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RESUMO 

 

Objetivo.  Avaliar  o  impacto  do  perfil  ansioso  e  dos  sintomas  de  depressão  na 

morbidade  e  mortalidade  de  pacientes  com  síndrome  coronariana  aguda  (SCA); 

identificar  os  fatores  preditivos  para  ansiedade  e  depressão  destes  pacientes. 

Método. Estudo de coorte retrospectivo, realizado em unidade coronariana, dividido 

em duas fases. A primeira avaliou os fatores preditivos para ansiedade e depressão 

de  120  pacientes  com  SCA.  Os  dados  desta  fase  foram  obtidos  de  um  banco  de 

dados  coletados  de  estudo  prévio.  Na  segunda  fase  avaliou­se  a  morbidade  e 

mortalidade  de  94  destes  pacientes  no  período  de  dois  anos  após  alta  hospitalar. 

Estes dados foram coletados por meio do prontuário eletrônico e contato telefônico 

nos seguintes momentos: imediatamente após a alta hospitalar; após um ano e após 

dois  anos  da  alta.  Para  morbidade,  considerou­se  a  necessidade  de  readmissão 

devido doença cardiovascular e necessidade de revascularização miocárdica (RM). 

A  ansiedade e a  depressão  foram avaliadas  por meio  do  Inventário  de  Ansiedade 

Traço e Inventário de Depressão de Beck, respectivamente. As variáveis coletadas 

para  identificar  os  fatores  preditivos  foram  obtidas  por  meio  de  um  instrumento 

contendo dados sociodemográficos e clínicos. Para avaliar a relação da ansiedade e 

depressão  com  as  variáveis  foram  utilizados  os  testes  Pearson Chi­Square,  Exato 

de Fisher,  Likehood Ratio, Mann­Whitney,  t­Student e o Coeficiente de Correlação 

de Spearman. As variáveis que apresentaram p<0,10, na análise univariada,  foram 

utilizadas  no  ajuste  do  modelo  de  regressão  logística.  Na  segunda  fase,  para 

descrever o comportamento da morbidade e mortalidade ao  longo do tempo foram 

utilizados os gráficos de Kaplan­Meier e, a associação das curvas de sobrevida por 

categoria de depressão e ansiedade foram comparadas por meio do teste logrank. O 

nível de significância adotado  foi de 0,05. O estudo  foi  apreciado e aprovado pelo 

Comitê  de  Ética  em  Pesquisa.  Resultados.  Sexo,  diabetes  mellitus,  estresse, 
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ansiedade,  obesidade  e  número  de  anos  estudados  se  associaram  com  a 

depressão. Sexo, estresse, depressão e número de anos estudados se associaram 

com  a  ansiedade.  Observou­se  que  a  presença  de  obesidade  aumenta  em 

aproximadamente  4,5  vezes  a  chance  de  depressão  (p­valor=0,037)  e  para  cada 

unidade que se aumenta no escore da ansiedade, pode aumentar em 1,2 vezes a 

chance de o paciente apresentar depressão (p­valor<0,001). A depressão, por sua 

vez,  aumenta  em  aproximadamente  7,9  vezes  a  chance  do  paciente  apresentar 

ansiedade  (p­valor<0,001),  enquanto  que  cada  ano  a  mais  estudado  é  um  fator 

protetor  para  ansiedade  (OR=  0,874,  p­valor=0,036).  Ao  avaliar  os  pacientes  no 

seguimento de dois anos, 23,4% apresentaram uma nova internação após o primeiro 

ano  e  12,8%  após  o  segundo  ano.  Durante  a  internação,  17%  dos  pacientes 

realizaram RM, 4,2% após o primeiro ano e nenhum após o segundo. Apenas 9,6% 

evoluíram a óbito durante o período de seguimento. A depressão e ansiedade  não 

se  relacionaram à morbidade e a mortalidade.  Conclusão. Não houve associação 

significativa entre níveis de ansiedade e depressão com a morbidade e mortalidade 

dos pacientes. A obesidade e a ansiedade foram fatores preditivos para a depressão 

e a depressão e o menor número de anos estudados para a ansiedade.  

 

Descritores:  Síndrome  Coronariana  Aguda,  Infarto  do  Miocárdio,  Isquemia 

Miocárdica, Ansiedade, Depressão. 
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ABSTRACT 

 

Objective. Assess the impact of an anxious profile and symptoms of depression on 

the  morbidity  and  mortality  of  patients  with  acute  coronary  syndrome  (ACS)  and 

identify predictive factors for anxiety and depression among these patients. Method. 

This retrospective cohort study was conducted in two phases in a coronary care unit. 

The first phase assessed predictive factors for anxiety and depression in 120 patients 

with ACS. Data were obtained from a previous study’s database. The second phase 

assessed the morbidity and mortality of 94 patients over a two­year period following 

hospital discharge. Data were collected from the patients’ electronic medical files and 

through  telephone  contact  established  at  three  points  in  time:  immediately  after 

hospital  discharge;  one  year  after  discharge;  and  two  years  after  discharge.  The 

need  to be  readmitted  due  to a  cardiovascular  disease or  the  need  for myocardial 

revascularization  (MR)  was  considered  for morbidity.  Depression  and  anxiety  were 

assessed using the Beck’s Depression Inventory and the Beck Anxiety Inventory­

Trait.  The  variables  collected  to  identify  predictive  factors  were  obtained  using  an 

instrument addressing sociodemographic and clinical data. Pearson’s chi­square 

test, Fisher’s exact test, Likelihood Ratio, the Mann­Whitney, Student’s t­test,  and 

Spearman’s correlation coefficient were used to assess the relationship between 

anxiety and depression with the study’s variables. Variables associated with p<0.10 

in the univariate analysis were used in the fitting of the logistic regression model. To 

describe the behavior of morbidity and mortality over time in the second phase, the 

Kaplan­Meier curve was used and the association of survival curves per category of 

depression  and  anxiety  were  compared  using  the  log­rank  test.  The  level  of 

significance  adopted  was  0.05.  The  study  was  submitted  to  and  approved  by  the 

Institutional Review Board. Results. Sex, diabetes mellitus, stress, anxiety, obesity, 
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and  number  of  years  of  education  were  related  to  depression.  Sex,  stress, 

depression  and  years  of  education  were  related  to  anxiety.  Obesity  increased  the 

likelihood of depression by approximately 4.5 times (p­value=0.037) and each added 

unit  in  the  anxiety  score  increased  the  likelihood  of  depression  by  1.2  times  (p­

value<0.001). Depression, in turn, increased the likelihood of anxiety by 7.9 times (p­

value<0.001),  while  one  extra  year  of  education  is  a  protective  factor  from  anxiety 

(OR=0.874,  p­value=0.036).  The  two­year  follow­up  showed  that  23.4%  of  the 

patients had been readmitted after the first year and 12.8% after the second. During 

hospitalization, 17% underwent a MR, 4.2% of which had one after the first year and 

none of  the patients after  the second year. Only 9.6% died  in  the  follow­up period. 

Depression and anxiety were not  related  to morbidity or mortality.  Conclusion. No 

significant  relationship was found between anxiety and depression and morbidity or 

mortality.  Obesity  and  anxiety  were  predictive  factors  for  depression,  while 

depression and fewer years of education were predictive factors for anxiety.  

 

Keywords:  Acute  Coronary  Syndrome,  Myocardial  Infarction,  Myocardial 

Ischemia, Anxiety, Depression. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

As  doenças  cardiovasculares  (DCV)  juntamente  com  as  doenças 

cerebrovasculares  constituem  uma  das  principais  causas  de  morbimortalidade  no 

Brasil e no mundo. São responsáveis por 29,4% de todas as mortes registradas no 

Brasil em um ano(1,2)
. 

Entre as doenças cardiovasculares a angina instável (AI) e o infarto agudo 

do miocárdio (IAM) estão entre as mais severas e com potencial risco de morte por 

serem  condições  que causam  repentina  isquemia  miocárdica, devido  à  diminuição 

do  fluxo  sanguíneo  para  o  músculo  cardíaco,  com  consequente  redução  da 

oxigenação  das  células  cardíacas.  Estas  duas  doenças  constituem  a  síndrome 

coronariana  aguda  (SCA).  Estes  termos  representam  um  amplo  espectro  clínico, 

sendo que por definição, a AI representa isquemia miocárdica sem injúria, enquanto 

o IAM representa isquemia miocárdica com consequente morte celular(3)
. 

Dados estatísticos da American Heart Association  (AHA) mostram que a 

doença  coronariana  isoladamente  causou  uma  em  cada  sete  mortes  nos  Estados 

Unidos  em  2016.  Neste  mesmo  ano,  370.213  americanos  morreram  de  doença 

coronariana.  Segundo  a  AHA,  para  se  alcançar  a  meta  de  redução  de  mortes 

atribuíveis  à  DCV  e  acidente  vascular  cerebral  (AVC)  em  20%  até  2020,  torna­se 

necessário  além  do  tratamento  de  eventos  cardiovasculares  agudos,  a  prevenção 

secundária  por  meio  de  tratamento  e  controle  de  comportamentos  de  saúde  e 

fatores  de  risco  modificáveis  como  hipertensão  arterial  sistêmica  (HAS),  diabetes 

mellitus (DM), tabagismo, dislipidemia (DLP), obesidade, sedentarismo, depressão e 

ansiedade(4). A Organização Mundial de Saúde  também estabeleceu como meta a 

redução de 25% da Doenças Crônicas Não Transmissíveis, dentre elas as DCV até 

o ano de 2025(5)
. 

Nas últimas décadas, estudos têm demonstrado que fatores psicossociais 

desempenham  um  papel  importante  na  morbidade  e  mortalidade  por  DCV, 

principalmente na SCA. Sintomas depressivos estão presentes entre 15 a 45% dos 

pacientes  após  IAM,  enquanto  a  ansiedade  está  presente  entre                              

20­50%(3,6­10).  Embora  sejam  frequentes,  essas  doenças  psiquiátricas  são  pouco 
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reconhecidas e podem persistir por meses a anos impactando substancialmente na 

qualidade de vida destes pacientes(3,8,11). 

Além  da  frequência  destes  distúrbios  psiquiátricos,  muitos  estudos 

internacionais  têm  avaliado  a  presença  de  depressão  e  ansiedade  em  pacientes 

após  SCA  como  preditores  significativos  de  pior  prognóstico  e  aumento  na 

mortalidade(7,9,10,12­18)
.  Apesar  desta  forte  associação,  estudos  realizados  em 

unidades coronarianas demonstram que grande parte dos clínicos são incapazes de 

identificar a depressão após IAM, sendo que menos de 15% dos pacientes recebem 

tratamento(3).    Assim,  a  AHA  recomenda  que  todos  os  pacientes  com  DCV  sejam 

rastreados para a depressão. 

Outros  estudos  demonstram  que  a  depressão(19,20)  e  a  ansiedade 

constituem  fatores  de  risco  para  o  desenvolvimento  de  doença  cardiovascular  e 

SCA(15,19,21).  Estes  estudos  têm  sugerido  que  a  ansiedade  e  a  depressão  são  tão 

importantes quanto os demais fatores de risco para DCV, como o tabagismo e a DM, 

por  exemplo(3,10,12).  Do  mesmo  modo,  alguns  destes  fatores  são  preditivos  para  o 

aparecimento  ou  a  piora  dos  sintomas  de  depressão  e  ansiedade,  como  por 

exemplo, a obesidade e a DM(22,23).  

Frente  a  este  contexto,  torna­se  importante  a  realização  de  estudos 

nacionais que mostrem o impacto da ansiedade e da depressão em pacientes com 

SCA  de  determinada  instituição,  bem  como  estudos  que  identifiquem  os  fatores 

preditivos destes estados psíquicos com o intuito de propor ações preventivas para 

reduzi­los. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

OBJETIVOS



5 

2.OBJETIVOS 
 
2.1 Objetivo primário 
 

­ Avaliar o  impacto do perfil ansioso e dos sintomas de depressão na morbidade e 

mortalidade de pacientes com síndrome coronariana aguda. 

 

2.2 Objetivos secundários 
 

­  Avaliar  a  associação  da  ansiedade  e  dos  sintomas  de  depressão  com  a 

necessidade  de  intervenção  cirúrgica  (revascularização  do  miocárdio)  e  a 

necessidade de readmissão por doença cardiovascular. 

­  Avaliar  a  associação  da  ansiedade  e  dos  sintomas  de  depressão  com  a 

mortalidade desses pacientes. 

­  Identificar  os  fatores  preditivos  para  ansiedade  e  depressão  de  pacientes  com 

síndrome coronariana aguda. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 
 
3.1 Síndrome Coronariana Aguda 
 

A SCA é caracterizada pela AHA como um “grupo de sintomas clínicos 

compatíveis com isquemia miocárdica aguda”(24).  O  espectro  clínico  da  SCA 

abrange: angina instável (AI), infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento 

ST  (IAMST)  e  infarto  agudo  do  miocárdio  sem  elevação  do  segmento  ST 

(IAMSST)(24).  

