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CORDEIRO,R. et al. Ocupagio e hipertensfo. Rev. Saiide Piiblica, 27:380-7, 1993. Com base em revisdo
bibliografica discute-se a literatura produzida nas décadas de 70 e 80, no campo da epidemioclogia da
hipertensdo arterial sistémica entre trabalhadores. Analisa-se ndo apenas o ponto de vista do conhecimento
gerado, mas também os aspectos relacionados ao instrumental teérico-metodolégico empregado.
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Introducgéao

O grupo das doengas cardiovasculares tem sido
apontado como a principal causa de 6bitos no Brasil
desde os anos 70 (Fundag¢ao IBGE?, 1980). Além disso,
sua importancia vem crescendo em relagfo as outras
patologias. Em 1930respondia por 11,8% dos 6bitos no
pafs, alcancando 25,8% em 1984 (Possas®, 1989),
sendo responsdvel naquela ocasifio por cercade 1/3 dos
6bitos nas regides sul e sudeste (Ministério da Saide™,
1987).

Ahipertensoarterial sistémica (HAS) comoredu-
tora da expectativa de vida € um fato bem estabelecido
hé mais de um século (Roccella e col.®, 1987). Ela tem
sido apontada como o fator de risco mais importante
para as doencas cardiovasculares, Cerca de 80% das
mortes por acidente vascular cerebral e 40% dos 6bitos
pordoenga coronariana seacompanhamde HAS (Costa
& Klein'®, 1985). Além disso, a doenga hipertensivaéa
responsével direta por cerca de 5% dos 6bitos dentro do
grupo das doengas cardiovasculares.

Nizo € demais, ainda uma vez, repetir que, com
relago as doengas cardiovasculares - € em particular &
hipertens#o arterial sistémica - existem no Brasil alguns
conceitos bastante difundidos, mas que ndo encontram
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suporte cientifico para a sua sustentagfio. Entre eles
encontra-se a crenga de que se tratam de doencas mais
prevalentes nos estratos socioeconomicamente privile-
giados; doengas dos paises desenvolvidos; doengas
fatalmente ligadas ao envelhecimento das pessoas e
doengas da urbanizagio. Certamente tal conjunto de
idéias teria grande dificuldade em reproduzir-se se as
estatisticas dos paises subdesenvolvidos ndo fossem tdo
precérias,e se entre 0s grupos menos privilegiados e nas
dreas rurais os servigos de saide ndo fossem mais
escassos (Costa & Klein'é, 1985; Cordeiro™, 1991). A
andlise de dados produzidos em paises desenvolvidos
tem mostrado que a prevaléncia das doengas cardiovas-
culares € maior entre as classes trabalhadoras, maior
entre os trabathadores bragais do que entre os adminis-
trativos, € que, em pelo menos nos Estados Unidos,
Inglaterra, Canad4 e Austrdlia, desde o comego do
século as doengas cerebrovasculares vém declinando, 0
mesmo acontecendo com as coronarianas a partir dos
anos 60 (Gordom & Thom?®, 1978; Marmot € col.*,
1978; Stallones'®, 1980; Rose & Marmot*, 1981).J4aha
no Brasil estudos questionando um gradiente crescente
de prevaléncia das doengas cardiovasculares das zonas
rurais para as urbanas (Costa', 1981).

A HAS é definida por Stamler'® (1970) como uma
doenga sistémica caracterizada pela elevagfio constante
da pressdo sanguinea, afetando a pressdo arterial
diastélica e, na maioria das vezes, a pressdo arterial
sistélica. Entre 120e 180 mmHg paraa pressdosistélica,
e 80 e 110 mmHg para adiastélica, praticamente todos
os valores ja foram propostos como limites da normali-
dade da pressdo arterial (Pickemning®?, 1972). Em 1978,
a Organiza¢io Mundial de Sadde estabeleceu como
limites para a caracterizagio da HAS valores maiores
ou iguais a 160 ¢ 95 mmHg, respectivamente para as
pressdes sistdlica e diastélica (WHO' 2, 1978). Na déca-
dade 80 variasinstituig@es norte-americanas - particular-
mente o “National Heart, Lung and Blood Institute’>’¢
(1984, 1985) - constituiram grupos de trabalho com o
escopo de padronizar uma defini¢do para a HAS.
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Isto enfatiza a importincia e a dificuldade em
conceber-se uma definigdo para a HAS que
instrumentalize e operacionalize as agdes no sentido de
sua prevengio.

