
RESUMEN—Antecedentes. La falta de regulación autonómica cardiaca en los 
pacientes portadores de ansiedad y o depresión y cardiopatía isquémica; está 
relacionado con altos índices de morbilidad y mortalidad cardiaca. Objetivo. 
Determinar la prevalencia de depresión en sujetos con SICA. Método. Diseño: 
Transversal. Se realizó una encuesta a 139 sujetos con SICA. Se aplicaron inventa-
rios: ansiedad y depresión en pacientes hospitalizados y cardiopatía isquémica/de-
presión (Hospitalizad Anxiety Depresion Scale [HADS]) y DMI-10, respectivamente, 
con alfa de Cronbach >0.85.De acuerdo a los criterios de la American Psychiatric As-
sociation. DSM-IV TR. Resultados. La prevalencia de Depresión en SICA fue con 
DMI-10 de 42 (31.2%); IC 95%(23.4–38.9) y por el inventario de HADS de 12 (8.6%); 
IC (3.9–13.2) P<0.005, y la ansiedad de 53 sujetos (38.12%); IC (30.1–46.1) P<0.05.
Además  el inventario de DMI-10 y HADS tuvo una correlación con el estadístico tb 
de Kendall de 0.350 con valor de P<0.005. Y grado de acuerdo por estadístico de 
Kappa ponderado para variables ordinales Kw=0.586 con valor de P=<0.05. Con-
clusión. La depresión  mayor parece ser similar a lo reportado en la literatura 
mundial.
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mento también en la activación de los recep-
tores de glicoproteínas IIb/IIIa.5,6,9 Se han en-
contrado aumento en los niveles de serotonina, 
factor 4 y β-tromboglobulina en pacientes con 
depresión mayor, los cuales están directamente 
relacionados con la agregación plaquetaria.5 Los 
pacientes con depresión cursan con un nivel de 
leucocitos, fibrinógeno y factor VII más altos.6

Con la creciente evidencia de la ateroescle-
rosis como un proceso inflamatorio, ha existi-
do mucho interés en la inflamación como un 
mediador entre la depresión y la cardiopatía 
isquémica. La depresión es asociada con una 
respuesta de fase aguda como lo demuestra el 
incremento en la concentración de proteína C 
reactiva, interleucina 6, interleucina 1 y factor 
de necrosis tumoral alfa.6 Otros factores po-
tenciales presentes en pacientes deprimidos 
que se han visto influyen en el resultado son 
los relacionados a la conducta como la falta de 
adherencia al tratamiento, factores dietéticos y 
sedentarismo.10 

La depresión y ansiedad se asocian con un 
deterioro en la calidad de vida en los pacientes 
que sufren un infarto e incrementan los gastos 
relacionados a los cuidados de la salud.11,12 Los 
pacientes que cursan con síntomas de ansiedad 
o depresión posterior a un infarto tienen un 
riesgo mayor de isquemia recurrente, reinfarto 
o arritmia fatal (taquicardia ventricular/fibrila-
ción ventricular), independientemente de otros 
factores de riesgo coronario y con relación di-
rectamente proporcional al nivel de intensidad 
de los síntomas.13,14 Un meta-análisis encontró 
que la depresión post-infarto fue asociada con 
un riesgo 2 a 3 veces mayor de un resultado car-
diovascular adverso.15 La presencia de depresión 
ensombrece también el pronóstico de pacientes 
con angina inestable como lo confirmó un estu-
dio en donde la presencia de depresión se asoció 
con un riesgo más alto de infarto de miocar-
dio o muerte de causa cardiaca; con un impacto 
incluso mayor que la fracción de eyección o el 
número de vasos enfermos.16 El tiempo de la 
depresión quizá sea relevante en la relación de 
la cardiopatía isquémica con la mortalidad car-
diaca. Solo los episodios de depresión incidente 
(los síntomas de depresión presentes durante 
la hospitalización por infarto) han demostrado 
estar más relacionados al pronostico cardiovas-
cular.17,18 