A SCA é a principal manifestação clínica da presença da doença arterial 

coronariana  (DAC) e consequente aterotrombose, que consiste na  ruptura de uma 

placa de aterosclerose e formação de um trombo sobrejacente. A aterosclerose, por 

sua vez, é uma doença inflamatória crônica de origem multifatorial que acontece em 

resposta  à  uma  agressão  endotelial,  devido  a  diversos  fatores  de  risco, 

classicamente conhecidos como fatores de risco cardiovascular(25)
.  

Essa disfunção endotelial aumenta a permeabilidade da camada íntima às 

lipoproteínas  plasmáticas,  favorecendo  a  retenção  das  mesmas  no  espaço 

subendotelial  onde  sofrem  oxidação,  tornando­se  imunogênicas.  Esse  depósito  de 

lipoproteínas  na  parede  arterial  é  o  principal  desencadeador  da  aterogênese.  A 

disfunção endotelial também é responsável pelo surgimento de moléculas de adesão 

leucocitária na superfície endotelial,  levando à progressão da placa aterosclerótica 

mediante  a  secreção  de  citocinas,  que  amplificam  a  inflamação,  e  de  enzimas 

proteolíticas,  capazes  de  degradar  colágeno  e  outros  componentes  teciduais 

locais(25).  

   Assim,  a  placa  aterosclerótica  plenamente  desenvolvida  é  constituída 

por  elementos  celulares,  componentes  da  matriz  extracelular  e  núcleo  lipídico  e 

necrótico.  São  chamadas  placas  estáveis  quando  há  o  predomínio  de  colágeno, 

organizado  em  capa  fibrosa  espessa,  escassas  células  inflamatórias  e  núcleo 

lipídico  e  necrótico  de  proporções  menores.  Já  as  instáveis  apresentam  atividade 

inflamatória  intensa, especialmente nas suas bordas  laterais, com grande atividade 

proteolítica, núcleo lipídico e necrótico proeminente e capa fibrótica tênue(25).  

A  SCA  acontece  principalmente  devido  ao  rompimento  de  uma  placa 

instável  e  consequente  obstrução  de  uma  artéria  coronária,  causando  um 

desequilíbrio  repentino  entre  o  consumo  e  demanda  de  oxigênio  pelo  miocárdio. 
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Quando  esta  interrupção  se  mostra  de  forma  parcial  tem­se  como  diagnóstico  o 

IAMSST  ou  a  AI.  Quando  esta  interrupção  acontece  de  forma  total  tem­se  como 

diagnóstico o IAMST(26). 

O  diagnóstico  da  SCA  é  realizado  por  meio  do  quadro  clínico, 

eletrocardiograma  (ECG)  e  marcadores  de  necrose.  Clinicamente,  o  IAM  se 

apresenta  como  uma  dor  no  peito  do  tipo  pressão  que  normalmente  ocorre  em 

repouso  ou  com  esforço  mínimo  com  duração  de  mais  de  dez  minutos.  A  dor 

frequentemente começa na área retroesternal e pode irradiar para um ou ambos os 

braços,  o  pescoço  ou  a  mandíbula.  A  dor  também  pode  ocorrer  nestas  áreas 

independentemente  de  dor  no  peito.  Os  pacientes  também  podem  apresentar 

sudorese, dispnéia, náuseas, dor abdominal, ou síncope(26,27). 

O ECG de 12 derivações deve ser realizado e interpretado dentro de dez 

minutos após a chegada do paciente na unidade de emergência(26).  O ECG possui 

baixo custo e ampla disponibilidade,  sendo de  fundamental  importância  tanto para 

confirmação diagnóstica, quanto para estratificação de risco prognóstico(26,27). 

Os marcadores bioquímicos também são fundamentais. São constituintes 

proteicos da célula muscular que são  liberados quando as células miocárdicas são 

danificadas.  Atualmente  as  troponinas,  proteínas  do  complexo  de  regulação 

miofibrilar  e  que  não  estão  presentes  no  músculo  liso,  são  os  marcadores  de 

escolha  para  detecção  de  necrose  miocárdica,  por  sua  alta  sensibilidade  e 

especificidade. Porém, a creotinoquinase (CK­MB) ainda é o marcador mais utilizado 

na prática clínica, apesar de ter como principal limitação sua elevação após dano em 

outros tecidos não cardíacos(27). 

O  tratamento  do  IAM  pode  ser  clínico,  hemodinâmico  e/ou  cirúrgico.  O 

tratamento  clínico  é  realizado  inicialmente  por  meio  de  medidas  para  alívio  dos 

sintomas  agudos  como  hipoxemia,  dor  e  ansiedade.  Além  disso,  a  terapia 

medicamentosa consiste no uso de antiplaquetários (AAS, clopidogrel e  ticagrelor), 

inibidores da glicoproteína IIb/IIIa (tirofiban), heparina fracionada ou não fracionada, 

nitratos de uso oral (isossorbida) ou endovenoso (nitroglicerina), betabloqueadores, 

bloqueadores de canais de cálcio e estatinas(27). 

O  tratamento  hemodinâmico  é  realizado  por  meio  da  intervenção 

coronária percutânea (ICP). De acordo com as evidências disponíveis na literatura, o 

tempo máximo aceitável para a  realização da  ICP primária após a confirmação do 

diagnóstico do IAMST (tempo­balão) é de no máximo 120 minutos e idealmente de 

http://content.onlinejacc.org/article.aspx?articleid=1910086#bib21
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90 minutos. A realização da ICP é fundamentada na utilização de um cateter balão e 

finalizada com o implante de um stent coronariano e pode ser realizada por meio da 

técnica radial ou femoral(27). 

Caso não haja possibilidade da realização de ICP dentro desse período, o 

uso de fibrinolítico pré­hospitalar deve ser considerado uma opção. Essa estratégia 

deve ser considerada baseando­se no conceito que abreviar o  tempo de  isquemia 

miocárdica aguda reduz a extensão, gravidade e mortalidade por IAM. Porém, a ICP 

primária  dentro  do  intervalo  de  tempo  preconizado  deve  ser  a  estratégia  de 

reperfusão  de  escolha  por  estabelecer  fluxo  coronariano  normal  em  mais  de  90% 

dos pacientes, além de apresentar menores taxas de isquemia recorrente, reinfarto e 

complicações hemorrágicas(27). Assim, mesmo que o paciente tenha sido submetido 

à  terapia  lítica,  a  realização  da  cinecoronariografia  é  recomendada  o  mais 

precocemente possível, preferencialmente nas primeiras 24 horas(27). 

A  intervenção cirúrgica (revascularização do miocárdio – RM) é  indicada 

para um grupo restrito de pacientes, como quando a anatomia de artérias coronárias 

não é  favorável ao  tratamento por  ICP  (lesão do  tronco de coronária esquerda ou 

doença  triarterial),  quando  há  presença  de  isquemia  recorrente  e/ou  quando  há 

presença de comprometimento importante da função ventricular(27). 

Para a redução da incidência da doença e, consequentemente do número 

de  tratamentos  hemodinâmicos  e  cirúrgicos,  bem  como  os  custos  hospitalares, 

torna­se importante controlar os fatores de risco cardiovascular. O termo “fator de 

risco” (FR) surgiu pela primeira vez em 1961, quando foram divulgados os achados 

do Framingham Heart Study. Esse estudo pioneiro objetivou identificar FR para DAC 

ao se comparar indivíduos doentes com aqueles que não tinham a doença(28). Mais 

tarde, estes fatores foram relacionados com uma maior incidência de doença, sendo 

denominados  fatores  de  risco,  isto  é,  fator  que  desempenha  um  papel  no 

desenvolvimento  de  determinada  patologia,  podendo  ser  classificados  como 

modificáveis e não modificáveis(28,29)
. 

Entre  os  fatores  de  risco  modificáveis  encontra­se  o  tabagismo,  níveis 

elevados de colesterol do tipo  lipoproteína de baixa densidade (LDL), baixos níveis 

de  lipoproteína  de  alta  densidade  (HDL),  DM,  HAS,  obesidade,  sedentarismo, 

obesidade central,  síndrome plurimetabólica  e  ingesta de álcool.    Já os  fatores de 

risco não modificáveis inclui história familiar, idade e sexo masculino(30). 
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Outro estudo  importante que avaliou os  fatores de  risco para DAC  foi o 

INTERHEART,  um  estudo  de  caso­controle  multicêntrico  com  participação  de  262 

centros em 52 países dos cinco continentes. Nove fatores de risco explicaram mais 

de  90%  do  risco  atribuível  para  IAM,  sendo  que  o  tabagismo  e  a  dislipidemia 

compreenderam mais de dois terços deste risco(31). Fatores psicossociais, obesidade 

central,  diabetes  e  hipertensão  foram  também  significativamente  associados, 

embora com algumas diferenças relativas nas diferentes regiões estudadas(30,31). 

 
3.2 Depressão e ansiedade 

 

A depressão é uma síndrome psiquiátrica altamente prevalente  (3 a 5%) na 

população em geral. Em populações com doenças clínicas, a sua incidência é ainda 

maior,  encontrada  em  5  a  10%  dos  pacientes  ambulatoriais  e  9  a  16%  dos 

internados(32)
.
 A Organização Mundial de Saúde (OMS) estima que 151 milhões de 

pessoas tenham comprometimento em suas atividades diárias e na sua saúde geral 

em consequência da depressão(33). 

De acordo com o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais­V 

(DSM­V), os transtornos depressivos tem como característica comum a presença de 

humor  triste,  vazio ou  irritável, acompanhado de alterações somáticas e cognitivas 

que afetam significativamente a capacidade de funcionamento do  indivíduo. O que 

difere entre eles são os aspectos de duração, momento ou etiologia presumida. O 

transtorno  depressivo  maior  representa  a  condição  clássica  desse  grupo  de 

transtornos e é caracterizado por episódios distintos de pelo menos duas semanas 

de  duração  (embora  a  maioria  dos  episódios  dure  um  tempo  consideravelmente 

maior)  envolvendo  alterações  nítidas  no  afeto,  na  cognição  e  em  funções 

neurovegetativas, e remissões interepisódicas(34). 

O  termo  depressão  tem  sido  empregado  para  designar  tanto  um  estado 

afetivo  normal  (a  tristeza),  quanto  um  sintoma,  uma  síndrome  e  uma  (ou  várias) 

doença(s). O episódio depressivo pode ser classificado quanto à  intensidade como 

leve, moderado ou grave. Os episódios leves e moderados podem ser classificados 

de  acordo  com  a  presença  ou  ausência  de  sintomas  somáticos.  Os  episódios 

depressivos  graves  são  subdivididos  de  acordo  com  a  presença  ou  ausência  de 

sintomas psicóticos(35,36)
. 



11 

Os distúrbios de ansiedade, por sua vez, são os quadros psiquiátricos mais 

prevalentes  tanto em crianças, quanto em adultos, com uma prevalência estimada, 

durante  o  período  de  vida,  de  9  e  15%,  respectivamente(36,37)
.  Trata­se  de  uma 

doença crônica que pode ter início na infância ou adolescência e pode persistir por 

anos ou décadas(37)
. 

A ansiedade é um estado emocional negativo  frequentemente caracterizado 

por  sentimentos  de  preocupação  e  apreensão,  acompanhado  por  manifestações 

somáticas,  cognitivas  e  comportamentais.  A  ansiedade  pode  ser  distinguida  do 

medo por não ser um estado específico de conscientização e apreensão, enquanto 

que  o  medo  é  dirigido  a  uma  ameaça  específica  identificada.  A  ansiedade  é  uma 

parte do repertório comportamental normal e um mecanismo de defesa na tentativa 

de  lidar com situações novas. No entanto, quando é  frequente ou excessivamente 

severa,  que  interfere  no  comportamento  normal,  pode  vir  a  ser  considerada 

patológica(38,39)
. 

De  acordo  com  o  DSM­V  a  ansiedade  é  caracterizada  por  sintomas  como 

tensão, inquietação, dificuldade de concentração devido a uma preocupação, medo 

de  que  algo  terrível  possa  acontecer  e  sensação  de  perda  de  controle  sobre  si 

mesmo(34)
. Fisiologicamente, a ansiedade patológica surge a partir de uma disfunção 

na  modulação  de  circuitos  cerebrais  que  regulam  as  respostas  emocionais  e 

estímulos potencialmente perigosos(38)
. 

A  psicopatologia  pode  ser  considerada  presente  quando  a  experiência  de 

ansiedade  se  repete  e  é  persistente,  ocorre  com  intensidade  inadequada  dada  à 

ameaça  ou  perigo  objetivo  que  está  presente,  leva  os  indivíduos  a  se  sentirem 

impotentes  e  incapazes  de  lidar  com  a  situação  e  prejudica  o  seu  funcionamento 

psicológico ou físico(40)
. 

Atualmente,  existem  diversos  instrumentos  validados  para  identificar  a 

depressão e a ansiedade e, os mais utilizados são os Inventários de Ansiedade e de 

Depressão de Beck e o de Ansiedade Estado e Traço (IDATE)(41­50)
.
  

