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Quando nos propusemos elaborar uma dissertação de doutoramento na 
área da hipertensão arterial essencial (HTA), numa perspectiva psicos­
somática, havíamos já vivenciado a experiência do Mestrado em Psiquia­
tria59, no qual abordámos esta mesma temática, mas com doentes hospitalares 
e pertencentes a uma consulta de hipertensão arterial. 

Sabíamos já, nessa altura, das múltiplas dificuldades metodológicas que 
pressupõe uma investigação multidisciplinar deste tipo; sabíamos, também, 
não ser fácil obviar a esses defeitos metodológicos (muitos dos quais 
subsistem ainda, infelizmente, no nosso trabalho) já que tais defeitos re­
flectem as nossas estruturas actuais de Saúde, de Ensino e de Investigação e 
são, por isso, muito dificilmente ultrapassáveis. 

Contudo, considerámos que seria importante, na continuação do tra­
balho anteriormente efectuado, estudar duas populações que frequentassem 
o mesmo Centro de Saúde, diferindo apenas no facto de uma delas ser 
constituída por doentes normotensos e a outra por doentes hipertensos. Nesse 
sentido, esforçámo-nos para que os critérios previamente estabelecidos de 
inclusão e de exclusão dos doentes, em ambos os grupos, fossem escrupu­
losamente cumpridos e sujeitos, também, a avaliação médica feita por 
outrem. Limitámos a nossa pesquisa ao estudo psico-social destas duas 
populações, desconhecendo, na grande maioria das situações, a que popu­
lação o doente pertencia. 

Acreditamos que os factores psico-sociais desempenham papel impor­
tante na HTA. A questão põe-se, naturalmente, na valorização da sua 
importância quanto à etiopatogenia, à manutenção ou ao agravamento desta. 

O nosso estudo, enquanto retrospectivo, não nos permite responder às 
interrogações sobre o factor etiopatogénico, mas a avaliação das variáveis 
psicológicas versus gravidade da HTA, definida pelo atingimento ou não dos 
órgãos-alvo (classes I e II), terá, certamente, um grande interesse clínico e 
terapêutico. 

Foi nesta perspectiva que o presente estudo foi encarado. 
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1 - Hipertensão Arterial Essencial 
Factor de Risco ou Doença Cardiovascular Multifactorial e 
sua Heterogeneidade Bio-Psico-Sócio-Cultural 

A hipertensão arterial essencial (HTA) corresponde a uma situação 
clínica de etiologia desconhecida, caracterizada por elevação permanente da 
tensão arterial (TA) em condições basais. 

A maioria dos autores e os próprios organismos de saúde, ao tentarem 
ultrapassar as dificuldades levantadas pela definição precisa de HTA, estabe­
lecem valores operacionais limites para as tensões arteriais diastólica ou 
sistólica73,126'259-275. De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), 
considera-se hipertenso todo o doente com uma TA sistólica (TAS) igual ou 
superior a 160 mmHg e/ou uma TA diastólica (TAD) igual ou superior a 95 
mmHg259. O grau de HTA pode ser igualmente classificado em fases ou 
classes, de acordo com o atingimento ou não dos diferentes órgãos-
„ a l v o 259,343 

Em 90 a 95% de todas as situações de HTA a etiologia é desconhecida. 

A TA elevada é um problema médico grave, quer como factor de risco 
quer como doença, que afecta entre 15 a 30% da população em geral. 

Nos EUA, por exemplo, embora as taxas exactas de prevalência não 
sejam conhecidas, estima-se que 20% da população de idade jovem e 40% 
da população com mais de sessenta anos de idade sofre de HTA321. 

A associação entre HTA e risco aumentado de doença vascular, 
mormente da doença coronária, a qual vem sendo considerada como a 
principal causa de morte neste final de século, constitui a razão primordial 
das preocupações médicas e investigacionais que a HTA suscita149" 
-151,180,186,201,202,253,260,261,295,348,357-359 
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Em Portugal a HTA é igualmente reconhecida como um dos factores de 
risco mais importantes de doença vascular, que, por sua vez, é a causa de 
morte mais frequente124. A elevada prevalência de HTA no nosso País, atin­
gindo pelo menos 20% dos adultos com mais de quarenta anos de idade, tem 
repercussões graves na morbilidade e na mortalidade, quer dos idosos quer 
dos adultos activos de meia idade53-73-90126'175-245255'258'266267'282. 

A TA é regulada por um conjunto de sistemas homeostáticos cujos meca­
nismos de retro-regulação nem sempre são totalmente conhecidos e com­
preendidos. Entre estes sistemas, há que referir o sistema nervoso central 
(SNC), o sistema nervoso autónomo (simpático e parassimpático) e os 
sistemas humorais: renina-angiotensina-aldosterona, vasopressina-aldos-
terona, cininas, prostaglandinas e outros peptídeos (A.N.P. - peptídeo 
natriurético auricular). 

A regulação dos diferentes mecanismos envolve vários sistemas pres­
sures que desencadeiam a activação de outros tantos sistemas depressores. 

O sistema cardiovascular é um sistema de retro-regulação que, por meio 
do coração, promove a circulação sanguínea através da sua rede enorme de 
artérias, arteríolas, capilares, vénulas e veias. Este sistema é muitíssimo com­
plexo, tanto pela sua estrutura intrínseca como pela interacção com os outros 
sistemas que o coordenam, principalmente o SNC. 

Um diagrama simplificado dos mecanismos de retro-regulação da TA 
está representado na Figura l152-314. Através do diagrama exposto, observa-
-se que o SNC regula dois sistemas principais - o cardíaco e o vascular. O 
sistema cardíaco tem inervação quer de fibras nervosas simpáticas quer de 
parassimpáticas. O sistema vascular encontra-se regulado por: 

a) sistema nervoso simpático (SNS) e sistema nervoso parassimpático 
(SNPS); 

b) medula e córtex supra-renais, e rim; 
c) músculos esqueléticos. 

Todos estes subsistemas estão sob a influência do SNC76-79169. 
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A actividade do coração é regulada não só pelo sistema nervoso através 
de fibras nervosas simpáticas e parassimpáticas, mas também pelos movi­
mentos respiratórios, pelos sistemas neuro-humorais e pela retro-regulação 
do sistema vascular. 

A TA é o resultado da tensão exercida pela ejecção da massa sanguínea 
ventricular (débito cardíaco) e pela resistência vascular periférica. 

O sistema nervoso é "informado" das variações da TA pelos baro-
-receptores situados no arco aórtico, no seio carotídeo e noutros vasos do 
sistema cardiovascular: quanto maior for a TA, mais elevada é a frequência 
de impulsos para o SNC. Os baro-receptores funcionam como uma ansa em 
retro-regulação inibitória (no sentido de conduzir à regulação ou estabili­
dade da TA), de modo que, quanto mais elevada for a TA, maior será a 
influência do SNPS e menor a do SNS sobre o coração, traduzindo-se numa 
redução da frequência cardíaca acompanhada de vasodilatação periférica 
(diminuição das resistências vasculares), em consequência da baixa activi­
dade nervosa simpática. O inverso ocorre quando a TA diminui. Assim, com 
o funcionamento adequado dos reflexos baro-receptores, o SNC mantém a 
estabilidade da TA. 

Neste contexto, o desenvolvimento da HTA é de muito difícil com­
preensão, revelando-se um estado mórbido multifactorial e heterogéneo. 

Assim: 

a) Tem sido observado que doentes com HTA apresentam, entre si, 
diferenças fisiológicas importantes: 

1) actividade de renina plasmática: elevada, normal e baixa; 
2) débito cardíaco: elevado, normal e baixo; 
3) resistência vascular periférica: elevada e normal44321. 

b) E muito provável que os mecanismos fisiológicos cuja desregulação 
é responsável pelo desencadeamento da HTA sejam diferentes dos res­
ponsáveis pela sua manutenção, bem como daqueles envolvidos no agra­
vamento da doença hipertensiva - atingimento de órgãos-alvo54334. 
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c) Entre as diferentes vias funcionais da regulação da TA pelo SNC, 
Schwartz314 salientou duas: uma de "exercício", com origem no córtex motor, 
e outra de "defesa", originada a partir da amígdala, postulando a existência 
de dois sistemas funcionais relativamente diferentes, que ajudariam a expli­
car porque é que uma pessoa pode apresentar grandes aumentos da TA 
durante o simples exercício (não envolvendo qualquer perigo) ou em 
resposta a uma situação ameaçadora (que exige movimento mínimo da 
musculatura esquelética). Assim, o aumento da TA verificado durante a 
prática de determinada modalidade desportiva não tem origem idêntica ao do 
aumento resultante da resolução de problemas cognitivos sob pressão de 
tempo (aritmética mental), mas, por outro lado, estas vias não funcionam, 
habitualmente, de forma independente174373. 

Nesta perspectiva heterogénea e multifactorial da doença, os factores 
psico-sócio-culturais, numa interacção contínua mas não uniforme, inter­
ferem com os factores fisiológicos acima referidos, no desencadeamento, na 
manutenção ou no agravamento da HTA. 
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2 - Personalidade e Hipertensão Arterial Essencial 

Na década de trinta, vários foram os autores que referiram a existência 
de determinadas características da personalidade em doentes com 
HTA3'41819. Desde então, foram-se acumulando numerosos estudos na tenta­
tiva de, por um lado, responder à caracterização e individualização (ou não) 
de tais traços específicos da personalidade e, por outro, determinar se estes 
desempenham um papel etiopatogénico (causal ou predisponente) no desen­
volvimento da HTA, ou se correspondem a sequelas da doença propi­
ciadoras da sua manutenção ou do seu agravamento. Alguns dos estudos 
consideraram, ainda, a hipótese de esses elementos serem independentes, 
mesmo quando concomitantes, da HTA129132141177-238239307-308369. 

A influência marcada das alterações bruscas do estado psicológico do 
ser humano na circulação sanguínea, por meio de mecanismos neuro-
-humorais, tem sido comprovada por vários autores62-309. Contudo, continua 
a ser necessário um maior conhecimento quanto ao papel desempenhado 
pelos traços comportamentais na patogénese da HTA, bem como uma 
definição mais rigorosa dos traços da personalidade57-78148'244'320. 

Tendo em conta a complexidade do comportamento humano, não é sur­
preendente que tenham sido utilizadas diferentes teorias e, subsequente­
mente, diferentes metodologias nesta área de investigação. Esta diversidade 
torna difícil a comparação dos resultados dos diferentes estudos, e complica, 
porque não isenta de críticas, a tarefa de encontrar um esquema adequado de 
apresentação e avaliação dos mesmos. 

Desde os trabalhos pioneiros de Alexander, em 19393-4, que se admite que 
os factores psicológicos possam contribuir para a etiopatogenia da HTA, 
e têm-se efectuado múltiplos estudos na área da interacção Personalidade-
-HTA. 
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Até à década de sessenta a maioria destes estudos baseou-se numa 
abordagem de inspiração predominantemente psicodinâmica3536199. Funda­
mentalmente, tais estudos focaram o papel da agressividade e da hostilidade 
reprimidas na génese da HTA. Estas reflexões, para além de importantes em 
si mesmas, promoveram grande parte da investigação subsequente, apesar 
das limitações de que enfermam esses primeiros trabalhos. De entre essas 
limitações, são de salientar, como mais importantes, as seguintes: 

a) o número reduzido de doentes estudados, citadinos na maioria dos 
casos; 

b) doentes do mesmo sexo, com faixas etárias ou demasiado limitadas ou 
extremamente amplas, frequentemente sem referência ao estatuto 
sócio-económico; 

c) ausência de grupos de controlo adequados; 
d) mensuração inadequada da TA e, muitas vezes, não especificada; 
e) definição arbitrária e variada de HTA; 
f) uso, no estudo das variáveis psicológicas, de métodos subjectivos não-

-padronizados e, na maior parte das vezes, não discutidos quanto à sua 
validade; 

g) problemas metodológicos no recrutamento dos doentes; 
h) conhecimento (ou não), por parte do doente e dos investigadores, dos 

níveis da TA e da duração dos mesmos; 
i) existência (ou não) de medicação ou de outras atitudes terapêuticas 

anti-hipertensoras. 

A estes estudos prévios, fundamentalmente unidireccionais na medida 
em que propunham uma relação causal entre os factores psicológicos e a 
génese da HTA, seguiram-se outros que podem ser considerados multidi-
reccionais e que, embora tenham em conta a influência dos factores psico­
lógicos no desencadeamento (predisposição ou causa), na manutenção ou no 
agravamento da HTA, valorizaram, também, outros factores. Esses estudos 
passaram a considerar igualmente as influências do diagnóstico (conheci­
mento da doença) e das consequências da HTA no estado psicológico e no 
comportamento do indivíduo, bem como a influência das características 
biológicas, dos factores ambienciais e das alterações bioquímicas na pessoa 
hipertensa. 
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Por uma questão de simplicidade, foi decidido agrupar os estudos de 
acordo com as hipóteses de trabalho subjacentes. Por conseguinte, abordar-
-se-á sequencialmente: 

1. "hostilidade reprimida" e HTA; 
2. "padrão comportamental tipo A" e HTA; 
3. "incapacidade de superação (coping*) face aos acontecimentos vitais 

(life events)" e HTA; 
4. "'alexithymia" e HTA; 
5. "neuroticismo, ansiedade, depressão" e HTA. 

Estes factores são os mais importantes e mais frequentemente associados 
à HTA, com óbvia repercussão na interacção social. A divisão nestas cinco 
áreas, conquanto discutível visto que alguns autores não formularam explici­
tamente as suas hipóteses, enquanto outros estudaram várias em simultâneo, 
proporciona uma melhor organização e discussão dos resultados. 

Tentaremos discutir, separadamente, os estudos realizados em popula­
ções seleccionadas, tais como as recrutadas em consultas externas hospita­
lares ou por "anúncio no jornal", e os efectuados em populações não seleccio­
nadas e pertencentes a uma amostra mais representativa da população em 
geral, por exemplo, os habitantes de uma cidade ou os trabalhadores de uma 
fábrica56'78,288,290,303 

Resumiremos os estudos já realizados com indivíduos "em risco" para 
a HTA. Deste grupo fazem parte as crianças ou jovens adultos com HTA 
liminar ou marginal (borderline), ou com uma história familiar de 
f J T A 194,195,197,259 

Também aqueles estudos que relacionaram os traços da personalidade 
com as alterações fisiopatológicas na HTA, tais como níveis plasmáticos de 
renina ou de noradrenalina aumentados, serão abordados sob o subtítulo 
"estudos psicofisiológicos". 

* - "Coping" é um termo que pretende significar a capacidade de enfrentar e 
dominar situações, evitando o desencadeamento de certos mecanismos de regressão ou 
a descompensação patológica de algumas crises"1. 
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Discutiremos, nos diferentes estudos, a validade dos métodos de ava­
liação psicológica aplicados e a qualidade das técnicas utilizadas no registo 
da TA. 

O conhecimento ou não da HTA, a ausência de referência à sua dura­
ção, assim como a presença de medicação ou de atitudes anti-hipertensoras 
serão, também, referidas e comentadas, sempre que possível. 

2.1 - "Hostilidade reprimida" e hipertensão arterial essencial 

a) Estudospsicodinâmicos - Alexander"6 parece ter sido o primeiro autor 
a formular uma hipótese estruturada, de orientação psicanalítica, em doen­
tes hipertensos. Descreveu estes indivíduos como pessoas que viviam em 
conflito entre as necessidades passivas e dependentes, e os impulsos hostis. 
Segundo este autor, a sociedade moderna forçaria o indivíduo a controlar a 
sua agressividade, e a incapacidade crónica para exprimir hostilidade poderia 
conduzir a HTA sustentada, num subgrupo de pessoas. 

No relato clínico dos seus doentes hipertensos, Dunbar*9 referiu que 
"eles mostram desejo de agradar, combinado com revolta crónica; são 
ambiciosos, mas têm receio de falhar e de mostrar a sua hostilidade, pois 
querem ser apreciados". Observações como esta sugeriram a agressividade 
inibida como tema central na procura de um traço ou conflito da personali­
dade, característico dos indivíduos hipertensos. 

O mérito desses estudos, conquanto as populações fossem constituídas 
por indivíduos altamente seleccionados, foi o desenvolvimento de uma 
hipótese discriminadora, baseada em observações psicodinâmicas. 

b) Estudos controlados em doentes seleccionados com HTA - Harris et 
a/.161 estudaram jovens universitários com TAS>140 mmHg ou TAD>80 
mmHg e compararam-nos com uma população com TAS<120 mmHg e 
TAD<80 mmHg. A população com TA elevada foi descrita como constituída 
por dois grupos manifestando a sua agressividade de uma forma inadequada: 
um grupo de pessoas muito impulsivas, irascíveis ou impetuosas na ex-
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pressão da sua hostilidade, e outro grupo de pessoas demasiadamente 
submissas e dóceis, em que a agressividade era bastante reprimida. 

Kalis et ai.200 estudaram, em rçgime ambulatório, uma população hospi­
talar, jovem e hipertensa, com uma TA casual média de 172/107 mmHg. A 
população hipertensa mostrou-se profundamente inadequada, quer quanto à 
expressão da hostilidade, quer quanto à presença de assertividade (auto-
-afirmação). Por seu lado, Ostfeld e Lebovits262 não encontraram diferenças 
no que se refere à hostilidade. O estudo comparativo envolveu hipertensos 
com HTA, hipertensos por doença renal e normotensos, sendo os hiperten­
sos seguidos em regime ambulatório num hospital. 

No estudo de Kalis et ai. '", a população com TA mais elevada foi 
descrita como sendo mais agressiva, mais cínica, mais auto-afirmativa e com 
maior ressentimento do que a do grupo de controlo. Porém, a hostilidade era 
também dirigida contra o próprio em atitudes de insatisfação e de humi­
lhação de si mesmo. Kaplan et ai.203 referem, igualmente, maior agres­
sividade no grupo de hipertensos do seu estudo. Kidson201 registou scores de 
hostilidade significativamente mais elevados na população hipertensa hos­
pitalar ambulatória. Wheatley et ai.370 não encontraram diferenças entre os 
hipertensos e o grupo de controlo em relação à agressividade-hostilidade. 

Esler et ai.96 estudaram um grupo de indivíduos com HTA ligeira, que 
foi seguido num hospital, em regime ambulatório. Este grupo apresentava 
dois subgrupos: um com renina plasmática elevada e outro com renina 
plasmática normal; compararam-nos com indivíduos normotensos. Os doen­
tes hipertensos com hiper-reninemia, em comparação com os de renina 
plasmática normal e com os normotensos, tenderiam a ter um perfil de per­
sonalidade caracterizado por hipercontrolo, tendência para sentimentos de 
culpa, submissão e elevado grau de agressividade não manifesta. 

Também Weiner367 sugeriu uma associação entre a HTA e a agressi­
vidade. 

Whitehead et a/.371 relataram uma correlação positiva, mas sem signifi­
cado estatístico, entre a TA e a hostilidade. 

Sullivan et a/.339 estudaram doentes hipertensos seguidos ambulatoria-
mente em hospital, e normotensos voluntários. Os indivíduos com HTA, 
relativamente aos normotensos, apresentavam maior tendência para reprimir 
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a hostilidade, bem como sentimentos de culpa acerca da expressão dessa 
emoção. 

Num outro estudo, também em 1981, os mesmos autores340 referem que 
os hipertensos, quando comparados com os normotensos, tinham maior 
agressividade reprimida. 

Estes dois estudos de 1981 levaram Sullivan et al. a sugerir a impor­
tância patogénica da agressividade reprimida em alguns doentes com HTA 
por tono neurogénico basal aumentado. 

Os doentes hipertensos com hiper-reninemia, quando comparados com 
os de renina plasmática normal, apresentaram características psicológicas 
diferentes com significância estatística: menor auto-afirmação, menor capa­
cidade de exteriorizar a agressividade e maior submissão [Perini et ai.211). 

Os hipertensos com níveis plasmáticos de renina elevados foram, no 
estudo de Thaller et al?4\ os que manifestaram maior agressividade, bem 
como sentimentos de culpa após a manifestação da mesma. 

Van der Ploeg et ai?50 utilizaram a adaptação holandesa da Escala de 
Agressividade-Estado/Agressividade-Traço de Spielberger em doentes hi­
pertensos hospitalares, seguidos ambulatoriamente, e em cento e trinta 
cidadãos escolhidos ao acaso, em Leiden, tendo verificado que os indivíduos 
hipertensos referiam maior agressividade e irritabilidade. 

Boutelle et ai.41, com base no estudo de uma população recrutada por 
"anúncio no jornal", sugeriram que entre os indivíduos com tensões arteriais 
mais elevadas uns têm maior propensão para agressividade e eventualmente 
exibem maior culpabilidade após a sua manifestação, enquanto outros têm 
maior tendência para evitar a expressão dessa emoção. 

c) Estudos em populações não-seleccionadas - Em 1971, Cochrane51 

salientou que a repressão dos impulsos hostis ou da agressividade constituia 
característica da personalidade da população hipertensa. 

Num extenso estudo epidemiológico efectuado em Detroit por Harburg 
et al.l55A56, os autores seleccionaram, ao acaso, quatro grupos de aproxi­
madamente cento e vinte e cinco homens cada, pertencentes a quatro áreas 
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com diferente estatuto sócio-económico. As tensões arteriais foram medidas 
por uma enfermeira em casa de cada um dos intervenientes no estudo, e as 
respostas a três situações passíveis de desencadear stress (envolvendo um 
polícia, um vendedor de imóveis e um patrão) foram estudadas utilizando um 
questionário. Os habitantes, homens de raça negra, de uma "área habitacional 
de stress elevado" (caracterizada por baixo rendimento económico, mudança 
de habitação frequente, instabilidade familiar marcada, grau de criminali­
dade elevado e densidade populacional grande) mostraram a mais elevada 
média das tensões arteriais. Nos quatro grupos, o padrão que incluiu a 
agressividade contida (hostilidade inibida), as dificuldades em manifestar 
hostilidade e os sentimentos de culpa subsequentes à expressão da hostili­
dade estava associado à TA mais elevada. Para as pessoas de raça branca, 
pertencentes a "área habitacional de stress elevado", a TA elevada estava 
mais fortemente associada ao grau de culpabilidade após a exteriorização da 
agressividade. Na análise posterior dos resultados obtidos no estudo acima 
descrito, Harburg et al.i54 referiram que a percentagem de pessoas hiperten­
sas era maior naquelas que mostravam maior ressentimento perante uma 
situação geradora de agressividade, em contraste com as que utilizavam 
adequadamente mecanismos de superação. As pessoas pertencentes a um 
estatuto sócio-económico médio utilizavam mais frequentemente mecanis­
mos de superação do que as de um estatuto social inferior. As pessoas de 
estatuto sócio-económico mais baixo, habitando "áreas de stress elevado" e 
que tendiam a mostrar padrão de agressividade inibida, eram as que tinham 
os valores da TA mais elevados. 

A TA foi medida repetidamente no Estudo Prospectivo da Doença 
Cardiovascular de Israel, no qual dez mil homens foram observados durante 
um período de cinco anos198. As pessoas que desenvolveram HTA obtiveram^ 
pontuação mais alta quanto a: "cismático quando magoado por um superior" 
e "retaliação contida quando ofendido". 

Cochrane5* estudou doentes com HTA grave (TAD>120 mmHg), pes­
soas com elevação intermédia da TAD (90 a 110 mmHg) e indivíduos 
normotensos. Não foi encontrada qualquer diferença entre estes três grupos 
de estudo quando se comparou a hostilidade intrapunitiva (inibida) com a 
extrapunitiva (manifesta). 



40 Personalidade e HTA 

Berglund et ai.34 estudaram doentes hipertensos sem tratamento e recen­
temente diagnosticados, doentes hipertensos com tratamento, e um grupo de 
controlo. Os autores consideraram o seu estudo inconclusivo quanto à 
associação entre a TA e a agressividade. 

Em 1977, num estudo de triagem e de ensaio terapêutico do Medicai 
Research Council, Mann231-232 não encontrou na população de estudo 
qualquer diferença estatisticamente significativa nos vários resultados obti­
dos quanto à hostilidade. Contudo, relatou que os hipertensos manifestaram 
a tendência para obterem scores mais elevados nas escalas de "hostilidade 
manifesta" e de "crítica dos outros", bem como scores mais baixos nas 
escalas de "auto-criticismo". Tais resultados foram considerados por Mann 
contrários à teoria da hostilidade reprimida, segundo a qual os hipertensos 
deveriam exibir scores baixos numa escala de avaliação da capacidade para 
exprimir hostilidade. 

Goldberg et ai135 referiram que, em hipertensos não sujeitos a trata­
mento, a TA não estava correlacionada com a hostilidade manifesta. 

d) Estudos de populações "em risco" para a HTA - Schachter309 salientou 
que os indivíduos com TAS > 130 mmHg e TAD > 85 mmHg (em situação 
de repouso) exteriorizavam menos medo e cólera do que os indivíduos com 
valores inferiores da TA. 

Harburg et a/.158 seleccionaram estudantes com TAS quer acima de 140 
mmHg quer abaixo de 110 mmHg. Os estudantes com tensões arteriais mais 
elevadas foram considerados mais submissos e sensíveis e com tendência 
para se mostrarem mais resignados em qualquer discussão acerca de temas 
genéricos, quando comparados com os indivíduos com tensões arteriais mais 
baixas. 

Kron et ai.216 referiram que crianças com tensões arteriais de percentis 
elevados, quando comparadas com as de percentis tensionais baixos, eram 
mais inibidas, menos auto-afirmativas e mais controladas emocionalmente. 

Jernm, na Suécia, estudou indivíduos com HTA marginal e comparou-
-os com controlos normotensos. Não se encontrou qualquer diferença rela­
tivamente à hostilidade. No entanto, os hipertensos obtiveram pontuações 
mais altas no que se refere a irritabilidade e a culpabilidade. 
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e) Estudos psicofisiológicos - Esler et ai?6, no estudo atrás citado (efec­
tuado em doentes com HTA ligeira, com níveis plasmáticos de renina e de 
noradrenalina elevados e alto tono cardíaco simpático), registaram pon­
tuações mais elevadas de hostilidade reprimida comparativamente às obtidas 
em hipertensos ligeiros mas com reninemias normais. Estes autores sugeri­
ram, ainda, que a HTA ligeira com níveis elevados de renina plasmática seria 
neurogénica e, possivelmente, de origem psicossomática. Este tem sido con­
siderado o primeiro estudo que relacionou, de forma adequada, as variáveis 
psicológicas com os parâmetros bioquímicos e as alterações da TA68. 

Sullivan et al.34Q mediram os níveis das catecolaminas em repouso e em 
situação de stress (cálculo mental e handgrip isométrico). A ansiedade 
correlacionava-se significativamente com os níveis da TA (em repouso) e 
com os da noradrenalina. 

Perini et ai}11, no estudo atrás apontado, corroboraram os resultados de 
Esler et ai.96 ao salientarem as associações encontradas entre a renina 
plasmática elevada e a hostilidade reprimida. Posteriormente, estes investi­
gadores compararam indivíduos com HTA liminar e indivíduos normoten-
sos - com ou sem história familiar de HTA276. As pessoas com HTA liminar 
e os normotensos com história familiar de HTA revelaram, em comparação 
com os normotensos sem história familiar, um comportamento de maior 
agressividade intrapunitiva, ou seja, menor capacidade de exteriorizar a 
agressividade. Por sua vez, a hostilidade reprimida estava também associada 
a uma frequência cardíaca elevada e a uma reactividade noradrenérgica 
exagerada perante determinados contextos passíveis de gerar stress (comu­
nicação interpessoal). Perini et ai.276 sugeriram que a agressividade reprimi­
da poderia conduzir a uma forma hiperadrenérgica de HTA liminar ou mar­
ginal (borderline). 

Em resumo: Na sequência dos estudos de Alexander35, vários autores 
têm referido uma associação entre a HTA e uma estrutura específica da 
personalidade ou do tipo de conflitos psicológicos, em que a hostilidade ou 
a agressividade reprimida desempenhariam um papel importante41'57-8996155' 
156,198,277,350,367 Embora esteja referida a associação entre este tipo particular 
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de manifestação da hostilidade e da agressividade e a HTA, a relação entre 
a HTA e os sentimentos agressivos suscita alguma dúvida na sua interpre-
tação41-207-345-371. 

A associação entre a HTA e os sentimentos hostis permanece, portanto, 
controversa. Os estudos citados, embora apontando para uma correlação 
positiva, não são mutuamente compatíveis; por outro lado, há um número de 
estudos que não confirmam tal associação3558370. 

Uma dificuldade importante surge quando procuramos comparar os 
diversos resultados referidos. De facto, os vários autores utilizaram diferen­
tes instrumentos para a avaliação psicológica da hostilidade, da agres­
sividade ou dos sentimentos hostis, os quais reflectem diferentes aborda­
gens e diversos modelos teóricos que se relacionam com o comportamento 
humano. É o que acontece quando se utiliza o Inventário de Avaliação da 
Hostilidade de Buss-Durkee: quando o indivíduo é questionado acerca dos 
seus próprios sentimentos agressivos, pode "modificar" as suas respostas 
tendo em conta as percepções "conscientes" de si próprio. Esta "distorção 
perceptiva" não ocorre, pelo menos tão acentuadamente, quando o mesmo 
indivíduo tem de desenvolver histórias e fantasias na base das gravuras do 
Teste de Apercepção Temática de Murray e Morgan ou das do Teste de 
Frustração de Figuras de S. Rosenzweig. Neste último exemplo, o indivíduo 
não reconhece tão prontamente o foco do teste psicológico, e o observador 
pode estabelecer uma interpretação psicodinâmica das respostas. Simulta­
neamente, a probabilidade de enviesamento por parte do observador é aqui 
muito maior (técnicas projectivas versus escalas de auto-avaliação). Assim, 
embora exprimindo-se em termos de hostilidade, os dois métodos não 
descrevem traços de personalidade idênticos. Não é, por conseguinte, sur­
preendente que os resultados da avaliação psicológica sejam, em parte, in­
consistentes. 