Afinales del año de 1800 con la   
publicación de numerosos trabajos que 
describieron el concepto de trastornos 

cardiacos con base neurológica, también deno-
minados neurasténicos.1 En la actualidad dos de 
los problemas de salud más frecuentes en los 
Estados Unidos son la depresión y la cardiopatía 
isquemica. Más de 12 millones de personas en 
los Estados Unidos tienen una historia de infar-
to de miocardio o angina de pecho.2 La depre-
sión y ansiedad son dos condiciones frecuentes 
en pacientes con infarto o angina inestable con 
una prevalencia reportada del 17-40% y del 24-
31%, respectivamente.3 Se estima que para el 
año 2020 la depresión mayor y la cardiopatía 
isquémica serán las dos principales causas de 
mortalidad y discapacidad alrededor del mun-
do.4 Aunado a esto, cada año se invierten $44 
billones de dólares en el tratamiento para la de-
presión, incluyendo los costos del tratamiento, 
hospitalización, ausentismo laboral y suicidio. 
El costo atribuido a los cuidados médicos de pa-
cientes con enfermedad coronaria fue de $24,6 
billones durante 1995, sin tomar en cuenta los 
costos generados por el ausentismo y perdida 
laboral.2 

Por otra parte, tanto la ansiedad como la 
depresión causan cambios fisiopatológicos di-
rectos.5 Se han relacionado con alteración de 
la función plaquetaria, coagulación sanguínea, 
función inmune, alteración autonómica, eje hi-
potálamo-hipofisario-adrenal, y función endote-
lial; todos los cuales juegan un rol en el desarro-
llo y progresión de la enfermedad inflamatoria 
crónica de la ateroesclerosis.5 Asi mismo se ha 
demostrado que pacientes con depresión y an-
siedad cursan con desregulación del sistema 
nervioso autónomo, que conlleva a una reduc-
ción del tono vagal e hiperactividad simpática. 
Este fenómeno se asocia con un incremento de 
la frecuencia cardiaca en reposo, disfunción de 
la sensibilidad barorefleja, y alteración de la re-
polarización ventricular; los cuales a su vez son 
marcadores predictivos de arritmia fatal y muer-
te súbita cardiaca.7,8 Además la disfunción auto-
nómica crónica promueve el proceso de ateroes-
clerosis, por un incremento en la concentración 
de glucosa, colesterol y ácidos grasos.5 La ac-
tivación plaquetaria es mayor en pacientes con 
cardiopatía isquémica que cursan con depresión 
en comparación a los no deprimidos, con incre-
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con delirio o por estar bajo ventilación mecáni-
ca. O no puedan contestar los cuestionarios por 
alteraciones de su estado mental de cualquier 
índole. Los criterios de eliminación fueron los 
pacientes que al haber aceptado inicialmente 
contestar la encuesta de los datos demográficos 
y del cuestionario para depresión se retractaron  
o abandonaron el estudio. Se recolectaran datos 
sociodemográficos, datos cardiológico relacio-
nados con SICA, de los sujetos a estudiar, y pre-
via aplicación de los cuestionario se realizo un 
cribado sobre  el humor y anhedonia dos sema-
nas previas 27 y posteriormente se aplicaron dos 
inventarios: 1.-Escala Hospitalaria de Ansiedad 
y depresión (EHAD) y 2.-DMI-10 para depresión 
para pacientes con cardiopatía isquémica e in-
suficiencia cardiaca, los cuales cuentan con una 
alfa de Cronbach >0.85.

análisis estadístico

Se analizaron las variables numéricas cuantitati-
vas con medidas de tendencia central y disper-
sión con intervalos de confianza al IC 95%, con 
alfa 0.05 y beta de 0.80. Las variables binarias 
con frecuencias y proporciones, con prueba de 
hipótesis para una sola proporción, con IC de 
95%. Ji Cuadrada para homogeneidad y α de 
0.05 y β de 0.80. Se consideró la definición (se-
gún la escala de ansiedad y depresión [Hospital 
anxiety and depresión scale]) para ansiedad con 
un puntaje de 0-9 como leve, de 10-14, mode-
rada y de 15 a 21 como severa. Y con el mismo 
inventario se definió depresión; de 0-7 puntos, 
como normal; de 11-14, depresión moderada y 
de 15 a 21 depresión severa. Para el inventario 
de DMI-10, se definió depresión; 9 puntos o me-
nos, sin depresión; de 11 a 18 depresión leve; 
de 19 a 25 moderada y mayor de 26 depresión 
severa. De acuerdo a los criterios de la American 
Psychiatric Association. DSM-IV TR. 