O  Inventário de Depressão (BDI)  trata­se de uma escala de auto­relato para 

levantamento da intensidade dos sintomas depressivos, composta por 21 itens, cada 

um  com  quatro  alternativas  pontuados  de  zero  a  três,  em  grau  crescente  de 

intensidade de depressão(41)
. Este inventário foi validado para o português em 1996 

por Gorestein e colaboradores e observou­se uma consistência  interna de 0,81 na 

amostra de estudantes e de 0,88 na amostra de pacientes deprimidos(42,43).  
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O IDATE é um dos instrumentos mais utilizados para quantificar componentes 

subjetivos relacionados à ansiedade, distinguindo entre estado e traço de ansiedade.  

O estado de ansiedade (A­estado) é o estado emocional transitório caracterizado por 

sentimentos  desagradáveis  de  tensão  e  apreensão  conscientemente  percebidos  e 

pelo aumento na atividade do sistema nervoso autônomo. O traço de ansiedade (A­

traço)  refere­se  à  diferença  na  tendência  de  reagir  a  situações  percebidas  como 

ameaçadoras com elevações de  intensidade no estado de ansiedade. A escala A­

traço  consiste  de  20  afirmações  que  requerem  que  os  sujeitos  descrevam  como 

geralmente  se  sentem,  enquanto  a  escala  A­estado  descreve  como  ele  se  sente 

num determinado momento(44­47). 

 Este  inventário  foi  validado  para  o  português  em  1977  por  Biaggio  e 

colaboradores, sendo a consistência interna na amostra masculina, feminina e total 

de  0,75,  0,595  e  0,615,  respectivamente.  Para  70%  dos  itens  de  A­traço  as 

correlações item­restante foram de 0,60 ou mais. A consistência interna da forma em 

português foi melhor do que as formas em inglês e espanhol(46)
. 

Os distúrbios de ansiedade e depressão podem desempenhar um papel tanto 

na  incidência como na progressão ou  recidiva da DCV. Em contrapartida, as DCV 

também desenvolvem um papel  importante no aumento das  taxas de ansiedade e 

depressão(20). Portanto, podem ser causa ou consequência das DCV.  

Estudos  têm  apontado  a  depressão  e  a  ansiedade  como  um  fator  de  risco 

independente  para  o  desenvolvimento  da  doença  cardiovascular  e  da 

SCA(1,8,15,19,21,51,52). Estes estudos têm sugerido que a ansiedade e a depressão são 

tão importantes quanto os demais fatores de risco para DCV, como o tabagismo e a 

DM, por exemplo(12,40)
.  

No  estudo  ATTICA,  com  acompanhamento  de  dez  anos,  a  depressão  foi 

identificada como um fator de risco forte e independente para o desenvolvimento de 

DCV em adultos gregos. Do mesmo modo, níveis elevados de ansiedade,  também 

foram  associados  com  o  aumento  da  incidência  de  DCV,  porém  com  uma 

significância estatística menor(53). 

Um  estudo  de  metanálise  realizado  por  Roest  et  al,  demonstrou  que 

indivíduos  saudáveis  com  níveis  altos  de  ansiedade  apresentam  maior  risco  para 

DCV (RR: 1,26; IC 95%: 1,15­1,38; p<0,0001) e morte cardíaca (RR: 1,48; IC 95%: 

1,14­1,92;  p=0,003),  independentemente  das  variáveis  demográficas,  fatores  de 
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risco biológicos, e comportamentos de saúde. O risco de DCV e a morte cardíaca foi 

aumentada para 26 e 48%, respectivamente, em pessoas ansiosas(54). 

Em  outra  metanálise,  a  ansiedade  foi  associada  a  um  risco  aumentado  de 

41% de mortalidade cardiovascular e risco aumentado de 41% de doença cardíaca 

coronária, sugerindo que, como a depressão, a ansiedade deve ser considerada um 

fator de risco para uma ampla gama de doenças cardiovasculares(19)
. 

Diversos  fatores  podem  explicar  a  influência  dos  fatores  psicossociais  na 

SCA, sendo que estes fatores são divididos em neurobiológicos e comportamentais. 

Dentre  os  fatores  neurobiológicos  tem­se  a  desregulação  do  eixo  hipotálamo­

hipófise­adrenal, aterogênese  inflamatória com  liberação de citocinas  inflamatórias, 

disfunções autonômicas e plaquetária e fatores imunológicos(1,11,20).  

Em relação à desregulação do eixo hipotálamo­hipófise­adrenal, em resposta 

ao  estresse,  há  uma  liberação  de  hormônio  liberador  de  corticotrofina  pelo 

hipotálamo,  o  que  determina  o  aumento  na  secreção  do  hormônio 

adrenocorticotrófico  (ACTH)  pela  hipófise,  betaendorfina  e  outros  produtos  da 

glândula  pituitária.  O  aumento  da  secreção  de  cortisol  determina  alterações 

tissulares  no  endotélio  e  a  elevação  do  cortisol  matinal  relaciona­se  com 

aterosclerose  coronariana.  Além  disso,  a  desregulação  desse  eixo  resulta  no 

desequilíbrio entre os sistemas nervoso simpático e parassimpático, que tem como 

consequência o aumento da frequência cardíaca e da pressão arterial e redução da 

sensibilidade  do  sistema  barorreflexo,  predispondo  o  desenvolvimento  da  DAC,  e 

consequente  isquemia  do  miocárdio.  O  aumento  dos  níveis  circulantes  de 

noradrenalina no sangue devido à descarga do sistema nervoso simpático também 

pode  levar  a  arritmias  ventriculares  e  diminuição  da  taxa  de  variabilidade  da 

frequência cardíaca(1,11,20)
.  

Quanto  à  aterogênese  inflamatória  e  liberação  de  citocinas  inflamatórias, 

observa­se que a depressão tem sido associada ao aumento dos níveis de citocinas 

pró­inflamatórias,  incluindo  a  interleucina­  6  (IL­6)  e  proteína­  C  reativa  (PCR).  As 

citocinas  inflamatórias  causam  a  formação  de  placas  ateroscleróticas  e  também  a 

sua  progressão  e  ruptura.  Na  depressão,  os  níveis  de  PCR  e  IL­6  aumentam, 

causando um processo inflamatório ativo. Por sua vez, no que se refere à patogenia 

cardiovascular, a inflamação causada pela hipertensão e pelo alto teor de colesterol 

no  sangue  pode  danificar  as  paredes  das  artérias  e,  assim,  contribuir  para  o 
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processo de aterosclerose. Níveis elevados de PCR e IL­6 em pacientes com angina 

instável estão associados com taxas elevadas de mortalidade(1,20)
. 

No  que  se  refere  à  disfunção  plaquetária,  observa­se  um  aumento  da 

reatividade plaquetária em pacientes com depressão. Supõe­se que uma disfunção 

serotonérgica,  possivelmente  mediada  pelo  polimorfismo  genético,  estaria 

relacionado ao aumento da ativação plaquetária em pacientes deprimidos(11).  Essas 

alterações  na  função  das  plaquetas,  pode  levar  ao  dano  vascular,  à  formação  de 

trombos e aumentar o risco de eventos coronários(1,20).  

A depressão tem ação direta no sistema imunológico, alterando as defesas do 

corpo  e  deixando  os  pacientes  vulneráveis,  com  maior  risco  de  desenvolver 

cardiopatias.  O  cortisol,  hormônio  relacionado  a  situações  de  tensão  e  que 

apresenta níveis elevados na depressão, diminui as defesas imunológicas e também 

pode estar associado a taquicardia e ao aumento da pressão arterial. A inflamação 

de  uma  artéria  coronária  pode  ser  determinada  pela  reativação  de  uma  infecção 

latente, podendo preceder a um evento cardíaco(1). Os fatores comportamentais que 

podem explicar a influência dos fatores psicossociais na SCA, são a não adesão ao 

tratamento medicamentoso e não medicamentoso e a percepção distorcida quanto 

ao seu estado físico(1,3,11,13,15,20,51)
. 

Neste  sentido,  é  importante  identificar  os  fatores  relacionados  ao 

aparecimento e/ou à piora destes sentimentos, com o intuito de garantir a segurança 

e  diminuir  a  morbidade  e  mortalidade  destes  pacientes.  Estudos  mostram  que 

existem  diversos  fatores  sociodemográficos  e  clínicos  que  podem  influenciar  o 

aparecimento  ou  a  piora  da  ansiedade  e  da  depressão  nos  pacientes  com  SCA. 

Dentre estes  fatores, destacam­se:  idade,  sexo, número de anos estudados,  HAS, 

DM,  DLP,  estresse,  obesidade,  sedentarismo,  antecedentes  familiares  de  doenças 

cardiovasculares,  tabagismo,  etilismo,  número  de  artérias  obstruídas  e  internação 

prévia(3,7,12,13,15,21,55­70)
.  A  identificação  destes  fatores  auxiliará  o  enfermeiro  na 

realização do plano de cuidados. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MÉTODOS



16 

4 MÉTODOS 
 
4.1 Tipo e local do estudo 

 
Trata­se  de  um  estudo  coorte  retrospectivo.  Realizado  com  pacientes  que 

estiveram internados na Unidade Coronária do Instituto do Coração do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

 

4.2 Amostra do estudo 

 
A  população  foi  composta  pelos  dados  de  120  pacientes  com  SCA  e  que 

estiveram  internados  no  período  de  junho  a  outubro  de  2012(71,72).  As  variáveis 

independentes  do  estudo,  bem  como  o  nível  de  ansiedade  e  os  sintomas 

depressivos foram coletados de um banco de dados de estudo prévio(71,72)
.  

A morbidade e mortalidade dos pacientes foram avaliadas por meio de dados 

coletados do prontuário eletrônico do paciente e/ou por contato telefônico. A amostra 

deste  objetivo  do  estudo  foi  constituída  por  94  pacientes.  Houve  recusa  de  04 

pacientes  e  outros  22  não  possuíam  dados  no  prontuário  eletrônico  e/ou  não  foi 

possível o contato telefônico.  

Os critérios para inclusão dos pacientes no estudo anterior foram:  

1)  pacientes  em  Killip  1,  uma  vez  que  pacientes  com  congestão  pulmonar 

poderiam ter níveis mais elevados de ansiedade;  

2) alfabetizados e com pelo menos quatro anos de estudo, uma vez que os 

instrumentos eram auto­aplicáveis e; 

3) idade inferior a 75 anos, pois estudo mostra que idosos acima de 80 anos 

apresentam uma prevalência maior de depressão(73). 

 

A  classificação  clínica  de  Killip  é  utilizada  para  estimar o  grau de  disfunção 

ventricular e determinar o prognóstico e a conduta para o paciente com infarto agudo 

do miocárdio e é dividida em(74): 
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­ Killip 1 – sem evidência de congestão pulmonar  

­ Killip 2 – estertores pulmonares, estase jugular ou terceira bulha 

­ Killip 3 – edema pulmonar  

­ Killip 4 – choque cardiogênico 

 

Os critérios de exclusão foram:  

1)  situações  que  poderiam  influenciar  a  ansiedade  dos  pacientes  (presença 

de  arritmias  como  taquicardia  ventricular,  bloqueio  atrioventricular  de  segundo  ou 

terceiro grau; dor isquêmica; realização de procedimentos invasivos no dia da coleta 

de  dados,  como  cateterismo  e  cirurgias;  e  uso  de  benzodiazepínicos  e/ou 

ansiolíticos);  

2) situações em que os pacientes não se encontravam aptos para preencher 

os questionários (alterações do nível de consciência e/ou déficit visual). 

 

Os  sintomas  depressivos  foram  avaliados  por  meio  do  Inventário  Beck  de 

Depressão,  que  é  uma  escala  composta  por  21  itens  desenvolvido  por  Beck  e 

cols(41)  e  validado  no  Brasil  por  Gorenstein  e  cols(42,43)
.  Os  itens  da  escala  são 

pontuados de 0­3, em ordem crescente de severidade dos sintomas. Os escores dos 

itens são somados para se obter o escore total, que pode variar de 0 a 63(42,43)
. 

No presente estudo, o instrumento foi lido e preenchido pelo próprio paciente 

e,  os  sintomas  depressivos  foram  avaliados  em  relação  à  última  semana.  A 

categorização  utilizada  foi  a  seguinte(10,72):  ausência  de  sintomas  de  depressão/ 

depressão leve (0­19 pontos) e depressão moderada/ grave (20­63 pontos) (Anexo 

1). 

Os  sintomas  de  ansiedade  foram  avaliados  por  meio  do  Inventário  de  Ansiedade­

Traço(44).    Esta  escala  de  auto­relato  foi  validada  no  Brasil(45,46)  e  consiste  em  20 

afirmações com uma escala do tipo Likert de 4 pontos (1 a 4), sendo distribuídas de 

forma a não propiciar vício de resposta. O escore total varia de 20 a 80 pontos(44,45). 