Por sua vez, também a própria definição de HTA não foi idêntica em 
todos os estudos, bem como os critérios quanto ao número de consultas, 
número de medições da TA efectuadas e por quem: médico, enfermeiro, 
familiar, etc. 

Não há, pois, evidência suficiente para confirmar, nem tão pouco 
infirmar, a hipótese inicialmente sugerida por Alexander quanto ao papel 
fundamental da hostilidade reprimida na génese da HTA. 
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2.2 - Padrão comportamental "tipo A" e hipertensão arterial 
essencial 

O padrão comportamental "tipo A" não descreve um traço de personali­
dade definido mas descreve mais adequadamente a expressão comportamen­
tal de diferentes traços da personalidade. O padrão comportamental "tipo A", 
enquanto tradutor de determinadas características psico-sociais, tem sido 
referido como desempenhando um papel importante na patogénese da 
doença cardíaca coronária. Friedman e Rosenman123, no Mt. Zion Medicai 
Center de S. Francisco, sugeriram o reconhecimento e o estudo de um padrão 
comportamental implicado na prevalência e na incidência da doença 
coronária. Esse conjunto de características foi, então, designado por padrão 
comportamental "tipo A" para o distinguir do "tipo B", oposto e não tão 
propenso a doença coronária. 

Este padrão de comportamento tem como principais características: 
1) grande empenhamento na realização pessoal; 2) competitividade; 
3) impaciência fácil; 4) sentido de urgência temporal; 5) brusquidão de 
gestos e de discurso; 6) excesso de energia e de hostilidade661-23' 
184,185,213,246,296 

O facto da grande maioria dos indivíduos com padrão comportamental 
"tipo A" responder a situações de competição interpessoal com uma secreção 
aumentada de noradrenalina e exibir excreção urinária aumentada dos 
metabolitos da noradrenalina nas suas actividades ocupacionais diárias, tem 
sugerido o papel importante desempenhado pelo SNS na associação da 
doença coronária com o padrão comportamental. 

a) Relação HT A e padrão comportamental "tipo A" - Tendo em conta a 
importância do sistema nervoso autónomo na regulação cardiovascular, seria 
de esperar que o padrão comportamental "tipo A" fosse susceptível de 
influenciar a TA100. Contudo, não se tem verificado relação estreita entre esse 
padrão comportamental e a TA elevada, ou uma maior prevalência da HT A325. 
Além disso, embora haja alguma evidência de que crianças com característi­
cas de padrão comportamental "tipo A", em comparação com as de "tipo B", 
exibam níveis da TA mais elevados, não existem estudos prospectivos 
conclusivos que sugiram incidência mais elevada da HTA em pessoas de 
padrão comportamental "tipo A"100,294. 
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A ausência aparente de associação entre o padrão comportamental "tipo 
A" e a TA elevada poderia parecer, a priori, um paradoxo. De facto, as 
características de padrão comportamental "tipo A", tais como hostilidade ou 
irritabilidade aumentadas, têm sido associadas a níveis de TA mais eleva­
dos313. Por sua vez, os indivíduos "tipo A" tendem a exibir níveis aumentados 
de catecolaminas, associados a hiper-reactividade cardiovascular perante 
agentes desencadeadores de stress. Pensa-se que este padrão de reacção 
cardiovascular tenha ou possa ter papel patogénico no desenvolvimento da 
HTA325. 

O sistema nervoso autónomo e os sistemas neuro-endócrinos relaciona­
dos estão basicamente envolvidos na regulação da frequência cardíaca ou da 
TA, e estão, assim, intrinsecamente envolvidos nas respostas cardiovascu­
lares à generalidade dos agentes desencadeadores de stress - físicos ou 
cognitivos121122. A secreção aumentada de catecolaminas ocorre nas respos­
tas em stress caracterizadas por agressividade, urgência de tempo e hostili­
dade competitiva - traços importantes do padrão comportamental "tipo A". 
Por um lado, corresponde à interacção entre determinados comportamentos 
e o ambiente, e, por outro, representa as respostas mais manifestas às 
situações geradoras de stress do meio ambiente, as quais são vivenciadas 
como sendo importantes e desafiadoras pela pessoa "tipo A"715. 

Não têm sido encontradas diferenças, na situação de repouso, entre o 
indivíduo de "tipo A" e o de "tipo B", no que se refere aos níveis de catecola­
minas plasmáticas, à frequência cardíaca e também à TA325. Contudo, a 
activação do sistema nervoso autónomo é melhor estudada em situação de 
resposta dinâmica do que em estado de repouso9. De facto, em situação labo­
ratorial e perante uma variedade de agentes desencadeadores de stress, têm 
sido observadas diferenças na quantificação das catecolaminas e das res­
postas cardiovasculares associadas nas pessoas de "tipo A" quando compara­
das com as de "tipo B", o que não é surpreendente se entendermos o padrão 
comportamental "tipo A" como um estilo de resposta"5294. 

b) Sistema nervoso autónomo e adrenoceptores -A adrenalina e a 
noradrenalina podem ser libertadas pela medula supra-renal, mas somente a 
noradrenalina é utilizada pelos nervos simpáticos periféricos como transmis-
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sor. Embora ambas as aminas estimulem os adrenoceptores alfa e beta, a 
adrenalina estimula predominantemente os beta. Tem sido sugerido que a 
adrenalina possa ser captada pelos terminais nervosos simpáticos e posterior­
mente libertada em simultâneo com a noradrenalina, durante a estimulação 
nervosa autónoma. É possível, assim, que a adrenalina active receptores beta 
2 pré-juncionais e desencadeie um processo de retro-regulação excitatória 
com aumento da libertação de noradrenalina. Por outro lado, a activação de 
receptores alfa 2 pré-juncionais desencadeada pela noradrenalina recente­
mente libertada do terminal nervoso simpático, resulta em frenação da 
transmissão nervosa simpática. A adrenalina induz uma redução da re­
sistência vascular periférica por activação dos adrenoceptores beta, con­
duzindo a vasodilatação e a diminuição da TA. Contudo, a adrenalina ao 
activar os adrenoceptores beta 2 pré-juncionais facilita a libertação da 
noradrenalina que, por activação dos adrenoceptores alfa pós-juncionais 
vasculares, pode desencadear aumento da resistência vascular periférica com 
subsequente aumento da TA"9120. 

Em circunstâncias normais, o principal estimulante simpático é a 
noradrenalina, actuando sobre os adrenoceptores beta 1 do miocárdio e sobre 
os adrenoceptores alfa da musculatura vascular lisa. Os níveis de adrenalina 
circulante são relativamente baixos na grande maioria das situações fisio­
lógicas, embora possam ser libertadas grandes quantidades de adrenalina, da 
medula supra-renal para a circulação, durante as respostas ao stress. Para 
além dos seus efeitos inotrópico e cronotrópico directos, tem, também, 
efeitos indirectos mediados pelo aumento da libertação de noradrenalina que 
surge na sequência da activação dos adrenoceptores beta 2 pré-juncionais nos 
terminais nervosos simpáticos211. Assim, durante as respostas ao stress, a 
adrenalina pode aumentar a função do miocárdio, quer por via do efeito 
directo sobre os receptores beta 1, quer por via do efeito indirecto sobre os 
receptores beta 2, porque aumenta a libertação de noradrenalina. A resposta 
da musculatura vascular lisa consiste em vasodilatação com diminuição da 
TA. Todavia, esta resposta vai estimular os baro-receptores induzindo uma 
libertação aumentada e compensatória de noradrenalina, provocando con­
tracção da musculatura vascular119120294. 
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Assim, uma hipotética alteração na modulação pré-juncional da neuro-
transmissão adrenérgica pode contribuir para o desenvolvimento da 
HTA264,35i P o r o u t r o l a d o ^ 0 S N p s t e m t a m b é m p a p e l i m p o r t a n t e n a s r e s . 

postas cardiovasculares aos agentes desencadeadores do stress. Nas situa­
ções em que ocorre elevação da TA por vasoconstrição periférica, poderá as-
sistir-se, igualmente, à activação dos baro-receptores, resultando activação 
reflexa do SNPS e, consequentemente, diminuição da frequência cardíaca e 
elevação da secreção de adrenalina pela supra-renal64. 

c) HTA "versus"padrão comportamental "tipo A" e reactividade cardio­
vascular - Tendo em conta a complexidade envolvida nas respostas mediadas 
por libertação de catecolaminas, não é estranho que sejam divergentes os 
seus efeitos, não somente pela natureza do agente desencadeador do stress, 
mas também pela grande variedade de características individuais, relaciona­
das com os níveis da TA85. Por sua vez, a reactividade cardiovascular 
(frequência cardíaca, TA) pode ser influenciada significativamente, aquando 
do ensaio, por abstinência (ou não) de cafeína, álcool, nicotina ou sal. A reac­
tividade pode ser ainda determinada pelo conjunto variado de agentes 
farmacológicos que provocam dessensibilização dos receptores, sendo o tipo 
de resposta diversamente influenciado pelas condições psicofísicas anteri­
ores ao ensaio. Pena é que, salvo raras excepções, os estudos psicofisio-
lógicos realizados não tenham tido em consideração a dependência da 
reactividade cardiovascular em relação à idade, sexo, biótipo, massa muscu­
lar, metabolismos electrolítico e glucídico, bem como a muitos factores 
exógenos - alguns já mencionados294 - e que, crónica ou transitoriamente, 
também a influenciam. 

É difícil conciliar o facto de, nas pessoas com HTA, a grande maioria dos 
estudos apontar para uma resposta cardiovascular normal quer ao estímulo 
gravitational com a cabeça em hiperextensão {tilt), quer perante situações 
que induzam, em particular, a estimulação dos adrenoceptores alfa - prova 
do frio {coldpressor test). Contudo, na resposta ao stress cognitivo, a reac­
tividade cardiovascular é particularmente exagerada nos indivíduos com 
HTA marginal e nos descendentes de pais hipertensos. Por conseguinte, per­
manece de algum modo inexplicável porque é que as pessoas de "tipo A" não 
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exibem quer TA mais elevada quer maior prevalência de HTA, visto existir 
uma hiper-reactividade semelhante a agentes cognitivos desencadeadores do 
stress. Por sua vez, tem sido referido que a resposta da TAS mais elevada face 
a agentes cognitivos desencadeadores do stress tende a ocorrer em 
descendentes de pais hipertensos, enquanto os indivíduos com maior reac-
tividade cardiovascular exibem somente pequenos aumentos da TAS. 

Uma reactividade aumentada a nível cardiovascular é frequentemente 
atribuída ao aumento da actividade do SNC e ao tono simpático dirigido quer 
ao coração quer à musculatura vascular lisa. No entanto, em determinados 
indivíduos, este aumento pode ser devido à libertação de mais noradrenalina 
por cada impulso nervoso. Tal pode resultar ou da maior activação nervosa 
simpática ou da diminuição da captação de noradrenalina pelas terminações 
nervosas, daí resultando uma maior disponibilidade desta substância. Por 
outro lado, a diminuição da actividade do sistema retro-inibitório mediada 
por adrenoceptores alfa 2 pré-juncionais (e.g., diminuição do número de 
receptores) conduz ao aumento da libertação de noradrenalina. Isto reflecte-
-se ao nível do miocárdio e da musculatura vascular lisa por elevação da 
frequência cardíaca e aumento da resistência vascular periférica, respecti­
vamente. Notamos, então, o importante papel desempenhado pelo número de 
receptores disponíveis294297. 

Estas e outras considerações conduzem à conclusão tentadora de que não 
é somente difícil demonstrar um componente nervoso autónomo na HTA, 
mas também que a hiper-reactividade cardiovascular a agentes cognitivos 
desencadeadores do stress, em situação laboratorial, fornece somente um 
"marcador" para o risco aumentado do desenvolvimento da HTA. Porém, 
mesmo este facto parece ser relevante apenas para um subgrupo de in­
divíduos com HTA marginal e para indivíduos geneticamente predispostos 
(descendentes de pais hipertensos). Em tais indivíduos, o nível de reac­
tividade cardiovascular parece constituir mais precisamente um "marcador" 
do que um verdadeiro factor patogénico para a HTA. 

Muitos outros estudos mostraram relações consistentes entre a HTA e 
várias características da personalidade (manejo ineficaz da agressividade, 
incapacidade de a exprimir) e do comportamento, fundamentalmente em 
indivíduos com HTA ligeira e marginal69,362,367. 
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A associação entre as dimensões hostilidade ou agressividade e a 
reactividade cardiovascular aumentada tem sido referida em muitos estudos; 
embora, inversamente, também tenha sido salientada maior reactividade 
cardiovascular em indivíduos exibindo níveis baixos de hostilidade ou agres­
sividade294. 

Tem sido descrita a associação entre a variabilidade da TA e a intensidade 
da hostilidade, em estudos com monitorização ambulatória contínua da TA; 
mas a agressividade reprimida e a submissão parecem estar mais relaciona­
das com a elevação sustentada da TA do que com a sua variabilidade362. 

São, pois, necessários estudos mais rigorosos que explorem não só a 
relação entre a agressividade e a TA, mas também os mecanismos indivi­
duais de superação face à sua própria agressividade e à agressão externa, de 
forma a esclarecer-se uma possível relação desta com a variabilidade da TA 
e o seu provável papel patogénico na HTA sustentada. 

Uma contribuição causal das dimensões hostilidade ou agressividade 
para a patogénese da HTA é apoiada pelos resultados do Estudo Prospectivo 
de Israel, envolvendo funcionários públicos, bem como pelo Estudo Longi­
tudinal de Harvard que observou, durante 20 anos, indivíduos recrutados 
quando estudantes universitários198'294. 

As pessoas de "tipo A" tendem a exibir um nível aumentado de hostili­
dade ou agressividade, e estas características parecem ser particularmente 
relevantes para a relação do padrão comportamental "tipo A" e a sua 
propensão para a doença coronária. Sob este ponto de vista, a ausência de 
associação do padrão comportamental "tipo A" com a HTA pode residir no 
facto dos indivíduos de "tipo A" tenderem a exibir uma agressividade mani­
festa (não reprimida), o que parece não constituir característica das pessoas 
com HTA marginal ou com HTA estabelecida362367. 

d) Estudos efectuados em populações não seleccionadas - Ao referirem-
-se aos resultados do Western Collaborative Study Group quanto ao estudo 
dos padrões comportamentais "tipo A" e "tipo B", Rosenman et ai.295 salien­
taram não terem encontrado diferenças entre estes dois "padrões compor-
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tamentais", no que respeita à incidência da HTA no grupo etário mais jovem 
(39-49 anos). Todavia, no grupo etário mais velho (50-59 anos), a incidência 
da HTA foi um pouco superior nos indivíduos de "tipo A". 

Shekelle et ai 325, reportando-se aos resultados do Chicago Heart Asso­
ciation Detection Program in Industry, referiram que a TA elevada estava 
significativamente associada ao padrão comportamental "tipo A", mas so­
mente no subgrupo constituido por mulheres pertencentes ao grupo etário 
mais idoso. 

Buck e StennA6 aplicaram o Teste deButtensky ("tipo A" versus "tipo B") 
a crianças cujas tensões arteriais se situavam acima do percentil 85 e a um 
grupo de controlo. Não foi encontrada qualquer diferença significativa entre 
as duas populações de estudo quanto aos resultados do teste. 

Drummonâ* aplicou a Escala de Barnett ("tipo A" versus "tipo B") a es­
tudantes universitários e comparou os resultados obtidos entre os estudantes 
com TA elevada e aqueles com TA menos elevada. Não encontrou diferenças 
significativas entre os dois grupos de estudo quanto ao padrão comportamen­
tal. 

Em resumo: Em situação laboratorial, os indivíduos com HTA marginal 
e estabelecida exibem reactividade cardiovascular aumentada perante agen­
tes cognitivos desencadeadores de stress, e tendem a reprimir e a manejar 
ineficazmente a hostilidade e a agressividade. 

Em situação experimental, os indivíduos de "tipo A" tendem a exibir 
reactividade cardiovascular semelhantemente aumentada face a agentes 
cognitivos desencadeadores de stress. Além disso, as dimensões da hostili­
dade e da agressividade são componentes fundamentais do padrão compor­
tamental "tipo A". Contudo, as pessoas de "tipo A", consideradas global­
mente, não exibem TA mais elevada nem maior prevalência de HTA, quando 
comparadas com as de "tipo B". 

A reactividade cardiovascular face aos agentes cognitivos desen­
cadeadores de stress, nas pessoas com HTA marginal e naquelas com história 
familiar de HTA, não constitui,per se, factor de previsão, bem como não está 
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associada a uma maior variabilidade da TA durante a sua monitorização 
ambulatória contínua. 

A consideração destes e doutros achados poderá conduzir à conclusão de 
que a reactividade cardiovascular aumentada pode ser um "marcador" para 
a TA elevada, num subgrupo de indivíduos em risco para a HTA, mas não 
constitui, só por si, factor causal na patogénese da HTA. Assim, poderemos 
concluir que os resultados iniciais, sugerindo maior incidência da HTA nas 
pessoas de "tipo A", não têm sido confirmados. O papel do padrão compor­
tamental "tipo A" no desenvolvimento da HTA permanece, portanto, obs­
curo. 

Em alternativa, a aparente associação preferencial entre HTA e compor­
tamento de "tipo A" nas idades avançadas poderia sugerir que seria a HTA 
longamente estabelecida a responsável pela mudança do comportamento dos 
doentes para este tipo. 

2.3 - Incapacidade de superação (coping) face aos acontecimentos 
vitais (life events) e hipertensão arterial essencial 

Os estudos nesta área de investigação partem da hipótese de que 
repetidos acontecimentos vitais desencadeadores de stress conduziriam, em 
última instância, à elevação permanente da TA em certas pessoas. 

Hinkle e Wolff170 salientaram que o stress, por si só, não conduz a doença, 
a não ser que a pessoa tenha dificuldades em superar o acontecimento vital 
devido a características da sua personalidade. 

Kasl e Cobb2M publicaram um estudo que envolveu um grupo de pessoas 
na iminência de perderem o seu emprego, e outro com uma situação 
profissional estável. Durante o período de seguimento (follow-up) observou-
-se aumento significativo da TA naqueles indivíduos que anteviam a perda 
do emprego. Esta resposta da TA era mais evidente nas pessoas com menor 
auto-estima, maior rigidez e maior irritabilidade205. 
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Kahn et al.m, referindo-se aos resultados do Estudo Prospectivo de 
Israel, realçaram não existir maior incidência de problemas sociais e 
económicos na população qu^ desenvolveu HTA. 

Schless et ai.312 observaram estudantes universitários durante um 
período de três anos: não encontraram uma associação entre acontecimentos 
vitais e doença. 

Monk244 não encontrou diferenças estatisticamente significativas entre 
os indivíduos normotensos e os hipertensos que necessitaram de tratamento, 
quanto a tensão emocional, depressão, bem estar, problemas pessoais, 
exaustão e dificuldades emocionais. 

Myers e Miles251 constataram existir uma associação entre a somatização 
do stress cardiovascular (considerado como potencial factor de HTA) e os 
acontecimentos vitais vivenciados como desagradáveis pelas pessoas. 

No estudo de Lai et ai.222 os hipertensos referiram maior frequência de 
acontecimentos vitais do que o grupo de controlo. 

Svensson e TheoreW42 não encontraram diferenças significativas entre os 
grupos de estudo hipertenso e normotenso quanto ao número de aconteci­
mentos vitais. 

Ely e Mostardi93 encontraram uma correlação positiva entre a elevação 
da TAD e acontecimentos vitais recentes. 

Segundo Theorell et ai.346 os indivíduos com a TA elevada, em situação 
de repouso, referiram menos acontecimentos vitais durante os últimos doze 
meses, quando comparados com indivíduos que apresentavam níveis de TA 
inferiores. 

Em resumo: Tanto os estudos envolvendo grandes grupos198,244, como 
outros com populações menores dão pouco ou nenhum suporte à hipótese de 
que os acontecimentos vitais desencadeadores de stress e a incapacidade de 
superação do indivíduo face a tais acontecimentos, conduzam a HTA estabe­
lecida. 
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2.4. "Alexithymia" e hipertensão arterial essencial 

Sifneos introduziu o termo alexithymia numa Comunicação à 7th Euro­
pean Psychosomatic Research Conference™, tendo sido tal designação 
posteriormente impressa329 e o conceito submetido a estudos vários330331. As 
pessoas com o traço de alexithymia apresentam afecto inadequado, difi­
culdade na descrição apropriada dos seus sentimentos, incapacidade notável 
de fantasiar e tendência para actuar impulsivamente. Trata-se, pois, de um 
conceito que descreve um estilo cognitivo e traduz uma incapacidade para 
traduzir a vida emocional (sistema límbico) em significados cognitivos 
(neocorticais), sugerindo como que disgenesia das conexões neuroniais entre 
o sistema límbico e o neocortex. O pensamento do indivíduo alexitímico é 
concreto, faltando-lhe a imaginação e as fantasias determinadas pelos senti­
mentos e os impulsos, aproximando-se, nesta conceptualização, do "pensa­
mento operatório" de Marty - pensamento literal, preenchido por conteúdos 
e raciocínios concretos, orientado para o real, prático e utilitário, e preocupa­
do com os acontecimentos externos235. Esta desconexão límbico-neocortical 
neuropsicológica tem sido complementada com a ideia de uma possível alte­
ração na conexão inter-hemisférica, tendo em conta as semelhanças cogni­
tivas do alexitímico com as das pessoas que têm lesões no corpo caloso349. 

De acordo com esta conceptualização, a incapacidade de adaptação a 
situações que exijam a consciencialização dos sentimentos poderia conduzir 
à interiorização dos conflitos e, em última instância, a doenças psicos­
somáticas. 

a) Estudos em populações seleccionadas - Após terem exposto uma série 
de desenhos à sua casuística, Lee et ai.224 notaram que as pessoas com TAS 
elevada tendiam a esquecer as gravuras que envolviam a temática de medo, 
e que as que tinham TAD elevada tendiam a suprimir as gravuras que en­
volviam a temática de agressividade. 

Sapira et ai.306 expuseram doentes hipertensos e indivíduos normotensos 
à observação, através de vídeo, de uma "boa" relação médico-doente 
(empática) e de uma "má" relação médico-doente. Questionados acerca do 
vídeo observado, os doentes hipertensos tendiam a negar ter observado 
quaisquer diferenças entre o "bom" e o "mau" médico. 
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Handkins e Munzm descreveram os hipertensos como sendo menos 
reveladores de si próprios nos temas de maior intimidade emocional. 

Osti et ai.263 referiram que os doentes hipertensos exibiam significati­
vamente mais traços de alexithymia do que o grupo de controlo. 

Anderson* encontrou uma associação entre a TAS elevada e a alexi­
thymia. 

Gage e Eganni sugeriram que a alexithymia não estava correlacionada 
com a HT A. 

Com base no estudo atrás citado, Perini et ai?11 sugeriram, também, que 
os doentes hipertensos, com níveis de renina plasmática elevados, tendiam 
a negar conflitos sociais, eram menos capazes de se exprimir emocional­
mente, e tinham uma enorme necessidade de resolver os problemas e os 
conflitos de forma imediata. 

Em resumo: A hipótese da existência de uma relação entre alexithymia 
e HTA poderá constituir um promissor modelo de investigação. No entanto, 
alguns dos estudos citados não foram explicitamente baseados nesta hipó­
tese153'224306 e não permitem, portanto, avanços seguros no esclarecimento do 
papel patogénico da alexithymia na HTA. De qualquer modo, até ao momen­
to, não se realizou nenhum estudo envolvendo grandes grupos popu­
lacionais. Ou seja, pensamos que os estudos até agora publicados não per­
mitem conclusões precisas quanto ao possível papel etiológico da alexi­
thymia na HTA. 

2.5 - Neuroticismo, ansiedade, depressão e hipertensão arterial 
essencial 

a) Estudos preliminares - Desde 1930 vem sendo referido um traço de 
neuroticismo nos doentes hipertensos19 e, principalmente durante as três 
últimas décadas, muitas das investigações têm procurado estabelecer a 
associação entre o neuroticismo e a HTA. 

Harris et al.m estudaram uma população "pré-hipertensa" (90<TAD<95 
mmHg ou 140<TAS<160 mmHg) descrevendo-a como menos capaz de lidar 
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com situações desencadeadoras de stress, constituindo um grupo com maior 
probabilidade de estar sujeito às consequências neurovegetativas da emoção, 
incluindo aumentos repetidos da TA. 

Num estudo defollow-up efectuado quatro anos mais tarde, Kalis et al.m 

(colaboradores do trabalho anterior) apoiaram os achados desse estudo, 
referindo que as pessoas com TA mais alta são mais propensas para vivenciar 
ansiedade, emotividade e irritabilidade em muitas situações da vida real, e a 
sofrer os efeitos das emoções sobre o sistema nervoso autónomo, incluindo 
os referidos aumentos da TA. 

Kalis et al.m, na esteira dos trabalhos anteriores, referiram menor 
estabilidade emocional na população "pré-hipertensa". Na discussão do seu 
estudo sublinharam que, apesar de terem sido utilizadas diferentes meto­
dologias nos estudos atrás referidos e, em consequência disso os resultados 
não poderem ser rigorosamente comparáveis, era manifesta a consistência 
da diferença dos traços psicológicos da personalidade nos vários ensaios 
realizados entre a população "pré-hipertensa" e a normotensa, diferença 
essa que se manteve com certa estabilidade nos vários anos defollow-up. 
Assim, para Kalis et al.199, a convergência destes resultados, em grupos 
em diferentes períodos etários e com diferentes níveis da TA, reforçaria a 
hipótese de que os factores psicológicos seriam relevantes na patogénese da 
HTA. 

Uma consequência muito importante sugerida pelos estudos destes 
autores, apontaria para a hipótese de os factores psicológicos antecederem a 
HTA, mas não surgirem como resultado da HTA. 

b) Estudos com escalas psicológicas em populações seleccionadas-
Ostfeld e Lebovits262 referiram a inexistência de diferenças significativas 
entre a população normotensa e a hipertensa, exceptuando os doentes com 
hipertensão arterial de origem renal que apresentavam maior ansiedade, mas 
sem alcançar significância estatística relativamente aos doentes com HTA. 

No estudo de Sainsbury302, os doentes hipertensos mostraram níveis 
significativamente mais elevados de neuroticismo e mais baixos de ex­
troversão quando comparados com os normotensos. 



Rui Coelho 55 

Em 1962, Robinsonm, num estudo realizado no País de Gales, referiu os 
seguintes resultados: 

1. os doentes hipertensos hospitalares ambulatórios, conhecedores da 
sua hipertensão arterial, apresentavam níveis significativamente mais 
elevados de neuroticismo do que os hipertensos seleccionados ao 
acaso e não conhecedores dos níveis da sua TA; 

2. os doentes hipertensos hospitalares não se distinguiam dos doentes 
psiquiátricos hospitalares ambulatórios quanto a neuroticismo, na 
população com idade superior a quarenta anos; 

3. na população hipertensa seleccionada ao acaso não foi encontrada 
qualquer associação entre a TA e o neuroticismo. 

Posteriormente, em 1964, Robinson2*9 confirmou os resultados anterio­
res num ensaio semelhante ao de 1962288 (hipertensos seleccionados ao acaso 
entre a população em geral e hipertensos hospitalares). 

Sainsbury303 obteve pontuação significativamente mais elevada de neu­
roticismo nos hipertensos do que no grupo de controlo. Mas, já Cochrane56, 
estudando hipertensos e normotensos seguidos pelo clínico geral, não 
encontrou qualquer associação entre a TA e o neuroticismo. 

Por sua vez, Heine et al.m estudaram uma população hospitalar psiquiá­
trica ambulatória composta por hipertensos e normotensos. Os autores 
testaram a hipótese de doentes com períodos prolongados de perturbação 
emocional (longa história de doença depressiva com agitação) apresentarem 
níveis mais elevados da TA quando comparados com doentes com mais curta 
duração de depressão. Não encontraram qualquer associação entre a duração 
da depressão e os níveis da TA; contudo relataram associação positiva entre 
ansiedade/agitação e a TA sistólica e diastólica. 

Heine164 estudou doentes deprimidos e um grupo de controlo. Entre os 
primeiros não havia qualquer correlação entre a TA e a pontuação total obtida 
na depressão, na ansiedade ou na agitação. No entanto, a TA correlacionava-
-se com o número de crises de doença depressiva. 

Em 1973, Kidson207 referiu pontuações significativamente mais eleva­
das de neuroticismo, insegurança, tensão emocional, depressão, ansiedade e 
sensibilidade interpessoal no grupo hipertenso. 
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Wheatley et ai?10, no estudo atrás citado, não encontraram diferenças 
significativas entre os hipertensos e o grupo de controlo quanto à depressão, 
ansiedade, somatização, obsessão-compulsão e sensibilidade interpessoal. 

Bulpitt et al.47AS-50 aplicaram o Questionário do Hospital de Middlesex a 
doentes hospitalares hipertensos em regime ambulatório, encontrando-se a 
maioria destes indivíduos submetidos a tratamento farmacológico anti-hi-
pertensor. Os doentes hipertensos apresentaram níveis mais elevados de 
ansiedade e de depressão. Por sua vez, as queixas somáticas manifestadas por 
estes doentes correlacionavam-se com a ansiedade, a depressão e a TAS 
elevada. Por outro lado, Bulpitt et ai. salientaram que as pontuações elevadas 
dos hipertensos não estavam relacionadas com a medicação, exceptuando no 
que dizia respeito à ansiedade fóbica no sexo feminino, no qual os autores 
encontraram uma associação positiva entre o propranolol e a ansiedade 
fóbica. 

No estudo de Esler et ai96, já anteriormente descrito, aqueles autores 
sugeriram que um subgrupo de doentes com HTA ligeira e com renina 
plasmática elevada apresentava níveis de ansiedade considerados normais. 