Dificuldades na Definicdo da Hipertenséo
Arterial Sistémica

A medicina tradicionalmente tem delimitado a
HAS através de trés aproximagdes (Rose®, 1985), que
podem ser chamadas de estatistica, epidemoldgica e
clinica. A primeira delas, eminentemente estatistica,
baseia-se na distribuicfo de freqiiéncia das pressdes em
umadeterminadapopulagdodeinteresse, estabelecendo
como hipertensos os individuos que tiverem suas pres-
ses (sistélica e/ou diastdlica) maior do que algo em
torno de a média mais dois desvios-padrio.

A segunda aproximagfo, valorizando aspectos
epidemoldgicos, baseia-se no conceito de risco relativo
para definir os limites da HAS. Assim, define como
ponto de corte, numa determinada populagio, valores
presséricos a partir dos quais comega a ser significativo
o aumento do risco de aparecerem complicacdes da
HAS. Tal visdo da HAS favorece a classificagio de
diferentes niveis ou graus de hipertensiio, uma vez que
os riscos de morbidade e mortalidade tendem a crescer
com a elevagdo dos niveis presséricos, muito embora
implique num alto grau de arbitrariedade na defini¢io
destes niveis.

Porfim, oterceiro modode trataraconceituagdoda
HAS enfatiza os aspectos clinicos ao valorizar a ponde-
ragiio custo/beneficio do tratamento medicamentoso do
hipertenso. Isto €, tenta estabelecer como limites da
HAS os valores pressoricos a partir dos quais o benefi-
cioauferido pelo hipertenso com o tratamento supera os
efeitos coleterais das drogas utilizadas. Seguindo este
raciocinio, Evans € Rose definiram as HAS como “um
nivel de pressdo arterial acima da qual o diagnésticoe o
tratamento sdomais favordveisdoque perigosos (Evans
& Rose?, 1971).

Determinacé&o Social Versus Fatores de Risco

Mais dificil do que estabelecer limiares para a
HAS tem sido, noentanto,compreenderasuactiogénese,
particularmente o envolvimento do trabalho em seu
aparecimento.

“A pressdo arterial elevada €, provavelmente, o
mais importante problema de satde piblica nos paises
desenvolvidos, sendo comum, assintomdtica, pronta-
mente detectdvel, em geral facilmente tratdvel, e muitas
vezes letal, se ndo for tratada.” Assim se refere 8 HAS
o livro-texto de clinica médica Harrison Medicina
Interna” (Williams & Braunwald''®, 1984).

Salientam Williams & Braunwald''® que em 90 a
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95% dos casos de HAS ndo se consegue elucidar a
etiologia da doenga. Nenhuma referéncia € feita a
implicagio do trabalho na génese da HAS, exceto por
uma mengdo vaga da importincia da ocupagdo na
etiologia da HAS e da implicagfo da intoxicagio pelo
chumbo na génese de HAS de origem neurogénica*.

Em outro livro-texto cléssico, “Cecil Textbook of
Medicine” (Wingardem & Smith'!, 1985), nenhuma
referéncia - quer direta, quer indireta - € feita a uma
implicagdo do trabalho na origem da HAS.

Generalizando, pode-se dizer que os livros-texto
declinicamédicautilizadosnoscursos de graduagdoem
medicina no Brasil passam ao largo desta questao.

O mesmo ja ndo se pode dizer a respeito da
literaturainternacional no campo da saiide ocupacional,
onde uma profusdo de trabalhos, a partir da década de
60, tem se voltado para esta questdo. Nao ¢ inten¢io
proceder aqui a uma revisdo exaustiva dessa vasta
literatura, nem do ponto de vista dos objetos de estudo,
nem do ponto de vista da metodologia empregada.
Nesse campo Wang & Miettinem'® (1982) e
Harrington** (1984), ja desenvolveram varios questi-
onamentos relativos ao uso da ocupag¢io enquanto
varidvel independente. & comparabilidade discutivel
entre as populagdes estudadas, ao uso de registros
pouco confidveis de exposi¢io e efeitos, entre outros.
[lustra-se no presente artigo apenas os principais aspec-
tos desta discussao.