Para  o  presente  estudo  a  categorização  utilizada  foi  a  seguinte:  ansiedade 

baixa/moderada  (20­49 pontos) e ansiedade elevada/muito elevada  (50­80 pontos) 

(Anexo2) 
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4.3 Instrumento de coleta de dados 

 
O instrumento para coleta de dados de morbidade e mortalidade (Apêndice 1) 

foi  elaborado  e  preenchido  pelo  próprio  pesquisador  por  meio  de  informações 

contidas no prontuário ou obtidas e/ou confirmadas por contato telefônico. 

 
4.4 Procedimento de coleta de dados 

 
Primeiramente, os pacientes foram contatados por telefone, foram explicados 

os objetivos do estudo e os que concordaram em participar assinaram o Termo de 

Consentimento  Livre  e  Esclarecido  (TCLE)  que  foi  enviado  por  correio  ou  via 

eletrônica.  A  morbidade  e  a  mortalidade  dos  pacientes  foram  avaliadas 

retrospectivamente  por  meio  de  dados  coletados  no  prontuário  eletrônico  do 

paciente e/ou por contato telefônico nos seguintes momentos: imediatamente após a 

alta hospitalar; após um ano e após dois anos da alta hospitalar. Para morbidade, 

considerou­se  a  necessidade  de  readmissão  devido  doença  cardiovascular  e 

necessidade de intervenção cirúrgica (revascularização miocárdica ­ RM). Ressalta­

se  que  para  os  pacientes  que  tiveram  duas  reincidências  de  internação,  foi 

considerado apenas a primeira.  

     
4.5 Variáveis do estudo 

 
Para avaliar a relação das variáveis com os níveis de ansiedade e depressão, 

utilizou­se  o  banco  de  dados  do  estudo  prévio  e  foram  analisados  os  120 

pacientes(71,72)
. As variáveis que foram estudadas para verificar os fatores preditivos 

de ansiedade e depressão da população foram: idade, sexo, anos estudados, HAS, 

DM,  DLP,  estresse,  obesidade,  sedentarismo,  antecedentes  familiares  de  doenças 

cardiovasculares,  tabagismo e etilismo, número de artérias obstruídas e  internação 

prévia.  Estas variáveis foram obtidas utilizando­se um instrumento elaborado pelos 

autores do outro estudo(71,72) e foram categorizadas da seguinte forma: 

  Idade: categorizada em anos completos. 

  Sexo: categorizado em feminino e masculino, de acordo com o auto­relato do 

paciente. 



19 

  Anos estudados: categorizado em anos de estudo. 

  HAS,  DM,  DLP,  estresse,  obesidade,  sedentarismo,  antecedentes  familiares 

de  doenças  cardiovasculares,  tabagismo  e  etilismo:  categorizado  em 

presença  e  ausência,  de  acordo  com  o  relato  do  paciente  e  informações 

contidas no prontuário. 

  Número  de  artérias  obstruídas:  categorizado  pelo  número  de  artérias  com 

obstrução maior de 50% e obtido no  resultado do cateterismo cardíaco que 

constava no prontuário do paciente. 

  Internação prévia: categorizado em presente ou ausente e obtido pelo relato 

do paciente. 

                                                                                            

  

4.6 Análise estatística 

 
A  análise  estatística  foi  dividida  em  duas  etapas,  de  acordo  com  a  fase  da 

pesquisa.  Para  cada  fase  utilizou­se  um  banco  de  dados.  Na  primeira  etapa, 

referente à primeira  internação, cujo objetivo visava  identificar os  fatores preditivos 

de ansiedade e depressão, foram avaliados a população total (120 pacientes). Para 

a análise descritiva das variáveis quantitativas utilizou­se, média com desvio padrão 

e mediana com máximo/mínimo. As variáveis categóricas foram descritas por meio 

da frequência absoluta e relativa(75)
. A relação entre a categorização de ansiedade e 

a depressão e as variáveis do estudo foi avaliada por meio dos testes Pearson Chi­

Square, Exato de Fisher, Likehood Ratio, Mann­Whitney e t­Student(76). Para avaliar 

a  relação  do  nível  de  ansiedade  e  dos  sintomas  de  depressão  com  o  número  de 

artérias  obstruídas  utilizou­se  o  Coeficiente  de  Correlação  de  Spearman(76).  As 

variáveis que apresentaram p<0,10, na análise univariada, foram utilizadas no ajuste 

do modelo de regressão logística. 

Na  segunda  etapa,  cujo  objetivo  foi  avaliar  a  relação  da  ocorrência  dos 

eventos de readmissão ou óbito em até dois anos após a primeira internação com a 

depressão  e  ansiedade  foram  avaliados  94  pacientes.  Para  descrever  o 

comportamento  da  morbidade,  mortalidade  e  mortalidade/morbidade  ao  longo  do 

tempo foram utilizados os gráficos de Kaplan­Meier(77) e a associação das curvas de 

sobrevida por categoria de depressão e ansiedade foram comparadas por meio do 
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teste logrank(78). O tempo até o óbito e o tempo até a primeira readmissão, foi criada 

a combinação entre esses dois eventos, ou seja, o tempo até a primeira readmissão 

ou até o óbito.  

As  análises  das  duas  etapas  foram  realizadas  com  o  uso  do  software  R 

3.1.2(79),  a  normalidade  dos  dados  foi  verificada  por  meio  do  teste  de  Anderson­

Darling(80) e o nível de significância adotado foi de 0,05. 

 
 
4.7 Aspectos éticos 

 
O estudo  foi apreciado e aprovado pela Comissão de Ética para Análise de 

Projetos de Pesquisa (CAPPesq) da Diretoria Clínica do Hospital das Clínicas e da 

Faculdade  de  Medicina  da  Universidade  de  São  Paulo,  sob  o  número  0209/10 

(Apêndice  2)  e  pelo  Comitê  de  Ética  em  Pesquisa  do  Hospital  São  Paulo 

(UNIFESP/EPM),  sob  o  número  CEP  0638/2015  (Apêndice  3).  Os  pacientes 

assinaram um novo TCLE (Apêndice 4).  
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5. RESULTADOS 
 
5.1  Impacto  do  perfil  ansioso  e  dos  sintomas  de  depressão  na  morbidade  e 
mortalidade  
 

Nesta  fase  foram  avaliados  94  pacientes.  Destes  61  (64,9%)  eram  do  sexo 

masculino. A idade dos pacientes variou entre 29 a 75, com média e desvio padrão 

de 61,6±9,6 anos. 

Ao avaliar os  fatores de  risco cardiovascular, observou­se maior prevalência 

de  HAS  (n=74;78,7%),  seguidos  por antecedentes  familiares  (n=62;66%),  estresse 

(n=54;57,4%)  sedentarismo  (n=53;56,4%),  DLP  (n=53;56,4%),  DM  (n=35;37,2%), 

obesidade  (n=22;23,4%),  tabagismo  (n=15;15,9%)  e  etilismo  diário  (n=2;2,1%). 

Quanto  ao  diagnóstico  referente  a  primeira  internação,  momento  em  que  foram 

aplicadas as escalas de avaliação de ansiedade e depressão, 37 (39,4%) pacientes 

apresentavam  AI,  34  (36,1%)  pacientes  apresentavam  IAMSST  e  23  (24,5%) 

pacientes apresentavam IAMST. 

Ao analisar à presença de sintomas de depressão, 72 (76,6%) pacientes não 

apresentavam  sintomas  de  depressão  ou  apresentavam  sinais  leve,  enquanto  22 

(23,4%) apresentavam depressão moderada a grave. Quanto a ansiedade­traço, 74 

(78,8%) pacientes apresentam ansiedade baixa a moderada, enquanto 21  (21,2%) 

apresentavam ansiedade elevada a muito elevada. 

Destes  94  pacientes,  22  (23,4%)  pacientes  apresentaram  uma  nova 

internação  após  o  primeiro  ano  e  12  (12,8%)  após  o  segundo  ano.  Nove  (9,6%) 

pacientes evoluíram a óbito durante o período de seguimento de dois anos. 

Durante  a  internação,  16  (17%)  pacientes  realizaram  intervenção  cirúrgica 

(RM). Após o primeiro ano, apenas 11 (11,7%) pacientes necessitaram de um novo 

procedimento hemodinâmico, sendo que cinco (5,3%) necessitaram de  intervenção 

coronária  percutânea  e  quatro  (4,2%)  necessitaram  de  RM.  Após  dois  anos,  oito 

(8,5%) pacientes necessitaram de um procedimento hemodinâmico, sendo que dois 

(2,1%) fizeram  intervenção coronária percutânea e nenhum paciente necessitou de 

RM durante o segundo ano.  

No  período  estudado,  90%  dos  pacientes  não  foram  a  óbito,  sendo  que  a 

maior  taxa  de  incidência  aconteceu  nos  primeiros  e  nos  últimos  quatro  meses. 
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Observa­se  na  tabela  1  que  não  houve  associação  com  o  nível  de  ansiedade  e 

depressão e a necessidade de intervenção cirúrgica. 

 
Tabela  1.  Associação  entre  a  ansiedade  e  depressão  com  a  necessidade  de  intervenção 
cirúrgica (RM) durante o período de seguimento de dois anos. São Paulo, 2016 

   Categoria 
Geral (n = 94)  Com necessidade 

de RM (n =20) 
Sem necessidade 

de RM (n =74)  p­valor 

Freq  %  Freq  %  Freq  %   

Ansiedade 

Baixa/moderada  74  78,7  17  85  57  77 
0,56 

  
Elevada/ muito 

elevada  20  21,3  3  15  17  23 

Depressão 

Moderada/grave  22  23,4  2  10  20  27 
  

0,098 
  Sem depressão/ 

depressão leve  72  76,6  18  90  54  73 

                 

Legenda: RM – revascularização do miocárdio; Freq – frequência. 

Observa­se na figura 1, que a readmissão dos pacientes foi semelhante para 

ambos os níveis de depressão e ansiedade. 

 

Figura  1.  Curvas  de  sobrevivência  de  Kaplan­Meier  do  tempo  até  a 
primeira  readmissão  por  faixas  de  ansiedade  e  depressão  e  teste  de 
logrank para verificar se as curvas são estatisticamente iguais. São Paulo, 
2016 
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Não houve diferença estatística entre níveis de ansiedade e depressão com 

aumento na mortalidade (Figura 2) e morbimortalidade (figura 3). 

 

 
Figura 2. Curvas de sobrevivência de Kaplan­Meier do tempo até o óbito 
(Mortalidade) por faixas de ansiedade e depressão e teste de logrank para 
verificar se as curvas são estatisticamente iguais. São Paulo, 2016 

 

 

Figura  3.  Curvas  de  sobrevivência  de  Kaplan­Meier  do  tempo  até  a 
primeira  readmissão  ou  óbito  (Morbidade/Mortalidade)  por  faixas  de 
ansiedade e depressão e  teste de  logrank para verificar se as curvas 
são estatisticamente iguais. São Paulo, 2016 
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5.2. Associação da ansiedade e dos sintomas de depressão com as variáveis 
do estudo 

Nesta fase do estudo foram avaliados 120 pacientes. Destes 82 (68,4%) 

eram do sexo masculino. A idade dos pacientes variou entre 29 a 75, com média e 

desvio padrão de 61±10 anos. 

Ao  avaliar  os  fatores  de  risco  cardiovascular,  observou­se  maior 

prevalência  de  HAS  (n=88;73,3%),  seguidos  por  antecedentes  familiares 

(n=78;65%),  sedentarismo  (n=70;58,3%),  estresse  (n=69;57,5%),  DLP 

(n=68;56,7%),  DM  (n=42;35%),  tabagismo  (n=25;20,8%),  obesidade  (n=24;20%)  e 

etilismo diário (n=4;3,3%).  

Quanto à presença de sintomas de depressão, 95 (79,17%) pacientes não 

apresentavam  sintomas  de  depressão  ou  apresentavam  sintomas  leves,  enquanto 

25  (20,83%)  apresentavam  depressão  moderada  a  grave.  Quanto  à  ansiedade­

traço, 99 (82,5%) pacientes apresentam ansiedade baixa a moderada, enquanto 21 

(17,5%) apresentam ansiedade elevada a muito elevada (tabela 2).  