Friedman e Bennetm estudaram os doentes hipertensos hospitalares, em 
regime ambulatório, do Veterans Administration Study Group. Nenhuma 
correlação foi encontrada entre a depressão e a TA; no entanto, os indivíduos 
com TAD superior a 100 mmHg apresentavam valores mais elevados de 
ansiedade. 

Whitehead et ai?71, no estudo já citado, encontraram correlação positiva 
entre a TA e a ansiedade. 

Sullivan et ai.339- 340 registaram na população hipertensa pontuações 
significativamente mais elevadas na ansiedade e na depressão. 

Lyketsos et ai.229 referiram que os doentes hipertensos hospitalares inter­
nados obtiveram níveis mais elevados quanto à submissão, ansiedade e 
depressão do que o grupo de controlo. 

Rabkin et a/.280 entrevistaram doentes psiquiátricos em regime ambu­
latório. Desta população, os doentes detectados como hipertensos apresen­
taram níveis significativamente mais elevados de depressão. 

Santonastaso et ai?05 estudaram hipertensos hospitalares em regime 
ambulatório, e normotensos como grupo de controlo. Do total de hipertensos, 
a maioria sabia que tinha TA elevada há cerca de seis anos; os restantes 
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hipertensos desconheciam os níveis da sua TA. Da população hipertensa 
rotulada (conhecedora dos níveis da TA), cerca de dois terços estava sub­
metida a medicação farmacológica anti-hipertensora e a restante sem 
qualquer medicação. Os hipertensos conhecedores da sua doença apresen­
tavam, relativamente aos não conhecedores e aos normotensos, valores mais 
elevados e com significado estatístico quanto a: neuroticismo, ansiedade, 
somatização e inadequação social. Não houve diferenças significativas nas 
pontuações obtidas entre os hipertensos não rotulados e o grupo de controlo. 
A existência de tratamento farmacológico não teve influência nas pontua­
ções obtidas. Por sua vez, a população hipertensa que recorria ao hospital três 
vezes por ano obteve valores de neuroticismo significativamente mais 
elevados do que aquela que o fazia apenas uma vez por ano. 

Thailer et a/.345, no estudo já atrás citado, descreveram os hipertensos 
com renina plasmática elevada como emocionalmente lábeis e com scores 
mais elevados no neuroticismo, na depressão e na ansiedade, relativamente 
aos hipertensos com renina plasmática mais baixa. 

Van der Ploeg et ai?50 referiram que os doentes hipertensos apresen­
tavam scores mais elevados quer de ansiedade-estado, quer de ansiedade-
-traço, em comparação com o grupo de controlo. 

c) Estudos em populações não-seleccionadas - Cochrane56 não encon­
trou qualquer diferença significativa quanto ao neuroticismo, entre os 
indivíduos normotensos e aqueles que tinham desenvolvido HTA durante o 
Programa Britânico de Prevenção Cardiovascular. 

Davies11 encontrou pontuações mais baixas, quer para o neuroticismo 
quer para a extroversão, nas pessoas com TAD > 85 mmHg, quando 
comparadas com um grupo de pessoas com TAD < 80 mmHg. 

Kidson207 verificou, no estudo já referido, que na população fabril (grupo 
de controlo) as variáveis psicológicas estudadas não mostraram qualquer 
tipo de correlação com a HTA. 

Um ensaio realizado por Berglund et a/.34 envolveu três grupos de uma 
população de Gotemburgo escolhida ao acaso, constituidos por: a) hiperten­
sos recentemente diagnosticados; b) hipertensos sob medicação anti-
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-hipertensora; e, c) indivíduos normotensos. Os autores não encontraram 
diferenças significativas entre os três grupos, no respeitante aos sintomas 
somáticos. Referiram, contudo, a existência de uma maior tendência para va­
lores mais elevados de neuroticismo nos hipertensos recentemente diagnos­
ticados. Estes últimos, sem tratamento, mostravam uma maior necessidade 
de autonomia e de independência do que os doentes hipertensos sujeitos a 
tratamento (mais dependentes e com maior necessidade de desempenhar o 
papel de doente). Por sua vez, os hipertensos sem tratamento, principalmente 
aqueles com lesão de órgãos-alvo, tendiam a referir menos sintomas do que 
os hipertensos submetidos a tratamento. As diferenças, porém, não tinham 
significado estatístico. 

Banahan et ai.23 sugeriram uma associação positiva entre as característi­
cas psicológicas (ansiedade-estado e ansiedade-traço) e os níveis da TA. Por 
outro lado, salientaram que quer a obesidade quer o factor ansiedade 
deveriam ser considerados em qualquer estratégia de controlo da TA. 

Goldberg et a/.135 não encontraram qualquer associação entre a TA e a 
depressão. 

Monk144 não encontrou diferença entre o grupo de hipertensos desconhe-
cedor da sua TA e o de normotensos, no que se referia a ansiedade e depressão. 

Ye Panin e Sokolov316 sugeriram que os doentes com doença cardíaca 
coronária ou com HTA eram mais ansiosos e revelavam maior instabilidade 
emocional. 

Steptoe et al.m compararam as medições da TA, registadas em casa, com 
as pontuações obtidas na ansiedade-traço; contudo, não encontraram dife­
renças naquela variável psicológica, entre os doentes hipertensos e o grupo 
de controlo. 

No estudo citado de Boutelle et al.Al a população hipertensa apresentava 
scores significativamente mais elevados na ansiedade e neuroticismo. 

d) Estudo da avaliação psicológica de indivíduos "em risco" para a HTA 
- Sandberg e Bliding3M individualizaram um grupo "em risco" para a HTA, 
grupo esse constituído por pessoas com TAS>145 mmHg e TAD>95 mmHg! 
Este grupo referiu menos sintomas somáticos do que o grupo de indivíduos 
normotensos. 
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Num estudo hemodinâmico, Jernm salientou que indivíduos com HTA 
liminar, e rotulados sete anos antes como tendo hiperactividade adrenérgica, 
obtiveram pontuação mais elevada na avaliação da ansiedade, quando com­
parados com controlos normotensos. 

e) Estudos psicofisiológicos - Esler et ai?6 não encontraram diferenças 
estatisticamente significativas nos níveis de ansiedade, entre os indivíduos 
hipertensos com renina plasmática elevada ou com renina plasmática nor­
mal, e os do grupo de controlo. Mas, já Sullivan et a/.339-340 referiram que a 
ansiedade se correlacionava positivamente com a TA e os níveis de noradre-
nalina plasmática. 

Em resumo: 
1. Desde o trabalho de Ayman e Pratt19, sugerindo que os doentes hi­

pertensos exibiam níveis mais elevados de neuroticismo, que este facto tem 
sido reproduzido por outros autores41207302,345. Contudo, convém referir a 
existência de um número de resultados discordantes referidos por vários au-
tores56,58,77,305,37o j)avies77 ã\u^[u até a níveis mais baixos de neuroticismo 
com o aumento da TA. 

Infelizmente, os estudos que descrevem associação positiva entre o neu­
roticismo e a HTA, utilizaram doentes quase sempre recrutados em hospitais, 
com a excepção do de Boutelle et ai.41 em que o recrutamento da população 
foi obtido por "anúncio no jornal". Pode ser imprudente extrapolar os resul­
tados destes estudos, visto existir, provavelmente, um grupo de factores de 
selecção em jogo e os resultados poderem estar contaminados pelo efeito do 
atendimento hospitalar207345 ou por auto-selecção41. 

Por outro lado, uma vez que o tratamento pode interferir nos factores 
psicológicos em estudo, é pena que alguns trabalhos que tiveram em 
consideração o tratamento, não tenham discutido a sua possível influência 
nos resultados58345, e que outros não tenham fornecido informação acerca do 
tratamento303. Dois estudos tiveram, todavia, esse aspecto em considera­
ção50,305: Bulpitt et ai.50 referiram a inexistência de qualquer relação entre as 
diferenças observadas em hipertensos e a sua sujeição ou não a tratamento, 
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exceptuando uma associação entre a ansiedade fóbica em mulheres e o 
propranolol. 

Santonastaso et ai.305 não encontraram qualquer diferença entre os doen­
tes sujeitos a tratamento e os não tratados. 

2. A resposta fisiológica da ansiedade inclui elevação da TA, o que tem 
levado uma série de autores a considerar a associação entre a ansiedade e a 
HTA23,41,47,50,57,58,96,124,165,305,345,371 D e u m m o d o g ^ Q s a u t o r e s ^ r e f e r i d o 

níveis significativamente mais elevados de ansiedade em hipertensos do que 
em controlos, com a excepção do trabalho de Wheatley et ai?10. 

Banahan et ai.23 sugeriram, inclusive, que o controlo da ansiedade 
deveria constituir uma componente integrante do tratamento da HTA. Como 
observámos nos estudos acerca do neuroticismo, também muitas destas 
investigações da ansiedade envolveram doentes hospitalares em regime 
ambulatório47'50-96-124-165-207-345. 

Whitehead et al?lx recrutaram os doentes a partir de "anúncio no jornal" 
e, consequentemente, os resultados do seu estudo têm de ser avaliados com 
precaução, visto ter havido auto-selecção de doentes. 

Como já acontecia nos estudos do neuroticismo, os estudos acerca da an­
siedade dão pouca importância ao factor tratamento, com a excepção do de 
Bulpitt et ai.41-50 cujos resultados já foram atrás descritos. 

3. É surpreendente que a depressão tenha recebido relativamente pouca 
atenção no estudo psicossomático da HTA, dado constituir um ponto de 
atenção comum nas supostas doenças psicossomáticas, nomeadamente nas 
que cursam com queixas reumáticas237,242'269271, alterações do apetite1-74,293, 
dor crónica39-117 e outras52-137-227-278-292. 

Os estudos que consideraram a associação entre a depressão e a HTA têm 
referido resultados contraditórios41-47'48-124-165-207-305-345-370. Alguns estudos 
revelaram uma frequência mais elevada de sintomas depressivos em hi­
pertensos47,48'207'345, enquanto outros trabalhos não confirmaram esses 
dados40'124'165,305'370 
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4. Encontramos, assim, na literatura disponível um certo número de es­
tudos que recorreram a uma profusão de metodologias, na tentativa de 
melhor elucidar o papel da ansiedade, do neuroticismo e, menos frequente­
mente, da depressão, na HTA. 

Os resultados são inconsistentes. Os estudos de diversos autores58'77207-
288,290,305 s ug e r em que a associação entre traços tidos como neuróticos e a HTA 
poderia apenas reflectir o tipo de selecção efectuado nas populações estuda­
das. 

2.6 - Conclusão 
Ao longo deste capítulo, procedemos a uma revisão crítica e abrangente 

da literatura científica existente sobre hipotéticas relações entre personali­
dade e HTA. 

Parece-nos ser possível sintetizar os dados encontrados da forma 
seguinte: 

1. Não existe apoio investigacional às hipóteses de que o padrão compor­
tamental "tipo A" ou a incapacidade generalizada de superação face 
aos acontecimentos vitais conduzam a HTA; 

2. A possibilidade da HTA ser relacionável com aalexithymia exige um 
maior rigor e um mais alargado número de estudos, uma vez que só 
recentemente tal conceito foi desenvolvido e investigado; 

3. A hostilidade reprimida constitui, de algum modo, o principal suporte 
para a conceptualização dos traços da personalidade como um factor 
importante no desenvolvimento da HTA; contudo, os aspectos meto­
dológicos exigem todo um "reconsiderar" dos instrumentos até agora 
utilizados, pois têm-se revelado, de uma forma geral, bastante insatis­
fatórios; 

4. Os resultados obtidos no campo da relação entre neuroticismo, an­
siedade e HTA, embora constituindo uma área muito aliciante, mos-
tram-se, para já, inconsistentes; 

5. O papel da depressão no desencadeamento, na manutenção ou no 
agravamento da HTA tem constituído, nesta área de investigação, uma 
hipótese negligenciada. 
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Apresenta-se um Quadro Sinóptico dos principais estudos referenciados neste capítulo, 
por ordem cronológica. 

Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (I) 
Ref. Bibliográfica 
•Autor(es) 
' Ano de publicação 

Kalis et ai.200 

1957 

OstfeldeLebovits262 

1959 

Sainsbury 

1960 

Populações 
• Estudo 
• Controlo 

HT =14 
NT = 22 

HT Ia =18 
HT 2'=15 (d. renal) 
NT =18 

HT= 19 
NT = 546 

Critérios de inclusão 
• NT- HT (mmHg) 
•TAS-TAD (mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? ? ? 

Idades limites 
•m±s 

(anos) 
? 

HT1 ! = 24-48 (m = 39) 
HT2S =21-61 (m = 40,6) 
NT =? 

20-59 

Sexo Todos F 
HT1» =2M + 16F 
HT 2s = 3M + 12F 
NT =? 

? 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

? ? Não 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital Hospital Hospital 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Stress induzido experi­
mentalmente: situações 
interpessoais; psicodra­
ma e avaliação por obser­
vador 

Inventário Multif ásico da Persona­
lidade de Minnesota (MMPI); 
Teste de Rorschach 

Inventário da Persona­
lidade de Maudsley 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Hostilidade reprimida 
b) Assertividade (auto-

-afirmação) 

MMPI: a) Hipocondria, b) De­
pressão, c) Histeria, d) Psicopatia, 
e) Paranóia, f) Psicastenia, g) Es­
quizofrenia, h) Hipomania. 
Rorschach: i) Ansiedade, j) Hosti­
lidade, 1) Preocupação com o corpo 

a) Neuroticismo 
b) Extroversão 

Associações 
encontradas 
•TA 
• Órgãos-alvo 

a)(+) 
b)(-) 

MMPI: HT 1» ou HT 2s vs. NT : 
a) n.s., b) n.s., c) n.s., d) n.s., e) n.s., 
f) n.s., g) n.s., h) n.s. 
Rorschach: i) (-), j) n.s., 1) n.s. 

a)(+) 
b)(-) 

As abreviaturas utilizadas são as seguintes: NT=população normotensa; HT=população hipertensa; TAS=tensão arterial 
sistólica (mmHg); TAD=tensão arterial diastólica (mmHg); m=mediadas idades; s=desvio-padrão das idades; TA=ten­
são arterial (mmHg); ?=desconhecido; F=sexo feminino; M = sexo masculino; (+)=associação positiva, estatisticamente 
significativa; (-)=associação negativa, estatisticamente significativa; HT 1*=hipertensão arterial essencial; HT 2'=hiper­
tensão arterial secundária; n.s. = estatisticamente não significativo; vs. = versus; UK = Reino Unido; rot vs. al rot. = rotu­
lados versus não rotulados; c/ tt. vs. s/ tt. = com tratamento versus sem tratamento; FO = fundo ocular; H VE = hipertrofia 
ventricular esquerda; feoc. = feocromocitoma. 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (II) 

Ref. Bibliográfica 
•Autor( es) 
• Ano de publicação 

Kaplan et ai.203 

1961 

288 Robinson 

1962 

289 
Robinson 
1964 

Populações 
•Estudo 
• Controlo 

HT = 10 (todos negros) 
NT = 10 (3 brancos, 

7 negros) 

1. HT-população ao acaso, n=? 
2.HT-hospitalgeral, n=? 
3. HT-hospital psiquiatr., n=? 

1. HT (escolha ao acaso) = 60 
2. HT (d. psiq. ambulat.) = 25 
3. HT (d. hospitalares) =31 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
• TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? TAD > 100 TAD > 100 

Idades limites 
• m±s 

(anos) 

HT = 33-61 (m = 44,4) 
NT = 25-74 (m = 46,2) 

13-65 14-64 

Sexo 
HT = 5M + 5F 
NT = 5M + 5F 

? ? 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

Não Não Não 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital 1. População geral; 2. Hospital 
geral; 3. Hospital psiquiatr. 

1. População geral; 2. Hosp. 
psiquiatr.; 3. Hipert. hospital. 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Conteúdo manifesto dos 
sonhos recordados (du­
rante 5 minutos) havidos 
no mês anterior à entre­
vista clínica. 

Inventário da Personalidade de 
Maudsley 

Inventário da Personalidade 
de Maudsley 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

Hostilidade Neuroticismo Neuroticismo 

Associações 
encontradas 
• TA 
• Órgãos-alvo 

(+) 
HT hospit. vs. HT pop. geral ao 
acaso =-.(+) 
HT hospit. VA. d. psiquiatr. = 
=n.s. ' ; < ,'" * Î 

HT hospit. vs. HT pop. geral 
ao acaso= (+) 
HT hospit. vs. população psi­
quiatr. = n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (III) 

Ref. Bibliográfica 
•Autoiies) 
• Ano de publicação 

Sainsbury 
1964 

Cochrane 
1969 

Heine et ai.165 

1969 

Populações 
•Estudo 
'Controlo 

HT= 19 
NT = 546 

HT= 73 
NT =100 

HT =12 
NT =13 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
•TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? ? 
TAS > 160 
TAD > 95 

Idades limites 
• m±s 

(anos) 
20-59 ? HT = 51,8 ±9,2 

NT = 48,1 ±8,5 

Sexo ? ? HT = 2M + 10F 
NT = 6M+ 7F 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

? Não ? 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital Centro de Saúde Hospital Psiquiátrico 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Inventário da Personali­
dade de Maudsley 

Inventário da Personalidade de 
Maudsley 

Escala de Auto-avalia-
ção da Depressão de 
Hamilton; 
Escala de Ansiedade/ 
/agitação 

Traços/características 
psicológicas estudadas 

Neuroticismo Neuroticismo a) Depressão 
b) Ansiedade-agitação 

Associações 
encontradas 
•TA 
• Órgãos-alvo 

(+) n.s. a) n.s. 
b)(+) 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (IV) 

Ref. Bibliográfica 
'Autor(es) 
'Anode publicação 

Davies 
1970 

Kidson™ 
1973 

Berglund et ai. 
1975 

Populações 
• Estudo 
• Controlo 

HT =128 
(G1=40;G2=44;G3=44) 
NT = ausente 

HT13= 24 
HT 2»= 16 
NT =110 

yrr s 35 s e m tratamento 
22 com tratamento 

NT =80 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
•TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

G1:TAD<80 
G2: TAD: 80-85 
G3:TAD>85 

? 
TAS > 175 
TAD > 115 

Idades limites 
• m±s 

(anos) 
45-54(Gl:m=50,6; 
G2:m=50,l;G3:m=49,3) 

HT= 18-74(52,3+12,7) 
NT= 16-64 (41,5 ±12,5) 

Todos com 50 anos 

Sexo Todos M Todos M Todos M 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

Sim Não Não 

Selecção (origem) da 
população 

População fabril HT - Hospital 
NT - População fabril 

População geral 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Inventário da Personali­
dade de Eysenck 

Questionário dos 16 factores da 
Personalidade de Catte//-forma 
C; Index Médico de Cornell 
(CMI); Inventário da Personali­
dade de Eysenck (EPI). 

Inventário da Personali­
dade de Cesarek-Marke; 
Questionário de Sintomas 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Neuroticismo 
b) Extroversão 

a) Neuroticismo (EPI), b) Inse­
gurança (Cattelt), c) Tensão emo­
cional (Cattell), d) Depressão 
(CMI), e) Ansiedade (CMI), 
f) Sensibilidade interpessoal 
(CMI), g) Hostilidade (CMI) 

a) Autonomia 
b) Tendências adescrever 

sintomas 
c) Dependência 

Associações 
encontradas 
'TA 
• Órgãos-alvo 

a) (-).x vs. aferição de 
b)(-),/Ej-sen* para UK 

a)(+);b)(+);c)(+);d)(+); 
e)(+);f)(+);g)(+) 

HT: 
a) (+), HT sem tratamento 
b)n.s. 
c) (+), HT com tratamento 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (V) 

Ref. Bibliográfica 
•Autor(es) 
•Anode publicação 

Wheatleyetal.310 

1975 

Bulpitt et ai.41 

1976 

Esleretal.96 

1977 

Populações 
'Estudo 
• Controlo 

Gl.HT =87(n/rot., 
s/tt.);NT = 87; 
G2:HT = 87(rot.,c/tt.); 
NT =87 

HT = 754 
NT = ausente 

HT = 16 HT 1» ligeira, com reni-
na elevada e 15 HT 1* ligeira, com 
renina normal; 
NT = 20 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
•TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? ? 
TAS = 150-175 
e/ou 
TAD= 90-105 

Idades limites 
• m ± s (anos) 

G/ = 53,8 
G2 = 58 

21-89 18-35 

Sexo Gl: 94M + 80F 
G2: 104M + 70F 

HT = 363M + 391F Todos M 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

Não ? Sim 

Selecção (origem) da 
população 

Centro de Saúde Hospital HT - Hospital 
NT - "Anúncio no jornal" 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Hopkins Symptom Dis-
tressChecklisl 
(SCL58) 

Questionário do Hospi­
tal de Middlesex-MHQ; 
Questionários: sintomas 
HTA e efeitos secundá­
rios da medicação. 

Escala do Questionário da An­
siedade (IPAT); Inventário de 
Avaliação da Hostilidade de 
Buss-Durkee; Questionário de 16 
Factores da Personalidade de 
Cattell - Factor Q; Escalas de 
"Agressividade Contida - Agres­
sividade Manifesta" de Harburg 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Ansiedade, b) Agres-
sividade-hostilidade, c) 
Depressão, d) Somati-
zação, e) Obsessão-
-compulsão, f) Sensibili­
dade interpessoal 

a) Ansiedade (livre, 
flutuante) 

b) Ansiedade fóbica 
c) Depressão 
d) Obsessividade 
e) Histeria 

a) Hostilidade reprimida 
b) Ansiedade 

Associações 
encontradas 
• TA 
• Órgãos-alvo 

a)n.s.; b)n.s.; c)n.s.; d) 
n.s.;e)n.s.; f)n.s. 

a)(+);b)(+);c)(+); 
d) (+); e) (+) vs. aferição 
MHQparaUK 

a) (+) para HT Is ligeira, com re­
nina elevada 
b) n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (VI) 

Ref. Bibliográfica 
•Autor(es) 
• Ano de publicação 

Friedman eBennet 

1977 

Mann232 

1977 

Whitehead et ai?11 

1977 

Populações 
• Estudo 
• Controlo 

HT = 408 
NT = 794 

H T = 416 
NT =1994 

HT = 29 
NT = ausente 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
•TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

TAD, fase 5, 
> 9 0 

TAD: 90-110 
TAS < 200 

TAS: 150-200; TAD: 90-115 
FO<E (Keith-Wagner) 
Sem outros sinais ou sinto­
mas, excepto HVE 

Idades limites 
• m±s 

(anos) 
HT:? 
NT = 40 

35-64 ? 

Sexo Todos M ? H T = 1 6 M + 1 3 F 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

Não Sim Sim 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital População geral "Anúncio no jornal" 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Escala de Auto-Avalia-
ção da Depressão e da 
Ansiedade deZung 

General Health Question­
naire (GHQ) 

Inventário da Ansiedade - Es­
tado e da Ansiedade - Traço 
deSpielberger; 
Inventário de Avaliação da 
Hostilidade de Buss-Durkee. 

Traços/características 
psicológicas estudadas 

a) Depressão 
b) Ansiedade 

a) Morbilidade psiquiátrica 
b) Hostilidade 

a) Ansiedade 
b) Hostilidade 

Associações 
encontradas 
•TA 
•Órgãos-alvo 

a)n.s. 
b ) (+ ) , comTAD>100 

a)n.s. 
b) n.s. 

a)(+) 
b)n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (VII) 

Ref. Bibliográfica 
•Autor(es) 
•Anode publicação 

Banahanetal. 
1979 

Goldberg et ai.135 

1980 

Mont244 

1980 

Populações 
•Estudo 
•Controlo 

HT =197 
NT = ausente 

HT =190 
NT = ? 

HT= 488 
NT = 2366 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
•TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

TAS > 160 
e/ou 
TAD > 95 

TAS > 160 
e/ou 
TAD > 95 

TAS > 160 
e/ou 
TAD > 95 

Idades limites 
•m±s 

(anos) 
25-56 18-65 25-74 

Sexo 73M + 124F 71M+119F HT= 293M+ 195F 
NT=1140M+1223F 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

? Não Não 

Selecção (origem) da 
população 

População fabril População geral População geral 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Inventário da Ansieda-
de-Estado e da Ansieda-
de-Traço de Spielberger 

Questionário de Saúde Mental 
deLangner; 
Escala de agressividade mani­
festa de Harburg 

General Well-being 
Questionnaire (EUA) 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Ansiedade-estado 
b) Ansiedade-traço 

a) Depressão 
b) Agressividade manifesta 

a) Depressão 
b) Ansiedade 
c) Total general well-

-heing scale 

Associações 
encontradas 
•TA 
• Órgãos-alvo 

a)(+) 
b)(+) 

a) n.s. 
b)n.s. 

a) n.s. 
b) n.s. 
c) n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (VIII) 

Ref. Bibliográfica 
•Autories) 
• Ano de publicação 

Sullivan et ai.339 

1981 
Sullivan et al.340 

1981 
Santonastasoetal?05 

1984 

Populações 
'Estudo 
• Controlo 

HT1'=15 
HT2a = 6(feoc.) 
NT =20 

HT = 15 (Intern, hospitalar) 
NT=13 

HT=81n/rot.;114rot. 
NT=129 

Critérios de inclusão 
•NT-HT(mmHg) 
'TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? 
HT: TAS > 140 

TAD > 90 

<30anos: 
TAS>150;TAD>90 
>30anos: 
TAS>160;TAD>95 

Idades limites 
•m±s 

(anos) 

HT1» = 37 ± 11 
HTfeoc. = 4 2 ± l l 
NT =36± 8 

HT = 37 + 11 
NT = 36± 8 

20-64 

Sexo ? HT = 6M + 9F 
NT = 9M + 4F 

HTn/rot.=57M+24F 
HTrot. =53M+61F 
NT =66M+63F 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

? Sim Sim 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital Hospital Hospital 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Escala de Agressividade Re­
primida/Agressividade Mani­
festa de Harburg; Inventário de 
Avaliação da Hostilidade de 
Buss-Durkee; Inventário da 
Depressão de Beck; Inventário 
da Ansiedade-Estado e da An-
siedade-Traço de Spielberger 

Escala de Agressividade Re­
primida/Agressividade Mani­
festa de Harburg; Inventário de 
Avaliação da Hostilidade de 
Buss-Durkee; Inventário da 
Depressão de Beck; Inventário 
da Ansiedade-Estado e da An-
siedade-Traço de Spielberger 

Escala de Auto-avaliação e 
do Stress de Kellner e Shef­
field 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Tendência para reprimir a 
agressividade, b) Ansiedade-es-
tado/ansiedade-traço, c) Culpa 
após a manifestação de agres­
sividade, d) Depressão 

a) Tendência para reprimir a 
agressividade, b) Ansiedade-es-
tado/ansiedade-traço, c) Culpa 
após a manifestação de agres­
sividade, d) Depressão 

a)Neuroticismo 
b)Ansiedade 
c)Depressão 
d)Somatização 
e)Inadequação social 

Associações 
encontradas 
•TA 
•Órgãos-alvo 

a)(+)vj. HT l" ou HT 2» 
b)(+)vi. HT 1« OH HT 2» 
c)(+)vs.HTl !0«HT2 s 

d) (+) vs. HT Is ou HT 2« 

a)(+) 
b)(+) 
c)(+) 
d)(+) 

HTrot.vs.NT:a)(+),b) (+), 
c)n.s.,d)(+),e)(+) 
NTvs.HTn/rot.:a)n.s.,b) 
n.s.,c)n.s.,d) n.s.,e) n.s. 
HTrot. vs.HTn/rot.:n)(+), 
b)(+),c)n.s.,d)(+),e)(+) 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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Quadro Sinóptico da principal bibliografia referenciada (IX) 

Ref. Bibliográfica 
•Autorfes) 
•Anode publicação 

PerinietalP1 

1985 

Thaileretal?*5 

1985 

Boutelleetal.41 

1987 

Populações 
•Estudo 
• Controlo 

HT = 37(c/ren.elev.-16; 
c/ren. normal-21) 
NT = ausente 

HT = 61 (13 c/ren. elev.; 33 c/ 
ren. normal; 15 c/renina dimin.) 
NT = ausente 

HT = 60 
NT = 60 

Critérios de inclusão 
• NT-HT(mmHg) 
• TAS-TAD(mmHg) 
• Órgãos-alvo 

? ? 
HT: TAS > 160 

TAD > 90 

Idades limites 
• m±s (anos) 17-59 

Ren.elev. =40 ±2,78 
Ren. normal =42 ±2,15 
Ren. dimin. =54 ±1,56 

HT: 25-74 

Sexo HT:15M + 22F Todos M 
HT = 30M + 30F 
NT = 30M + 30F 

TA medida 
adequadamente 
(3 ocasiões diferentes) 

Sim Sim 
HT:? 
NT: não 

Selecção (origem) da 
população 

Hospital Hospital "Anúncio no jornal" 

Instrumentos de 
medida utilizados 

Teste projectivo (T. de 
Frustração de Figuras de 
Rosenzweig); 
Inventário da Personalidade 
àeFreiburger 

Questionário de 16 factores da 
Personalidade de Cattell; 
Hopkins Symptom Distress 
Checklist^ -Revised(SCL-90-
-R) 

Inventário de Agressivi-
dade-Medo-Depressão; 
Escala de Emoções; 
Escalas de Irritabilidade e 
de Ressentimento do In­
ventário de Avaliação da 
Hostilidade deBuss-Dur-
kee 

Traços ou caracterís­
ticas psicológicas 
estudadas 

a) Submissão 
b) Assertividade (auto-afir-

mação) 
c) Agressividade manifesta 

SCL-90-R: a) Sensibilidade in­
terpessoal, b) Depressão, c) An­
siedade, d) Hostilidade-agres-
sividade, e) Paranóia, f) Psicoti-
cismo, g) Obsessividade-com-
pulsão. 
Cattell: h) Instabilidade emo­
cional, i) Desconfiança, j) Cul­
pabilidade, 1) Tensão emocional 

a) Ansiedade, b) Activa­
ção neurovegetativa, 
c) Propensão à hostili­
dade e à agressividade; d) 
Culpa após a expressão de 
agressividade ou evita-
mento dessa expressão; 
e) Neuroticismo; f) De­
pressão 

Associações 
encontradas 
• TA 
• Órgãos-alvo 

Renina elevada vi. renina 
normal: 
a)(+); b)(-); c)(-) 

a)(+);b)(+);c)(+);d)(+); 
e)(+);f)(+);g)(+);h)(+);i)(+); 
j) (+); 1) (+) - em HT com renina 
elevada 

._ 

a)(+); b)(+); 
c)(+); d)(+); 
e)(+); f)n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro Sinóptico I) 
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3 - Modelo de Regulação versus Desregulação Psicobiológica da 
Hipertensão Arterial Essencial. 