Se estudiaron 139 pacientes consecutivos con 
cardiopatía isquémica, con síndrome coronario 
agudo (SICA), de los cuales tenían una edad pro-
medio de 62.16±desviación estándar (DE) 9.91 
con error estándar (EE) de 0.84. Predominó el 
género masculino en un 69.5% (93). La encuesta 
de cribado que consistió en dos preguntas so-
bre anhedonia y el estado del humor con una 

En cuanto al efecto protector y seguridad de los 
antidepresivos selectivos en pacientes con un 
síndrome coronario agudo esto ha sido demos-
trado en algunos estudios.19-21 A pesar de esto 
la valoración para depresión y ansiedad no está 
estandarizada dentro de los cuidados de pacien-
tes hospitalizados por un síndrome coronario 
agudo, mientras que la valoración de la pre-
sencia de otros predictores que incrementan la 
morbi-mortalidad (diabetes mellitus, isquemia 
miocárdica y disfunción ventricular) es rutinaria. 
Por este motivo se realizó un estudio para de-
terminar la prevalencia de ansiedad y depresión 
en sujetos hospitalizados por síndrome corona-
rio agudo (angina inestable, infarto de miocar-
dio con o sin elevación del ST y muerte súbita 
abortada) con la aplicación de dos cuestionarios 
validados en pacientes portadores de cardiopatía 
isquémica.22

lugar de  realización del estudio

Departamento de Cardiología de la U.M.A.E. 
H.E. N° 71 IMSS. Torreón, Coahuila. México.

diseño

Prospectivo. Transversal.

muestreo y tamaño de muestra

El marco muestral fueron los pacientes de nuevo 
ingreso o reingreso con síndrome coronario agu-
do (SICA), en forma consecutiva no probabilís-
tica, al hospital de concentración de tercer nivel 
de atención (estados provinciales de; Coahuila, 
Durango, Zacatecas y Chihuahua.), y que fue-
ron admitidos a la unidad de cuidados corona-
rios intensivos agudos y en el departamento de 
cardiología en un periodo de 3 meses (Octubre 
2007 a Enero 2008). El tamaño de la muestra 
se calculo mediante la fórmula para una pro-
porción N=(Zα)2(p)(q)/δ= 2=(1.96)2(.22)(1.22)/
(.07)2=134.5. Los criterios de inclusión fueron; 
todo paciente mayor de 18 años con diagnóstico 
de infarto agudo de miocardio o angina inesta-
ble, muerte súbita abortada, sin secuelas de de-
terioro neurológico,  que hubiesen permanecido 
hospitalizados por más de 5 días en el servicio de 
cardiología y que no cuenten con ninguna inca-
pacidad para contestar directamente la encuesta. 
Los criterios de exclusión fueron; que cursaran 
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tasa de respuesta del 100%, siendo positiva a 
11(7.91%) para el inventario HADS, con  Ka-
ppa 0.28 P<0.05 y 43(30.9%) para DM1-10 con 
Kappa de 0.96 P<0.05. El promedio de día de 
la encuesta postinfarto o angina fue de 4 días 
± DE 1.9, y la estancia hospitalaria promedio 
fue de 13.11±DE 11.25 días. Siete sujetos, 5% 
previamente admitieron ser portadores e depre-
sión mayor, que estaban bajo tratamiento y 6 
al momento de ingreso portadores de angina 
inestable y el restante con IAM, no hubo sujetos 
portadores de muerte súbita abortada. 