 

Tabela 2. Categorização dos níveis de ansiedade e depressão. São Paulo, 2012 

  Categoria  Frequência  % 

       

Ansiedade (n=120) 
Baixa/ moderada  99  82,5 

Elevada/ muito elevada  21  17,5 

Depressão (n=120) 
Moderada/ grave  25  20,83 

Sem depressão/ depressão leve  95  79,1 

 

 

Ao avaliar a associação da ansiedade e depressão com as variáveis  do 

estudo  observou­se  que  sexo,  DM,  estresse,  ansiedade,  obesidade  e  número  de 

anos estudados se associou com a depressão. Sexo, estresse, depressão e número 

de anos estudados se associou com a ansiedade (tabela 3).  
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TabeTabela 3. Associação entre as variáveis do estudo com a ansiedade e a depressão. São Paulo, 2012 

                 Depressão                   Ansiedade 
  <20 (n=97)  >20 (n=23)  p­valor 

  <50 (n=99)  >50 (n=21)  p­valor 
 

   n (%)  n (%)    n (%)  n (%)   

Sexo 
Feminino  23 (60,5)  15 (39,5)  <0.001*  25 (65,8)  13 (34,2)  0,001* 
Masculino  74 (90,2)  08 (09,8)    74 (90,2)  08 (09,8)   
Hipertensão arterial 
Ausente  29 (90,6)  03 (09,4)  0,100*  28 (87,5)  04 (12,5)  0,385* 
Presente  68 (77,3)  20 (22,7)    71 (80,7)  17 (19,3)   
Diabetes mellitus 
Ausente  68 (87,2)  10 (12,8)  0,016*  68 (87,2)  10 (12,8)  0,066* 
Presente  29 (69,0)  13 (31,0)    31 (73,8)  11 (26,2)   
Dislipidemia 
Ausente  45 (86,5)  07 (13,5)  0,165*  45 (86,5)  07 (13,5)  0,309* 
Presente  52 (76,5)  16 (23,5)    54 (79,4)  14 (20,6)   
Estresse 
Ausente  46 (90,2)  05 (09,8)  0,025*  48 (94,1)  03 (05,9)  0,004* 
Presente  51 (73,9)  18 (26,1)    51 (73,9)  18 (26,1)   
Obesidade 
Ausente  82 (85,4)  14 (14,6)  0,018†  82 (85,4)  14 (14,6)  0,130† 

Presente  15 (62,5)  09 (37,5)    17 (70,8)  07 (29,2)   
Sedentarismo 
Ausente  43 (86,0)  07 (14,0)  0,224*  44 (88,0)  06 (12,0)  0,180* 
Presente  54 (77,1)  16 (22,9)    55 (78,6)  15 (21,4)   
Antecedentes familiares        35 (83,3)  07 (16,7)  0,860* 
Ausente  35 (83,3)  07 (16,7)  0,610*  64 (82,1)  14 (17,9)   
Presente  62 (79,5)  16 (20,5)         
Tabagismo 
Não  27 (71,1)  11 (28,9)  0,176*  32 (84,2)  06 (15,8)  0,253* 
Sim  21 (84,0)  04 (16,0)    23 (92,0)  02 (8,0)   
Ex tabagista  49 (86,0)  08 (14,0)    44 (77,2)  13 (22,8)   
Etilismo             
Não  60 (76,9)  18 (23,1)  0,052‡  64 (82,1)  14 (17,9)  0,292‡ 

Socialmente  28 (93,3)  02 (06,7)    26 (86,7)  04 (13,3)   
Diário  04 (100)  00 (00,0)    04 (100)  0 (0,0)   
Ex etilista  05 (62,5)  03 (37,5)    05 (62,5)  03 (37,5)   
Internação prévia 
Não  22 (88,0)  03 (12,0)  0,400†  22 (88,0)  03 (12,0)  0,560† 

Sim  75 (78,9)  20 (21,1)    77 (81,1)  18 (18,9)   
Idade (anos)  61 ± 9  61 ± 11  0,76 €  61 ± 10  60 ± 8  0,70 € 
Número de anos estudados  11 (4 ­ 15)  6 (4 ­ 8)  0,011§  11 (4 ­ 15)  6 (4 ­ 9)   0,001§ 

Depressão  ­  ­  ­  9 (4­14)  26 (15­30)  < 0,001§ 

Ansiedade­traço  36 (31­42)  55 (44­61)  < 0,001§  ­  ­  ­ 
Análise estatística utilizada: * Pearson Chi­Square; † Fisher's Exact Test; ‡ Likelihood Ratio; § Mann­Whitney; € t­Student 
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Observa­se  na  tabela  3  que  as  mulheres,  os  diabéticos,  os  estressados, 

ansiosos,  os  obesos  e  com  menor  número  de  anos  estudados  apresentaram 

maiores  escores  nos  sintomas  de  depressão.  As  mulheres,  os  estressados,  os 

depressivos e com menor número de estudos apresentaram níveis mais elevados de 

ansiedade. 

Quanto  ao  número  de  artérias  coronarianas  obstruídas,  não  foi  encontrado 

relação com níveis maiores de ansiedade e depressão, conforme demonstrado nas 

figuras 4 e 5.  

 

 
Figura  4.  Gráfico    de  dispersão  do  nível  de 
ansiedade  versus  a  quantidade  de  artérias 
coronarianas obstruídas. São Paulo, 2012 
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Figura  5.  Gráfico  de  dispersão  do  nível  de 
depressão  versus  a  quantidade  de  artérias 
coronarianas obstruídas. São Paulo, 2012 
 

Ao  utilizar  o  modelo  de  regressão  logística,  verificou­se  que  a  obesidade 

aumenta  em  aproximadamente  4,5  vezes  a  chance  de  depressão  e  para  cada 

unidade que se aumenta no escore da ansiedade, pode aumentar em 1,2 vezes a 

chance de o paciente apresentar depressão  (tabela  4). A depressão, por  sua vez, 

aumenta  em  aproximadamente  7,9  vezes  a  chance  do  paciente  apresentar 

ansiedade,  enquanto  que  cada  ano  a  mais  estudado  é  um  fator  protetor  para 

ansiedade (tabela 5).  

 
Tabela  4.  Associação  entre  as  variáveis  do  estudo  com  a  depressão,  segundo  o  modelo  de 
regressão logística. São Paulo, 2012 
Variável  Odds ratio  IC 95%  p­valor 

Obesidade (sim/não)  4,490  1,092  18,472  0,037 

Ansiedade­traço  (para  cada 

unidade) 

1,194  1,113  1,281  <0.001 

Legenda: IC= intervalo de confiança 
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Tabela  5.  Associação  entre  as  variáveis  do  estudo  com  a  ansiedade,  segundo  o  modelo  de 
regressão logística. São Paulo, 2012 
Variável  Odds ratio  IC 95%  p­valor 

Depressão (sim/não)  7,877  2,546  24,366  <0.001 

Número de anos estudados (para 

cada ano) 

0,874  0,770  0,991  0,036 

Legenda: IC= intervalo de confiança 
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6 DISCUSSÃO 
 

6.1 Caracterização da amostra 
 

Quanto ao sexo observou­se no presente estudo que a maioria dos pacientes 

eram do sexo masculino. Outros estudos corroboram estes achados, mostrando que 

a prevalência de doença arterial coronariana é mais elevada em homens(29,81). Entre 

os anos de 2003 e 2008, de um total de 2.693 pacientes com diagnóstico de  SCA, 

apenas 864 (32,1%) eram mulheres(82)
.
 Outros estudos mostraram que 12 a 24% dos 

pacientes com esta doença eram mulheres(6,10,83)
. Pesquisa mostrou que os homens 

têm um risco global 2,4 vezes maior para IAMSST que as mulheres(84)
.A incidência 

de DCV é mais baixa entre as mulheres do que os homens antes da  idade de 50 

anos, devido aos efeitos protetores dos hormônios sexuais femininos, diferenças na 

dieta  e  no  hábito  de  fumar.  Nas  mulheres,  o  primeiro  IAM  ocorre  em  média  nove 

anos mais tarde do que nos homens(85)
. 

Em relação à  idade, os pacientes apresentaram comportamento semelhante 

ao  encontrado  na  literatura  nos  últimos  anos,  com  mediana  da  idade  de  62 

anos(6,15,17,18,29,81,86)
.  Dados  estatísticos  da  AHA  mostram  que  a  idade  média  no 

primeiro  IAM foi de 65,1 anos para homens e 72,0 anos para mulheres(4). O maior 

acometimento nessa faixa etária parece ser reflexo do processo de desenvolvimento 

da  placa  aterosclerótica  na  parede  arterial  coronariana,  uma  vez  que  o  ateroma 

avançado costuma ocorrer em pessoas com mais de 55 anos de idade(87). 

Quanto ao diagnóstico, estudo anterior mostrou que 42,4% apresentaram AI, 

19,6% apresentaram IAMSST e 35,3% apresentaram IAMST(82)
. Dados semelhantes 

ao  presente  estudo.  No  que  diz  respeito  aos  fatores  de  risco  cardiovascular, 

observou­se que os mais prevalentes foram HAS, antecedentes familiares de DCV, 

sedentarismo,  estresse  e  DLP.  Estes  mesmos  fatores  também  foram  identificados 

em outros estudos(4,21,31,88)
.  

A  presença  de  HAS  acelera  as  alterações  degenerativas  do  sistema 

vascular de natureza aterosclerótica, constituindo um dos principais fatores de risco 

para  o  desenvolvimento  e  progressão  da  DAC.  O  mecanismo  responsável  pelo 

desenvolvimento dessa lesão vascular é complexo, mas salienta­se a existência de 
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cofatores  aterogênicos  interagindo,  como  consequência  do  efeito  multiplicativo  da 

presença  de  HAS  e  os  demais  fatores  de  risco  como  DLP,  DM,  tabagismo  e 

obesidade(28,89). 

Quanto a presença de antecedentes familiares de DCV, dados do Estudo 

de  Framingham  e  da  AHA  mostram  que  pessoas  com  história  familiar  positiva 

apresentam  risco  cardiovascular  bastante  aumentado,  devido  a  participação  de 

fatores genéticos e componente hereditário(4,28). Além disso, pacientes com história 

familiar  de  DAC  apresenta uma maior  prevalência  de  fatores  de  risco  tradicionais, 

incluindo DLP e obesidade(4). 

A  maioria  dos  pacientes  do  presente  estudo  eram  idosos,  aposentados 

e/ou apresentavam outras comorbidades, o que pode explicar a alta prevalência do 

sedentarismo nesta amostra. Além disso, outro estudo  realizado em pacientes que 

tinham sofrido primeiro  infarto,  constatou que 76,9% deles não exerciam nenhuma 

atividade  física(29).  A  realização  de  atividade  física  proporciona  modificações  nos 

demais fatores de risco, como redução da obesidade, melhor distribuição da gordura 

corporal  e  menor  incidência  de  DM.  O  exercício  regular  também  possui  efeito 

modesto, mas benéfico sobre a pressão arterial e os perfis lipoproteicos, diminuindo 

o risco cardiovascular(90).  

O estresse psicológico é um fator de risco importante para DCV, uma vez 

que  sua  presença  pode  induzir  a  isquemia  miocárdica  por  meio  do  aumento  na 

frequência  cardíaca  e  pressão  arterial  e  consequente  aumento  da  demanda  de 

oxigênio do miocárdio e ruptura da placa aterosclerótica(21). A presença de DLP, por 

sua  vez,  consiste  no  principal  fator  de  risco  modificável  para  DCV,  principalmente 

pelas  elevadas  concentrações  séricas  de  LDL  que  em  excesso  na  circulação, 

participam  da  formação  da  placa  de  ateroma  no  endotélio  arterial  reduzindo 

progressivamente o lúmen do vaso e restringindo o fluxo de sangue(4). 

No  presente  estudo,  36,2%  dos  pacientes  foram  readmitidos  no 

seguimento de dois anos e 9,6% evoluíram a óbito. Resultados de outra pesquisa 

que  estudou  readmissão  em  pacientes  após  realização  de  intervenção  coronária 

percutânea, 18,8% dos pacientes  foram readmitidos no seguimento de seis meses 

de estudo, e níveis elevados de ansiedade foram preditivos para essa readmissão(6).  
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Outro  estudo,  com  seguimento  de  dez  anos,  mostrou  que  45,2%  dos 

pacientes  apresentaram  um  evento  adverso,  incluindo  óbito,  sendo  que  12,8% 

apresentavam  internação  prévia  por  IAM(15).  Resultados  semelhantes  foram 

encontrados em um estudo com seguimento de dez anos, em que se verificou que 

27% evoluíram a óbito e 25,8% apresentavam história de  infarto prévio(17). Em um 

seguimento  de  seis  meses  após  realização  de  RM,  32%  dos  pacientes  foram 

readmitidos. Os sintomas  fisiológicos de ansiedade no período pré­operatório e os 

sintomas de anedonia da depressão no pós­operatório foram associados a um risco 

aumentado  de  readmissão  após  RM(91).  As  principais  causas  cardíacas  de 

readmissão  e  óbito  nestes  estudos  foram  angina/isquemia,  re­infarto,  arritmia, 

insuficiência cardíaca e choque cardiogênico(6,15,91) 

Os níveis de depressão e ansiedade da maioria dos pacientes  foram  leves/ 

baixos,  resultados  semelhantes  a  outros  estudos(7,15,83,92,93)
.  Estudo  mostrou  que 

7,9%  dos  pacientes  apresentaram  depressão  leve,  9,9%  depressão  moderada  e 

6,3% depressão grave após o primeiro episódio de SCA e os pacientes  internados 

com  AI,  do  sexo  feminino  e  com  idade  inferior  a  sessenta  anos  reportaram  a 

presença de sintomas depressivos com maior  frequência(94)
.  Resultado semelhante 

ao relatado pela AHA, em que aproximadamente 20% dos pacientes hospitalizados 

por SCA atendem aos critérios da DSM­V para a depressão maior(12)
. 