Os capítulos anteriores forneceram-nos uma panorâmica das difi­
culdades "macroscópicas" da compreensão integrada da HTA. Assim: a 
complexidade multifactorial e a heterogeneidade dos sistemas reguladores 
implicados; a quase impossível verificação dos diversos e controversos 
estudos psicofisiológicos; e, o carácter restritivo e sectorial dos conhecimen­
tos psicológicos, não devem continuar a impedir mas antes exigem a 
formulação de uma perspectiva "cartográfica" e "recenseadora" das hipotéti­
cas interacções psicobiológicas - numa palavra, um modelo compreensivo 
de regulação-desregulação da HTA. 

O comportamento humano resulta de uma interacção entre os factores 
psicofisiológicos, determinados na predisposição genética, e os diversos 
mecanismos envolvidos na resposta ao meio ambiente. A regulação da TA 
constitui um exemplo paradigmático dessa interacção. 

Duas áreas de investigação têm contribuído particularmente para o 
estudo multifactorial psicobiológico da HTA: a neurofisiológica e a psi­
cológica. 

A Neurofisiologia, como parte das ciências biológicas, tem contribuído 
com resultados importantes através de estudos em animais de experiência. 
Mas o comportamento humano é complexo e, em muitos aspectos, não é 
comparável ao do animal84. De facto, nesta área de investigação, os meios 
para comparar ou refutar hipóteses científicas no Homem têm sido, até agora, 
limitados375. 

A Psicologia tem abrangido uma multiplicidade de diferentes aborda­
gens, esforçando-se por esclarecer o possível papel dos traços da personali­
dade no desenvolvimento, na manutenção ou no agravamento da HTA. 
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Muitas teorias e diferentes metodologias têm sido desenvolvidas; contudo, 
no actual conhecimento de investigação, não é possível privilegiar uma 
teoria em desabono de outra (tal como um modelo psicodinâmico versus um 
modelo comportamental). Esta situação dificulta, evidentemente, qualquer 
esforço de conceptualização unificadora dos diversos estudos psicofisiopa-
tológicos da HTA no comportamento humano. 

É certo que, presentemente, a esmagadora maioria dos autores concorda 
com a etiologia multifactorial da HTA e com a possibilidade dos factores 
psicológicos poderem ter um papel de relevo em certos subgrupos de 
doentes196. Um destes subgrupos incluiria indivíduos com hostilidade re­
primida, HTA ligeira, e aumento do tono autónomo ou da renina plasmática. 
Mas é limitado e inconclusivo, pois sem estudos longitudinais desde a 
infância198, nada nos permite afirmar que esta característica da personalidade 
possa ser causa da HTA, podendo ser sua consequência ou constituir apenas 
característica concomitante da doença. 

A partir do que acabamos de expor sobre os mecanismos de regulação da 
TA, é possível reexaminar a literatura existente acerca da etiopatogenia da 
HTA, na perspectiva psicobiológica de um modelo de desregulação, de 
acordo com o esquema representado na Figura 2314. 

ORGANISMO 

Sistema Nervoso 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central 
(2) 

Órgão peri­
férico (3) Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central 
(2) 

Órgão peri­
férico (3) Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central 
(2) 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central 
(2) 

Ret ro- reg u 1 ação 
inibitória (4) 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central 
(2) 

Ret ro- reg u 1 ação 
inibitória (4) 

Figura 2 — Modelo de Regulação versus Desregulação da Tensão Arterial 
(modificado de Schwartz31*). 
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Teríamos, assim, uma série de estádios que passaremos a descrever: 

Estádio 1 - Factores ambienciais 

Consideram-se, neste estádio, não só a natureza dos estímulos ambien­
ciais mas também as exigências requeridas ao organismo^ ao SNC pelo 
ambiente. 

Muitos doentes hipertensos vivem em condições ambienciais que exi­
gem do SNC uma situação de "alerta" constante, quer para a acção (exercício) 
quer para a ameaça (perigo e dor)148. 

Estudos realizados em animais de experiência têm demonstrado que as 
técnicas de condicionamento, que exigem uma vigilância contínua e uma 
capacidade de resposta (susceptível de evitar estimulação dolorosa), provo­
cam elevações marcadas da TA. De há longa data se tem reconhecido, 
também, que as exigências ambienciais, que requerem comportamentos 
adaptativos perante situações de ameaça ou perigo, estão associadas a 
estímulos desencadeadores de TA elevada no Homem148. 

Tendo em conta o anteriormente referido modelo de interacção das vias 
de "defesa" e de "exercício" na regulação do sistema cardiovascular, é 
compreensível que esta particular combinação de condições ambienciais 
possa conduzir a TA elevada. A questão permanece, contudo, em saber se as 
condições ambienciais, per se, conduzem, em última instância, a que o SNC 
tenha um papel determinante na elevação da TA sustentada, bem como no 
atingimento de órgãos-alvo. 

Não temos ainda resposta para esta questão. Contudo, quando as 
condições ambienciais indutoras de stress estão associadas aos outros três 
estádios de desregulação subjacentes, é provável que o desenvolvimento de 
HTA seja mais plausível. 



76 Modelo de Regulação versus Desregulação da HTA 

Estádio 2 - Processamento da informação a nível do sistema 
nervoso central 

O SNC integra a informação relativa ao nível da TA veiculada a partir dos 
baro-receptores, regula o seu próprio funcionamento e as respostas ade­
quadas às exigências do meio. 

Nesta complexidade interactiva, uma outra consequência da estimulação 
dos baro-receptores consistiria na redução do efeito dos estímulos ambien-
ciais negativos, funcionando como amortecedor da receptividade cortical 
aos impulsos extraceptivos: visuais, auditivos, gustativos, tácteis, térmicos, 
dolorosos e olfactivos. Esta noção de efeito amortecedor sensorial baseia-se 
na observação de que a retro-regulação a partir dos baro-receptores poderia 
não só modular os centros nervosos bulbares inferiores, mas também 
influenciar os centros corticais de nível superior. Este mecanismo consti­
tuiria o fundamento da teoria de Lacey no que diz respeito ao papel da TA e 
da frequência cardíaca na modulação do SNC perante os estímulos 
ambienciais versus estímulos internos senso-perceptivos217 219. Lacey de­
fendeu que, quando é exigido ao SNC um processamento activo da infor­
mação a partir do ambiente, era pertinente o coração diminuir a sua fre­
quência, provocando uma redução do "disparo" a partir dos baro-receptores 
e podendo aumentar a sensibilidade do córtex. Contrariamente, seria adapta­
tivo o aumento da frequência cardíaca e da TA durante a realização de tarefas 
cognitivas complexas que exigissem o mínimo de distracção a partir da 
estimulação ambiencial. Nestas circunstâncias, a retro-regulação a partir dos 
baro-receptores seria um autêntico modulador da percepção dos estímulos 
externos pelo córtex cerebral. 

Um mecanismo semelhante tem sido sugerido no doente hipertenso. 
Assim tem-se demonstrado que, em ambientes que estimulam tendências 
agressivas mas em que a expressão dessas reacções não seja permitida, os 
indivíduos podem apresentar níveis de TA elevados. Para além de poder 
contribuir para a inibição da reacção de raiva, poderão também conduzir à 
atenuação dos estímulos ambienciais negativos, através da influência dos 
baro-receptores no SNC. Por outras palavras, o SNC poderia "aprender" a 
usar este circuito em retro-regulação natural com o objectivo de não corres-
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ponder às necessidades homeostáticas do sistema cardiovascular e, por con­
seguinte, conduzir à "destruição" da homeostasia, isto é, contribuir para a 
"anti-homeostase"254. 

Esta noção de desregulação ilustra como os estímulos e as exigências 
ambienciais (estádio 1) podem conduzir a alterações na adaptação e na 
eficácia da integração destas funções a nível cerebral (estádio 2). Muitos 
outros factores podem também contribuir para a desregulação no estádio 2, 
incluindo aqueles inicialmente produzidos geneticamente e através de ex­
periências subsequentemente modificadas. 

De há muito tempo que se admite que a HTA tem uma certa propensão 
para ocorrer em determinadas famílias167377, pelo que tem sido sugerida uma 
contribuição genética. Também uma série de estudos genéticos experimen­
tais, particularmente em ratos, mostra que certas estirpes de ratos podem ser 
seleccionadas de forma a desenvolverem hipertensão arterial, manifestando-
-se muito precocemente os seus efeitos aparentes que podem ocorrer logo no 
2- dia após o nascimento. 

Contudo, quando falamos de factores genéticos, não deveremos con­
siderá-los como independentes de outras contribuições, nomeadamente as 
ambienciais (estádio 1). Por exemplo, há muito tempo se reconhece que, nos 
EUA, os indivíduos de raça negra têm uma maior propensão para a HTA do 
que os de raça branca. Tal facto, pode dever-se não só a um maior stress 
vivenciado pelos negros nos EUA1213148 como a possíveis diferenças exis­
tentes na raça negra no transporte de sódio pelas células tubulares renais, com 
consequente aumento da retenção salina223. Por outro lado, dados recentes 
têm mostrado que recém-nascidos de raça negra têm frequências cardíacas 
mais elevadas em repouso do que os recém-nascidos de raça branca, suge­
rindo a existência de uma predisposição inicial para o desenvolvimento de 
HTA que seria, então, acentuada pelas exigências ambienciais310311. 

Teremos, assim, como possíveis mecanismos: 
a) Hiper-reactividade do SNC a estímulos (estádio 2); 
b) Alterações da estrutura dos órgãos periféricos (estádio 3); 
c) Integridade questionável dos mecanismos de retro-regulação perifé-
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ricos (estádio 4) - que pode, por sua vez, influenciar quer o estádio 2 
quer o estádio 3. 

Mantem-se difícil a resposta a estas questões314. 
A hipótese de haver predisposição psicológico-constitucional na inter­

acção SNC-TA (estádio 2) tem sido apontada em estudos da personalidade 
das pessoas hipertensas que lidam inadequadamente com as situações 
agressivas ou potencialmente ameaçadoras. Se esta característica compor­
tamental tem um componente genético, seria razoável formular a hipótese de 
que o mesmo sistema nervoso, associado a tais características comportamen­
tais, regulasse também inadequadamente o sistema cardiovascular. Contudo, 
os dados, para tal hipótese, não são sólidos. Isso sugere que, enquanto não 
existirem estudos mais esclarecedores sobre personalidade e neurofisiolo-
gia, os mecanismos que exprimem os componentes genéticos permanecerão 
incompletamente compreendidos. 

Tem sido realizada muito pouca investigação sistematizada sobre as 
condições ambienciais que conduzem o SNC a ignorar ou a utilizar inade­
quadamente a retro-regulação inibitória dos baro-receptores e dos adreno-
ceptores alfa pré-juncionais nos terminais nervosos simpáticos periféricos e, 
consequentemente, a desenvolver determinado tipo de desregulação res­
ponsável pela HTA. No entanto, Shapiro et ai.321 sugerem que os factores 
ambienciais, sociais e psicológicos são responsáveis por 36 a 70% das 
situações de HTA. 

A HTA tem sido classicamente associada à inibição marcada da ex­
pressão da agressividade. De acordo com esta suposição, a evolução da HTA 
poderia ser descrita da seguinte forma: "No decurso da sua vida, o indivíduo 
torna-se gradualmente e cada vez mais confrontado com os problemas com­
plexos do alcance e da manutenção de determinada posição social e de 
prestígio pessoal e familiar. Ora, na nossa civilização, todas estas tarefas 
envolvem, inevitavelmente, sentimentos competitivos, medos, e exigem, ao 
mesmo tempo, um controlo extremo dos impulsos hostis. Aqueles indivíduos 
que, pelas suas características constitucionais ou pelas suas experiências 
infantis precoces, adquirissem maiores inibições, manejariam a sua agres-
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sividade menos eficientemente e tenderiam a reprimir essa mesma agres­
sividade, comparativamente a outros indivíduos que exprimissem a sua 
agressividade de um modo mais adequado. Tais inibições tornariam estes 
indivíduos menos eficazes no seu quotidiano, criariam neles maiores sen­
timentos de inferioridade e aumentariam os sentimentos hostis em relação 
aos seus rivais com maior sucesso e com menores inibições. Assim, estes 
sentimentos hostis exigiriam uma necessidade de controlo cada vez maior, 
conduzindo a maiores inibições e maior ineficácia, o que, por sua vez, 
estimularia tendências hostis e competitivas"4. 

Vários estudos apoiaram não somente a descrição da personalidade 
hipertensiva de Alexander, como salientaram uma análise psicobiológica 
desta configuração comportamental. Numa série de trabalhos, Graham et 
al_i38-i4o sugeriram que os doentes hipertensos, quando comparados com 
doentes portadores de outras doenças psicossomáticas, tendiam a exprimir, 
com maior frequência, comportamentos e atitudes associadas a ameaça imi­
nente, real ou imaginária. Além do mais, quando estas mesmas atitudes eram 
sugeridas a indivíduos normotensos sob hipnose, observavam-se aumentos 
da TA. Hokanson et al}12 constataram que indivíduos normotensos, quando 
irritados, tinham uma subida da sua TA que assim permanecia durante a 
experiência, a menos que fosse permitida a manifestação dos seus sentimen­
tos agressivos. 

Tem sido referido um mecanismo fisiológico periférico de sustentação 
da TA elevada, durante uma situação de raiva contida, pelo facto da tensão 
muscular isométrica (contracção muscular sem movimento) conduzir a 
elevações permanentes da TA, enquanto a tensão muscular isotónica (con­
tracção muscular com movimento) tem um menor efeito no aumento da TA. 
Se voltarmos à Figura 1, é razoável especular que as situações que conduzem 
a uma activação continuada dos músculos esqueléticos, devido a atitudes 
agressivas ou a comportamentos perante o perigo, estarão associadas a um 
aumento do débito cardíaco e da resistência vascular periférica. Se esta 
resposta não é dissipada, os níveis da TA permanecerão elevados145146. 

O "paradoxo" da auto-regulação do SNC é particularmente evidente no 
desenvolvimento inicial da HTA, porque a retro-regulação da TA elevada não 
é normalmente perceptível, quer no indivíduo que está a desenvolver HTA, 
quer nos seus mais directos familiares que, desconhecedores de tais níveis 
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tensionais, poderão "ajudar" no desencadeamento e na manutenção da 
HTA70. 

Na grande maioria das vezes, o sujeito não vivência qualquer sintoma de 
TA elevada e sustentada, nem os seus familiares reconhecem que ele possa 
estar a "aprender" a manter o seu nível de TA elevado, de forma a ser aceite 
pela família e pelos outros. Vamos supor que a pessoa em questão tende a ter 
uma baixa tolerância à frustração (possivelmente devido a factores genéti­
cos); suponhamos, seguidamente, que tal pessoa é continuamente irritada ou 
aborrecida por outra(s) - situação que pode desencadear agressividade. 
Quando a pessoa tenta manifestar a sua hostilidade, sujeita-se a ser punida. 
A punição poderá servir para reprimir a agressividade, podendo ter como 
consequência, no plano da fisiologia cardiovascular, um aumento da TA. 
Para evitar a punição ou receber gratificação, o indivíduo poderá "aprender" 
a inibir a resposta agressiva162163. Infelizmente, conquanto desconhecido 
quer para a pessoa quer para os outros, poderá estar a "aprender" a manter a 
TA elevada através da inibição da agressividade173316. Neste processo, o SNC 
como que ignora sinais da TA elevada a partir dos baro-receptores, ou utiliza 
tais sinais de uma forma inadequada240. Em qualquer dos casos, pode surgir 
a desregulação do sistema cardiovascular131. Esta capacidade do sistema ner­
voso para ignorar a retro-regulação inibitória mediada pelos baro-recepto­
res é uma componente importante das teorias psicodinâmicas iniciais sobre 
as neuroses e sobre as doenças psicossomáticas, incluindo a HTA4. 

Mais recentemente, ensaios neuropsicológicos sugeriram uma expli­
cação para este fenómeno, tendo como fundamento a teoria de Galin314. Na 
essência, o autor defende que acontecimentos ocorridos no hemisfério 
direito podem ser desconectados funcionalmente do hemisfério esquerdo: 
por inibição da transmissão nervosa através das comissuras cerebrais, cada 
hemisfério pode continuar a funcionar por si próprio. Tendo em conta que a 
capacidade de verbalização no indivíduo dextro está primariamente locali­
zada no hemisfério esquerdo, numa desconexão funcional este poderia 
tornar-se desconhecedor dos processos emocionais que ocorrem no direito. 
De facto, em resposta a estímulos emocionais, a maioria das pessoas dextras 
tende a mover os seus olhos para a esquerda (indicando uma activação 
relativa do hemisfério direito), enquanto que nas respostas a estímulos não 
emocionais, tende habitualmente a mover os seus olhos para a direita, 
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sugerindo uma activação relativa do hemisfério esquerdo314. Estendendo esta 
observação aos conceitos de negação e de repressão em doenças psicos­
somáticas, tem sido referido que as pessoas dextras que tendem persistente­
mente a mover os seus olhos para a esquerda, independentemente do tipo de 
pergunta, obtêm uma pontuação mais elevada nas escalas de avaliação 
psicológica sobre negação e exibem uma maior incidência de queixas 
psicossomáticas. Os dados acima referidos levantam a hipótese de que o 
sistema nervoso pode, sob certas condições, "aprender" determinados me­
canismos de coping perante estados fisiológico-afectivos negativos, devido 
a uma comunicação funcionalmente alterada entre os dois hemisférios. 

Estádio 3 - Órgão periférico, e 

Estádio 4 - Retro-regulação inibitória 

Os dois últimos estádios do modelo de desregulação, que se relacionam 
com o órgão periférico e a retro-regulação inibitória, têm merecido estudos 
analíticos menos sistematizados. Isto explica-se, "parcialmente", pelo facto 
de os investigadores em medicina psicossomática terem sobretudo reconhe­
cido a importância do estudo das componentes subjacentes destes sistemas 
para uma melhor compreensão da regulação normal e da alterada. Por sua 
vez, é extremamente difícil desentrelaçar a interacção entre estes dois 
últimos estádios num ser humano.Com efeito, é bem conhecido que a HTA 
se desenvolve por fases, referindo-se o estado inicial lábil como mais 
associado a um débito cardíaco elevado, e o estado tardio sustentado como 
mais relacionado com uma resistência vascular periférica aumentada. Con­
sequentemente, nos períodos iniciais da HTA, o SNC responde habitual e 
adequadamente a um aumento das descargas nervosas dos baro-receptores, 
com diminuição da frequência cardíaca e com dilatação vascular periférica, 
diminuindo, assim, efectivamente, a TA. Mas este mecanismo de controlo 
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central poderá perder progressivamente eficácia em repor a TA em níveis 
adequados, através dos mecanismos citados, não conseguindo compensar a 
elevada resistência vascular periférica que já não responde às estimulações 
neuro-humorais do SNC. 

Que faz esse mesmo SNC quando os seus impulsos deixam de ser 
eficazes? É provável que esse sistema se torne "fatigado e habituado" e, no 
seu papel regulador, "aprenda" que a TA elevada é "agora" normal. Por outras 
palavras, como resultado das alterações estruturais ocorridas na periferia 
(estádio 3), o sistema nervoso (estádio 2) pode acabar por modificar a sua 
interpretação da retro-regulação (estádio 4), o que, por sua vez, acentua a 
desregulação e tem, além do mais, consequências nocivas no sistema 
cardiovascular. 

No sistema nervoso periférico encontra-se já plenamente demonstrado 
este fenómeno de resseting do normal, descrito nomeadamente nas noções de 
hipersensibilização e de dessensibilização dos órgãos efectores214. 

A TA elevada e sustentada pode também afectar os baro-receptores 
(estádio 4) que, dessensibilizando-se, se tornariam menos capazes de gerar 
as frequências necessárias aos "disparos" nervosos. Consequentemente, o 
sistema nervoso passaria a não receber informação, sugerindo valores mais 
baixos da TA do que os valores reais; tal facto conduziria a que o SNC 
exercesse uma relação inadequada, nomeadamente nos sistemas cardíaco e 
vascular. O resultado consistiria na manutenção da desregulação e na 
estabilização da HTA. 

Em resumo: A desregulação da TA pode ocorrer em diferentes estádios 
de regulação que, quando combinados, podem produzir uma perturbação 
funcional com sérias consequências para a sobrevivência do ser humano. 
Iniciando-se em circunstâncias determinadas impostas ao sistema nervoso 
pelo ambiente - especialmente a estimulação agressiva (estádio 1) - estas 
interactuam de acordo com a constituição genética do sistema nervoso, le-
vando-o a responder através de formas específicas (estádio 2). As alterações 



Rui Coelho 83 

"aprendidas" pelo sistema nervoso podem ser "precipitadas" por treino 
ambiencial (reforço da inibição dos sentimentos hostis) ou "auto-treino" do 
indivíduo hipertenso que, colocado em ambiente hostil, estimula a expressão 
da agressividade, mas, simultaneamente, inibe a manifestação de tais 
reacções (a hipótese dos baro-receptores de Dworkin ou de "anti-homeosta-
sia"91)- Quando consideradas as possíveis alterações à periferia, incluindo a 
capacidade do sistema vascular para responder à estimulação nervosa cere­
bral (estádio 3), ou a dos baro-receptores para produzir correctamente a retro-
-regulação inibitória (estádio 4), compreende-se como certos círculos vi­
ciados da desregulação podem conduzir a uma marcada instabilidade do sis­
tema cardiovascular363366. 

Ao salientar-se o papel dos múltiplos processos na etiopatogenia da 
desregulação, reconhece-se a heterogeneidade causal da HTA. Tal consta­
tação ajuda a explicar como a inibição da agressividade pode estar presente 
em alguns doentes hipertensos, podendo, no entanto, não ser fundamental 
para todos. O facto de haver múltiplos processos intervenientes permite-nos 
uma apreciação da evolução natural diacrónica do fenómeno de desregu­
lação e acentua a possibilidade de fenómenos iniciadores dessa desregulação 
deixarem, posteriormente, de ser importantes na manutenção da mesma24. 



PARTE II 



1. Objectivos do Estudo 
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O presente trabalho pretende clarificar a controversa relação da HTA 
com os factores psicológicos, preocupando-se sobretudo: 

a) Com a correcção de algumas fraquezas metodológicas detectadas em 
muitos estudos da literatura existente. Assim: 

1. O material clínico é constituído por doentes diagnosticados como 
hipertensos e sob orientação médica num Centro de Saúde; 

2. A análise da personalidade inclui o estado de humor e o stress 
psicológico geral; 

3. É dada atenção adicional ao efeito do envolvimento de órgãos-alvo, 
como medida de gravidade da HTA. 

O diagnóstico da HTA foi sujeito a critérios padronizados e o grupo de 
controlo foi seleccionado de forma a que as variáveis potencialmente gera­
doras de confusão fossem minimizadas no tratamento estatístico dos resul­
tados. O efeito do conhecimento da doença (rotulação) e o efeito farmaco-
terapêutico (anti-hipertensor) são excepções à pretensão anterior. 

b) Com a problemática relativa à associação entre HTA e algumas 
variáveis psicológicas. 

São objectivos deste trabalho: 
1. Contribuir, numa amostra da população portuguesa, para o estudo do 

traço neuroticismo, do estado/traço ansiedade e, sobretudo, do estado/ 
/traço depressão em doentes hipertensos. 

2. Comparar os resultados obtidos no estudo dos referidos factores 
psicológicos em doentes hipertensos com um grupo de controlo 
normotenso. 
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3. Determinar quais os factores psicológicos que permitem discriminar 
a população hipertensa de classe I da de classe II. 

4. Abordar perifericamente a problemática da relação entre a TA e a 
agressividade - hostilidade manifesta ou reprimida. 

5. Procurar incorporar os resultados obtidos neste estudo num modelo 
integrado de desregulação da HTA, e daí extrair os adequados coro­
lários terapêuticos. 



2. População de Estudo e Métodos 
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1 - População hipertensa e população normotensa 

Os doentes hipertensos e os normotensos que constituíram o grupo de 
controlo (possivelmente doentes com outras patologias) eram utentes de um 
Centro de Saúde do Porto, que abrange uma população residente superior a 
51 000 habitantes176, e foram estudados entre Dezembro de 1982 e Julho de 
1987. 

Este Centro de Saúde fica situado numa área da cidade do Porto que com­
preende as freguesias de Aldoar e Ramalde, e algumas artérias das freguesias 
de Cedofeita e Paranhos. Área eminentemente urbana, a população activa 
abrange cerca de 21 800 habitantes, 59,5% dos quais trabalha no sector 
terciário, 39,9% no sector secundário e 0,58% no sector primário. 

A população esta agrupada em 13 736 famílias, alojadas em 14 604 
habitações (1,06 habitação/família). Destas habitações, cerca de 95% tem 
água canalizada, 94% saneamento e 99% electricidade. 

As principais causas de morte (1987) nesta população foram: 

• acidentes cerebrovasculars 23,8% 
• neoplasias 16,9% 
• doenças isquémicas do coração 10,6% 
• broncopneumonias 7,0% 
• cirrose hepática 7,0% 

Das causas principais de morbilidade a taxa de HTA era de 49,6% e a de 
diabetes de 18,1%. 
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Os doentes foram classificados em hipertensos ou normotensos, de 
acordo com os critérios definidos pela OMS. De igual modo, os hipertensos 
foram distribuídos pelas classes I e II segundo a gravidade da doença, 
definida pelo atingimento ou não de órgãos-alvo259. 

Os utentes confirmados como normotensos, que frequentavam o mesmo 
Centro de Saúde, constituiram o grupo de controlo. 

A selecção dos doentes foi inicialmente programada do seguinte modo: 
a) Recrutar para o grupo do estudo todos os doentes hipertensos (previa­

mente conhecedores da sua doença ou identificados pela primeira vez), con­
sultados no Centro de Saúde no período compreendido entre Dezembro de 
1982 e Julho de 1987. 

b) Recrutar aleatoriamente outros utentes do Centro de Saúde, fosse qual 
fosse a sua patologia, normotensos confirmados, para o grupo de controlo; 
submeter posteriormente este grupo à selecção de emparelhamento com a 
população hipertensa, de acordo com a idade, o sexo e o estatuto sócio-
-económico. Este desiderato não foi atingido na totalidade dos casos por 
razões técnicas, mas os casos eliminados, não ultrapassando uma dezena, 
foram aceites como pouco passíveis de interferir com o rigor pretendido. 

A nossa casuística total foi constituída por duzentos doentes hipertensos 
e por duzentos normotensos, todos de raça caucasóide. Posteriormente, 
decidimos segregar, para efeitos de tratamento estatístico, trinta e cinco hi­
pertensos (nove homens e vinte e seis mulheres), dado que frequentavam 
também uma consulta hospitalar para tratamento da sua HTA, e quarenta e 
oito indivíduos normotensos (doze homens e trinta e seis mulheres), pelo 
facto de serem profissionais de saúde (enfermeiros ou pessoal administra­
tivo). 

A amostra de controlo, uma vez que não foi submetida a qualquer tipo de 
selecção a priori (o grupo de controlo continha portadores de uma variedade 
de doenças, nomeadamente, cardio-respiratórias, digestivas, urinárias, os-
teoarticulares, reumatológicas e dermatológicas), não foi, naturalmente, 
submetida a qualquer tipo de selecção, a posteriori, no respeitante às 
características psicológicas dos seus elementos. 
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Nos Quadros 2.IA e 2.1B resumimos a composição da população de 
estudo. 

Quanto à população final de estudo, a comparação dos doentes hiperten­
sos (n=165) com o grupo de controlo normotenso (n=152) foi satisfatória: 
não encontramos diferenças estatisticamente significativas nestes grupos de 
estudo, quanto à idade, sexo, estatuto sócio-económico e estado civil. 

Quadro 2. IA — População de estudo 

Composição Idade (anos) Sexo 

Normotensos 152 

m s âmbito Fem. Masc. 

Normotensos 152 47,45 12,31 22-70 64 88 
Hipertensos (OMS) 

Classe I 121 
Classe II 44 

45,62 10,67 24-68 
49,40 11,78 22-70 

52 69 
22 22 

Total 165 46,61 11,10 22-70 74 91 
TOTAL 317 47,01 11,68 22-70 138 179 

(m = média; s = desvio-padrão) 

Quadro 2.1B — População de estudo 

Composição Estatuto Sócio-Económico Estado Civil 

Normotensos 152 

I II III IV V Soit. Cas. Viúvo Outro 

Normotensos 152 7 19 39 57 30 14 135 2 1 
Hipertensos (OMS) 

Classe I 121 
Classe II 44 

1 18 36 36 30 
0 5 11 16 12 

7 113 0 1 
1 39 3 1 

Total 165 1 23 47 52 42 8 152 3 2 

TOTAL 317 8 42 86 109 72 22 287 5 3 



96 População de Estudo e Métodos 

A média das idades dos normotensos foi de 47,45 anos (desvio-padrão 
de 12,31; âmbito de 22-70), enquanto a média das idades dos doentes hi­
pertensos foi de 46,61 anos (desvio-padrão de 11,10; âmbito de 22-70), 
t=0,63; p>0,60. 

As mulheres constituiram 42,1% da população normotensa e 44,1% da 
população hipertensa (x2=0,24; p>0,50). 

A comparação da frequência das duas populações, em função do estatu­
to sócio-económico, não revelou diferenças significativas entre ambas 
(X2=7,42; p>0,10). 