Uma vez decantada a poeira levantada a partir da
célebre polémica nas décadas de 50 e 60 a respeito da
influéncia dos fatores ligados a heranga genética na
HAS** (Pickering®', 1963; Platt®, 1963; Klein & Ara-
jo*?, 1985), as atengdes se voltaram para a investigacio
de fatores ambientais determinados na génese da hiper-
tensfo. Um desses fatores € representado pela ocupa-
¢do. Esses trabalhos se inserem nos marcos delimitados
pela multicausalidade classica, nalinha de investigagio
epidemioldgica proposta, entre outros, por MacMahon
& Pugh®® (1976) e Lilienfeld & Lilienfeld®! (1980).

Osautores quecompdem achamadaepidemologia
social*** latino-americana criticam esses trabalhos
ndo apenas sob 0 aspecto metodoldgico, mas, antes
disso. do pontode vistadafilosofia daciéncia, enquanto

*  Alids, a HAS secunddria a intoxicag¢@o pelo chumbo tem
origemrenal e ndo nerogénica.

**  Como sintetizam Klein & Araijo®® (1985), discutia-se se a
HAS seria uma entidade moérbida de caréter qualitativo,
manifestando-se em pessoas de meia-idade com uma carga
genética especifica, através de um gen dnico ou, pelo
menos, poucos gens; ou se seria um desvio quantitativo da
pressdo normal, entendida como uma caracteristica cuja
distribui¢do na populagio se aproximada normal (gaussiana),
evidenciando assim uma hereditariedade multifatorial,
poligénica.

*#* Denominagioinfelizuma vezque se a epidemiologiaestuda
a distribuigdo de caracterfsticas em populagdes humanas,
qual epidemiologia ndo seria social?
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seus pressupostos gnosioldgicos (Breilh’, 1977), con-
forme sintetiza Laurell® (1983): “..Sem divida, o
modelo multicausal tampouco consegue dar uma res-
posta satisfatéria aos problemas colocados. As razdes
deste fracasso sao de ordem distintas. A mais profunda,
talvez, é dada por sua conceituagdo declaradamente
agndstica, que coloca um paradoxo: pretender explicar
partindo da suposigao da impossibilidade de conhecer
a esséncia das coisas”. No entanto, tal corrente n3o
logrou ainda produzir estudos sistemdticos e em profu-
sfo suficiente que permitam concretamente avangar o
conhecimento, sob seus pressupostos cientifico-
metodoldgicos, em direcio as relagdes que se estabe-
lessem entre o trabatho e a hipertensio arterial sistémica,
que, aos dias de hoje, aflige mais de 300 milhdes de
seres humanos*.

Resta, por enquanto, analisar a produg¢docientifica
existente.

Hipertensdo Arterial Sistémica e Ocupagéo:
Literatura Internacional

Apds estas consideragdes, - € s6 apds estas consi-
deragdes - numa visao panordmica da literatura interna-
cional a respeito da relagio entre HAS e ocupagio, a
observacdo mais abrangente que se pode fazer € demar-
car a tendéncia a caracterizagio de uma correlagio
negativa entre o status ocupacional** e a pressio arte-
rial, quer sistélica. quer diastélica (Oakes™, 1973;
Fouriad®, 1984; Opit™, 1984). Isto é, no mundo do
trabalho, as maiores prevaléncias de HAS sdoencontra-
das entre os trabalhadores ndo especializados, que
ganham menores saldrios, dos setores secunddrio e
tercidrio da economia (Klein e col.*®, 1986). Seguindo
esta mesma tendéncia, embora com menor
especificidade, alguns trabalhos apontam uma relagio
inversaentre morbidade e mortalidade por HAS eniveis
socioecondmicos, medidos geralmente através da ocu-
pa¢iodoindividuo (McDonoughecol.%, 1964; Gordon
& Devine®, 1966; Skinner e col.'®, 1966; Dawber e
col.’, 1967; Metropolitan Life Insurance Company®,
1967; Howard & Holman*, 1970; Symie col.®*, 1974,
James & Kleinbaum®, 1976; HDFP Cooperative
Group¥, 1977; Keil & Tyroler*, 1977; Marmot e col.®,
1978).