La prevalencia de depresión en SICA fue se-
gún inventario de DMI-10 de 42 (31.2 %); (IC 
95% 23.4–38.9) y por el inventario de HADS 
de (12)  8.6%; (IC 3.9–13.2) P<0.005, y la an-
siedad de 53 sujetos (38.12%); (IC 30.1–46.1) 
P<0.05. Con coeficiente de confiabilidad de 
alfa de Cronbach ~ de 0.90. (Ver tablas 1 y 
2) (se muestran los datos base en cuadro 1). 
Además el inventario de DMI-10 y HADS tuvo 
una correlación entre ellos, con el estadístico 
tb de Kendall de 0.350 con valor de P<0.005. 
Y grado de acuerdo por estadístico de Kappa 
ponderado para variables ordinales Kw= 0.586 
con valor de P=0.000. La regresión logística de 
depresión por inventario DMI-10, con modelaje 
de Stepwise Backward Contitional para la varia-
ble dependiente binaria y 30 variables indepen-
dientes plausiblemente relacionados con SICA 
y depresión en 24 pasos discriminatorios; fue 
la ansiedad con un OR de 2.49 con Error Es-
tándar ES=0.513, Wald 23.5 y valor de P<0.05, 
sedentarismo OR=2.06 EE=0.89 Wald 5.3 va-
lor de P=0.021; coronaria derecha (CD) OR=1 
EE=0.50 Wald=3.97 y P=0.046; dislipidemia con 
OR de 1.43, ES=0.55 Wald=6.6 P=0.10; día de 
encuesta con OR=1.24 EE=0.047, Wald=6.97 y 
P=0.008. Las mismas variables independientes 
y dependiente para el inventario de ansiedad y 
depresion (HADS) a 28 pasos discriminatorios 
fue solamente dos variables hipertensión con 
OR=1.48 EE=0.809, Wald=3.33 y P=0.06 y día 
de encuesta de inventario con OR 1.41, EE=0.81 
Wald 3.05 y P=0.08. 

Cuadro 1. Características sociodemográficas de los participantes.

Variable N χ2 Valor de P

Edad   <de 60 años 63 1.2 0.270

<de 60 años 76

Sexo    Femenino 46 15.8 0.00

Masculino 93

Sedentarismo  No 18 76.3 0.001

Si 121

Obesidad   No 121 76.3 0.00

Si 18

Dislipidemia   No 104 34.5 0.00

Si 35

Tabaquismo   No 83 5.2 0.02

Si 56

Hipertensión  No 55 6.05 0.00

Si 84

Diabetes Mellitus 2   No 75 0.871 0.351

Si 64

IAM Previo   No 92 14.5 0.00

Si 47

Angina Previa   No 102 30.3 0.00

Si 37

ACTP Previo   No 128 98.48 0.00

Si 11

SICA   Angina 96 20.9 0.00

IAM 43

Trombolisis No 123 82.3 0.00

Si 16

FEVI (%)   < 50 76 1.27 0.270

>50 63

Ansiedad   No 86 7.83 0.00

Si 53

χ2 para homogeneización;  P= Probabilidad;  SICA = Síndrome coronario 
agudo; FEVI = Fracción de expulsión de ventrículo izquierdo; IAM = Infarto 
agudo de miocardio; ACTP = Angioplastia percutánea.

Tabla 1. Frecuencias y Porcentaje de depresión según los inventa-
rios DM-10 y por HADS.

Paciente Frecuencia % χ2 P

Depresión por DMI-10 No 43 30.9 90.2 0.00

Si 96 69.06

Ansiedad HADS No 53 38.1 118.5 0.002

Si 86 61.8

Depresión por HADS No 12 8.6 327.6 0.00

Si 127 91.36

P = Probabilidad. χ2= Ji Cuadrada.



La depresión mayor y la ansiedad generalizada 
puede contribuir a cardiopatía isquémica, au-
mentando dos veces más la posibilidad de pa-
decerla (OR de 1.6 a 3.8) y posterior a cardiopa-
tía isquémica establecida va de 14% a 40% por 
inventario de Beck, en los 6 meses posteriores, 
pero aparece y se detecta en los primeros 10 días 
posteriores del IAM.28,29 En esta muestra de su-
jetos (139) la prevalencia de depresión varía de 
acuerdo el inventario utilizado, que va de 42 su-
jetos (31.2%) para  DM1-10 y por el inventario 
de HADS (12) 8.6% y la ansiedad de 53 sujetos 
38.1%), esto contrasta en la literatura con una 
prevalencia de 15 a 20% posterior del infarto 
agudo del miocardio (IAM) tanto un inventario 
como para el otro.2,3,9,24,25 Por otra parte, en el 
rubro de depresión por el inventario HADS tiene 
una sensibilidad de 0.85 y especificidad de 0.78 
y DMI-10 con especificidad de 0.93 y especifici-
dad 0.70 con una correlación de Pearson (Rp) 
de 0.70 con HADS y DMI-10,26 sin embargo en 
este estudio difiere, ya que la correlación con el 
estadístico tb de Kendall fue de 0.350 con valor 
de P<0.005. Y grado de acuerdo por estadísti-
co de Kappa ponderado para variables ordinales 
Kw=0.586 con valor de P=0.00. Por otro lado, 
existen estudios en donde el inventario DM1-
10, el que consta de ítems, que discriminan los 
datos somáticos producidos por la enfermedad 
subyacente que pueden confundirse con los cog-
nitivos propios de la depresión.26,28 