No que se refere ao ordenamento dos doentes (hipertensos e normoten­
sos) por estado civil, também não obtivemos diferenças significativas entre 
as duas populações (%2=2,52; p>0,25). 

Os hipertensos de classe I (n=121) e os de classe II de HTA (n=44) não 
obtiveram diferenças estatisticamente significativas quanto à idade, sexo ou 
estatuto sócio-económico (Quadros 2.IA e 2.1B). 

A média das idades dos hipertensos da classe I foi de 45,62 anos (desvio-
-padrão de 10,67; âmbito de 24-68); e, se bem que inferior à dos hipertensos 
de classe II (média das idades = 49,40 anos; desvio-padrão de 11,78; âmbito 
de 22-70) a diferença não alcançou significância estatística (t=l ,85; p>0,05). 

As mulheres hipertensas constituiam 42,9% da classe I e 50% da classe 
II 0c2=0,54; p>0,50). 

A frequência da população hipertensa das classes I e II de HTA, em 
função do estatuto sócio-económico, não apresentou diferenças com signi­
ficado estatístico (x2=l,75; p>0,50). 

A frequência dos elementos "segregados" - trinta e cinco hipertensos e 
quarenta e oito normotensos - encontra-se resumida nos Quadros 2.2A e 
2.2B, e Quadros 2.3A e 2.3B, respectivamente. 

Os doentes hipertensos "segregados" não diferiam significativamente 
quanto à idade (t=l,79; p>0,05), mas tinham maior predominância do sexo 
feminino (%2=10,01; p<0,01), bem como estatuto sócio-económico inferior 
(%2=8,17; p<0,01), em comparação com a restante população hipertensa 
(Quadros 2.2A e 2.2B). 
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Quadro 2.2A — População hipertensa "segregada" 
(seguida em hospital, em regime ambulatório) 

Composição Idade (anos) Sexo Composição 

m s âmbito F em. M ase. 

Total n = 35 42,94 9,11 26-59 26 9 

(m = média; s = desvio-padrão) 

Quadro 2.2B — População hipertensa "segregada" 
(seguida em hospital, em regime ambulatório) 

Composição Estatuto Sócio-Económico Estado Civil Composição 

I II III IV V Soit. Cas. Viúvo Outro 

Total n = 35 0 3 3 15 14 0 31 3 1 

Quadro 2.3A — População normotensa "segregada" 
(profissionais de saúde) 

Composição Idade (anos) Sexo Composição 

m s âmbito F em. M ase. 

Total n = 48 41,00 7,19 28-66 36 12 

(m = média; s = desvio-padrão) 

Quadro 2.3B — População normotensa "segregada" 
(profissionais de saúde) 

Composição Estatuto Sócio-Económico Estado Civil Composição 

I II III IV V Soit. Cas. Viúvo Outro 

Total n = 48 0 41 7 0 0 13 32 1 2 
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Do grupo de doentes hipertensos "segregados", vinte e nove (vinte e três 
mulheres e seis homens) pertenciam à classe I de HTA (média das idades de 
41,41 anos e desvio-padrão de 9,01) e seis (três mulheres e três homens) 
pertenciam à classe II de HTA (média das idades de 50,33 anos e desvio-
-padrão de 5,57). 

Os doentes normotensos "segregados" pertenciam a um grupo etário 
mais jovem (t=3,44; p<0,001), existindo maior predomínio do sexo femini­
no (%2=15,79; p<0,001), relativamente à restante população normotensa de 
controlo (Quadros 2.3A e 2.3B). Como seria de esperar, a maioria destes 
normotensos "segregados" pertencia, quanto ao seu estatuto sócio-
-económico, à classe II e os restantes à classe III, diferindo marcadamente da 
restante população normotensa. 

2 - Instrumentos de medida 

Todas as medições da TA, quer nos hipertensos quer nos normotensos, 
foram efectuadas pelo mesmo médico que não aquele que realizou o estudo 
psico-social20'72189'372. As medições casual foram realizadas em três momen­
tos diferentes ao longo do mesmo dia e em três dias diferentes, no braço 
direito dos doentes, sentados há pelo menos cinco minutos, e com um 
esfigmomanómetro de coluna de mercúrio. 

As medições (método Riva-Roccí) realizaram-se com o antebraço apoia­
do e utilizou-se um braçal adequado (13-15 cm); após a insuflação, desin-
suflou-se à velocidade de 2-3 mm/seg. Em cadaxim dos dias a TA foi medida 
três vezes, com um período não inferior a três minutos entre cada uma das 
medições. Considerou-se a média dos últimos dois valores obtidos nas 
medições efectuadas, em cada um dos três dias, para efeitos de inclusão quer 
no grupo hipertenso quer no de controlo. Evitou-se a preferência pelo dígito 
terminal (tal como: zero ou cinco). 

A tensão arterial sistólica (TAS) foi registada aquando do primeiro som 
auscultatório e a tensão arterial diastólica (TAD) aquando do quinto som. A 
HTA foi definida de acordo com os seguintes critérios: TAS > 160 mmHg ou 
TAD > 95 mmHg. Consideraram-se adequados e normotensos os controlos 
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cuja TAS fosse < 140 mmHg e a TAD < 90 mmHg. Todas as médias tensionais 
acima descritas obedeciam a estes critérios. 

Os hipertensos foram distribuídos pelas classes I e II quanto à gravidade 
da HTA, sendo esta definida pela ausência ou presença de atingimento de 
órgãos-alvo. Os hipertensos da classe II eram os que exibiam atingimento de 
orgãos-alvo detectado por um dos seguintes sinais: hipertrofia ventricular 
esquerda (evidência clínica, radiológica, electrocardiográfica ou ecocar-
diográfica), estreitamento focal ou generalizado das artérias da retina, 
presença de proteinuria ou de elevação da creatinina plasmática não devidas 
a outras causas para além de HTA. 

Para todos os doentes hipertensos foram requisitados radiografia do 
tórax, electrocardiograma e análise qualitativa da urina, além dos seguintes 
doseamentos: hemoglobina e hematócrito; creatinina e ureia plasmáticas; 
glicemia (jejum); caliemia; uricemia; colesterolemia (indivíduos com idade 
inferior a sessenta e cinco anos). 

A quase totalidade da população hipertensa definia-se como ligeira 
(90<TAD<105) ou moderada (105<TAD<115) e, na maioria das situações, 
estava submetida a um regime terapêutico de dois fármacos anti-hiperten-
sores (geralmente um diurético e outra substância farmacológica). 

Poucos doentes estavam medicados apenas com diurético (n=5) ou com 
beta-bloqueador (n=4); e apenas dois tomavam exclusivamente inibidores da 
enzima conversora da angiotensina. Nove doentes não estavam sujeitos a 
qualquer medicação. 

Todas as avaliações psico-sociais foram realizadas pelo Autor, que, na 
grande maioria dos casos, desconhecia a qual das populações o doente 
pertencia. O estudo decorreu no mesmo espaço físico, semanalmente, no 
mesmo dia da semana e no mesmo horário (das nove às treze horas), de modo 
a evitar, tanto quanto possível, factores inquinantes aquando do período de 
preenchimento das escalas psicológicas. 

Cada avaliação incorporou a Escala de Warner para determinação do 
estatuto sócio-económico, utilizando os seguintes itens: profissão/ocupação, 
habitação (zona de residência, tipo de casa) e nível educacional. Foram 
considerados cinco níveis sócio-económicos: de I (mais favorecido) a V 
(menos favorecido)51. 
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Utilizaram-se as seguintes escalas de auto-avaliação psicológica: 
1. Inventário da Personalidade de Eysenck (EPI)98 - foi aplicado como 

medida dos traços de personalidade de neuroticismo (N) versus estabilidade 
emocional, e de extroversão (E) versus introversão. Este inventário possui 
também uma subescala de mentira (Escala "L"). O EPI é constituido por 
cinquenta e sete itens de escolha "forçada", sim versus não, dos quais nove 
correspondem à escala "L", vinte e quatro ao neuroticismo e os restantes vinte 
e quatro à introversão32. 

2. Escala de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung (SAS)378 - foi 
utilizada para avaliação da ansiedade, quer na sua pontuação total quer nas 
suas pontuações parcelares, referentes às seguintes subescalas: ansiedade 
cognitiva, ansiedade motora, ansiedade vegetativa e ansiedade do SNC. A 
SAS é uma escala destinada a avaliar a ansiedade-estado e desenvolvida a 
partir das descrições de doentes em entrevistas clínicas, seleccionando os 
exemplos mais representativos para cada sintoma. Ao utilizar uma aborda­
gem descritiva para delinear a escala, Zung salientou que a base para a 
definição e classificação da nosologia psiquiátrica continuava a ser a sinto­
matologia clínica apresentada. 

A ansiedade-estado pode dividir-se entre os estados ansiosos que são 
considerados como ansiedade livre flutuante, não situacional, generalizada 
e inespecífica, e os estados ansiosos que resultam duma ansiedade específica 
de estímulo-resposta, usualmente induzidos e de características fóbicas. A 
escala SAS de Zung refere-se sobretudo aos estados ansiosos descritos em 
primeiro lugar379,380. A escala é formada por vinte sintomas e cada sintoma é 
cotado de acordo com a gravidade do mesmo, tendo em consideração: 
intensidade, duração, frequência, e pode variar de "nenhuma ou raras vezes", 
"algumas vezes", "uma boa parte do tempo" até a "maior parte ou a totalidade 
do tempo" (tendo como referência a última semana, quanto a sintomas). 
Cada item é cotado de um a quatro pontos e, enquanto alguns itens são 
formulados de forma sintomatologicamente positiva, outros são-no de forma 
negativa, de maneira a que o indivíduo que responde à escala não seja 
influenciado por uma tendência sistemática nas suas respostas. A pontuação 
varia entre um mínimo de vinte e um máximo de oitenta pontos. 
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Dos vinte sintomas da escala de auto-avaliação da ansiedade, Zung 
considerou cinco afectivos (correspondentes à subescala ansiedade cogni­
tiva - AC) e quinze somáticos (correspondentes às subescalas: ansiedade 
motora - AM, ansiedade vegetativa - AV e ansiedade do sistema nervoso 
central - A SNC). 

Zung estabeleceu um índice para a sua escala, correspondente à ex­
pressão percentual dos valores obtidos relativamente ao máximo da escala378 

-380 

No nosso estudo, empregámos sempre os valores brutos não expressos 
em termos de índices de ansiedade. 

3. Inventário Depressivo de Beck (BDI)31 - foi usado para avaliação da 
depressão, quer como valor total, quer como referente aos seguintes compo­
nentes deste inventário: afectivo, cognitivo, motivacional, delirante, físico e 
desvio funcional depressivo. Assim, em 1961, Beck et ai. elaboraram um 
inventário com a finalidade de avaliar as manifestações comportamentais da 
depressão. O inventário é constituído por vinte e uma categorias de sintomas 
e atitudes, seleccionadas pela observação clínica de numerosos doentes de­
primidos, e que abrangem as manifestações presentes nas diferentes inten­
sidades do quadro clínico depressivo. Cada categoria (agrupamento sintoma-
tológico), correspondente a uma manifestação comportamental específica da 
depressão, é constituída por quatro a seis frases dispostas segundo uma 
ordem crescente de intensidade, escolhendo o doente a frase que melhor 
define a forma como se sente ou sentiu na semana anterior. As frases estão 
ordenadas de modo a reflectir a amplitude da gravidade do sintoma (de 
intensidade neutra a máxima), e valores de zero a três são atribuídos a cada 
frase de modo a indicar o grau da intensidade do sintoma. Os itens foram 
escolhidos com base na sua relação com as manifestações comportamentais 
observáveis no quadro clínico depressivo e não por reflectirem especifica­
mente uma teoria etiopatogénica da depressão. Estas categorias (sintomas e 
atitudes - agrupamento sintomatológico) foram posteriormente agrupadas 
em cinco "componentes depressivos" - afectivo (CA), cognitivo (CG), mo­
tivacional (CM), delirante (CD) efísico (CF) - e, acrescentados de um sexto 
designado por desvio funcional depressivo (DFD)30-278'336'352. Assim, os 
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agrupamentos sintomatológicos distribuiam-se pelos "componentes depres­
sivos" da seguinte forma: componente afectivo - humor, insatisfação, ódio a 
si mesmo, períodos de choro, irritabilidade, afastamento social; componente 
cognitivo - pessimismo, sentimentos de fracasso e de culpabilidade, auto-
-acusação, distorção da imagem corporal, incapacidade de decisão; compo­
nente motivacional - desejos suicidas, incapacidade de trabalhar; compo­
nente delirante - sentimento de punição; componente físico - fatigabilidade, 
hipocondria; desvio funcional depressivo - alteração do sono, perda de 
apetite, perda de peso, diminuição da libido. 

A cada agrupamento, como já foi referido, é atribuida uma pontuação (de 
zero a três) de acordo com a escolha do doente. A soma dos agrupamentos 
fornece o valor total que permite fazer a classificação da depressão de acordo 
com a sua intensidade, podendo, consequentemente, esta pontuação total 
variar de zero a sessenta e três pontos. Com o aumento da intensidade da 
depressão, há a tendência para que cada sintoma atinja valores progres­
sivamente crescentes e para um aumento do número de sintomas. 

4. Hopkins Symptom Distress Checklist 90 - Revised (SCL-90-R)80 - per-
mitiu-nos obter, fundamentalmente, os índices globais de stress psicológico 
sintomático, a saber: 

a) índice sintomático geral (GSI) - que traduz a combinação da infor­
mação do número de sintomas positivos (isto é, pontuação diferente 
de zero) com a informação respeitante à intensidade do stress nesses 
mesmos sintomas (de um a quatro). O valor do GSI é conseguido 
dividindo o somatório dos valores obtidos nos itens por noventa 
(número total de itens). 

b) Total de sintomas positivos (PST) - que representa o número de sin­
tomas positivos (>1). 

c) índice de "stress" dos sintomas positivos (PSDL) - que corresponde 
ao grau de intensidade do stress ajustado ao número de sintomas pre­
sentes (isto é, pontuação positiva). Assim, o valor do PSDL obtem-se 
dividindo o total das pontuações pelo número de itens positivos. 



Rui Coelho 103 

A Hopkins Symptom Distress Checklist 90 -Revised (SCL-90-R), cons­
tituída por noventa itens, foi concebida como escala de auto-avaliação, mas 
tem, também, sido utilizada pelo médico como meio de descrever os 
sintomas do doente82.0 uso da escala é extremamente simples, sendo pedido 
ao doente que indique em que medida tem sofrido de determinadas queixas, 
representadas por cada um dos itens, durante um intervalo de tempo especi­
ficado (habitualmente o período referente à última semana). O grau de stress 
sentido pelo doente abrange: "nunca", "pouco", "moderadamente", "bas­
tante" e "muitíssimo". A pontuação em qualquer dos itens pode ter uma 
amplitude de zero ("nunca") a quatro ("muitíssimo"). 

A SCL-90-R oferece-se como método quantitativo de determinação dos 
problemas do indivíduo e, constituindo-se como escala de auto-avaliação, 
fornece uma abordagem valiosa do vivenciar psicopatológico da pessoa. A 
SCL-90-R, para além dos três índices globais de stress psicológico sin­
tomático (GSI, PST e PSDL) já acima mencionados, é ainda constituida por 
nove subescalas: 

1. Somatização (SOM) - reflecte o mal estar resultante da percepção da 
disfunção corporal. Inclui queixas relativas aos sistemas cardiovascu­
lar, digestivo, respiratório e outros, com forte mediação autónoma, 
bem como queixas dolorosas e equivalentes somáticos afectivos. En­
volve doze itens da SCL-90-R. 

2. Obsessão/Compulsão (OBS) - engloba sintomas conotados com a 
síndrome clínica do mesmo nome: pensamentos, impulsos e acções 
vivenciados como perseverantes e irresistíveis para o indivíduo, mas 
de natureza estranha ao eu ou não desejados. Estão, também, represen­
tados comportamentos indicativos de uma dificuldade cognitiva mais 
geral. Compreende dez itens da SCL-90-R. 

3. Sensibilidade interpessoal (IPS) - exprime insegurança e sentimentos 
de inferioridade no contacto social (auto-depreciação, embaraço, 
desconforto marcado, expectativas negativas). Inclui nove itens da 
SCL-90-R. 

4. Depressão (DEP) - traduz um espectro amplo de aspectos cognitivos 
e somáticos identificados na síndrome depressiva. Estão representa­
dos sintomas de afecto e humor disfórico, bem como sinais de 
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alheamento, falta de interesse e de motivação, perda de energia vital, 
sentimentos de desespero, futilidade e ideação suicida. Esta subescala 
é constituída por treze itens da SCL-90-R. 

5. Ansiedade (ANX) - compreende um conjunto de sintomas e compor­
tamentos associados a manifestações clínicas da síndrome ansiosa -
inquietação, nervosismo, tensão emocional e tremor. Itens avaliando 
a ansiedade livre flutuante, ataques de pânico e sentimentos de 
dissociação estão também incluídos nesta subescala. Contém dez 
itens da SCL-90-R. 

6. Agressividade/Hostilidade (ANG) - envolve pensamentos, sentimen­
tos ou actos característicos de um comportamento hostil - aborreci­
mento, desejo de quebrar objectos e explosões incontroláveis de ira. 
Abrange seis itens da SCL-90-R. 

7. Ansiedade fóbica (PHO) - refere receio persistente, irracional, des­
proporcionado ao estímulo e específico perante uma pessoa, lugar, 
objecto ou situação, e levando a um comportamento de fuga. Abarca 
sete itens da SCL-90-R. 

8. Ideação paranóide (PAR) - representa principalmente um modo 
alterado do pensamento: desconfiança, grandiosidade, egocentrismo 
e actividade delirante. Corresponde a seis itens da SCL-90-R. 

9. Psicoticismo (PSY) - revela um continuum de indícios de um certo 
tipo de vida esquizóide até aos sintomas de comportamento psicótico. 
Fazem parte desta subescala dez itens da SCL-90-R. 

Para além do total de itens já referidos (oitenta e três), correspondentes 
às nove subescalas clínicas descritas, os sete itens restantes distribuem-se da 
seguinte forma: 

a) perturbações do sono - três itens; 
b) perturbações do apetite - dois itens; 
c) pensamento sobre a morte - um item; 
d) sentimento de culpabilidade - um item80-81. 
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Estes sete itens não têm valor investigacional, dado o seu número 
reduzido não permitir confiança na fiabilidade e sensibilidade das variáveis 
que estudam; são itens com interesse para o uso clínico desta escala, mas 
discutíveis na investigação, pelo que não os incluimos nos nossos resultados, 
nem, naturalmente, na discussão deste trabalho. 

Destes instrumentos, o EPI, a SAS e o BDI foram já anteriormente ava­
liados para uso na população portuguesa279,353356*, e a SCL-90-R foi também 
já utilizada em amostras da população portuguesa81 •246332-333. 

3 - Instrumentos de análise dos resultados 

Iniciámos o nosso estudo estatístico realizando a análise discriminante 
dos resultados de cada escala de auto-avaliação psicológica, separando os 
pares de grupos. 

Em cada análise discriminante, além do significado conjunto (avaliado 
por um F de Snedecor), avaliámos a contribuição de cada variável através do 
valor do respectivo coeficiente. 

Ao fazer esta análise, foram aproveitados como resultados parciais as 
médias aritméticas e os desvios-padrões de cada uma das variáveis psico­
lógicas, correspondentes a cada um dos grupos comparados. Comparámos as 
variáveis mediante o estudo das diferenças das médias obtidas por meio do 
critério t de Student e as frequências dos grupos por meio do critério do qui-
-quadrado (com correcção de Y ates). 

* Como é lógico, procurou-se verificar se a nossa população de controlo (normo-
tensa) seguia, ou não, os padrões de frequência referidos por Vaz Serra et ai. nas suas po­
pulações. Os resultados por nós obtidos não são suficientes para fornecer conclusões se­
guras em relação à totalidade das escalas de auto-avaliação utilizadas, o que, por sua vez, 
não nos permite verificar diferenças entre as subpopulações avaliadas. 
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Efectuámos, ainda, análise de variância para um experimento factorial 
2X2, tendo como variável dependente a depressão, para células com frequên­
cias diferentes (factores: sexo e hipertensão arterial). 

O nível de significância estatística foi considerado ser p<0,05, e todas as 
provas foram bilaterais - two-tailed12'31'99™. 



3. Resultados 
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A exposição dos resultados está organizada de acordo com os seguintes 
objectivos: 

3.1-Apresentar as diferenças encontradas entre a população 
normotensa e a hipertensa, incluindo a subdivisão quanto à 
gravidade da HTA em classes I e II (Quadros 3.1 a 3.6). 

3.2 - Salientar as diferenças encontradas entre as populações hiperten­
sas da classe I e da classe II da OMS (Quadros 3.7 a 3.10). 

3.3 - Indicar as possíveis variáveis inquinantes do presente estudo, a 
saber: 

a) Factor idade (Quadros 3.11 a 3.14). 
b) Factor sexo (Quadros 3.15 a 3.19). 
c) Factor estatuto sócio-económico (Quadros 3.20 e 3.21). 
d) Grupo profissionais de saúde (Quadro 3.22). 
e) Factor atendimento hospitalar (Quadro 3.23). 
f) Factor farmacoterapia anti-hipertensora (Quadro 3.24). 
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3.1 - Hipertensos versus Normotensos 

Os doentes hipertensos e os doentes normotensos (grupo de controlo) 
diferiram significativamente em algumas das variáveis psicológicas ava­
liadas (Quadro 3.1). 

Quadro 3.1—Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) 
e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações normotensa e 
hipertensa (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normotensos 
(n=152) 

Hipertensos 
(n=165) 

t P 

EPI 
m s m s 

EPI 
Neuroticismo 11,83 5,59 14,33 5,73 3,92 p<0,001 
Extroversão 11,70 3,76 11,36 3,77 0,79 n.s. 
Escala "L" 5,36 1,63 5,26 1,73 0,50 n.s. 

SAS 
Score total 38,69 9,43 41,57 10,44 2,56 p<0,02 

BDI 
Score total 10,64 9,14 13,11 9,05 2,40 p<0,02 

SCL-90-R 
GSI 1,05 0,52 1,27 0,65 3,26 p<0,005 
PST 52,42 18,77 58,21 19,67 2,67 p<0,01 
PSDL 1,45 0,68 1,87 0,56 6,02 p<0,001 

n.s. - não significativo; EPI - Inventário da Personalidade de Eysenck, SAS - Escala de 
Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung; BDI - Inventário Depressivo de Beck; SCL-90-R -
"Hopkins Symptom Distress Checklist 90-Revised"; GSI - índice Sintomático Geral; PST- To­
tal de Sintomas Positivos; PSDL - índice de "Stress" dos Sintomas Positivos. 
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No EPI (Quadro 3.1) os hipertensos obtiveram pontuações significati­
vamente mais elevadas no neuroticismo (p<0,001) e não houve qualquer 
diferença significativa entre os dois grupos, quer na extroversão (p>0,40) 
quer na escala de "mentira" (p>0,60). 

Na SAS (Quadro 3.2) o score total do traço ansiedade foi significati­
vamente mais elevado nos hipertensos (p<0,02), bem como nas subescalas 
ansiedade cognitiva (p<0,05) e ansiedade vegetativa (p<0,005). 

Os valores obtidos pelos dois grupos, nas subescalas ansiedade motora 
(p>0,05) e ansiedade do sistema nervoso central (p>0,40), não diferiram 
significativamente. 

Quadro 3.2 — Escala de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung (SAS): com­
paração das médias (m) e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas 
populações normotensa e hipertensa (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normotensos 
(n=152) 

Hipertensos 
(n=165) 

t p 

SAS 

Ansiedade total 
Ansiedade cognitiva 
Ansiedade motora 
Ansiedade vegetativa 
Ansiedade S. N. C. 

m s m s 

2,56 p<0,02 
1,99 p<0,05 
1,82 n.s. 
3,12 p<0,005 
0,71 n.s. 

SAS 

Ansiedade total 
Ansiedade cognitiva 
Ansiedade motora 
Ansiedade vegetativa 
Ansiedade S. N. C. 

38,69 9,43 
9,38 2,43 
9,55 2,90 

16,74 4,10 
4,03 1,76 

41,57 10,44 
9,98 2,88 
9,14 2,89 

18,28 4,62 
4,17 1,81 

2,56 p<0,02 
1,99 p<0,05 
1,82 n.s. 
3,12 p<0,005 
0,71 n.s. 

O valor total do BDI (Quadro 3.3), representativo do traço depressão, foi 
significativamente maior nos hipertensos do que nos normotensos (p<0,02), 
bem como o das subescalas nos componentes motivacional (p<0,05), deli­
rante (p<0,01) e físico (p<0,001). As subescalas: componente afectivo 
(p>0,10), componente cognitivo (p>0,05) e desvio funcional depressivo 
(p>0,20) não apresentaram diferenças estatisticamente significativas. 
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Quadro 3.3—Inventário Depressivo de Beck (BDI): comparação das médias (m) e dos 
desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações normotensa e hipertensa (t de 
Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normotensos 
(n=152) 

Hipertensos 
(n=165) 

t P 

BDI 

Valor total 
Componente afectivo 
Componente cognitivo 
Comp. motivacional 
Componente delirante 
Componente físico 
Desvio func. depressivo 

m s m s 

2,40 p<0,02 
1,56 n.s. 
1,74 n.s. 
2,07 p<0,05 
2,71 p<0,01 
3,42 p<0,001 
1,13 n.s. 

BDI 

Valor total 
Componente afectivo 
Componente cognitivo 
Comp. motivacional 
Componente delirante 
Componente físico 
Desvio func. depressivo 

10,64 9,14 
2,89 3,10 
3,00 3,16 
0,82 1,01 
0,28 0,60 
1,35 1,22 
2,35 2,31 

13,11 9,05 
3,43 3,06 
3,64 3,32 
1,07 1,13 
0,48 0,67 
1,86 1,42 
2,63 2,10 

2,40 p<0,02 
1,56 n.s. 
1,74 n.s. 
2,07 p<0,05 
2,71 p<0,01 
3,42 p<0,001 
1,13 n.s. 

Os três índices globais da SCL-90-R (Quadro 3.1) foram significati­
vamente mais elevados nos hipertensos do que nos normotensos, a saber: GSI 
- índice sintomático geral (p<0,005), PST - total de sintomas positivos 
(p<0,01), e PSDL - índice de stress dos sintomas positivos (p<0,001). 

As subescalas da SCL-90-R (Quadro 3.4) que obtiveram valores signi­
ficativamente mais elevados nos hipertensos foram: somatização (p<0,01), 
obsessão/compulsão (p<0,01), sensibilidade interpessoal (p<0,02), ansie­
dade (p<0,001), agressividade/hostilidade (p<0,05), ansiedade fóbica 
(p<0,005) e psicoticismo (p<0,001). As subescalas restantes - depressão 
(p>0,05) e ideação paranóide (p>0,10) - não apresentaram diferenças signi­
ficativas entre hipertensos e normotensos. 

Embora as pontuações da SCL-90-R fossem mais elevadas nos hiperten­
sos, nenhum destes valores estava acima do limiar indicador de psicopatolo­
gia clínica. Os valores obtidos significam apenas "perturbação psíquica" sem 
significado psicopatológico ou social. 



114 Resultados 

Quadro 3.4 — Hopkins Symptom Distress Checklist 90-Revised (SCL-90-R): com­
paração das médias (m) e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações 
normotensa e hipertensa (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normotensos 
(n=152) 

Hipertensos 
(n=165) 

t p 

SCL-90-R 

Somatização 
Obsessão/Compulsão 
Sensibil. interpessoal 
Depressão 
Ansiedade 
Agressiv.lHostilidade 
Ansiedade fóbica 
Ideação paranóide 
P sicoticismo 

m s m s 

2,80 p<0,01 
2,82 p<0,01 
2,59 p<0,02 
1,82 n.s. 
3,45 p<0,001 
1,97 p<0,05 
2,99 p<0,005 
1,66 n.s. 
3,66 p<0,001 

SCL-90-R 

Somatização 
Obsessão/Compulsão 
Sensibil. interpessoal 
Depressão 
Ansiedade 
Agressiv.lHostilidade 
Ansiedade fóbica 
Ideação paranóide 
P sicoticismo 

1,23 0,76 
1,46 0,64 
1,06 0,65 
1,17 0,67 
0,98 0,63 
0,94 0,70 
0,54 0,55 
1,16 0,70 
0,59 0,47 

1,48 0,87 
1,68 0,72 
1,27 0,77 
1,32 0,73 
1,26 0,77 
1,11 0,79 
0,76 0,71 
1,29 0,75 
0,83 0,68 

2,80 p<0,01 
2,82 p<0,01 
2,59 p<0,02 
1,82 n.s. 
3,45 p<0,001 
1,97 p<0,05 
2,99 p<0,005 
1,66 n.s. 
3,66 p<0,001 

a) Hipertensos da Classe I (OMS) versus Normotensos 

Comparando a população hipertensa da classe I com a normotensa 
(Quadro 3.5), os hipertensos obtiveram pontuações significativamente mais 
elevadas no neuroticismo (p<0,001), no GSI (p<0,005), no PST (p<0,02) e 
no PSDL (p<0,001). Nenhuma das outras avaliações psicológicas (SAS, 
BDI, subescalas Extroversão e Escala "L" do EPI) diferiram significati­
vamente entre os normotensos e os hipertensos da classe I (p>0,05), 
conquanto os scores totais quer da SAS quer do BDI tenham obtido valores 
mais elevados no grupo hipertenso (Quadro 3.5). 
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Quadro 3.5 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações normotensa e hipertensa 
da classe I (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normotensos 
(n=152) 

Hipertensos classe I 
(n=121) 

t p 

EPI 
Neuroticismo 
Extroversão 
Escala "L" 

SAS 
Score total 

BDI 
Score total 

SCL-90-R 
GSI 
PST 
PSDL 

m s m s 

3,55 p<0,001 
0,83 n.s. 
0,64 n.s. 