Outra tendéncia observavel nos trabalhos interna-
cionais de investigaciio a respeito das relagdes entre a
HAS eaocupagidoéasuafiliagioaumaentre duaslinhas
de pesquisa: a do estresse ocupacional e a dos agentes
nocivos tisicos e quimicos do ambiente.

*  Estimativaotimista feitaa partirdas referéncias a prevaléncia
da HAS em diversos paises ¢ da magnitude populagio
mundial.

**  Utiliza-se aqui o sentido que Klein & Araijo* (1985) deram
ao ternmo.
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Nio se encontra consenso a respeito da defini¢do
de estresse, ou de estresse ocupacional, na literatura.
“As defini¢des parecem refletir viéses relacionados a
orientagao cientifica dos autores” (Sharit & Salvendy*’,
1982). Alids, antes disso, 0 que € grave, raramente se
encontra uma preocupago em definir-se este conceito.
E admirdvel aimprecisdo com que amaioria dos autores
trata este termo. Quase invariavelmente os trabalhos se
referem a “estresse”, “‘estresse psiquico”, “‘estresse psi-
cossocial”, “‘estresse ecolégico”, “estresse ocupacional ”,
sem conceituarem estes termos. Selye® (1976) refere
haver mais de 110.000 publica¢tes abordando diferen-
tes aspectos do conceito de estresse no campo da
medicina, psicologia e filosofia. Kristensen®” (1989),
apds revisar toda a literatura publicada nos idiomas
anglo-saxdes e escandinavos entre 1979 e 1988 a res-
peito da rela¢do entre estresse ocupacional e doencgas
cardiovasculares, refere que “o campo € caracterizado
por uma falta de consenso a respeito do conceito e
defini¢iio da palavra ‘estresse’”. Appley e Trumbul?
(1967) afirmam existir “largas variagdes nos usos espe-
cificos, definigdes especificas e propdsitos especificos
com 0s quais o termo estresse tem sido associado”.
House® (1974) refere que “revisdes recentes dos con-
ceitos de estresse social ou psicolégico verificaram ser
virtualmente impossivel definir o que significa estresse
ando serem termos muito gerais”. Tais dificuldadesem
precisar o conceito de estresse t€m inclusive levado
alguns autores a proporem o seu abandono (Levi,
1971; Kasl*, 1978; Mikhail®, 1981).

Umia rara preocupag¢ao em conceituar o estresse
ocupacional é percebida em Gardell e col.” (1977),a0
abordarem a questio da etiogénese do estresse: “Estu-
dos tém mostrado que a adequada fungdo do sistema
nervoso requer um influxo de impulsos do ambiente
externo. Tanto uma sobrecarga quanto uma subesti-
mulagdo ameagam o mecanismo homeostatico pelo
qual o organismo mantém seu adequado nivel de
vigilia. Subestimulagfo e sobrecarga promovem uma
inabilidade dos mecanismos centrais de regulagio em
manter um nivel 6timo de vigilia. Este nivel 6timo é
encontrado em um ponto de equilibrio de uma escala
que vai dos baixos aos altos fluxos de estimulos. ...
Quando o fluxo de estimulos € baixo. os individuos
tem dificuldade em sustentar sua atengiio, distraindo-
se eentediando-se facilmente. Do outrolado daescala,
0 sistema nervoso central € superativado, deterioran-
do-se a capacidade de concentragio. Ansiedade e
tensiio sio desenvolvidas, seguidas de dificuldades
em entender e integrar informag®es. Deteriora-se a
capacidade de decisdo e agiio”.