O  número  baixo  de  pacientes  com  presença  de  sintomas 

moderados/graves  de  depressão  e  ansiedade  no  presente  estudo  pode  ser 

parcialmente  explicado  pela  média  de  idade  dos  mesmos,  uma  vez  que  adultos 

jovens internados em decorrência da SCA relatam com maior frequência a presença 

destes  sentimentos  que  os  idosos.  Além  disso,  a  presença  de  sintomas  de 

ansiedade  tendem  a  diminuir  com  a  idade  mais  avançada(37).  Outra  possível 

explicação para o fato de menores níveis de ansiedade e depressão encontra­se no 

fato  de  a  maior  parte  da  amostra  ser  do  sexo  masculino,  uma  vez  que  estes 

sentimentos ocorrem com maior frequência no sexo feminino(57,58)
. 
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6.2  Impacto  do  perfil  ansioso  e  dos  sintomas  de  depressão  na  morbidade  e 
mortalidade  

 
Apesar dos resultados não serem estatisticamente significativos ao se avaliar 

a  associação  das  escalas  de  ansiedade  e  depressão  e  a  morbimortalidade 

observou­se uma tendência de mais readmissões e óbitos em pacientes com níveis 

mais elevados destes sentimentos. Resultados semelhantes foram encontrados em 

outros estudos(95­97). 

O  estudo  de  Strik  et  al.  sugere  que  nem  a  depressão,  nem  sintomas  de 

ansiedade  foram  preditores  de  mortalidade  ou  re­infarto  em  pacientes  com  IAM, 

durante um período de acompanhamento de um ano. Neste estudo, entre um e doze 

meses  após  o  IAM,  14,6%  dos  pacientes  foram  diagnosticados  com  depressão 

maior e 16% com depressão menor(95)
. 

Estudo  realizado  por  Lane  et  al,  com  objetivo  de  determinar  o  impacto  dos 

sintomas de depressão e ansiedade sobre a mortalidade e a qualidade de vida em 

pacientes  hospitalizados  por  IAM,  demonstrou  que  estes  sintomas  não  preveem  a 

mortalidade(96).  

No  estudo  de  Welin  et  al,  o  prognóstico  foi  fortemente  influenciado  pela 

depressão  e  falta  de  apoio  social,  mas  não  por  uma  série  de  outros  fatores 

psicossociais, como a ansiedade(97)
. 

Em  contrapartida,  a  maioria  dos  estudos  demonstram  haver  relação  entre 

níveis  mais  elevados  de  depressão  e  ansiedade  e  aumento  na  morbidade  e 

mortalidade(6,13­15,17,95,98­101). 

Para Cohen et al, pacientes deprimidos e com síndrome coronariana aguda 

têm  o  dobro  do  risco  de  um  futuro  evento  cardiovascular  adverso,  sendo  tão 

importante  quanto  aos  fatores  de  risco  convencionais,  como  fração  de  ejeção 

ventricular esquerda reduzida e diabetes mellitus(98)
. 

Segundo  Elderon  e Whooley,  a  presença  de  sintomas  depressivos  (com  ou 

sem  um  diagnóstico  clínico  de  transtorno  depressivo  maior)  prevê  a  incidência  de 

DCV  em  indivíduos  saudáveis, eventos  secundários  em  pacientes  com  doença 

coronariana  conhecida  e  resultados  adversos  entre  os  indivíduos  que  se 

submeteram a revascularização do miocárdio(99)
.  
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O  estudo  realizado  por  Nakamura  et  al  mostrou  que  em  pacientes 

hospitalizados com DCV, a depressão é um fator de risco independente para futura 

hospitalização ou morte(100)
. 

Uma  metanálise  realizada  por  Meijer  et  al,  mostrou  que  pacientes  com 

depressão  após  IAM  têm  um  risco  2,25  vezes  maior  de  mortalidade  por  qualquer 

causa,  um  risco  2,71  vezes  maior  de  mortalidade  cardíaca  e  um  risco  1,59  vezes 

maior de novos eventos cardíacos(14)
. 

Outra  metanálise  realizada  por  Roest  el  al  a  respeito  da  associação  entre 

ansiedade e prognóstico cardíaco, demonstrou que a presença de ansiedade após o 

IAM  está  associada  com  o  aumento  de  36%  no  risco  de  morbimortalidade 

cardíaca(101)
.  Outro  estudo  demonstrou  que  a  ansiedade  é  um  forte  preditor  para 

ocorrência de novo IAM e mortalidade(13)
.  

Um estudo em pacientes após IAM com seguimento de dez anos, demonstrou 

que a presença de ansiedade generalizada está associada com o aumento de quase 

duas  vezes  o  risco  de  eventos  cardíacos  adversos,  independente  da  presença  de 

depressão(15).  Durante  o  seguimento,  62,5%  dos  pacientes  com  transtorno  de 

ansiedade tiveram um novo evento cardiovascular ou morte. 

Outro  estudo  com  seguimento  de  dez  anos,  realizado  com  2176  pacientes 

após  IAM,  mostrou  que  em  comparação  com  pessoas  que  relataram  nenhuma 

ansiedade antes do IAM, a taxa de mortalidade foi 44% mais elevada (HR ajustado: 

1,44; IC 95%: 1,09­1,91) para pessoas que relataram ansiedade nas duas horas que 

precederam o IAM(95)
. 

Um estudo de coorte prospectivo realizado com 1968 sobreviventes de  IAM, 

com  seguimento  por  até  dez  anos,  para  examinar  se  a  presença  de  ansiedade  e 

raiva  auto­relatadas  no  momento  da  admissão  estavam  associados  com  pior 

prognóstico pós  IAM, demonstrou que altos níveis de ansiedade  foram associados 

com  uma  taxa  mais  elevada  de  todas  as  causas  de  mortalidade  cardiovascular, 

principalmente nos primeiros três anos de seguimento(17)
. 

Outro estudo de coorte prospectivo realizado com pacientes após intervenção 

coronária  percutânea,  demonstrou  que  níveis  elevados  de  ansiedade  foram 

preditivos  de  readmissão  com  presença  de  potenciais  sintomas  da  doença 

isquêmica do coração em um seguimento de seis meses(6)
. 
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 Essa contradição nos resultados identificados na literatura pode ser explicada 

pela  variação  do  local  de  estudo,  características  sociodemográficas  dos  pacientes 

(idade,  sexo,  nível  socioeconômico,  entre  outros),  tamanho  da  amostra,  tempo  de 

seguimento,  além  dos  meios  e  instrumentos  para  mensuração  de  depressão  e 

ansiedade,  uma  vez  que  são  encontradas  diferenças  quando  aplicada  uma 

entrevista estruturada e questionários de auto aplicação(12)
.  

O resultado encontrado no presente estudo possivelmente decorre devido ao 

tamanho  da  amostra,  uma  vez  que  ocorreram  poucos  eventos  de  readmissão  e 

óbito. Outra possível explicação se encontra no  fato de que  apenas uma pequena 

parcela  da  amostra  estudada  apresentava  níveis  elevados  de  ansiedade  e 

depressão,  impactando  assim  em  uma  menor  ocorrência  de  eventos  adversos  na 

amostra estudada.  

Outra explicação está no fato que a maior parte dos estudos que encontraram 

correlação  entre  pior  prognóstico  e  aumento  da  mortalidade  terem  como  amostra 

pacientes  com  diagnóstico  de  IAM  e  sem  distinção  quanto  ao  Killip,  enquanto  a 

nossa amostra teve muitos pacientes com AI e somente em Killip I(10,13,15,51,83,92).  

Assim, os  resultados deste estudo não podem ser generalizados para  todos 

os pacientes com SCA, sendo necessária a  realização de estudos posteriores que 

englobem  pacientes  em  maior  gravidade  da  doença  (Killip  II,  III  e  IV),  e 

possivelmente maiores níveis de depressão e ansiedade.  

 

6.3. Relação da ansiedade e dos sintomas de depressão com as variáveis  do 
estudo 
 

As  variáveis  que  se  associaram  com  a  ansiedade  foram  sexo  feminino, 

estresse, depressão e menor número de anos estudados, sendo a depressão e os 

anos de estudo os fatores preditivos. A depressão se associou com o sexo feminino, 

DM,  estresse,  ansiedade,  obesidade  e  menor  número  de  anos  estudados,  sendo 

que os fatores preditivos foram a obesidade e ansiedade.  

A  ansiedade  e  a  depressão  são  muitas  vezes  consideradas  condições 

psicopatológicas  separadas,  mas  elas  compartilham  sintomas  comuns  e  muitas 

vezes se sobrepõem(13,92)
. Quase dois  terços das pessoas com depressão também 
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cumprem  os  critérios  de  diagnóstico  para  um  transtorno  de  ansiedade  e,  a 

depressão associada com a ansiedade é geralmente mais grave e mais propensa a 

tornar­se recorrente ou persistente(102)
. O impacto dessa comorbidade no risco para 

DVC pode ser  reflexo de componentes compartilhados na depressão e ansiedade, 

sendo a angústia o sentimento que parece ser mais importante(93)
. 

Os mecanismos que explicam a etiologia dessa comorbidade ainda não estão 

bem estabelecidos, porém identificou­se semelhanças entre as duas desordens em 

sua  neurobiologia,  estrutura  genética  e  componentes  cognitivos.  A  anormalidade 

biológica  mais  consistente  em  ambas  parece  ser  a  hiperatividade  da  amígdala. 

Quanto ao fator comportamental, a sobreposição entre ansiedade e depressão pode 

ser parcialmente explicada pelo conceito compartilhado de afeto negativo (anedonia, 

preocupação e tensão), presentes em ambas patologias(91,103)
. 

Quanto  à  obesidade,  uma  revisão  sistemática  com  metanálise  realizada  em 

2010  encontrou  o  mesmo  resultado  do  nosso  estudo,  em  que  observou­se 

associações  bidirecionais  entre  depressão  e  obesidade.  Pessoas  obesas  tinham 

55%  maior  risco  de  desenvolver  depressão  ao  longo  da  vida,  ao  passo  que  as 

pessoas  deprimidas  tinham  58%  maior  risco  de  se  tornarem  obesos.  Alguns 

mecanismos biológicos podem explicar essa associação, como estado inflamatório, 

desregulação do eixo HPA e o fato da obesidade envolver um aumento no risco de 

DM e da resistência à insulina, fatores também associados ao aumento do risco de 

depressão.  Além  disso,  a  obesidade pode aumentar  a  insatisfação  com  o  corpo e 

diminuir  a  autoestima,  em  parte  por  causa  da  aceitação  social  e  fatores 

socioculturais, e esses sentimentos podem aumentar o risco para depressão(22)
. 

Os  resultados  de  um  estudo  prévio  revelaram  que  a  depressão  está 

significativamente  associada  com  pessoas  com  diabetes  tipo  2  recentemente 

diagnosticadas,  uma  vez  que  relatam  medo  de  complicações,  sentimento  de 

impotência e não­adesão ao tratamento (23)
. Este estudo revelou que pacientes com 

DM tipo 2, ao serem comparados a pacientes sem a doença, apresentam 3,86 mais 

chances de desenvolver depressão leve e 3,41 depressão grave(23)
. Indivíduos com 

sintomas  depressivos  têm  um  aumento  estimado  de  40%  no  risco  de  DM  tipo  2, 

mesmo após o ajuste para outros fatores de risco(104)
. Além disso, a depressão e o 

transtorno de ansiedade tende a ser mais provável em indivíduos com DM(102)
. 
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Nosso  estudo  demonstrou  uma  relação  significativa  do  sexo  feminino,  tanto 

com  a  depressão,  como  com  a  ansiedade.  Da  mesma  forma,  outros  estudos 

demonstraram  uma  maior  prevalência  de  depressão  em  mulheres(57,58).  A 

prevalência de transtornos de ansiedade em mulheres é duas vezes maior que nos 

homens(37)
. Além disso, as mulheres foram mais propensas a apresentar transtorno 

do  pânico  e  de  ansiedade  e  de  desenvolver  síndrome  metabólica,  que  está 

fortemente  associada  ao  aumento  no  risco  cardiovascular(57)
.  O  mecanismo  que 

explica essa diferença pode estar relacionado a modulação hormonal. Alterações em 

hormônios  reprodutivos,  durante  a  puberdade,  ciclo  menstrual,  gravidez  e 

menopausa  podem  desempenhar  um  papel  no  aumento  da  prevalência  de 

transtornos  afetivos  em  mulheres(58)
.  Influências  genéticas  também  parecem 

explicar, uma vez que a hereditariedade da depressão é de 42% em mulheres, mas 

apenas 29% em homens(104). Além dos fatores genéticos e neurobiológicos, deve­se 

considerar os contribuintes sociais que  incluem os diferentes papéis das mulheres 

na sociedade, bem como uma maior exposição ao abuso sexual(37)
. 

Resultado  de  um  estudo  com  uma  amostra  de  mulheres  com  suspeita  de 

isquemia  miocárdica,  cujo  objetivo  foi  avaliar  o  impacto  de  vários  fatores  de  risco 

cardiovascular modificáveis (diabetes, tabagismo e relação cintura­quadril como uma 

medida  de  obesidade)  sobre  os  resultados  clínicos,  incluindo  morte  por  DCV  e 

eventos adversos  (insuficiência  cardíaca, AVC e  IAM) indicam que esses   eventos 

são  consistentemente  maior  entre  as  mulheres  que  relatam  sintomas  depressivos 
(105). 