1,86 n.s. 

1,41 n.s. 

3,00 p<0,005 
2,57 p<0,02 
5,37 p<0,001 

EPI 
Neuroticismo 
Extroversão 
Escala "L" 

SAS 
Score total 

BDI 
Score total 

SCL-90-R 
GSI 
PST 
PSDL 

11,83 5,59 
11,70 3,76 
5,36 1,63 

38,69 9,43 

10,64 9,14 

1,05 0,52 
52,42 18,77 

1,45 0,68 

14,28 5,73 
11,31 3,82 
5,22 1,74 

40,88 9,78 

12,18 8,66 

1,27 0,66 
58,40 19,44 

1,86 0,55 

3,55 p<0,001 
0,83 n.s. 
0,64 n.s. 

1,86 n.s. 

1,41 n.s. 

3,00 p<0,005 
2,57 p<0,02 
5,37 p<0,001 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

b) Hipertensos da Classe II (OMS) versus Normotensos 

Os hipertensos da classe II obtiveram pontuações significativamente 
mais elevadas no neuroticismo (p<0,01), nos scores totais da SAS (p<0,01) 
e do BDI (p<0,005), bem como no GSI (p<0,02) e no PSDL (p<0,001) -
Quadro 3.6. Nas restantes subescalas, quer do EPI quer da SCL-90-R, não 
houve diferenças significativas (p>0,05), embora a população hipertensa 
obtivesse valores mais elevados no PST (Quadro 3.6). 
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Quadro 3.6 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações normotensa e hipertensa 
da classe II (t de Student) 

Avaliação Normotensos Hipertensos 1 classe II t p 
psicológica (n. =152) (n=44) 

EPI 
m s m s 

EPI 
Neuroticismo 11,83 5,59 11,48 5,74 2,1 A p<0,01 
Extroversão 11,70 3,76 11,50 3,63 0,31 n.s. 
Escala "L" 5,36 1,63 5,36 1,69 0,03 n.s. 

SAS 
Score total 38,69 9,43 43,48 11,87 2,77 p<0,01 

BDI 
Score total 10,64 9,14 15,66 9,61 3,15 p<0,005 

SCL-90-R 
GSI 1,05 0,52 1,28 0,66 2,39 p<0,02 
PST 52,42 18,77 57,68 20,27 1,60 n.s. 
PSDL 1,45 0,68 1,89 0,57 3,94 p<0,001 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

3.2 - Hipertensos de Classe I versus Hipertensos de Classe II (OMS) 

Comparando as classes I e II de HTA (Quadros 3.7 a 3.10), foram poucas 
as diferenças significativas observadas, limitando-se estas ao BDI, quer 
quanto ao valor total quer em relação ao componente cognitivo. O valor total 
do BDI (quadro 3.9) foi significativamente superior na classe II relati­
vamente à classe I (p<0,05), assim como o componente cognitivo (p<0,02). 
Nenhuma das outras avaliações psicológicas (EPI, SAS e SCL-90-R) diferiu 
significativamente entre os hipertensos da classe I e os da classe II (p>0,05), 
nomeadamente: 
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No Inventário da Personalidade de Eysenck: neuroticismo (p>0,80), 
extroversão (p>0,70) e escala "L" (p>0,60) - Quadro 3.7. 

Quadro 3.7 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações hipertensas da classe I e 
da classe II (t de Stuc lent) 

Avaliação 
psicológica classe I ( 

Hiperte 
n=121) 

nsos 
classe II ( n=44) 

t P 

EPI 
Neuroticismo 
Extroversão 
Escala "L" 

m s m s 

0,19 
0,28 
0,46 

n.s. 
n.s. 
n.s. 

EPI 
Neuroticismo 
Extroversão 
Escala "L" 

14,28 
11,31 
5,22 

5,73 
3,82 
1,74 

14,48 
11,50 
5,36 

5,74 
3,63 
1,69 

0,19 
0,28 
0,46 

n.s. 
n.s. 
n.s. 

SAS 
Score total 40,88 9,78 43,48 11,87 1,41 n.s. 

BDI 
Score total 12,18 8,66 15,66 9,61 2,20 p<0,05 

SCL-90-R 
GSI 
PST 
PSDL 

1,27 
58,40 

1,86 

0,66 
19,44 
0,55 

1,28 
57,68 

1,89 

0,66 
20,27 
0,57 

0,05 
0,21 
0,35 

n.s. 
n.s. 
n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

Na Escala de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung: ansiedade total 
(p>0,10), ansiedade cognitiva (p>0,60), ansiedade motora (p>0,10), 
ansiedade vegetativa (p>0,05) e ansiedade do sistema nervoso central 
(p>0,70) - Quadro 3.8. 
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Quadro 3.8 — Escala de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung (SAS): comparação 
das médias (m) e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações hiperten­
sas da classe I e da classe II (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Hipertensos 
Classe I(n=121) Classe II (n=44) 

t P 

SAS 

Ansiedade total 
Ansiedade cognitiva 
Ansiedade motora 
Ansiedade vegetativa 
Ansiedade S.N.C. 

m s m s 

1,41 n.s. 
0,41 n.s. 
1,46 n.s. 
1,90 n.s. 
0,34 n.s. 

SAS 

Ansiedade total 
Ansiedade cognitiva 
Ansiedade motora 
Ansiedade vegetativa 
Ansiedade S.N.C. 

40,88 9,78 
9.93 2,81 
8.94 2,76 

17,87 4,22 
4,14 1,86 

43,48 11,87 
10,14 3,03 

9,68 3,14 
19,41 5,40 
4,25 1,67 

1,41 n.s. 
0,41 n.s. 
1,46 n.s. 
1,90 n.s. 
0,34 n.s. 

• No Inventário Depressivo de Beck: componentes - afectivo (p>0,05), 
motivacional (p>0,30), delirante (p>0,40), físico (p>0,20) e desvio 
funcional depressivo (p>0,10) - Quadro 3.9. 

Quadro 3.9—Inventário Depressivo de Beck (BDI): comparação das médias (m) e dos 
desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas populações hipertensas da classe I e da 
classe II (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Hipert 
Classe I (n=121) 

ensos 
Classe II (n=44) 

t p 

BDI 

Valor total 
Componente afectivo 
Componente cognitivo 
Comp. motivacional 
Componente delirante 
Componente físico 
Desvio func. depressivo 

m s m s 

2,20 p<0,05 
1,73 n.s. 
2,36 p<0,02 
0,90 n.s. 
0,76 n.s. 
1,26 n.s. 
1,62 n.s. 

BDI 

Valor total 
Componente afectivo 
Componente cognitivo 
Comp. motivacional 
Componente delirante 
Componente físico 
Desvio func. depressivo 

12,18 8,66 
3,18 2,82 
3,27 3,16 
1,02 1,12 
0,45 0,69 
1,78 1,41 
2,47 2,01 

15,66 9,61 
4,11 3,55 
4,64 3,53 
1,20 1,14 
0,55 0,62 
2,09 1,41 
3,07 2,27 

2,20 p<0,05 
1,73 n.s. 
2,36 p<0,02 
0,90 n.s. 
0,76 n.s. 
1,26 n.s. 
1,62 n.s. 
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• Na Hopkins Symptom Distress Checklist 90-Revised: GSI (p>0,95), 
PST (p>0,80), PSDL (p>0,70) - Quadro 3.7; e somatização (p>0,10), 
obsessão/compulsão (p>0,20), sensibilidade interpessoal (p>0,10), 
depressão (p>0,60), ansiedade (p>0,70), agressividade/hostilidade 
(p>0,10), ansiedade fóbica (p>0,50), ideação paranóide (p>0,30) e 
psicoticismo (p>0,975) - Quadro 3.10. 

Quadro 3.10 — Hopkins Symptom Distress Checklist 90-Revised (SCL-90-R): 
comparação das médias (m) e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos nas 
populações hipertensas da classe I e da classe II (t de Student) 

Avaliação Hipertensos t p 
psicológica Classe I (r =121) Classe II ( n=44) 

SCL-90-R 

Somatização 

m s m s 

1,34 n.s. 

SCL-90-R 

Somatização 1,43 0,86 1,63 0,87 1,34 n.s. 
Obsessão/Compulsão 1,69 0,75 1,69 0,65 0,12 n.s. 
Sensibil. interpessoal 1,33 0,81 1,12 0,62 1,53 n.s. 
Depressão 1,33 0,75 1,28 0,68 0,44 n.s. 
Ansiedade 1,25 0,78 1,28 0,75 0,26 n.s. 
Agressiv.l Hostilidade 1,16 0,81 0,96 0,72 1,43 n.s. 
Ansiedade fóbica 0,74 0,73 0,82 0,64 0,64 n.s. 
Ideação paranóide 1,33 0,76 1,22 0,73 0,93 n.s. 
Psicoticismo 0,83 0,69 0,84 0,67 0,02 n.s. 

3.3 — Estudo de possíveis "variáveis inquinantes" 

Estudou-se, seguidamente, a influência dos factores idade, sexo e esta­
tuto sócio-económico, quer no grupo hipertenso quer no normotenso. 

Apresentamos, também, os resultados obtidos pelo grupo normotenso 
"segregado", profissionais de saúde, e ainda os referentes aos factores: aten­
dimento hospitalar e terapêutica anti-hipertensora. 
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a) Factor Idade 

Quanto à idade, distribuímos a população normotensa e a hipertensa por 
três grupos: quarenta e oito normotensos e cinquenta hipertensos tinham 
menos de quarenta anos de idade; cinquenta e sete normotensos e setenta e 
seis hipertensos tinham idades compreendidas entre os quarenta e os cin­
quenta e cinco anos; e quarenta e sete normotensos e trinta e nove hipertensos 
tinham uma idade igual ou superior a cinquenta e cinco anos. A frequência 
dos hipertensos e dos normotensos nestas faixas etárias não foi significati­
vamente diferente (x2=2,97; p>0,30). 

Quadro 3.11— Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população normotensa consoante o 
grupo etário (t de Student) 

Avaliação Normotensos t P 
psicológica < 40 anos (n=48) >55 anos(n=47) 

EPI 
m s m s 

EPI 
Neuroticismo 10,60 5,22 12,26 4,87 1,58 n.s. 
Extroversão 12,15 3,95 11,23 3,74 1,14 n.s. 
Escala "L" 5,29 1,62 5,64 1,56 1,05 n.s. 

SAS 
Score total 37,06 9,12 39,40 8,53 1,28 n.s. 

BDI 
Score total 6,67 6,56 12,68 8,68 3,77 p<0,001 

SCL-90-R 
GSI 0,97 0,52 1,06 0,47 0,84 n.s. 
PST 51,25 21,03 50,72 15,76 0,14 n.s. 
PSDL 1,62 0,41 1,30 0,81 2,38' p<0,02 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 
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Quadro 3.12 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa, consoante o 
grupo etário (t de Student) 

Avaliação Hipertensos t p 
psicológica < 40 anos (n=50) > 55 anos (n=39) 

EPI 

m s m s 

EPI 
Neuroticismo 14,26 6,61 15,41 4,79 0,90 n.s. 
Extroversão 12,22 3,69 11,10 2,93 1,53 n.s. 
Escala "L"' 5,12 1,67 5,26 1,85 0,36 n.s. 

SAS 
Score total 42,50 11,66 42,85 9,49 0,15 n.s. 

BDI 
Score total 12,64 10,44 14,59 8,23 0,95 n.s. 

SCL-90-R 
GSI 1,29 0,80 1,28 0,51 0,07 n.s. 
PST 58,98 22,43 57,36 17,48 0,37 n.s. 
PSDL 1,89 0,65 1,93 0,43 0,34 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

Comparámos os resultados obtidos no grupo normotenso (Quadro 3.11) 
entre a população mais jovem (idade < 40 anos) e a mais idosa (idade > 55 
anos). No grupo etário mais jovem, encontrámos apenas pontuações signi­
ficativamente menos elevadas da depressão (p<0,001) e significativamente 
mais elevadas no PSDL (p<0,02). Já quanto aos hipertensos, não encon­
trámos diferenças estatisticamente significativas entre o grupo mais jovem 
e o mais idoso nas variáveis psicológicas estudadas (Quadro 3.12). 
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Quadro 3.13 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) 
e dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa da classe I, 
consoante o grupo etário (t de Student) 

Avaliação Hipertensos classe I t P 
psicológica < 40 anos (n-39) > 55 anoí (n=23) 

EPI 

m s m s 
EPI 

Neuroticismo 14,10 6,66 15,09 4,66 0,61 n.s. 
Extroversão 12,36 3,68 10,39 2,58 2,22 p<0,05 
Escala "L" 5,18 1,71 4,96 1,78 0,48 n.s. 

SAS 
Score total 42,59 10,90 40,74 8,74 0,68 n.s. 

BDI 
Score total 12,51 10,37 12,26 8,14 0,10 n.s. 

SCL-90R 
GSI 1,32 0,83 1,19 0,51 0,69 n.s. 
PST 60,10 21,40 54,43 18,25 1,05 n.s. 
PSDL 1,85 0,67 1,89 0,36 0,24 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

Na classe I de HTA (Quadro 3.13) não encontrámos diferenças estatis­
ticamente significativas entre a população mais jovem e a mais idosa, quanto 
às variáveis psicológicas estudadas, excepto para a extroversão, em que o 
grupo mais idoso desta população é significativamente mais introvertido 
(p<0,05). 

Na classe II de HTA (Quadro 3.14) o factor idade não influenciou 
significativamente nenhum dos valores obtidos (p>0,05). 



Rui Coelho 123 

Quadro 3.14—Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa da classe II, 
consoante o grupo etário (t de Student) 

Avaliação Hipertensos classe II t p 
psicológica < 40 anos (n-ll) > 55 anos (n-16) 

EPI 

m s m s 

EPI 
Neuroticismo 14,82 6,42 15,88 4,94 0,46 n.s. 
Extroversão 11,73 3,72 12,12 3,10 0,29 n.s. 
Escala "L"' 4,91 1,50 5,69 1,86 1,11 n.s. 

SAS 
Score total 42,18 14,02 45,88 9,70 0,78 n.s. 

BDI 
Score total 13,09 10,66 17,94 7,13 1,36 n.s. 

SCL-90-R 
GSI 1,19 0,65 1,42 0,46 1,03 n.s. 
PST 55,00 25,37 61,56 15,35 0,80 n.s. 
PSDL 2,01 0,55 1,99 0,50 0,12 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

b) Factor Sexo 

A análise discriminante, iniciada com o Inventário da Personalidade de 
Eysenck, mostrou rapidamente a influência relevante do factor sexo. 

A gravidade da HTA (classes I e II da OMS) mostrou-se determinante, 
pelo que nos dispensamos de apresentar os resultados da análise discrimi­
nante efectuada (nos grupos hipertensos I e II, em conjunto) dado poderem 
apresentar-se como factores confundidos. 

A influência da variável sexo é notável em todos os factores psicológicos 
estudados. 
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De todas as séries realizadas, mostraram-se particularmente importan­
tes os resultados da comparação entre normotensos masculinos e femininos, 
hipertensos de classe I de um e de outro sexo, e entre os hipertensos 
masculinos e femininos de classe II. 

No Inventário da Personalidade de Eysenck a influência do factor sexo 
feminino é muito importante nas três comparações inter-sexo efectuadas, no 
que diz respeito ao neuroticismo (Quadro 3.15). 

Quadro 3.15 — Análise discriminante dos resultados obtidos na aplicação do 
Inventário da Personalidade de Eysenck 

População de estudo N E L F P 

NT M x NT F +++ - - 3,69 p<0,025 
HT.lMxHT.lF +++ - - 7,77 p<0,001 
HT.2 M x HT.2 F +++ - - 3,98 p<0,025 

N= Neuroticismo; E= Extroversão; L= Escala "L". NT = Normotensos; HT.1= Hipertensos da classe 
I (OMS); HT.2 = Hipertensos da classe II (OMS); M = Sexo masculino; F=Sexo feminino. Factor sexo 
feminino: (+++)=muito importante; (++) = importante; (+)=pouco importante; (-) = sem importância. 

Na Escala de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung a importância do 
sexo feminino é mais marcada no que diz respeito a ansiedade motora 
(normotensos e hipertensos da classe I) e ansiedade cognitiva (hipertensos da 
classe II) - Quadro 3.16. 
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Quadro 3.16 — Análise discriminante dos resultados obtidos na aplicação da Escala 
de Auto-Avaliação da Ansiedade de Zung 

Popul. de estudo AC AM AV ASNC F P 

NT M x NT F + +++ + ++ 7,96 p<0,001 
H T . l M x H T . l F + +++ ++ ++ 13,74 p<0,001 
HT.2 M x HT.2 F +++ ++ + - 3,29 p<0,025 

AC ^Ansiedade Cognitiva; AM = Ansiedade Motora; AV = Ansiedade Vegetativa; A 
SNC = Ansiedade do Sistema Nervoso Central (ver significado das restantes abreviaturas 
no Quadro 3.15). 

No Inventário Depressivo de Beck, a influência do sexo assumiu maior 
relevância no componente afectivo (normotensos) e no desvio funcional de­
pressivo (hipertensos da classe I) - Quadro 3.17. 

Quadro 3.17 — Análise discriminante dos resultados obtidos na aplicação do 
Inventário Depressivo de Beck 

Popul. estudo CA CG CM CD CF DFD F P 

NT M x NT F +++ - + - + - 2,58 p<0,025 

H T . l M x H T . l F ++ + - + ++ +++ 22,07 p<0,001 
HT.2 M x HT.2 F - - - - - - 1,03 n.s. 

CA =Componente Afectivo; CG = Componente Cognitivo; CM = Componente Moti-
vacional; CD = Componente Delirante; CF = Componente Físico; DFD - Desvio 
Funcional Depressivo (ver significado das restantes abreviaturas no Quadro 3.15). 

Na Hopkins Symptom Distress Ckeclist 90-Revised, nomeadamente no 
que se refere a somatização (normotensos) e a depressão (hipertensos da 
classe I), o sexo feminino revelou-se muito importante (Quadro 3.18). 
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Quadro 3.18 — Análise discriminante dos resultados obtidos na aplicação da 
Hopkins Symptom Distress Checklist 90-Revised 

Popul. estudo SOM OBS IPS DEP AX ANG PHO PAR PSY F p 
NT M x NT F 

H T . l M x H T . l F 

HT.2 M x HT.2 F 

+++ 
+ - -

++ 
+++ 

++ 
-

++ 
+ 

-
+ 

2,81 p<0,005 
5,41 p<0,001 

1,75 n.s. 
SOM = Somatização; OBS - Obsessão/Compulsão; IPS = Sensibilidade Interpessoal; 
DEP = Depressão; AX = Ansiedade; ANG = Agressividade/Hostilidade; PHO = An­
siedade Fóbica; PAR = Ideação Paranóide; PSY = Psicoticismo (ver significado das 
restantes abreviaturas no Quadro 3.15). 

No respeitante aos resultados obtidos no BDI, considerámos o seu valor 
total como variável dependente de uma análise de variância para um 
experimento factorial 2X2, de células com frequências diferentes: a = factor 
sexo; b = factor hipertensão arterial. Procedemos à determinação de 3 razões 
F: F sexo, F hipertensão arterial, F interacção, e obtivemos os seguintes 
valores: F sexo (34,36; p<0,001), F hipertensão arterial (4,77; p<0,01), F 
interacção (0,40; p>0,60) - Quadro 3.19. 

Quadro 3.19 — Análise de variância para um experimento 2X2: variável de­
pendente- Depressão (BDI) 

Variável 
dependente Razões F 

BDI F (a) p F(b) p F(i) p BDI 

34,36 p<0,001 4,77 p<0,01 0,40 n.s. 

a = Factor sexo; b = Factor hipertensão arterial; (i) = interacção a x b 
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c) Factor Estatuto Sócio-Económico 

Estudou-se também a influência do estatuto sócio-económico nas popu­
lações hipertensa e normotensa, quanto aos resultados obtidos nas variáveis 
psicológicas. 

Quando se compararam os valores obtidos nas classes sociais I e II versus 
IV e V, nos normotensos e nos hipertensos (Quadros 3.20 e 3.21), obtiveram-
-se, no grupo de normotensos e nas classes sociais mais desfavorecidas (IV 
e V), valores significativamente mais elevados quanto ao neuroticismo 
(p<0,005), ansiedade total (p<0,005) e PSDL (p<0,05) - Quadro 3.20. 

Quadro 3.20 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população normotensa, consoante o 
estatuto sócio-económico (t de Student) 

Avaliação Estatuto sócio -económico 
psicológica Normotensos t P 

IeII(n =26) IVeV( n=87) 

EPI 
m s m s 

EPI 
Neuroticismo 9,31 5,49 13,22 5,39 3,20 p<0,005 
Extroversão 11,27 2,78 11,48 4,16 0,24 n.s. 
Escala "L" 5,08 2,18 5,43 1,45 0,94 n.s. 

SAS 
Score total 35,31 7,86 41,23 9,54 2,86 p<0,005 

BDI 
Score total 9,50 8,04 12,62 9,67 1,49 n.s. 

SCL-90-R 
GSI 1,00 0,40 1,13 0,56 1,13 n.s. 
PST 55,81 15,98 52,89 18,68 0,72 n.s. 
PSDL 1,24 0,56 1,58 0,73 2,19 p<0,05 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 
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Também, quanto ao neuroticismo (p<0,025), ansiedade total (p<0,02) e 
PSDL (p<0,05), os valores foram significativamente superiores nos hi­
pertensos das classes sociais IV e V (Quadro 3,21). 

Quadro 3.21 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa, consoante o 
estatuto sócio-económico (t de Student) 

Avaliação Estatuto sócio-económico 
psicológica Hipen 'ensos t P 

IeII(n =24) IVeV( n=94) 

EPI 
m s m s 

EPI 
Neuroticismo 12,54 5,21 15,45 5,50 2,31 p<0,025 
Extroversão 10,67 4,26 11,61 3,58 1,09 n.s. 
Escala "L" 5,42 1,55 5,39 1,72 0,06 n.s. 

SAS 
Score total 38,25 9,32 44,06 10,44 2,47 p<0,02 

BDI 
Score total 13,62 9,86 14,57 9,18 0,44 n.s. 

SCL-90-R 
GSI 1,10 0,56 1,38 0,68 1,85 n.s. 
PST 56,17 18,91 59,97 18,80 0,88 n.s. 
PSDL 1,71 0,42 1,96 0,59 2,00 p<0,05 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

d) Grupo"Profissionais de Saúde 

Os doentes normotensos "segregados" por serem profissionais de saúde 
(Quadros 2.3A e 2.3B) apresentavam valores menores de neuroticismo 
(p<0,005), ansiedade total (p<0,001) e depressão (p<0,005), do que os do 
grupo normotenso de controlo (Quadro 3.22). 
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Quadro 3.22 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população normotensa de estudo e na 
"segregada" por serem profissionais de saúde (t de Student) 

Avaliação 
psicológica 

Normot 
De controlo (n-152) 

ensos 
Segregados (n=48) 

t P 

EPI 

m s m s 

EPI 
Neuroticismo 11,83 5,59 9,04 4,56 3,12 p<0,005 
Extroversão 11,70 3,76 12,21 3,64 0,82 n.s. 
Escala "L" 5,36 1,63 4,92 1,61 1,62 n.s. 

SAS 
Score total 38,69 9,43 33,69 6,46 3,41 p<0,001 

BDI 
Score total 10,64 9,14 6,04 5,49 3,29 p<0,005 

SCL-90-R 
GSI 1,05 0,52 0,93 0,49 1,48 n.s. 
PST 52,42 18,77 54,38 20,32 0,61 n.s. 
PSDL 1,45 0,68 1,32 0,48 1,22 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

e) Factor Atendimento Hospitalar 

Os doentes hipertensos "segregados" por estarem a ser seguidos num 
hospital, em regime ambulatório (Quadros 2.2A e 2.2B), quando compara­
dos com os hipertensos atendidos no centro de saúde, apresentavam valores 
significativamente mais elevados de neuroticismo (p<0,001), ansiedade 
total (p<0,001), depressão (p<0,005), GSI (p<0,005) e PST (p<0,02) -
Quadro 3.23. 
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Quadro 3.23 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa e na "segregada" 
por atendimento hospitalar (t de Student) 

Avaliação Hipertensos 
psicológica Centro de Saúde Hospitalares t P 

(n--=165) (n= 35) 

EPI 

m s m s 

EPI 
Neuroticismo 14,33 5,73 17,94 3,80 3,55 p<0,001 
Extroversão 11,36 3,77 11,83 3,39 0,67 n.s. 
Escala "L" 5,26 1,73 5,17 1,52 0,28 n.s. 

SAS 
Score total 41,57 10,44 48,94 10,80 3,75 p<0,001 

BDI 
Score total 13,11 9,05 18,89 10,87 3,29 p<0,005 

SCL-90-R 
GSI 1,27 0,65 1,63 0,73 2,88 p<0,005 
PST 58,21 19,67 67,57 17,63 2,59 p<0,02 
PSDL 1,87 0,56 2,07 0,66 1,90 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

f) Factor Farmacoterapia Anti-hipertensora 

Ao compararmos, nesta população de estudo (do centro de saúde), os hi­
pertensos sujeitos a tratamento farmacológico anti-hipertensor com aqueles 
sem farmacoterapia anti-hipertensora, não foram observadas diferenças 
significativas nas variáveis psicológicas estudadas (Quadro 3.24). 
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Quadro 3.24 — Escalas de Auto-Avaliação Psicológica: comparação das médias (m) e 
dos desvios-padrões (s) dos resultados obtidos na população hipertensa com tratamento 
com anti-hipertensores e na não medicada (t de Student) 

Avaliação Hipertensos t p 
psicológica Medicados ( 'n=156) Não medic. (n=9) 

EPI 

m s m s 

EPI 
Neuroticismo 14,30 5,73 14,89 5,72 0,30 n.s. 
Extroversão 11,31 3,74 12,22 4,16 0,70 n.s. 
Escala "L" 5,26 1,74 5,33 1,49 0,13 n.s. 

SAS 
Score total 41,83 10,56 37,00 6,73 1,35 n.s. 

BDI 
Score total 13,29 9,14 10,00 6,70 1,06 n.s. 

SCL-90-R 
GSI 1,28 0,65 1,10 0,55 0,81 n.s. 
PST 58,19 19,25 58,56 25,89 0,05 n.s. 
PSDL 1,88 0,56 1,60 0,37 1,48 n.s. 

(Ver significado das abreviaturas no Quadro 3.1) 

Os factores rotulação (conhecimento do diagnóstico) e efeito tratamento 
anti-hipertensor, possíveis inquinantes deste trabalho, são aceites como 
enviesamento, e o seu significado será discutido no capítulo seguinte. 



4. Discussão 
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4.1 - Da Metodologia 

Reconhecemos não obedecer a metodologia empregue neste trabalho a 
um modelo ideal, uma vez que não é prospectiva, não consegue ultrapassar 
a possível influência no doente do conhecimento do seu diagnóstico (rotu-
lação), e não prevê os possíveis efeitos no doente do tratamento farma­
cológico da HTA214-77'78142'244'250'252. Tentou-se, todavia, colmatar algumas 
lacunas metodológicas de que enfermavam estudos anteriores92-247'249. 

Assim, foram utilizadas populações de um certo tamanho, tanto para 
estudo como para controlo, numa tentativa de evitar os erros inerentes à 
extrapolação de dados a partir de um número reduzido de observa-
„~c3,4,35,36,165,199,200,203,229,262,277,284,285,302,308,339,340,371_ 

Muitos dos estudos referidos utilizaram populações pertencentes a um 
único sexo34'93'96161188,199'200'204'207,304,341'342'345'346, ou apresentaram uma dife­
rença numérica apreciável entre as pessoas pertencentes a um sexo e a 
outro165,262, enquanto noutros o sexo das populações estudadas nem sequer 
foi referido56'288-289'302303'339. 

Existem estudos em que não há uma distribuição populacional etária ade­
quada, seja pelo facto da população pertencer praticamente ao mesmo 
período etário - infantil46216, juvenil88158161188199'200-304-312'342 e meia-idade34 -
seja, inclusive, pela ausência de referência ao período etário da população 
estudada56371. 
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Há, ainda, na bibliografia existente, incorrecções metodológicas relati­
vas ao grupo de controlo: não existiu nalguns estudos3'42336'47-277'345-371, en­
quanto noutros foi inadequadamente definido ou seleccionado41-56165-20'7. 

Também, na maioria dos estudos, foi evidente a ausência de informação 
referente ao estatuto sócio-económico das populações estudadas, salvo raras 
excepções155-156-231-251. 

Os critérios de medição da TA e de definição de HTA, utilizados no 
presente estudo, procuraram ultrapassar algumas críticas que tradicional­
mente se fazem neste domínio47'50'56-203-207'262-302-303-3393™. Neste estudo o 
factor agravamento da doença hipertensiva foi, também, considerado. 

No estudo das variáveis psicológicas, têm sido utilizados, frequente­
mente, métodos subjectivos não padronizados, quase sempre não discutidos 
quanto à sua validade e usando muitas vezes no mesmo estudo uma 
variedade de métodos (e.g. entrevista clínica, testes projectivos, escalas de 
auto-avaliação e de avaliação pelo entrevistador, situação de role-playing e 
técnicas psicodramáticas), com pouca precisão por parte dos autores quanto 
aos objectivos do estudo34-200-203-277. 

Neste trabalho utilizaram-se escalas de auto-avaliação que, conquanto 
tenham a limitação de unicamente se referirem às percepções do próprio 
doente, permitem uma melhor objectividade de registo, dado que removem, 
em grande parte, a possibilidade de subjectividade por parte do observador.' 
Por outro lado, é inegável a economia de meios, tempo e facilidade de 
administração que as escalas de auto-avaliação permitem11. 