Mais vagamente, House® (1974) assim se refere
ao estresse ocupacional: “Estresse € 0 que ocorre quan-
do as pessoas enfrentam situagdes onde seu arsenal de
comportamentos € insuficiente para sua adaptagdo. Isto
comumente ocorre quando as demandas excedem as
habilidades. (...) Insatisfagfio no trabalho, sobrecargade
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trabalho ou responsabilidade, conflitos de fungio e
desemprego podem serconsideradas formas de estresse
ocupacional.”

Para Selye?3% (1956; 1973; 1975), “‘a esséncia
doestresse € ainespecificidade de um padrio de respos-
ta que pode ser executado por uma ampla variedade de
agentes ¢ situa¢des™; para Hinkle® (1974), “A dnica e
essencial caracteristica... ndo € suafalta de especificida-
de, mas seu alto grau de especificidade”.

Alguns autores ainda explicitam ser mais 1til falar
de “estudo do estresse” como um paradigma do que
falar de “estresse™ como um conceito. Nesta linha,
Karasek*4647(1979; 1981; 1982) construiu um modelo
de pesquisa, que leva o seu nome, através de estudos
realizados entre as décadas de 70 e 80, influenciando
sobremaneira as pesquisas nesse campo nos anos 80
(Kristensen®’, 1989). O paradigma de Karasek pressu-
pde que o estresse ocupacional leva & doenga ndo pela
somatéria de um conjunto de situagdes de conflito as
mais diversas, mas sim pela relacio entre as tensoes
geradas pelas demandas e exigéncias do trabalho. por
um lado e por outro, pela capacidade que o trabalhador
tem de diminuir este nivel de tensdo, onde particular-
mente assume papel preponderante a capacidade/possi-
bilidade de tomar decisdes proprias no trabalho. Na
visdo de Karasek, esses dois aspectos, inerentes ao
trabalho, representam respectivamente a fonte de ten-
sdo psiquica e seu escoadouro.

Em que pese a imprecisdo com que o termo é
utilizado, € nitida a tendéncia em correlacionar niveis
altos de pressdo arterial e/ou doengas cardiovasculares
em geral com estresse ocupacional, quer utilizando o
modelo de Karasek (Alfredsson e col.!, 1982; Lacroix
& Haynes®®, 1984; Alfredsson e col.?, 1985; Haan*,
1985; Theorell e col.!”?, 1987), quer utilizando outras
modelagens (Cobb & Rose?’?, 1973; Theorell e col.'®,
1977; Theorell & Floderus-Myrhed'®, 1977; Zom e
col.'™, 1977; Komitzer e col.*®, 1979; Kittel e col.®,
1979; Cottington e col.””, 1983; Hartvig & Midttun*®,
1983; Fouriad e col?, 1984). Neste dltimo caso, 0O
estresse é responsabilizado como agente causal basica-
mente através de dois mecanismos: diretamente, pelos
mecanismos psicofisioldgicos, ou indiretamente, pela
indugiio de comportamentos relacionados ao estresse,
tais como o hdbito de fumar. o alcoolismo. a
hiperalimentagdo, € outros.

Como um desdobramento das linhas de pesquisa
que tentam aprofundar o conhecimento das relagdes
que se estabelecem entre o estresse ocupacional € a
HAS, alguns trabalhos tém correlacionado variagdes
humorais de substancias direta ou indiretamente
vasoativas (catecolaminas, corticosteréides, lipides
séricos, entre outros) comssituagdes de estresse advindas
do trabalho (Frankenhaeuser & Gardell”®, 1976; Rahee
col.%, 1976). Nesta linha, estd bem estabelecida a
correlagiio entre o aumento da excregdo urindria de
catecolaminas e o estresse ocupacional (Astrand e col 8,
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1973; Rusconi e col.”!, 1975; Carruthers e col.'®, 1976;
Timio & Gentile'®, 1976; Johansson e col.**, 1978;
Jenner e col.*2, 1980).

Em sintese, pode-se afirmar que, nfio obstante as
divergéncias e imprecisdes que as idéias de estresse e
estresse ocupacional implicam, cada vez mais numero-
sas t&m sido as linhas de pesquisa que convergem para
o estabelecimento destas situagBes como fatores de
risco para a HAS.