No  que  concerne  a  associação  da  ansiedade  e  depressão  com  o  estresse, 

estudo  mostra  que  existem  vários  mecanismos  pelos  quais  o  estresse  psicológico 

agudo pode desencadear a SCA. O estresse psicológico influencia dinamicamente a 

função  autonômica,  resultando  num  aumento  da  atividade  simpática,  evidenciado 

por um aumento de catecolaminas. Este, por sua vez,  pode aumentar a  tensão de 

cisalhamento  dentro  da  circulação  coronária,  influenciando  o  aparecimento  de 

doenças cardíacas(106). 

O  estresse  psicológico  agudo  produz  aumentos  significativos  na  frequência 

cardíaca e pressão arterial que pode levar ao aumento da demanda de oxigênio do 

miocárdio e ruptura da placa. Há também evidências de que o estresse mental pode 
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levar a uma redução primária da oferta de oxigênio do miocárdio(21)
. Esses mesmos 

mecanismos  estão  presentes  em  indivíduos  que  apresentam  ansiedade  e 

depressão, o que pode justificar esta associação(3,12,13,15,20). A isquemia induzida por 

estresse mental pode não causar dor precordial ou outros sintomas isquêmicos, mas 

está  associada  com  aumento  no  risco  de  eventos  cardiovasculares  recorrentes  e 

maior mortalidade(98). 

Observou­se  no  presente  estudo  que  o  menor  número  de  anos  estudados 

aumenta a depressão, enquanto que cada ano a mais estudado é um fator protetor 

para ansiedade. Indivíduos que estão expostos à baixa posição socioeconômica ao 

longo  da  vida  estão  em  maior  risco  de  apresentar  depressão,  devido  a  múltiplos 

fatores  de  risco  psicossociais,  como  a  baixa  escolaridade,  a  baixa  renda  e 

desemprego,  o  que  pode  influenciar  a  ter  comportamentos  inadequados  de  vida 

como  tabagismo,  consumo  de  álcool  e  sedentarismo,  comportamentos  estes  que 

podem influenciar na ansiedade e depressão(40,59). Em contrapartida, um maior nível 

educacional  pode  proteger  contra  ansiedade  e  depressão,  e  esse  efeito  protetor 

parece se acumular ao longo da vida(59)
. 

As demais variáveis estudadas não apresentaram  relação significativa neste 

estudo, porém são relatadas na literatura. 

A presença de depressão e ansiedade está associada a um maior consumo 

de álcool e tabagismo. Estudos demonstram que o alcoolismo e depressão tendem a 

ocorrer  ao  mesmo  tempo  e  homens  ansiosos  são  mais  propensos  ao 

alcoolismo(57,60­62).  Um  estudo  demonstrou  que  48,1%  dos  homens  com  transtorno 

depressivo  maior  apresentavam  dependência  de  álcool(57)
.  Estudos  indicam  uma 

forte  associação  do  tabagismo  com  depressão  e  transtornos  de  ansiedade  e  o 

tabagismo  está  associado  a  maior  gravidade  e  menor  expectativa  de  vida  em 

indivíduos  com  essas  doenças  psiquiátricas(63,64).  Uma  recente  metanálise 

demonstrou achados inconsistentes sobre se o hábito de fumar leva à depressão e 

ansiedade e  reforça que ainda não está claro  se a depressão e ansiedade  resulta 

em  tabagismo  ou  aumento do  hábito  de  fumar,  ou  se  há  uma  relação bidirecional 

entre  os  dois.  As  hipóteses  encontradas  na  literatura  são  que  o  fumo  pode  ser 

iniciado  para  aliviar  os  sintomas  de  depressão  e  ansiedade  ou  que  o  tabagismo 

pode causar depressão e ansiedade por meio de efeitos sobre neurotransmissores, 
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aumentando assim, a suscetibilidade aos estressores ambientais(64). Destaca­se no 

presente  estudo,  que  um  pequeno  número  de  pacientes  fazia  uso  de  tabaco  e/ou 

álcool, o que pode ter influenciado nos resultados. 

No que se refere a HAS, os sintomas somáticos de depressão, como insônia 

e  menor  duração  de  sono,  podem  agir  como  moduladores  para  ocorrência  de 

hipertensão(65)
.  Comportamentos  pouco  saudáveis,  como  tabagismo,  consumo  de 

álcool  e  inatividade  física  e  a  desregulamentação  fisiológica  que  ocorre  devido  a 

presença de ansiedade e depressão, também são mecanismos que podem explicar 

essa  relação(66)
.  Além  disso,  o  estresse  crônico  proveniente  tanto  da  depressão 

quanto da ansiedade, acarreta o aumento constante da atividade nervosa simpática 

e pode  levar ao aumento da pressão arterial(66). Em contrapartida, estudo mostrou 

que  a  HAS  não  teve  relação  com  a  ansiedade  e  um  dos  fatores  que  pode  ter 

contribuído foi a adaptação dos pacientes às problemáticas do cotidiano, escolhendo 

estratégias de enfrentamento ou defesa(107). 

Dentre  as  alterações  comportamentais  decorrentes  da  depressão,  o 

sedentarismo ou falta de atividade física está presente e também constitui um fator 

de  risco  cardiovascular.  Esse  comportamento  pode  ser  relacionado  tanto  aos 

sintomas  somáticos  (fadiga,  distúrbios  do  sono  e  falta  de  apetite),  quanto  afetivos 

(humor  deprimido)  presentes  na  depressão.  Além  disso,  na  literatura  existe 

evidência da  relação positiva entre a maioria dos comportamentos sedentários e o 

risco  de  depressão  e  ansiedade(67)
.
  Porém,  esse  risco  parece  ser  maior  entre 

crianças,  adolescentes  e  adultos  jovens.  Isto  pode  explicar  a  não  relação  destes 

sentimentos  com  o  sedentarismo  no  presente  estudo,  uma  vez  que  a  maior  parte 

dos pacientes eram adultos e/ou idosos. 

Quanto  a  DLP,  indivíduos  com  sintomas  depressivos  apresentam  maiores 

níveis de  triglicerídeos, alta circunferência abdominal e alta densidade  lipoproteica, 

correlacionando­se,  além  da  obesidade,  com  a  dislipidemia(55,56)
.  A  síndrome 

metabólica, que consiste na combinação de fatores de risco metabólicos associados 

com a resistência à insulina e um aumento do risco de doença arterial coronariana, é 

um fator preditor para o desenvolvimento da depressão e, as alterações fisiológicas 

presentes na depressão  também  têm  implicação para os processos metabólicos e 

pode  levar  a  obesidade,  resistência  à  insulina  e  dislipidemia(68)
.  Além  disso,  a 
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presença de inflamação crônica, principalmente níveis elevados de PCR, presentes 

na depressão e ansiedade, podem induzir a dislipidemia e a obesidade e esse efeito 

é  mais  evidenciado  quando  concomitante  ao  tabagismo,  muito  frequente  nessa 

população(69). 

Com relação à  idade, há maior prevalência de sintomas de depressão entre 

os  adultos  de  35  a  50  anos,  com  um  declínio  na  prevalência  para  65  anos  ou 

mais(94)
.  A  ansiedade,  por  sua  vez,  pode  ter  início  na  infância  ou  adolescência, 

porém tende a diminuir com a idade mais avançada(37). Este pode ser um dos fatos 

em  que  não  houve  relação  destes  sentimentos  com  a  idade  no  presente  estudo, 

uma vez que a média de idade foi de 61 anos. Não foi encontrado associação entre 

internação prévia com a depressão e a ansiedade. Este mesmo resultado foi obtido 

em estudo anterior(108).  

Nosso  estudo  não  demonstrou  associação  significativa  entre  o  número  de 

artérias obstruídas com a depressão e/ou ansiedade. Em contrapartida, um estudo 

prévio, observou que pacientes com fluxo coronariano  lento  (FCL) em mais de um 

vaso coronário  tiveram escores mais elevados de  Inventário Beck de Depressão e 

do  Inventário  Beck  de  Ansiedade,  o  que  indica  a  correlação  positiva  entre  estes 

fatores.  

Não  foram  identificados  na  literatura,  artigos  que  correlacionassem  a 

ansiedade  e  a  depressão  com  os  antecedentes  familiares  de  doenças 

cardiovasculares.  

 

 

6.4 Limitação do Estudo 
 

Os dados referentes as variáveis avaliadas foram obtidas por meio de relato 

do paciente. Atualmente, existem alguns instrumentos validados, como os utilizados 

para mensuração de estresse(109,110) e do sedentarismo(111), que não foram utilizados 

no presente estudo. A segunda limitação foi que o estudo foi realizado em um único 

centro o que pode comprometer a generalização dos resultados. A terceira limitação 

foi em relação à amostra que  teve um número  limitado de participantes, devido as 

perdas durante o seguimento, o que pode ter comprometido os resultados. 
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7 CONCLUSÃO 
 

Conclui­se que não houve correlação significativa entre níveis de ansiedade e 

depressão  com  o  aumento  na  morbidade  (necessidade  de  readmissão  devido 

doença  cardiovascular  e  necessidade  de  intervenção  cirúrgica)  e  mortalidade  dos 

pacientes. 

As variáveis que se associaram com a ansiedade foram sexo, estresse, anos 

estudados e depressão e com a depressão  foram sexo, DM, estresse, obesidade, 

anos estudados e ansiedade. 
A  obesidade  e  a  ansiedade  foram  fatores  preditivos  para  a  depressão  e  a 

depressão  e  o  menor  número  de  anos  estudados  foram  fatores  preditivos  para  a 

ansiedade. 

Os  resultados deste estudo contribuirão para o avanço do conhecimento da 

enfermagem, uma vez que foram identificados os fatores preditores de ansiedade e 

depressão  nesta  população.  Os  enfermeiros  devem  realizar  intervenções 

preventivas nos pacientes obesos e com baixa escolaridade com o intuito de reduzir 

os  sintomas  de  depressão  e  de  ansiedade  e,  consequentemente,  melhorar  o 

prognóstico desta população. 
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ANEXOS



 

Anexo I. Inventário Beck de Depressão 
­ Iniciais do paciente:____________ Rg hospitalar:_________ Data:___/___/___ 

Por favor, leia cada grupo de afirmações cuidadosamente e então escolha 

uma  opção  em  cada  grupo  que  melhor  descreva  a  maneira  como  você  vem  se 

sentindo desde a semana passada, incluindo hoje. Marque com um X, a alternativa 

que você selecionou. 

Certifique­se ter lido todas as afirmativas antes de fazer sua escolha. 

1. Tristeza 

( ) 0 Não me sinto triste. 

( ) 1 Sinto­me triste a maior parte do tempo. 

( ) 2 Estou triste o tempo todo. 

( ) 3 Estou tão triste ou infeliz que não aguento mais. 

 

2. Pessimismo 

( ) 0 Não me sinto desencorajado(a) com relação ao meu futuro. 

( ) 1 Sinto­me mais desencorajado(a) com relação ao meu futuro do que costumava 

sentir. 

 ( ) 2 Não espero que as coisas dêem certo para mim. 

( ) 3 Sinto que meu futuro não tem esperança e vai apenas piorar. 

 

3. Fracassos Passados 

( ) 0 Não me sinto um fracasso. 

( ) 1 Fracassei mais do que deveria. 

( ) 2 Quando olho para trás vejo muitos fracassos. 

( ) 3 Sinto que sou uma pessoa totalmente fracassada. 

 

 



 

4. Perda do Prazer 

( ) 0 Sinto tanto prazer como sempre senti com as coisas que eu gosto. 

( ) 1 Não gosto das coisas como costumava gostar. 

( ) 2 Sinto muito pouco prazer com as coisas que costumavam me dar prazer. 

( ) 3 Não consigo ter qualquer prazer com as coisas que costumavam me dar prazer. 

 

5. Sentimentos de Culpa 

( ) 0 Não me sinto particularmente culpado(a). 

( )1 Sinto­me culpado(a) com relação a muitas coisas que fiz ou deixei de fazer. 

( ) 2 Sinto­me bastante culpado(a) na maior parte do tempo. 

( ) 3 Sinto­me culpado(a) o tempo todo. 

 

6. Sentimentos de Punição 

( ) 0 Não sinto que estou sendo punido(a). 

( ) 1 Sinto que posso ser punido(a). 

( ) 2 Espero ser punido(a). 

( ) 3 Sinto que estou sendo punido(a). 

 

7. Auto­Desagrado 

( ) 0 Sinto­me como antes com relação a mim mesmo. 

( ) 1 Perdi a confiança em mim. 

( ) 2 Estou decepcionado(a) comigo. 

( ) 3 Não gosto de mim. 



 

8. Autocrítica 

( ) 0 Não me critico ou me censuro mais do que de costume. 

( ) 1 Sou mais crítico(a) comigo do que costumava ser. 

( ) 2 Critico­me por todos os meus erros. 