A escolha dos instrumentos utilizados teve em conta a validade e a fia­
bilidade dos mesmos. Embora o seu uso na população portuguesa não esteja 
tão bem estabelecido como em populações de outros países, os estudos 
levados a cabo com esses mesmos instrumentos não sugerem que as suas 
propriedades sejam diferentes279-353356. 
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Muitas das dificuldades em abordar a importância dos resultados nesta 
área de investigação advêm de problemas de selecção, quer dos doentes es­
tudados quer dos grupos de controlo. 

Diversos estudos estão limitados pela abordagem exclusiva de doentes 
hipertensos hospitalares, ambulatórios50'96,124'165'207,277,303'345, os quais consti­
tuem um grupo não característico dos hipertensos como um todo; outros, por 
sua vez, fornecem informação imprecisa sobre o recrutamento dos doentes, 
ou tal recrutamento foi efectuado através de "anúncio no jornal"41'371. 

No presente estudo, para além de um emparelhamento adequado das 
variáveis demográficas, a utilização de doentes não hipertensos, como grupo 
de controlo, permitiu um controlo mais adequado das variáveis relacionadas 
com o possível desempenho do papel de doente, o que não seria possível com 
um grupo de controlo não doente236288,302. 

4.2 - Dos Resultados 

Neste estudo, os doentes hipertensos diferiram significativamente dos 
doentes normotensos (Quadro 3.1) por exibirem níveis mais elevados de 
neuroticismo, de ansiedade, de depressão e dos índices globais de stress 
psicológico sintomático da SCL-90-R. Estes resultados confirmam e refor­
çam trabalhos investigacionais previamente realizados23,41,50,57,96,124,155, 

165,207,277,303,345,367,371 e contradizem outros56,77,232,244,262,370. 

Os níveis mais elevados de neuroticismo, que se apresentam frequente­
mente associados a um conjunto de sintomas, tais como: ansiedade, ideação-
-comportamento obsessivo/compulsivo, depressão e queixas psicossomá­
ticas, são passíveis de serem identificados nas respostas aos itens de um 
questionário de auto-avaliação. Os níveis mais elevados de ansiedade (prin-
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cipalmente a subescala ansiedade vegetativa - Quadro 3.2) observados nos 
doentes hipertensos do presente trabalho, reforçam os resultados previa­
mente obtidos por vários autores neste domínio23,41'50'57,124'165'207'302,303,345'371 ao 
mesmo tempo que contrariam os resultados doutras publicações56,77,370. 

Tem sido sugerida uma associação positiva entre as doenças psicos­
somáticas e o neuroticismo e a introversão. Isto foi verificado por 
Sainsbury302 num estudo de doentes hipertensos e de doentes de controlo, 
tendo a referida associação sido caracterizada por reflectir distimia, bem 
como propensão para a ansiedade e para a depressão, com a consequente 
disrupção fisiológica. Contudo, esta associação só parcialmente foi com­
provada no nosso estudo, uma vez que apenas os valores de neuroticismo 
obtiveram diferenças estatisticamente significativas entre os doentes hi­
pertensos e os doentes normotensos (Quadro 3.1). 

Os doentes hipertensos apresentaram, em todas as subescalas do BDI, 
valores mais elevados do que os doentes normotensos, sendo o componente 
físico aquele que maior significância estatística apresentou. Também nos 
trabalhos de Kidson201, Bulpitt et al.*1 e Thailer et ai.345 foram encontrados 
níveis significativamente superiores de depressão em doentes hipertensos. 
No entanto', os estudos de Heine et al.165, Wheatley et al.310, Mann232, 
Goldberg et al.135 e Monk 244 não confirmaram tais resultados. 

A aplicação da Hopkins Symptom Distress Checklist 90 - Revised revelou 
que os índices globais de stress psicológico sintomático e a maioria das 
subescalas da SCL-90-R obtiveram valores significativamente mais eleva­
dos nos hipertensos do que nos normotensos (Quadros 3.1 e 3.4), o que 
reforça resultados previamente obtidos por outros au-
tores41,47,96'207'339,340,345,371 e contraria os resultados obtidos por Wheatley et 
ai.310. 

Já anteriormente, no capítulo sobre "Personalidade e Hipertensão Arte­
rial Essencial", descrevemos e comentamos todos estes trabalhos. 
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Apenas o neuroticismo e os índices globais de stress psicológico sin­
tomático da SCL-90-R (sobretudo o PSDL), obtiveram pontuações mais 
elevadas, estatisticamente significativas, nos hipertensos da classe I em 
comparação com o grupo de normotensos (Quadro 3.5). 

Já na comparação estatística dos resultados obtidos pelos hipertensos da 
classe II e pelos normotensos, verifica-se que no neuroticismo, na ansiedade, 
na depressão e no GSI se obtêm valores mais elevados e com significância 
estatística na população hipertensa (Quadro 3.6). 

Entre os doentes hipertensos das classes I e II encontraram-se diferenças 
estatisticamente significativas somente no que diz respeito à depressão, que 
obteve valores mais elevados nos hipertensos da classe II (Quadro 3.7); ao 
estudar as diferentes subescalas do BDI, verificou-se que o componente 
cognitivo foi o que mais contribuiu para aquela significância estatística 
(Quadro 3.9). 

Embora ambas as populações fossem constituídas por doentes (rotula­
dos e provavelmente sujeitos a medicação), o neuroticismo, ao obter scores 
mais elevados e com significância estatística na população hipertensa, parece 
estar mais associado ao desenvolvimento da HTA do que ser consequência 
quer do diagnóstico (os doentes normotensos também tinham sido diagnos­
ticados), quer do tratamento (a maioria da população de estudo estava sujeita 
a medicação), quer da sua associação. 

Por sua vez, os valores mais elevados de neuroticismo, ansiedade e 
depressão nos doentes da classe II em comparação com os doentes normoten­
sos, sugerem uma contribuição daquelas variáveis psicológicas na 
manutenção ou no agravamento da HTA. 

Finalmente, a depressão parece relevante no agravamento da HTA, ao 
obter valores significativamente mais elevados na classe II versus classe I. 
Conquanto não se possa afirmar (mas apenas suspeitar) que tenha um valor 
causal (o desenho da investigação não permite tal ilação), é lícito defender 
o seu papel na manutenção e no agravamento da HTA. 
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Infelizmente, a questão da influência da gravidade da HTA (e.g. presença 
de lesão nos órgãos-alvo), tem sido raramente estudada e os resultados 
conhecidos não permitem um consenso. Alguns estudos têm referido corre­
lações positivas entre os níveis da TA e os scores de neuroticismo e de 
ansiedade47124-339340-371; outras investigações não encontraram qualquer cor­
relação entre estas variáveis56'57-244'370; e existe, até, um estudo que refere 
correlação negativa entre o grau de gravidade da HTA e a intensidade das 
variáveis psicológicas77. 

Se as diferenças psicológicas observadas em hipertensos fossem conse­
quência da TA elevada e das alterações biológicas a ela associadas, dever-se-
-ia esperar obter níveis crescentes de perturbação psicológica paralelamente 
à crescente gravidade da HTA. Assim, seria de esperar que hipertensos com 
evidência de lesão nos órgãos-alvo, apresentassem níveis mais graves de 
perturbação psicológica. 

No presente estudo, a questão da gravidade da HTA foi abordada empre­
gando os critérios da presença (classe II) ou da ausência (classe I) de lesão 
dos órgãos-alvo259. Relativamente aos scores obtidos no neuroticismo e na 
ansiedade, como já foi anteriormente citado, não se observaram quaisquer 
diferenças significativas entre os doentes de classe I e os de classe II da HTA. 
Também, conforme já mencionado, nenhuma diferença significativa foi 
observada em qualquer das subescalas da SCL-90-R entre os doentes das 
duas classes de HTA. O único score que diferiu significativamente entre os 
dois grupos foi o resultante da aplicação do BDI, que exibiu valores de 
depressão significativamente mais elevados nos hipertensos da classe II do 
que nos da classe I. 

Os níveis significativamente mais elevados de depressão encontrados 
nos doentes hipertensos, embora referidos noutros estudos47207345, estão aí 
menos bem estabelecidos. Infelizmente, nenhum dos estudos citados empre­
gou escalas específicas de avaliação da depressão, procedendo a tal avaliação 



Rui Coelho 141 

por meio de subescalas de Inventários mais gerais (Questionário do Hospital 
de Middlesex, Index Médico de Cornell e SCL-90-R, respectivamente). 
Neste trabalho, utilizou-se o BDI por esta escala ser mais específica para o 
estudo da depressão e simultaneamente ser menos susceptível de influência 
pelos componentes somáticos, ao salientar os componentes cognitivos da 
depressão. 

Com base no anteriormente exposto, parece improvável que a elevação 
dos scores da depressão reflicta simplesmente os sintomas somáticos da 
HTA, dado o aumento observado no componente cognitivo do BDI, em 
contraste com a ausência de aumentos significativos nas subescalas re­
lacionadas com o componente físico e com o desvio funcional depressivo 
(Quadro 3.9). É, ainda, possível que a relação entre a gravidade da HTA e o 
factor depressão não seja linear, pois estas variáveis sofrem necessariamente 
a influência de diferentes factores tais como: doença, tratamento, duração, 
idade, sexo, estatuto sócio-económico, etc, sendo ingenuidade presumir que 
cada um deles influencie de maneira semelhante. 

A questão é saber porque é que somente os scores obtidos no BDI foram 
significativamente mais elevados nos hipertensos de classe II. 

Admite-se que os scores de depressão aumentados nos doentes da classe 
II constituam a consequência directa do atingimento de órgãos-alvo (agra­
vamento da HTA), isto é, sejam sintoma desse atingimento. Também os hi­
pertensos de classe II podem ter tratamento mais enérgico relativamente aos 
hipertensos de classe I, e isso poderia influenciar o grau de depressão. Pode 
ser, ainda, que os doentes de classe I e os de classe II não sejam diferentes, 
simplesmente em termos de gravidade, mas representem também formas 
biológicas distintas da doença com diversas características psicopatológicas 
associadas. Finalmente, dever-se-á ter em conta que os factores psicológicos 
em jogo poderão ser condição necessária para o agravamento da HTA e não 
consequência desta16-29'40'86-171-210'234'281'298-326. 

Da Fonseca109'110 sugeriu haver uma estreita relação entre determinadas 
manifestações psicossomáticas e alguns conteúdos afectivos. Segundo 
aquele autor, poder-se-ia admitir que o aparecimento da HTA constitui um 
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factor de diminuição de resistência do indivíduo para o aparecimento de 
outra perturbação correlacionada - a manifestação afectiva. Assim, para Da 
Fonseca, o conceito de psicossomatose englobaria, na sua expressividade 
somática, o de equivalente afectivo; de facto, um número crescente de 
trabalhos publicados tem referido que as perturbações afectivas podem 
assumir diversos tipos de expressão clínica, nem sempre de carácter 
maníaco-depressivo. Isto é, para além desses quadros afectivos alternantes, 
tais perturbações podem ser constituídas por formas apenas maníacas ou 
apenas depressivas (formas isoladas ou periódicas), adquirir um carácter 
manifestamente ansioso ou revelar-se, mesmo sob uma forma mascarada, 
com expressões clínicas umas vezes de tipo psíquico, outras vezes de tipo 
somático. Da Fonseca103'10* designou estas últimas por equivalentes afecti­
vos, tendo como fundamento as investigações realizadas por aquele autor, no 
campo da genética psiquiátrica101102. Tais investigações contribuíram para o 
esclarecimento das depressões de natureza endógena e suas somatizações, 
sugerindo, assim, que a patologia afectiva se pode manifestar numa grande 
amplitude de expressões clínicas105108112114'248286. 

Numa perspectiva de causalidade depressiva, seriam predominante­
mente as depressões somatogénicas e as psicogéneas aquelas que mais ade­
quadamente estariam associadas à manutenção ou ao agravamento da HTA, 
relacionando a causalidade endógena mais directamente com o desencadea­
mento da HTA111'208'209. 

Não nos esqueçamos, contudo, que as síndromes depressivas têm etiopa-
togenia multifactorial (genética, bioquímica, psicógena e sócio-cultural), 
manifestando-se frequentemente por formas clínicas heterogéneas, o que di­
ficulta não só o ordenamento nosográfico das depressões, como também a 
atitude terapêutica. A depressão traduz-se, assim, do ponto de vista sin-
dromático, como uma estrutura de complexidade variável, susceptível de 
agrupar sintomas psíquicos e somáticos, e cuja designação pode correspon­
der a situações psicofisiológicas e clínicas de diversa natureza e intensidade. 

Na realidade, a aceitação de que uma doença psíquica pode ser causada 
por um ou vários factores físicos tem, desde há muito tempo, largo apoio 
científico. Mas o caminho inverso, isto é, o de que uma manifestação física 
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possa ser desencadeada por uma causa psíquica ou emocional, só recente­
mente começou a ser sugerido, muito especialmente a partir dos avanços 
verificados no conhecimento das relações entre as manifestações emocionais 
e a bioquímica do SNC110. 

Entretanto, admite-se que, na depressão, exista uma supersensibilização 
dos adrenoceptores beta pós-sinápticos, em consequência da diminuição da 
libertação de noradrenalina. Esta diminuição da libertação de noradrenalina 
surgiria por haver hipersensibilidade dos adrenoceptores alfa 2 pré-sinápti-
cos inibitórios, explicação esta que estaria de acordo com as hipóteses da 
falência monoaminérgica na origem do fenómeno depressivo335. 

Esta supersensibilização beta pós-sináptica, ainda que na presença de 
uma diminuição da libertação de noradrenalina a nível pré-sináptico, daria 
origem a elevação da transmissão noradrenérgica do sistema nervoso cen­
tral para a periferia, através do sistema nervoso simpático periférico. Efecti­
vamente, muitos autores têm acumulado dados evidentes a favor da hiper-
actividade do sistema nervoso simpático na depressão17-97,221'230299 301,327. 

No factor idade, a depressão é mais elevada entre os doentes normoten-
sos mais idosos, portadores de outras enfermidades que não a HTA. Contudo, 
entre os doentes hipertensos, somente nos pertencentes à classe I encon­
trámos associação significativa entre o grupo mais idoso e a introversão 
(Quadros 3.11 a 3.14). Estes dados vêm confirmar os encontrados por outros 
autores, ao estabelecerem uma relação entre os factores depressão, in­
troversão e idade26111183-220-361. 

É notável a importância do factor sexo nos resultados obtidos em prati­
camente todas as escalas de auto-avaliação utilizadas (Quadros 3.15 a 3.18), 
corroborando os resultados também encontrados por outros autores que 
referiram maior morbilidade psicopatológica nas pessoas do sexo femi-
nino42,43,45,55,63,65,i 16,133,134,166,187,231 x0davia, a interferência do sexo não chega 
para explicar a associação entre a depressão e a HTA. Na realidade, a análise 
de variância 2X2 discriminou a variação da depressão com o sexo e com a 
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hipertensão arterial, com valores de F estatisticamente significativos 
(Quadro 3.19). 

Por sua vez, a maior frequência da HTA no sexo feminino e as diferenças 
psicológicas entre os sexos poderiam corresponder tanto a diferenças bio­
lógicas como a diferenças antropológicas. Nem este trabalho nem qualquer 
dos citados permite decidir neste campo. 

O estatuto sócio-económico reflectiu-se também diferentemente nos re­
sultados encontrados e com significância estatística, quer na população 
normotensa quer na hipertensa, ao associarem valores mais elevados de 
neuroticismo, de ansiedade e do índice de stress dos sintomas positivos às 
classes sociais mais desfavorecidas (Quadros 3.20 e 3.21). 

Também no grupo de profissionais de saúde, o subgrupo sócio-econó­
mico menos favorecido seguiu perfil semelhante ao anteriormente descrito, 
com valores superiores nas mesmas variáveis psicológicas atrás referidas, e 
ainda na depressão (Quadro 3.21). Estes resultados reforçam os obtidos por 
outros autores75'154-157'159-160-206'233-320. 

Os doentes hipertensos hospitalares ambulatórios, exibiram scores 
significativamente mais elevados na maioria das escalas de avaliação psi­
cológica (neuroticismo, ansiedade e depressão), em relação aos doentes não 
hospitalares (Quadro 3.23), confirmando, assim, os resultados obtidos em 
outro estudo realizado em doentes hipertensos frequentando uma consulta 
hospitalar60, bem como os referidos por outros autores47-48-50-207-229-
288,289,303,350 

O factor farmacoterapia anti-hipertensora não revelou importância 
significativa nos resultados aqui obtidos, talvez por causa do reduzido 
tamanho da subpopulação não medicada (Quadro 3.24). No entanto, Ber-
glund et ai.34 referiram o facto, quiçá surpreendente, de no grupo de hiper­
tensos não sujeitos a farmacoterapia anti-hipertensora os doentes com evi­
dência de lesão de órgãos-alvo relatarem menos sintomas do que aqueles 
sem evidência de lesão de órgãos-alvo, embora não alcançando significância 
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estatística. Os próprios autores, porém, tinham consciência de que também 
o seu estudo envolvia uma população demasiado pequena para permitir for­
mular conclusões de confiança. 

O presente estudo não foi especificamente elaborado para avaliar a 
importância da hostilidade reprimida na HTA, pelo que os resultados obtidos 
nesta área devem ser interpretados com precaução. A única medida aqui 
usada para avaliação da hostilidade foi a subescala de agressividade/hostili­
dade da SCL-90-R. 

Para abordar convenientemente esta área, deveriam ter sido utilizados 
instrumentos mais específicos de avaliação da hostilidade numa tentativa de 
permitir quer a abordagem de variáveis comportamentais e situacionais que 
influenciam esta emoção, quer a distinção entre hostilidade manifesta e hos­
tilidade reprimida136156'243. O facto de se terem observado, neste estudo, 
scores de hostilidade manifesta significativamente superiores nos hiperten­
sos, poderá não corroborar a associação da HTA com a expressão inibida de 
agressividade. Mesmo tendo em conta as limitações do instrumento por nós 
utilizado, os resultados obtidos poderão contribuir para questionar o postu­
lado teórico que afirma o papel fundamental desempenhado pela hostilidade 
reprimida na etiopatogenia da HTA. 

Este trabalho aponta para diferenças psicológicas entre doentes hiperten­
sos e doentes normotensos, e tenta ultrapassar algumas das variáveis que, em 
trabalhos prévios, eram passíveis de viciar os resultados. Assim, embora o 
nosso estudo acrescente informação e esclareça muitas das controvérsias, 
exige continuidade porquanto suscita novas hipóteses de trabalho. 

Relativamente à influência do atingimento dos órgãos-alvo, encontrou-
-se uma associação positiva desse atingimento com os scores da 
depressão. Também aqui se salienta uma área de estudo que tem sido 
desprezada e que requer maior investigação e clarificação, pois o atingi­
mento dos órgãos-alvo é, provavelmente, factor fundamental na morbilidade 
e mortalidade da HTA. 
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Finalmente, cumpre referir que os resultados obtidos no domínio da 
associação HTA-depressão são particularmente valiosos por salientarem o 
papel da variável psicológica - depressão - que maior influência tem em 
termos de saúde mental. 

4.3 - Da atitude terapêutica 

a) Perpetuação da desregulação pelo modelo médico tradicional 

Um modelo, para ser útil, deveria ser capaz de integrar não só dados e 
fenómenos previamente dispersos e controversos, mas também de descobrir 
novos dados anteriormente não reconhecidos ou apreciados*. O conceito de 
desregulação tenta integrar diversas teorias fisiológicas e psicológicas da 
doença funcional e tem alargado o modelo para explicar mecanismos subja­
centes importantes, relacionados com fenómenos como o efeito placebo. O 
modelo estritamente médico, ao implicar o uso de intervenção directa 
unívoca, cirúrgica ou farmacológica, poderá conduzir, inadvertidamente, à 
perpetuação da desregulação, não somente para a doença biológica, mas 
também para o comportamento social da pessoa. De facto, a premissa básica 
do modelo de desregulação é a seguinte: o sistema nervoso tem uma respon­
sabilidade primária na manutenção da saúde de si próprio e do soma, 
exigindo, para que tenha sucesso, a sua auto-regulação e a regulação dos 
órgãos periféricos específicos. 

Como já foi referido, a desregulação pode ser iniciada e perpetuada 
em quatro estádios. Por vezes, a desregulação pode ser desencadeada por 

* Um "modelo científico" não deve ser considerado como um sistema de conhecimentos 
nem como um método de estudo, mas antes como uma "perspectiva" ou, se se quiser, como um 
"instrumento" de apreciação de um determinado campo da realidade científica110. 
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estímulos exógenos (estádio 1) com a subsequente reacção do sistema ner­
voso a tais estímulos (estádio 2). Se o sistema nervoso é exposto a condições 
ambienciais que conduzam a colapso de um dado órgão periférico (estádio 
3) e se se desenvolve uma doença funcional, as ansas de retro-regulação 
inibitórias poderão ser activadas adequadamente (estádio 4), e exigirem do 
sistema nervoso acção correctora. Mesmo que o sistema nervoso esteja so­
brecarregado por outros estímulos e não reconheça a falência de um dado 
órgão, a partir de determinada altura a retro-regulação inibitória será desen­
cadeada para redirigir a atenção do sistema nervoso, o qual poderá modificar 
as suas interacções com o meio ambiente. Contudo, por razões bio-psico-
-sócio-culturais, a pessoa poderá não ser capaz de percepcionar diferente­
mente o seu ambiente ou de modificar o seu comportamento, por exemplo por 
ausência de motivação adequada, podendo optar pela modificação do seu 
"corpo" em vez da mudança do seu estilo de vida ou do seu ambiente (estádios 
1 e 2), ficando limitada à alteração dos estádios 3 ou 4, ou ambos, por 
intervenção biológica extrínseca. 

De facto, a nossa cultura reforça continuamente a ideia de que, se a pessoa 
não consegue mecanismos de coping, tem única e exclusivamente de se sub­
meter a intervenção médica para um possível ajuste, por parcial que seja. 

b) Desregulação e efeito placebo 

Um fenómeno que tem contribuído para manter a distinção mente versus 
corpo nas doenças psicossomáticas e, consequentemente, dificultado a sua 
compreensão e tratamento, é o designado efeito placebo. Um exemplo típico 
é o da pessoa que vai ao médico devido a uma afecção (por exemplo, HTA) 
e a quem é administrada uma substância farmacologicamente inerte (a mica 
panis albi) ou qualquer outro tratamento presumivelmente inactivo87. As 
investigações sobre o efeito placebo indicam que as condições óptimas para 
a sua eficácia são atingidas quando o doente tem uma forte crença no êxito 
do tratamento, e o médico também parece tê-la314. Os factores que aumentam 
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a probabilidade de ocorrência deste facto incluem: 
- o desenvolvimento de uma forte relação médico-doente; 
- outras variáveis' sociais, tais como as credenciais e estatuto do 

médico; 
- a importância que o doente atribui ao tratamento; 
- a introdução de um tratamento novo para o doente, particularmente 

se é uma novidade terapêutica. 

A Medicina tem sido tradicionalmente relutante em aceitar ou utilizar 
totalmente a resposta ao placebo. Contudo, o conceito de desregulação, se é 
para ser aceite como consistente e compreendido, deveria ser capaz de 
esclarecer os mecanismos subjacentes às respostas positivas ao placebo. 

Dois mecanismos psicobiológicos subjacentes à resposta placebo podem 
ser equacionados e avaliados: o mecanismo de relaxação generalizada e o 
mecanismo de atenção redirigida. O primeiro compreende o efeito inicial 
que o diagnóstico e o tratamento podem ter na redução do stress, independen­
temente de eles serem ou não correctos. De facto, se ao doente é fornecido 
um diagnóstico e um tratamento plausíveis, podem ocorrer reduções de pen­
samentos inadequados, de tensões musculares e de reacções viscerais asso­
ciadas. Assim, uma componente major do tratamento placebo pode consistir 
na resposta de relaxação generalizada, que poderá ter efeitos benéficos para 
a regulação. 

Este mecanismo parece ser habitualmente reforçado por um segundo 
mecanismo major - atenção redirigida: a pessoa, preocupada e ansiosa com 
a sua doença, poderá prestar continuamente atenção ao seu desconforto. 
Habitualmente, a pessoa pode regular a sua própria atenção até determinado 
limite e o seu vivenciar depende, em parte, do grau que ela alcança. Ora, 
quando o médico fornece um diagnóstico e um tratamento, está a "comu­
nicar" ao sistema nervoso da pessoa que a monitorização contínua da 
sensação de um possível sintoma já não é tão necessária. Mais ainda, o 
sistema nervoso poderá redirigir-se, orientando a sua atenção para outros 
estímulos e processos mais adaptativos. Não surpreendentemente, a pessoa 
vivenciará, muitas vezes, uma diminuição dos sintomas, o que poderá 
reforçar a crença de que o tratamento está a ser eficaz. 
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Os mecanismos de relaxação generalizada e de atenção redirigida 
podem ser "activados" em simultâneo, daí resultando, eventualmente, uma 
ansa em retro-regulação inibitória auto-perpetuante, cuja consequência seja 
uma diminuição do stress. Consequentemente, o sistema nervoso é como que 
activado para que continue a redirigir a sua atenção e a manter um estado 
mais relaxado. 

c) Tratamento não farmacológico do mecanismo de desregulação da 
hipertensão arterial essencial. 

Se aceitarmos que o modelo de desregulação constitui o problema 
central da HTA, então a ansa de retro-regulação inibitória deverá ser 
restabelecida. Schwartz et o/.316 relataram que a estimulação do nervo 
carotídeo produziu reversão da HTA em onze doentes. Referiram, contudo, 
a possibilidade de "... após um determinado período de tempo, o mecanismo 
baro-receptor se recompor ele próprio, mantendo a TA elevada ...". Por 
outras palavras, o sistema nervoso pode habituar-se à acentuação artificial 
dos impulsos nervosos da retro-regulação inibitória. 

A questão a pôr é a seguinte: será que o modelo de desregulação 
anteriormente descrito é capaz de predizer que todos os doentes possam vir 
a ser ajudados por esta técnica? A resposta é afirmativa, mas somente durante 
um curto intervalo de tempo314368. 

Se a desregulação está continuamente a ser aumentada pelos estímulos 
ambienciais (estádio 1) e por mecanismos de coping não adaptativos desen­
cadeados pelo sistema nervoso (estádio 2), então o aumento artificial de 
impulsos nervosos por parte dos baro-receptores (estádio 4) será somente 
eficaz durante um prazo limitado, pois o sistema nervoso aprenderá, prova­
velmente, a neutralizar a retro-regulação inibitória aumentada. Por outro 
lado, a estimulação directa dos baro-receptores, associada a uma terapia que 
tente mudar o ambiente da pessoa (estádio 1) ou o seu estilo de vida (estádio 
2), pode ser particularmente eficaz na diminuição da TA em doentes que 
sofrem de HTA sustentada, e que é mantida, em parte, por um número insufi­
ciente de baro-receptores. 
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Uma outra abordagem possível no tratamento da desregulação consiste 
em aumentar a ansa de retro­regulação utilizando procedimentos psicoló­

gicos. O biofeedback exógeno, capaz de fornecer ao sistema nervoso "nova 
forma" de retro­regulação dependente do estado do órgão em questão, 
constitui um dos métodos possíveis. 

As suas relações com os quatro estádios majores de desregulação está 
representada da seguinte forma: 

ORGANISMO 

S i s t e m a N e r v o s o C o r p o 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 

Órgão peri­
férico (3) Ambiente 

(1) 
Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 

* ■ 
Órgão peri­

férico (3) Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 
.. . ». 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 
Retro­regulação 

inibitória (4) 
■+ 

Processamento da infor­

mação no sistema 

nervoso central (2) 
Retro­regulação 

inibitória (4) 

Biofeedback 
-m 

(5) 

Figura 3 ­ Modelo de Controlo da Desregulação da Tensão Arterial 
(modificado de Schwartz3™). 

O biofeedback (estádio 5) constituiria, assim, uma ansa de retro­
­regulação paralela ao estádio 4, que, detectando a actividade do órgão 
periférico (estádio 3), convertê­la­ia em estimulação ambiencial (estádio 1) 
a ser utilizada pelo sistema nervoso (estádio 2) na auto­regulação. 

Com o auxílio desta retro­regulação externa (estádio 1), o sistema 
nervoso (estádio 2) poderia ter, assim, à sua disposição, uma maior diver­
sidade de mecanismos nervosos para regulação da TA (estádio 3). 
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A HTA é uma doença peculiar, tanto pela falta de um completo conhe­
cimento da retro-regulação dos baro-receptores presentes, como pela 
ausência da retro-regulação inibitória (protectora), com origem no descon­
forto ou na dor que muitas doenças manifestam21-212'225,287-291. Assim, ao 
contrário de determinadas afecções (por exemplo, a úlcera péptica) que 
exigem do sistema nervoso uma acção correctora, a TA, na maioria das 
circunstâncias, não possui esta retro-regulação intrínseca. Consequente­
mente, embora o biofeedback torne possível fornecer ao SNC informação 
nova, levando-o aperceber e a regular a TA, o biofeedback não fornece, no 
entanto, qualquer tipo de constrangimento intrínseco inevitável que possa 
forçar o sistema nervoso a ter em conta tal informação. Isto poderá explicar 
a dificuldade em tratar os doentes hipertensos com procedimentos que 
exijam a auto-regulação do sistema nervoso316-319. 

Poder-se-ia imaginar a existência de determinado tipo de ansa de retro-
-regulação inibitória para o sistema nervoso que automaticamente desen­
cadeasse um estímulo doloroso sempre que a TA fosse elevada. Contudo, é 
improvável que tal procedimento fosse escolhido pela maioria das pessoas, 
pois a pessoa não escolhe infligir dor a si própria, mesmo que tal procedi­
mento fosse comprovadamente eficaz. Por conseguinte, não só temos o 
problema de convencer a pessoa de que ela própria tem papel fundamental 
na determinação do nível da sua TA, mas, adicionalmente, temos de a 
convencer do seu papel no controlo (manutenção) adequado dos níveis da 
TA. 