Uma outra vertente de trabalhos, conforme dito
anteriormente, tem buscado estabelecer relacdes entre
fatoresfisicos e quimicos encontradosnosambientes de
trabalhoe HAS. Esses trabalhos consistem basicamente
na buscade associagdes entre riscos fisicos ou quimicos
e HAS, geralmente através de estudos seccionais, ¢
mais raramente através de desenhos longitudinais.

Os achados relacionando exposi¢do ao ruido e
pressdo arterial sdo ainda controversos, embora ja se
possa identificar uma tendéncia aidentificagdo de asso-
ciagdoentre exposi¢ado profissional aruidoe prevaléncia
de HAS. Estando ja bem estabelecido o aumento da
pressao sistélica como efeito da exposi¢do aguda a alto
nivel de pressdo sonora (Andren e col?, 1982), ha
trabalhos que encontram associagio significativa entre
exposigio cronica ao ruido e HAS (Parvizpoor®, 1979;
Jonsson & Hansson*, 1977; Manninen & Aro®, 1979),
enquanto outros ndo conseguem identificar esta associ-
aglio em niveis significativos (Shapiro e col.*%, 1979).
Fouriad e col.** (1984) encontraram associagiio signifi-
cativaentre exposig¢ao profissional e ruidoe prevaléncia
de HAS entre trabalhadores de pequenas e médias
empresas de Paris. Talbott e col.'™ (1985) encontraram,
entre trabalhadores de uma metaldrgica portadores de
perda auditiva induzida pelo ruido em grau elevado,
aumento significativo da prevaléncia de HAS quando
comparados com trabalhadores da mesma fabrica com
audi¢do normal. Wu e col.'® (1987), em criterioso
estudo observacional realizado com trabalhadores de
um estaleiro, utilizando modelagens distintas, conclui-
ram que o risco de desenvolver HAS entre expostos
cronicamente aaltos niveis de ruido, emrelagiio aos nio
expostos, é cerca de duas vezes maior. Kristensen®
(1989), ap6s extensiva revisdo a respeito dos efeitos
extra-auditivos da exposi¢ao ao ruido, refere que, em-
bora seja este ainda um assunto controverso, existem ja
evidéncias bastante razodveis dando suporte a hipdtese
de associacfo entre exposi¢io ao ruido e doengas cardi-
ovasculares, afirmando que os trabalhos que nioencon-
tramessaassociagfio sio, dopontode vista metodologico.
de menor qualidade que os que conseguem firma-1la.

Aindadentrodestalinha, outrosriscos ocupacionais
tém sido associados a HAS, tais como vibragdes em
baixas freqiiéncias (Gruber & Ziperman®'. 1985;
Shovkan e col.”?, 1973), exposicao ao calor (Kloetzel e
col*, 1973; Dukes-Dobos?', 1981; Millar,”, 1988),
exposi¢do cronica a dinitroetilenoglicol (Carmichael &
Lieben?, 1963; Einert e col.®, 1963; Mustachi™, 1977),

383



Cordeiro, R. et al.

exposi¢ioaderivadosde benzeno (Reznik & Vaisman®,
1977), exposicao ao chumbo (Cramer & Dahlberg®,
1966), exposigdo ao cadmio (Carrol®, 1966).

Hipertens&do Arterial Sistémica e Ocupacgéo:
Literatura Nacional

NoBrasil ainda sfio escassas as pesquisas estudan-
do as relacGes entre ocupagio e HAS (Haddad®, 1967,
Kloetzele col*, 1973; Klein®, 1981; Carvalho e col.’?,
1983; Ribeiro®, 1983; Araijo’, 1984; Melhado e col.,
1984; Klein & Araiijo®, 1985; Klein e col.*®, 1986).
Além disso, exceptuando-se o trabalho realizado na
Companhia Sideridrgica Nacional por Klein & Arad-
jo** (1985), sdo todos estudos seccionais, onde os
dados sfo colhidos em um sé momento da vida da
populagdo estudada, o que inviabiliza as jd complexas
consideracbes a respeito das relagdes causais. Tal
limitagdo metodolégica se deve em parte aos custos €
complexidade administrativa que os estudos longitu-
dinais envolvem.