( ) 3 Censuro­me por tudo de ruim que acontece. 

 

9. Pensamentos ou Desejos Suicidas 

( ) 0 Não penso em me suicidar­me. 

( ) 1 Pensei em me suicidar, mas não vou fazer isso. 

( ) 2 Gostaria de me suicidar. 

( ) 3 Gostaria de me suicidar se tivesse oportunidade. 

 

10. Choro 

( ) 0 Não choro mais do que costumava chorar. 

( ) 1 Choro mais do que costumava chorar. 

( ) 2 Choro por qualquer coisa. 

( ) 3 Sinto vontade de chorar mas não consigo. 

 

11. Agitação 

( ) 0 Não me sinto mais agitado(a) ou alarmado(a) do que normalmente. 

( ) 1 Sinto­me mais agitado(a) ou alarmado(a) do que normalmente. 

( ) 2 Sinto­me tão agitado(a) e inquieto(a) que é difícil ficar imóvel. 

( ) 3 Sinto­me tão agitado(a) que tenho que ficar me mexendo ou fazendo algo. 

 

 

 



 

12. Perda de Interesse 

( ) 0 Não perdi o interesse por outras pessoas ou atividades. 

( ) 1 Tenho menos interesse por pessoas ou outras coisas. 

( ) 2 Perdi quase todo o interesse por pessoas ou outras coisas. 

( )3 É difícil me interessar por alguma coisa. 

 

13. Indecisão 

( ) 0 Tomo decisões como sempre. 

( ) 1 Acho mais difícil de tomar decisões do que normalmente. 

( ) 2 Tenho mais dificuldade de tomar decisões do que costumava ter. 

( ) 3 Estou tendo dificuldades para tomar qualquer decisão. 

 

14. Perda de Valor 

( ) 0 Não me sinto imprestável. 

( ) 1 Não me considero tão digno(a) ou útil como costumava me sentir. 

( ) 2 Sinto­me mais imprestável comparado com outras pessoas. 

( ) 3 Sinto­me completamente imprestável. 

 

15. Perda de Energia 

( ) 0 Tenho tanta energia como antes. 

( ) 1 Tenho menos energia do que antes. 

( ) 2 Não tenho energia suficiente para fazer muitas coisas. 

( ) 3 Não tenho energia suficiente para fazer qualquer coisa. 

 

 

 



 

16. Mudança no Padrão do Sono 

( ) 0 Não senti nenhuma mudança no padrão do meu sono. 

( ) 1a Durmo um pouco mais do que costumava dormir. 

( ) 1b Durmo um pouco menos do que costumava dormir. 

( ) 2a Durmo mais do que costumava dormir. 

( ) 2b Durmo menos do que costumava dormir. 

( ) 3a Durmo a maior parte do dia. 

( ) 3b Acordo 1 ou 2 horas antes do normal e não consigo mais dormir. 

 

17. Irritabilidade 

( )0 Não me sinto mais irritável do que de costume. 

( )1 Estou mais irritável do que de costume. 

( )2 Estou muito mais irritável do que de costume. 

( )3 Estou irritável o tempo todo. 

 

18. Alterações do Apetite 

( ) 0 Não senti qualquer alteração no apetite. 

( ) 1a Meu apetite está um pouco menor do que de costume. 

( ) 1b Meu apetite está um pouco maior do que de costume. 

( ) 2a Meu apetite está muito menor do que de costume. 

( ) 2b Meu apetite está muito maior do que de costume. 

( ) 3a Não tenho apetite nenhum. 

( ) 3b Tenho vontade de comer o tempo todo. 

 

 

 



 

19. Dificuldade de Concentração 

( ) 0 Consigo me concentrar tão bem como sempre. 

( ) 1 Não consigo me concentrar tão bem como de costume. 

( ) 2 Tenho dificuldade de me concentrar em qualquer coisa por muito tempo. 

( ) 3 Acho que não consigo me concentrar em nada. 

 

20. Cansaço ou Fadiga 

( ) 0 Não me sinto mais cansado(a) ou fadigado(a) do que de costume. 

( ) 1 Fico cansado(a) ou fadigado(a) mais facilmente do que de costume. 

(  )  2  Sinto­me  cansado(a)  ou  fadigado(a)  demais  para  fazer  todas  as  coisas  que 

costumava fazer. 

( ) 3 Sinto­me cansado(a) ou fadigado(a) demais para fazer a maioria das coisas que 

costumava fazer. 

 

21. Perda de Interesse pelo Sexo 

( ) 0 Não percebi qualquer mudança recente em meu interesse pelo sexo. 

( ) 1 Estou menos interessado pelo sexo do que de costume. 

( ) 2 Estou muito menos interessado pelo sexo agora. 

( ) 3 Perdi completamente o interesse pelo sexo. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Anexo II. Inventário de Ansiedade IDATE­Traço 
­ Iniciais do paciente:_________ Rg hospitalar:___________Data:___/___/___ 

Leia atentamente e faça um círculo em redor do número à direita que melhor indicar 

como você se sente normalmente. Não gaste muito  tempo numa única afirmação, 

mas  tente  dar  a  resposta  que  mais  se  aproxima  de  como  você  se  sente 

normalmente em casa. 

AVALIAÇÃO: Quase nunca............1 Frequentemente.....................3 

     Às vezes..................2 Quase sempre.........................4 

1. Sinto­me bem                                                                                          1 2 3 4 

2. Canso­me facilmente                                                                              1 2 3 4 

3. Tenho vontade de chorar                                                                        1 2 3 4 

4. Gostaria de poder ser tão feliz quanto os outros parecem ser               1 2 3 4 

5. Perco oportunidade porque não consigo tomar decisões rapidamente  1 2 3 4                 

6. Sinto­me descansado(a)                                                                         1 2 3 4 

7. Sinto­me calmo (a), ponderado (a) e senhor (a) de mim mesmo           1 2 3 4 

8. Sinto­me que as dificuldades estão se acumulando de tal forma  

  que não consigo resolver                                                                          1 2 3 4 

9. Preocupo­me demais com coisas sem importância                               1 2 3 4 

10. Sou feliz                                                                                                1 2 3 4 

11. Deixo­me afetar muito pelas coisas                                                      1 2 3 4 

12. Não tenho muita confiança em mim mesmo (a)                                   1 2 3 4 

13. Sinto­me seguro (a)                                                                              1 2 3 4 

14. Evito ter que enfrentar crises ou problemas                                         1 2 3 4 

15. Sinto­me deprimido (a)                                                                         1 2 3 4 

16. Estou satisfeito (a)                                                                                1 2 3 4 

17. Às vezes ideias sem importância me entram na cabeça e ficam 

 me preocupando                                                                                        1 2 3 4 

18. Levo os desapontamentos tão a sério que não consigo tirá­los da  

cabeça                                                                                                        1 2 3 4 

19. Sou uma pessoa estável                                                                       1 2 3 4 

20. Fico tenso (a) e perturbado (a) quando penso em meus  

problemas do momento                                                                              1 2 3 4 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

APÊNDICES



 

Apêndice I. Instrumento para Avaliação da Morbidade e Mortalidade dos 
Pacientes 
­ Data da admissão: ____/____/____ 

1. Dados de identificação: 

­ Iniciais do paciente: _______RG:________  

 

2. História médica prévia 

­ Data do primeiro evento de SCA: ___________ 

­ Tempo de internação:_____________ 

­ Nível de ansiedade: Escore _____________ 

­ Presença de depressão prévia ao evento: ( ) Sim      (   ) Não 

­ Nível de depressão: Escore________________      

 

3. Dados após evento de SCA 

3.1­ Imediatamente após a alta hospitalar 

­ Necessidade de readmissão (   )Sim      (   )Não 

Tempo após o primeiro evento: _______________________________ 

Tempo de internação: ______________________________________ 

­ Necessidade de novo procedimento hemodinâmico: (   ) Sim    (   ) Não 

Lesões encontradas: ______________________________________ 

Se ATC, quais artérias foram tratadas: _________________________ 

­ Necessidade de RM: (   ) Sim       (   ) Não 

 

 

 

 

 



 

3.2­ Após um ano da primeira internação 

­ Necessidade de readmissão (   )Sim          (   )Não 

Tempo após o primeiro evento: _______________________________ 

Tempo de internação: ______________________________________ 

­ Necessidade de novo procedimento hemodinâmico: (   ) Sim    (   ) Não 

Lesões encontradas: ______________________________________ 

Se ATC, quais artérias foram tratadas: _________________________ 

­ Necessidade de RM: (   ) Sim                       (   ) Não 

 

3.3­ Após dois anos da primeira internação 

­ Necessidade de readmissão (   )Sim         (   )Não 

Tempo após o primeiro evento: _______________________________ 

Tempo de internação: ______________________________________ 

­ Necessidade de novo procedimento hemodinâmico: (   ) Sim    (   ) Não 

Lesões encontradas: ______________________________________ 

Se ATC, quais artérias foram tratadas: _________________________ 

­ Necessidade de RM: (   ) Sim                       (   ) Não 

 

3.4 Óbito: ( ) Sim  ( ) Não   Data do óbito: ___/___/___  Causa do óbito: ______ 



 

Apêndice II. Aprovação da Comissão de Ética para Análise de Projetos 
de Pesquisa (CAPPesq) da Diretoria Clínica do Hospital das Clínicas e da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

 

 



 

Apêndice III. Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital São 
Paulo (UNIFESP/EPM) 

 
 

 

 



 

 



 

 

 
 

 



 

 



 

 

Apêndice IV. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
“Impacto do perfil ansioso e dos sintomas de depressão na morbidade e mortalidade 

dos pacientes com síndrome coronariana aguda” 

 

O  (a)  senhor(a)  está  sendo  convidado(a)  voluntariamente  para  participar  do 

estudo “Impacto do perfil ansioso e dos sintomas de depressão na morbidade e 

mortalidade dos pacientes com síndrome coronariana aguda” que visa avaliar o 

impacto do perfil ansioso e dos sintomas de depressão na morbidade e mortalidade 

de  pacientes  com  síndrome  coronariana  aguda,  bem  como  identificar  fatores  que 

contribuem  para  o  aparecimento  destes  sentimentos.  Para  tanto,  a  pesquisadora 

consultará dados do seu prontuário ou  ligará para a casa do(a) senhor(a), apenas 

uma vez, para coletar os dados. 

O(a)  senhor(a)  responderá  um  questionário,  por  telefone,  contendo  10 

questões sobre a necessidade de readmissão, de novo cateterismo e/ou de cirurgias 

entre os anos de 2012 a 2014. 

Em qualquer etapa da pesquisa o(a) senhor(a) poderá procurar a responsável 

pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. A investigadora principal é 

a  enfermeira  Denise  Meira  Altino,  que  pode  ser  encontrada  no  endereço  Rua 

Napoleão de Barros, 754, telefone 96478­6161. Se você tiver alguma consideração 

ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 1o andar, conj. 14 – telefone: 5571­1062, FAX: 

5539­7162. Da mesma forma você poderá se manter atualizado sobre o andamento 

da pesquisa quando julgar necessário. 

  Este  estudo  pode  causar  um  risco  mínimo  de  desconforto  emocional.  O 

benefício  será  a  identificação  da  influência  da  ansiedade  e  dos  sintomas  de 

depressão  na  morbidade  e  mortalidade,  bem  como  identificar  os  fatores  que 

influenciam a ansiedade e os sintomas de depressão e, consequentemente, propor 

intervenções para minimizá­los. As informações serão utilizadas somente para este 

trabalho,  garantindo  seu  sigilo.  O  termo  está  sendo  disponibilizado  em  2  vias 

originais,  uma para  ficar  com o participante outra para  ficar  com o pesquisador. É 
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garantida a  liberdade da  retirada de  consentimento a  qualquer momento  deixando 

assim de participar do estudo, sem qualquer prejuízo. 

Não há despesas pessoais para o participante em qualquer  fase do estudo, 

assim como compensação financeira relacionada à sua participação.  

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li 

descrevendo o estudo “Impacto do perfil ansioso e dos sintomas de depressão na 

morbidade e mortalidade dos pacientes com síndrome coronariana aguda”. 

Eu discuti  com a enfermeira Denise Meira Altino sobre a minha decisão em 

participar deste estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, 

os procedimentos a serem  realizados, seus desconfortos e  riscos, as garantias de 

confidencialidade  e  de  esclarecimentos  permanentes.  Ficou  claro  também  que 

minha participação é isenta de despesas.  

Concordo em participar da pesquisa e poderei retirar o meu consentimento a 

qualquer  momento,  antes  ou  durante  o  mesmo,  sem  penalidades  ou  prejuízo  ou 

perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido nesta instituição.  

 

Nome do participante: _____________________________________________ 

 

       ______________________                                        Data: ____/____/____ 

           Assinatura do participante 

Declaro  que  obtive  de  forma  apropriada  e  voluntária  o  Consentimento  Livre  e 

esclarecido deste participante para este estudo. 

 

Nome do pesquisador responsável: Denise Meira Altino 

   

      ________________________                                     Data: ____/____/____ 

Assinatura do responsável pelo estudo 
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