Vários ensaios têm demonstrado que as pessoas podem aprender a con­
trolar a TA por meio de técnicas de biofeeback (por exemplo, luzes e sons) 
e de "gratificação", em termos comportamentais. Assim, a retro-regulação 
utilizada para aumentos e diminuições relativas da TAS, poderá conduzir ao 
controlo voluntário da TAS, na ausência de alterações correspondentes da 
frequência cardíaca; da mesma forma, há indivíduos que, por técnicas de 
biofeedback com contingência do reforço (em função de aumentos e 
diminuições da frequência cardíaca), poderão aprender a regular a fre­
quência cardíaca, na ausência de alterações correspondentes da TA125-324. 
Contudo, se as pessoas recebem retro-regulação e "gratificação" para pa­
drões específicos da frequência cardíaca e da TA, importantes perspectivas 
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adicionais emergem316. Assim, as pessoas poderão aprender a controlar, em 
simultâneo, quer a TA quer a frequência cardíaca . Quando lhes é pedida a 
integração de ambas as respostas (aumentar ambas, diminuir ambas), a 
aprendizagem poderá ocorrer mais facilmente e resultar em correcções mais 
eficazes228'315'317'318. 

A maioria dos indivíduos ensinados a diminuir simultaneamente a TA e 
a frequência cardíaca, relata uma sensação extrema de relaxamento. O 
relaxamento difuso, com a correspondente experiência subjectiva, não con­
siste apenas na diminuição da frequência cardíaca ou da TA (ou tensão 
muscular diminuída ou respiração relaxada), dependendo ainda do padrão 
obtido pela integração destas correcções. 

Uma série de investigações tem sido levada a cabo, aplicando técnicas de 
biofeedback em doentes com HTA, nomeadamente com registos da TA dos 
doentes, quer em casa quer em situação laboratorial215. Três questões básicas 
se levantam nestes estudos: 

1. Nem sempre as investigações têm envolvido grupos de controlo que 
permitam clarificar se o biofeedback constitui uma causa major ou mesmo 
relevante das diminuições obtidas na TA. A TA de alguns doentes diminuirá 
provavelmente devido a habituação à situação laboratorial. Devemos 
também considerar o efeito placebo, pois um controlo mais adequado da TA 
pode ocorrer simplesmente porque o terapeuta e o doente esperam que o 
tratamento seja eficaz (situação de particular relevo nas doenças psicos­
somáticas pois estas são influenciadas por factores psicológicos - estádios 
1 e 2); 

2. A segunda questão relaciona-se com a observação de que os doentes 
que mostraram franca melhoria com treino de biofeedback foram os que se 
mostravam capazes de modificar fisiologicamente o desempenho do sistema 
cardiovascular (estádio 3), através de regulação nervosa, humoral ou neuro-
-humoral (estádio 2). Regressando ao modelo de desregulação, se o órgão 
periférico está lesado de forma a que o sistema nervoso não consiga a 
regulação adequada, não é razoável esperar que o biofeedback tenha eficácia; 

3. Finalmente, há que distinguir entre a capacidade inicial do doente em 
aprender determinada aptidão de auto-regulação versus a sua motivação em 
continuar a utilizar tal competência para bem da sua saúde. 
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O modelo de desregulação sugere a necessidade de se considerarem as 
diferentes componentes subjacentes à desregulação, e tratá-las de forma in­
tegrada. Nesta perspectiva, será desejável estudar o papel que os diferentes 
processos, centrais e periféricos, possam desempenhar na patogenia da HTA. 
Assim, se se pensar que a TA alta é mantida perifericamente pelos músculos 
esqueléticos cronicamente tensos, é lógico utilizar a redução da tensão 
muscular fazendo uso dos mecanismos centrais. Embora o papel do sistema 
esquelético, em termos cognitivos e emotivos, continue a suscitar bastante 
controvérsia, Jacobsonm aplicou as técnicas de relaxação muscular pro­
gressiva ou de imagery em indivíduos com HTA. Contudo, continuam a ser 
escassos os estudos clínicos de longa duração, adequadamente controlados, 
que possibilitem a verificação dos efeitos da relaxação muscular38'71118323'360. 
Por outro lado, as observações de Jacobson acerca da resposta muscular têm 
sido aplicadas nos estudos de imagery. No processo de imagery, o sistema 
nervoso desencadeia reacções dos músculos faciais e posturais, e estes 
elementos são importantes por um certo número de razões: 

a) Dão apoio à teoria de que a experiência subjectiva de emoções 
constitui uma característica emergente da retro-regulação para o sistema 
nervoso, a partir de padrões específicos da tensão muscular facial e pos­
tural178179. 

b) Tais dados apoiam a teoria de que as doenças afectivas estão asso­
ciadas a padrões diferentes da tensão muscular que, através da desregulação 
resultante, poderão conduzir o sistema nervoso a desencadear regulação 
fisiológica inadequada. Apenas podemos especular se os doentes hiperten­
sos, que inibem ou negam até impulsos hostis, estão continuamente a gerar 
padrões de tensão muscular, de agressividade e de hostilidade. A libertação 
de tal tensão muscular poderia ter consequências directas na resistência 
vascular periférica e, por conseguinte, na TA. 

c) Finalmente, os dados de imagery fornecem a demonstração empírica 
de que o sistema nervoso é capaz de gerar padrões de actividade fisiológica 
associados aos processos cognitivos e emotivos. Se, como resultado da 
sugestão de pensamentos e emoções definidas, o sistema nervoso dispara 
impulsos motores e viscerais específicos, como que passaremos a ter a 
fundamentação psicobiológica para ensinar uma pessoa a "regular" a sua 
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saúde. Nesta perspectiva, é possível compreender que técnicas do tipo yoga 
sejam úteis no controlo da TA33272274. Ao exigir ao indivíduo que volte a sua 
atenção para si próprio e vivencie sensações agradáveis dos seus músculos 
relaxados e da respiração tranquila, Benson^ acentua a importância do 
reconhecimento, por parte do sistema nervoso (estádio 2), da retro-regulação 
interna (estádio 4), desencadeada pelo órgão periférico (estádio 3). 

Também têm sido utilizadas outras técnicas de relaxamento, tais como as 
de controlo respiratório com yoga e as de relaxamento autógeno de 
C c ^ M ^ 9 4 , 9 5 , l 13,130,168,191,265,322,344 

Um capítulo sobre o tratamento da HTA a partir da perspectiva de 
desregulação ficaria incompleto se não se mencionassem as componentes 
mais relevantes da psicoterapia e da farmacoterapia não anti-hiperten-
sora23,25,27,49,67,83,128,181,190,192,193,226,283,337,347,374 

Se considerarmos as influências ambienciais que nos rodeiam (está­
dio 1 ), torna-se evidente que todos os esforços dirigidos, quer para alterar um 
ambiente hostil ou desencadeador de stress, quer para ajudar o doente nos 
seus mecanismos de coping face a possível desregulação, são importantes. A 
pessoa precisa de uma certa capacidade para se adaptar ao ambiente em que 
está inserida; isto é, uma função fundamental da retro-regulação inibitória 
periférica consiste em estimular o sistema nervoso no sentido de lidar 
adequadamente com as alterações do ambiente externo. 

A psicoterapia, ao tentar ajudar a pessoa a reconhecer e a manifestar a sua 
hostilidade, o seu estado emocional e os seus conflitos, pode ser particu­
larmente valiosa na HTA. Estudos efectuados indicam que a manifestação da 
agressividade, anteriormente negada e depois reconhecida e exprimida, é 
muitas vezes acompanhada de níveis adequados ou até normais da TA5,28143' 
144,147 

Infelizmente, na maioria das vezes, a Medicina aborda a HTA como uma 
doença que pode ser controlada única e exclusivamente com fármacos anti-
-hipertensores. Ora, o conceito de desregulação destrói esta ilusão, ao salien­
tar que na patogénese da HTA intervêm factores ambienciais, psico-sócio-
-culturais. Assim, tratar a HTA exclusivamente com fármacos anti-
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-hipertensores pode diminuir a TA, mas não eliminará, por certo, os impor­
tantes factores ambienciais e do estilo de vida da pessoa, potenciais propi­
ciadores do desencadeamento, manutenção e agravamento da HTA. Conse­
quentemente, é bastante provável que sob stress ambiencial repetido e utili­
zando mecanismos de coping não adaptativos, o "sistema Pessoa" possa 
ceder à desregulação. 

É muito possível que, quer o tratamento farmacológico quer o não 
farmacológico da HTA sejam diferentes conforme nos encontremos na 
fase de início, de manutenção ou mesmo já de lesão dos órgãos-alvo. Por sua 
vez, o modelo de desregulação sugere que se torna possível a redução 
da quantidade de fármacos necessários para manter as tensões arteriais 
em níveis adequados, ou eliminar até, totalmente, a medicação farma­
cológica anti-hipertensora em certos doentes. Por outro lado, a utilização de 
benzodiazepinas ou de antidepressores deverá ser adequadamente 
avaliada. Os resultados obtidos neste trabalho sublinham a necessidade de tal 
apreciação. 

A aplicação correcta do modelo de desregulação à HTA deveria estimu­
lar uma abordagem terapêutica ecléctica, conquanto sistematizada. O mode­
lo de desregulação sublinha um programa orientado pelos mecanismos de 
retro-regulação, um autêntico multi-sistema envolvendo combinações espe­
cíficas dos componentes diversificados de tratamento, programa esse ade­
quado às necessidades individuais do doente. Daí que diferentes técnicas 
psicoterapêuticas possam ser combinadas com técnicas de biofeedback e 
com treino de relaxamento muscular no controlo da TA. Todas estas 
diferentes medidas poderão ser utilizadas enquanto o doente estiver ou não 
a tomar medicação. Evidentemente que tal não significa que os programas 
de tratamento sejam escolhidos ao acaso, sem ter em conta o factor 
psíquico; pelo contrário, o regime terapêutico mais eficaz deverá ser o 
que melhor corresponda ao padrão de desregulação do "sistema Pessoa". Daí 
que se deva ter sempre em conta esse padrão, ao decidir o esquema 
terapêutico10. 
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4.4 - Do modelo 

O modelo de regulação aqui exposto a propósito da HTA, mais satis­
fatório do que o homeostático, encara a doença como resultante de uma série 
de processos dinâmicos, em interacção constante ao longo de períodos de 
maior ou menor duração. Exige, contudo, que o investigador tenha em conta 
não só a necessidade de compreender a alteração do ambiente na pessoa 
(estádio 1), mas fundamentalmente a alteração da sua percepção (e respec­
tiva atribuição); obriga ainda a tentar a descodificação das possíveis mu­
danças ao nível da relação. 

Por outro lado, este trabalho ao privilegiar a perspectiva psicopatológica 
da HTA em relação à psicológica, tão vasta mas improficuamente explorada, 
requer a aceitação do compromisso da Depressão, até ao momento tão negli­
genciada. Sugere, simultaneamente, que o modelo de regulação-desregula-
ção se imbrica a ponto de abranger o ou os mecanismos da Depressão. O mo­
delo passa, então, a funcionar num sentido que não é somente o da manu­
tenção da homeostasia e da sintonia com o meio (assimilação), mas o do 
"giving up - given up" (síndrome de abandono - demissão) e o do "hopeless­
ness - helplessness" (síndrome de desespero - desamparo), na esteira do tra­
balho de Engel. De facto, Engel salientou a importância da perda ("bereave­
ment") na doença, quando referiu que a experiência da perda poderia pro­
duzir uma insuficiência adaptativa no indivíduo, constituindo a sensação de 
"impotência psicológica" a sua característica major. Esta, provocando na 
pessoa uma sensação de incapacidade para lidar adequadamente com 
qualquer tarefa, seria complexa e manifestar-se-ia principalmente por: 

a) Sentimentos de desespero e desamparo; 
b) Baixa auto-estima; 
c) Incapacidade para partilhar com prazer a companhia dos outros e o seu 

próprio trabalho; 
d) Disrupção do sentido de continuidade do próprio - passado, presente 

e futuro; 
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e) Reactivação de memórias respeitantes aos períodos anteriores de 
"giving up" que a pessoa vivenciou. 

Passaria, pois, a ser outra a relação do "sistema Pessoa" com o meio 
(externo ou interno) e daí se poder entender a importância da modificação 
fornecida pela ansa retro-reguladora. 

Compreende-se, ainda, que o processamento central da informação 
(estádio 2), com recepção e emissão não só relativa ao meio mas também aos 
órgãos periféricos, passe a ser diferente e até passível de provocar pertur­
bação. Neste contexto é possível, portanto, postular-se a inadequação entre 
o processamento dos estímulos externos e internos. 

Os trabalhos que referem maior frequência de HTA nos doentes deprimi­
dos viabilizam tais hipóteses tornando premente o estudo da psicofisiologia 
da Depressão no sistema cardiovascular. 

Relembremos, finalmente, que como tão amiúde citado na literatura, a 
inibição da agressividade é considerada mecanismo (etiológico?, pato-
génico?, sintomatológico?) da Depressão, o que nos leva a formular a 
hipótese da HTA se poder estabelecer em vez da doença depressiva. É assim 
possível defender que a HTA seja consequência da Depressão, ou então 
precisamos de outros factores que possam justificar a ocorrência do "shift" 
Depressão - HTA (alexithymial). 

E este é o grande desafio deste trabalho. A partir dele é injustificável 
negligenciar o papel da Depressão, devendo constituir esta objectivo de 
futuras investigações - "A Depressão no Modelo de Regulação-Desregu-
laçãodaHTA". 



Resumo e Conclusões 



Rui Coelho 161 

As características da personalidade das pessoas com TA elevada suge­
rem associação entre essas características e possíveis mecanismos subjacen­
tes ao desenvolvimento da TA elevada e sustentada. Quer a população "pré-
hipertensa" (90<TAD<95 mmHg ou 140<TAS<160 mmHg) quer a hiperten­
sa parecem ter dificuldades na sua socialização, o que as conduziria frequen­
temente a situações de conflito com outras pessoas. Os indivíduos "pré-
hipertensos" são descritos como excessivamente tendentes a percepcio­
nar as outras pessoas como hostis, exigentes e potencialmente geradoras de 
stress na interacção social. É provável que vivenciem problemas emocio­
nais mais intensa, frequente e duradouramente do que as pessoas com tensões 
arteriais inferiores. É, pois, lógico admitir que os episódios vasopressores, 
que reflectem os componentes neurovegetativos da activação emocional, 
possam ser, também, observados com maior intensidade, frequência e 
duração nos indivíduos com TA elevada. 

De facto, têm sido descritos mecanismos por meio dos quais certos 
episódios pressores, induzidos emocionalmente, podem ter efeitos no desen­
cadeamento ou na manutenção da HTA. Nas fases iniciais, a vasoconstrição, 
frequentemente recorrente, pode diminuir o fluxo sanguíneo renal (com 
consequente comprometimento dos mecanismos humorais) ou influenciar 
processos extra-renais, de modo a produzir alterações orgânicas das ar-
teríolas. Estas elevações transitórias da TA, poderiam ser devidas à elevação 
do débito cardíaco sem alteração da resistência vascular periférica, a uma 
resistência vascular periférica aumentada com um débito cardíaco normal, 
ou até a ambos os padrões hemodinâmicos. Em qualquer das situações, a 
TAD transitoriamente elevada independentemente do mecanismo hemodi-
nâmico subjacente, pode constituir factor de prognóstico do desen­
volvimento subsequente da HTA, facto a ter em conta numa tentativa de 
melhor compreensão da patogenia da HTA. Entretanto, os aumentos inter-
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mitentes da TAD são passíveis de constituir sobrecarga da TA na resistência 
vascular periférica, podendo conduzir, secundária e gradualmente, a uma 
hipertrofia da parede vascular. Por sua vez, nas fases tardias do desen­
volvimento da HTA, a actividade vasomotora, agravada por factores 
emocionais, ao incidir sobre as arteríolas estreitadas poderá provocar gran­
des aumentos da TAD, acelerando o desenvolvimento das lesões vasculares. 

Embora os pormenores destes processos e mesmo a natureza da lesão 
final sejam desconhecidos, uma variedade de estímulos desencadeia aumen­
tos da TA e esta pode permanecer elevada, mesmo após o factor précipitante 
ter sido removido; isto é, os processos subjacentes ao desenvolvimento 
da TA alta podem não ser os mesmos que mantêm os níveis da HTA. A 
tendência para responder a muitas situações da vida com activação neu-
rovegetativa, incluindo o aumento repetitivo da TA, pode constituir um 
factor précipitante. 

Portanto, a HTA constitui, provavelmente, o resultado de um grupo 
heterogéneo de processos patogénicos, e a sua compreensão mais adequada 
só poderá ser esperada a partir da investigação em subgrupos de indivíduos 
fisiopatologicamente definidos, tais como os que são constituídos por doen­
tes com HTA marginal e ligeira, níveis de renina plasmática elevados e hiper-
-reactividade do sistema nervoso simpático. 

Com o desenvolvimento das provas de avaliação psicométrica da 
personalidade, nomeadamente as de auto-avaliação, maiores grupos de 
doentes passaram a poder ser estudados e, provavelmente, com maior 
fiabilidade e sensibilidade, ao diminuir um possível enviesamento por parte 
do observador. Assim, múltiplas hipóteses de associação entre determina­
das características da personalidade foram passíveis de ser testadas; entre 
estas, destacam-se as referentes à associação entre a ansiedade, a 
depressão, a agressividade, a obsessividade e a HTA, numa perspectiva de 
desencadeamento, de manutenção ou de agravamento da doença hiperten-
siva. 
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A maioria dos trabalhos efectuados enfermam de problemas metodo­
lógicos comprometedores dos resultados obtidos ou, quando muito, são 
inconclusivos quanto à associação (e sua importância) entre tais característi­
cas da personalidade e a HTA. Apesar disso, decidimos testar algumas dessas 
hipóteses, nomeadamente a associação de determinadas variáveis psicológi­
cas quer com a HTA quer com o seu agravamento. 

Estudou-se uma população constituida por cento e sessenta e cinco 
doentes hipertensos e cento e cinquenta e dois normotensos, população essa 
seguida no mesmo centro de saúde do Porto. Dividiu-se a população hi­
pertensa em classes I e II de HTA, consoante o atingimento (classe II) ou não 
(classe I) de órgãos-alvo (coração, rim, olho e SNC), de acordo com os 
critérios da OMS. 

Estudaram-se também trinta e cinco doentes hipertensos seguidos em 
hospital, em regime ambulatório; e quarenta e oito normotensos (profissio­
nais de saúde), em que os factores, respectivamente, atendimento hospitalar 
e estatuto sócio-económico puderam ser mais adequadamente estudados. 
Toda a população foi rigorosamente sujeita aos mesmos critérios de de­
finição de TA elevada (hipertensa) e de TA adequada (normotensa) por 
médico, que não o Autor. O Autor, quando efectuou o estudo das variáveis 
psico-sociais, desconhecia, na maioria das vezes, a que tipo de população o 
doente pertencia (hipertensa ou normotensa) e tentou estudar cada um dos 
quatrocentos indivíduos (população total) em condições tão uniformes 
quanto possível: aplicação das mesmas escalas de auto-avaliação; espaço 
físico em que o estudo decorreu; período do estudo - semanalmente, no 
mesmo dia da semana, das nove às treze horas, de modo a evitar factores in-
quinantes aquando do período de observação e execução do preenchimento 
das escalas de auto-avaliação. Teve-se ainda em atenção um empare­
lhamento adequado quanto às variáveis sócio-demográficas (sexo, idade e 
estatuto sócio-económico). 
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Os resultados obtidos permitem sugerir as seguintes conclusões mais 
pertinentes: 

1. Os doentes hipertensos diferem dos normotensos por apresentarem 
valores significativamente mais elevados de neuroticismo, de an­
siedade, de depressão, de somatização, de obsessão/compulsão e de 
agressividade/hostilidade. 

2. Entre os doentes hipertensos da classe I e os normotensos, somente 
o neuroticismo e os índices globais de stress psicológico sintomático 
da SCL-90-R obtiveram valores significativamente superiores na 
população hipertensa. 

3. Entre os doentes hipertensos da classe II e os normotensos, não só o 
neuroticismo mas também a ansiedade e a depressão diferiram signi­
ficativamente e com pontuações mais elevadas na população hi­
pertensa. 

4. Não foram observadas quaisquer diferenças com significância estatís­
tica entre os doentes da classe I e da classe II, excepto na depressão. 
Na população hipertensa da classe II, a depressão era mais acentuada, 
principalmente à custa do componente cognitivo do BDI. 

5. Tendo em conta o factor idade, a depressão atingiu maior intensidade 
na população normotensa idosa, mas não na hipertensa. Nesta, somen­
te a introversão foi mais elevada na classe I. Na população hipertensa 
da classe II não foram encontradas diferenças significativas entre as 
variáveis psicológicas, relativamente à idade. 

6. O factor sexo foi importante e altamente discriminativo, quer na po­
pulação normotensa, quer na hipertensa. O sexo feminino teve valo­
res significativamente mais elevados em ambas as populações e em 
quase todas as variáveis psicológicas, nomeadamente: neuroticismo, 
ansiedade, depressão e somatização. 

7. Quer a população normotensa quer a hipertensa, pertencentes a um 
nível sócio-económico inferior, obtiveram valores significativamente 
mais elevados de neuroticismo, de ansiedade e de índice de stress dos 
sintomas positivos. Na população normotensa, a depressão obteve 
também uma pontuação significativamente mais elevada na popu­
lação mais desfavorecida. 
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8. O factor atendimento hospitalar revelou-se importante, apresentando 
a população hipertensa hospitalar valores significativamente mais 
elevados de neuroticismo, de ansiedade, de depressão e de índice de 
stress dos sintomas positivos. 

9. Nesta população de estudo, o factor medicação farmacológica anti-
-hipertensora não apresentou diferenças significativas, talvez devido 
ao reduzido número de pessoas não sujeitas a medicação. 

10. Os resultados deste trabalho permitem sugerir que perante um doente 
com HTA a atitude terapêutica mais adequada deverá obedecer aos 
factores seguintes: 

a) diagnóstico correcto da situação médica, já que a doença hi-
pertensiva é, quase sempre, subjectivamente assintomática antes 
de dar origem a complicações; 

b) avaliação da gravidade da situação clínica; 
c) estabelecimento de tratamento eficaz e correcto, individualmente 

estabelecido, e tendo em conta as variáveis: sexo, idade e estatuto 
sócio-económico; 

d) utilização de tratamento não farmacológico anti-hipertensor: 
alteração dos hábitos alimentares e estilo de vida, relaxamento, 
técnicas psicoterapêuticas e/ou utilização de medicação psicotró­
pica, quer antidepressora quer ansiolítica; 

e) tentativa de evitar, quer o abandono da terapêutica quer do 
controlo médico, com evolução para situações de tratamento não 
eficaz ou de recusa de apoio médico. 
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The psychological characteristics of populational groups with increased 
blood pressure suggest an association among such traits and possible 
pathogenic mechanisms, subjacent to the development of maintained in­
creased blood pressure. Both the hypertensive population or the "pre-
-hypertensive" one - 90 < diastolic blood pressure (DBP) < 95 mmHg and/ 
or 140 < systolic blood pressure (SBP) < 160 mmHg - seem to show some 
difficulties in socializing what frequently lead them into conflict with the 
others. "Hypertensive" people is described as being extremely prone to 
considering other people as hostile and demanding, therefore turning their 
own attitudes as potential causes for stress in social interaction. 

They probably experience emotional problems more frequently, more 
intensely and for longer than those with lower blood pressure. Some 
vasopressor episodes, reflecting the neurovegetative components of emo­
tional activation, may be expected to have a greater frequency, intensity and 
duration in the "hypertensive" than in the "normotensive" population, thus 
contributing to a higher blood pressure in the former. 

In fact, evidence suggests that emotionally induced pressor episodes 
may affect the development or maintenance of the essential arterial hyperten­
sion (HTA). In the early stages, the frequent relapses of vasoconstriction, 
may reduce the renal blood flow (with the consequent involvement of 
humoural mechanisms) or influence extra-renal procedures in order to 
produce organic changes of the arterioles. 
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These emotionally-induced, transitory elevations of blood pressure, 
could be caused either by an increased cardiac output (without alteration of 
the peripheral vascular resistance) or by a normal output with increased 
peripheral vascular resistance, or even by both hemodynamic patterns. In 
both situations, and apart from the underlying hemodynamic mechanism, the 
diastolic blood pressure, transitorily increased, may be important for the 
prognosis of the subsequent development of arterial hypertension. Mean­
while, the intermittent increase of DBP is liable to constitute an overload of 
the blood pressure in the peripheral vascular resistance, which may lead 
secondarily and gradually to the hypertrophy of the vascular wall. In the later 
stages of hypertension development, the vasomotor activity may be aggra­
vated by emotional factors, and, consequently, the narrowing arterioles may 
cause great augmentation of diastolic blood pressure, thereby accelerating 
the development of vascular lesions. 

Although the details of these processes or the nature of the final lesions 
are unknown, it has been noticed that a diversity of stimuli may increase 
blood pressure (which may be higher, even after the removal of the original 
cause). Therefore the procedures that lead to the development of hypertension 
may not be the same as those that maintain the blood pressure levels. The 
tendency to respond to so many life situations with neurovegetative activa­
tion, including the repeated increase in blood pressure, may be another 
causative factor. 

HTA is, probably, the result of a heterogeneous group of pathogenic 
processes, and its adequate comprehension can only be expected through the 
study of "sub-groups" of pathophysiologically defined individuals. Exam­
ples are those formed by patients with marginal or mild hypertension, with 
increased renin plasma levels and with hyperreactivity of the sympathetic 
nervous system. 

With the development of psychometric tests for personality assessment, 
in particular those of auto-evaluation, larger groups of patients have been in-
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vestigated, probably with more reliability and validity, therefore reducing the 
risks of bias by the observer. So, multiple hypotheses of association among 
certain psychological characteristics of personality were tested, such as the 
association between anxiety, depression and aggression and HTA, in a 
perspective of development, maintenance and/or aggravation of the hyper­
tensive illness. 

Most of the carried out studies present some methodological short­
comings which either compromise the obtained results or are inconclusive in 
regard to the association (and its importance) between such psychological 
characteristics and HTA. Therefore, it was decided to test some of those 
hypotheses, particularly the association between certain psychological vari­
ables and HTA and the factor aggravation of HTA (damage of target-organs). 

A group of 165 hypertensive, and 152 normotensive patients were 
studied in a clinic, in Porto, run by general practitioners. The hypertensive 
group was classified into class I and II according to whether the target-organs 
(heart, kidney, eye and CNS) were damaged (class II) or not (class I), 
following the WHO criteria. 

A group of 35 hypertensive outpatients was also studied at the hospital 
along with 48 normotensive people (health care personnel). Here, hospital at­
tendance and socioeconomic level, respectively, could be studied more 
precisely. 

All were accurately studied and classified according to the same criteria 
of increased blood pressure (hypertensive) and normal blood pressure 
(normotensive) and this was carried out by a doctor (not the author). The 
author, only seldom knew to which group the patient belonged to (hyperten­
sive versus normotensive) and proceeded to the study of the psychosocial 
variables. He tried to study each one of the 400 subjects (total population) in 
equal situations: using the same psychological scales; the environment in 
which the study was held; weekly, the same day of the week - from 9 a.m. to 
1 p.m., in order to avoid, as much as possible, bias occurring during the 
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observation period and during the completion of the auto-evaluation psycho­
logical scales. Special attention was given to the matching of some sociode-
mographic variables (sex, age and socioeconomic level). 

The results led to the following major conclusions: 
l.The hypertensive patients differed from the normotensive as they 

scored significantly higher in neuroticism, anxiety, depression, soma­
tization, obsession/compulsion and aggression/hostility. 

2. Among the hypertensive of class I and the normotensive only the neu­
roticism and the global indexes of symptomatic psychological distress 
of the SCL-90-R scored significantly higher in the hypertensive pa­
tients. 

3. Among the hypertensive of class II and the normotensive not only neu­
roticism but also anxiety and depression differed significantly and 
with higher scores in the hypertensive patients. 

4. No statistically significant differences were found between class I and 
class II of patients with HTA, except for depression. In the hyperten­
sive population of class II, depression showed higher scores using the 
Beck Depression Inventory. 

5. With regard to the age factor, depression scored significantly higher 
among the older normotensive population, but not in the hypertensive 
one, in which only introversion was higher in class I of older hyperten­
sive people. 
No statistically significant differences were found among the psycho­
logical variables in the hypertensive population of class II due to age 
factor. 

6.The sex factor was important and highly discriminating in both 
populations — normotensive and hypertensive. Females scored sig­
nificantly higher values in both populations and in the following psy­
chological variables: neuroticism, anxiety, depression and somatiza­
tion. 

7.The population belonging to the lower socioeconomic class, either 
normotensive or hypertensive, presented scores significantly higher in 
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neuroticism, anxiety and in the positive symptoms index. In the 
normotensive population the depression was also significantly higher 
in the lower socioeconomic population. 

8. The factor hospital attendance appeared to be important: hypertensive 
patients attending the hospital showed significantly higher scores in 
neuroticism, anxiety, depression and in the positive symptoms index. 

9. In the population study, the pharmacologic antihypertensive therapy 
factor did not induce any significant differences, despite the low num­
ber of patients without pharmacological treatment. 

10. The results of this study let us to suggest that when treating a patient 
with HTA, the most appropriate therapeutical attitude should consider 
the following factors: 

a) Correct diagnosis of the medical situation, due to the fact that the 
hypertensive patient is almost always asymptomatic before complica­
tions arise; 

b) Evaluation of the severity of the clinical situation; 

c) Setting up of an effective and adequate treatment, individually 
"tailored", that considers the variables sex, age and socioeconomic 
level; 

d) Use of nonpharmacologic antihypertensive therapy (change of dieta­
ry habits, lifestyle, relaxation, psychotherapeutic techniques) and/or 
utilization of psychotropic drugs (antidepressants and/or anxiolytics); 

e) Attempt to avoid both therapeutic withdrawal and lack of medical 
control, in order to prevent situations of ineffective treatment or refusal 
of medical help. 
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