A prevaléncia da HAS entre os grupos profissio-
nais estudados ndo difere significativamente da encon-
tradaem estudos internacionais. Melhadoecol.” (1984)
encontraram 15,6% e 9,1%, respectivamente para 0s
valores de prevaléncia da HAS diastdlica e sistélica
entre opedrios da construgfo civil no Municipio do Rio
de Janeiro em 1984, utilizando-se como limites da
normalidade os valores de 90 e 140 mmHg.

Klein e Araidjo® (1985), em estudo realizado em
Volta Redonda, encontraram prevaléncias de HAS
variando entre 2,.9% ¢ 16,0% dependendo do grupo
profissional estudado e apés ajustes de idade ¢ outras
varidveis.

Carvalhoe col.'?(1983) encontraram prevaléncias
entre 6,7% e 17,6% para a HAS em diferentes grupos
profissionais estudados em alguns municipiosdoRiode
Janeiro, Minas Gerais € Sao Paulo.

Boa parte desses trabalhos concorda com a ten-
déncia internacional acima apontada, encontrando as-
sociagionegativaentre status ocupacional e prevaléncia
de HAS. Ribeiro® (1983), em estudo seccional realiza-
do na cidade de Sio Paulo, estudou a distribuigfio da
pressdo arterial de mulheres trabalhadoras oriundas de
diversos setores da economia, analisando a interferén-
cia de algumas varidveis tais como idade, etnia, parida-
de, migrac?o, hereditariedade, educagfo, habito de fu-
mar, uso de anovulatérios orais; bem como algumas
varidveis mais diretamente ligadas a ocupagio, tais
como setor da economia, tipo de trabalho, extensdo
didria e semanal da jornada. No que diz respeito a estes
dltimos parAmetros, a pesquisa identificou que a média
das pressoes diastélicas era significativamente menor
entre as trabalhadoras de mais de 35 anos, oriundas de
fungdes administrativas, quando comparadas com um
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grupo de mesma faixaetdria que trabalhavadiretamente
ligado & produgo. E neste tiltimo grupo, era significa-
tivamente menor entre as trabalhadoras do setor de
ensino e téxtil, quando comparada com a média das
pressdesdiastélicas daquelas vindasdo setormetaliirgico
e de transporte. Além disso, outro achado no citado
trabalho foi a associag@o entre o ntimero de horas
trabalhadas e a pressdo diast6lica, independentemente
deoutras varigveis. Isto €, amédia das pressdes diastélicas
das trabalhadoras cujo total de horas trabalhadas por
semana era menor que a mediana desta distribui¢do era
menor que a média dos outros 50% da populagiio. O
mesmo acontecia quando se tomava como parametro o
nimero didrio de horas trabalhadas. A média das pres-
sOes diastdlicas entre aquelas que trabalhavam até uma
hora por dia era menor que a aquelas que trabalhavam
entre 1 e 5 horas por dia, que por sua vez era menor que
adaquelas que trabalhavam mais do que 5 horas por dia.

Carvalho e col.'? (1983), etudando a distribui¢do
da pressio arterial entre homens de 20 a 70 anos,
encontraram em valoressignificativos maior prevaléncia
da HAS entre grupos socioprofissionais inferiores,
chamando a ateng¢do uma prevaléncia de HAS maior
entre os trabathadores rurais quando comparada ao
trabathadores urbanos, e maior entre os soldados quan-
do comparadas a militares oficiais.

Klein & Araiijo®? (1985) encontraram as médias
daspressoessistdlicaediastélica, bem comoaprevaléncia
de HAS, sempre crescentes quando se transitava do
grupo de ocupag0es técnicas, cientificas e administrati-
vaspara o grupo de pequenos burocratas € comercidrios;
deste para o de operdrios da indistria de transformago;
e finalmente deste para o de trabalhadores dos setores de
prestagio de servigos, apds os devidos ajustes de idade.
Paraessescitados autores “existemn diferencas significa-
tivas entre médias e prevaléncias dos grupos de ocupa-
¢a0, demonstrandoclaramente que hdumarelagio entre
ocupagfo e pressdoarterial”. Resultados semelhantes ja
haviam sido encontrados separadamente por Klein®’
(1981), em trabalho realizado no Rio Grande do Sul, e
Araiijo’ (1984), no Rio de Janeiro.

Condiderag6es finais

Pode-se dizer que estd bem documentada uma
estreita relagdo entre o trabalho (ou pelo menos a
ocupagio) e a HAS, cumprindo, pois, explica-la. Esta
dificil tarefa passa necessariamente por um enriqueci-
mentodo referencial teérico-metodolégico doconjunto
das pesquisas em desenvolvimento na drea.

A orientagfio hegemonicamente multicausal im-
pressa aos trabalhos produzidos nos paises desenvolvi-
dosmerece ser criticada. Sua limitagio mais imediata se
expressa pela reducdo que faz de parte considerdvel e
complexa da realidade a uma infinidade de fatores.



Cordeiro, R. et al.

Assim, a prevaléncia aumentada da HAS entre certos
grupos de trabalhadores é entendida como resultante da
interagdo entre varios de eventos e caracteristicas, tais
como o tabagismo (Drettner®®, 1975), a satisfacio com
o trabalho (Netterstrom & Juel”’, 1988), a possibilidade
de tomar decisdes proprias no trabalho (Karasek®,
1981), oestresse (House*, 1974), oestresse ocupacional
(Mulders e col.”, 1982), o estresse social (House™,
1974), o estresse ecoldgico (Mustacchi™, 1977), a ocu-
pagdo (French & Caplan®, 1970), o frio (Kristensen®’,
1989}, o calor (Mackie & O’Hanlon®, 1977), a filiacio
voluntéria a associagoes civis (Shekelle e col.”%, 1969),
o peso (Talbot e col.!™, 1985), a alimentagfio (Rusconi
ecol.”, 1975),aexposi¢doaoruido (Wuecol.'?, 1987),
aidade (Morris & Kaagan™, 1966), o trabalhoem tumos
(Knutsson**, 1989), a cor dos olhos (1) (Carter'!, 1980)
e, no limite, tudo o mais que se queira, jogados na vala
comum dos fatores derisco * sem uma criteriosa andlise
qualitativa e, mais importante, ao largo de qualquer
consideragio que contemple a historicidade do proces-
so que se estuda.

A hegemonia da orientagio “multicausalista” im-
pressa aos estudos epidemiolégicos tem levado a pes-
quisa na drea a um “‘beco sem saida”. Isto se da na
medida em que a deliberada rentincia a construgio de
um instrumental tedrico capaz de apreender asrelagfes
que se estabelecem entre o trabalho e 0 processo satide/
doencaacaba por forjar um objeto de estudo demasiada-
mente simplificado.

O desafio - e aresponsabilidade - que se coloca aos
pesquisadores que tém este entendimento € o de traduzir
acompreensdo do processo de trabalho como atividade
social em proposi¢des tedrico-metodoldgicas capazes
de forjarumareorientagdo da pesquisa nadrea. Reorien-
tagdo esta que se contraponha a “‘naturalizacio” dos
mecanismos que operam a relagfio entre o trabalho e a
HAS. cuja expressdo final € a distor¢io e a
compartimentalizacio do conhecimento, impedindo
mesmoumasintese que viabilize umamelhor visibilida-
de do objeto estudado. além de obstaculizar qualquer
aproximagio que, transcendendo a aparéncia, implique
em abordagens que cheguem as verdadeiras raizes do
processo de adoecimento dos trabalhadores.

CORDEIRO, R. et al. [Work and high blood pressure]. Rev.
Satide Piiblica, 27:380-7, 1993. Scientific reports on Arterial
Blood Hypertension for the period from 1970 to 1989 are
reviewed, with special reference toits epidemiological focusing
among workers. The knowledge gained and the theoretical and
methodological advances associated with it are assessed.

Keywords: Hypertension. epidemiology. Occupations.
*  Definidos porKristensen® (1989) como fatores causalmen-

te relacionados as doengas, isto €, fatores cuja presenca
aumenta o risco de adoecer.
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