La relación de asociación entre SICA y de-
presión a través del análisis multivariado tipo 
RL,  por el inventario DM1-10; la ansiedad re-
sulto con un (OR=2.49); el día en que se tomo el 

cuestionario heteroadministrado (>de 4° día) 
con OR=1.24 y la coronaria derecha con OR=1 
(ver en resultados) y que estos, ya previamente 
se han descrito posterior a IAM.29 Y así tam-
bién la ansiedad generalizada se ha considerado  
como factor detonante de cardiopatía isquémica 
así como la asociación de esta a la depresión 
mayor hasta en un 60%. Ahora bien, con res-
pecto a los sujetos portadores de ansiedad y o 
depresión mayor, en estos pacientes, por los 
inventarios mencionados es plausible  la asocia-
ción de ansiedad y o depresión y CI,  ya que en el 
substrato psico-fisiopatologico, representado en 
el estrés psicológico, donde existe la alteración 
del sistema hipotalamico-simpático-adrenal y 
a nivel sináptico, contribuye en la enfermedad 
isquemica cardiaca  a través de un efecto direc-
to en la regulación del flujo coronario (arterias 
prearteriolares y arteriolas), función miocárdica 
y actividad plaquetaria.31-33

1.- La prevalencia reportada en esta muestra 
(8.6-31.2%), fue durante los primeros días pos-
terior al SICA y difiere a lo reportado en la lite-
ratura, 15-40%. Sin embargo, el presente trabajo 
fue realizado entre los meses(Octubre, Noviem-
bre y Diciembre) cuando se presenta con mas 
frecuencia en los sujetos ciclotímicos y esto en 
un momento puede sesgar de manera significa-
tiva los resultados obtenidos.
2.- La presentación de depresion en grado, leve, 
moderado o severo puede ser detectado desde 
los primeros diez días posteriores a la presenta-
ción del SICA.
3.- De acuerdo a lo reportado en la literatura 
se proyecta que para el año 2020 la Cardiopa-
tía isquémica y la depresión estarán en primer 
y segundo lugar como causa de morbimortali-
dad a nivel mundial,4 y en esta ultima patología 
psiquiatrica se ha visto un aumento de factores 
inflamatorios agudos como son  las interleuqui-
nas IL-1 y IL-6 y sus consecuentes moléculas 
quimiotácticas que contribuirán a la inflamación 
crónica presente en la aterosclerosis y agrega-
dos los cambios hematológicos (plaquetas, CD4 
y CD8, factor VIIc) descritos, se agregan como 
factores para contribuir a la aterotrombosis co-
ronaria.6,23 Sin embargo los tratamientos con 
antidepresivos (inhibidores de la recaptura de 
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discusión

Tabla 2. Frecuencias de Ansiedad y Depresion y categoría en SICA.

Categorías/ 
Variables

Ansiedad 
HADS

Ansiedad 
HADS

Depresion  
DMI-10

N % N % N %

Leve 36 25.9 9 6.5 37 26.6

Moderado 16 11.5 2 1.4 6 4.3

Severa 1 0.7 1 0.7 0 0.0

Sin Ansiedad 
o Depresión

86 61.9 127 91.4 96 69.1

Total 139 100 139 100 139 100

a n s i e d a d y d e p r e s i ó n e n s í n d r o m e c o r o n a r i o a g u d o

conclusión



serotonina) no detiene el desarrollo de la en-
fermedad, ni cambia las alteraciones inflama-
torias vistas en sujetos portadores de altera-
ciones del estado de animo, pero se relaciona 
con una mejor calidad de vida de los pacien-

tes con depresión y cardiopatía isquémica 
(SICA), por lo que es conveniente conside-
rar al detectar síntomas de ansiedad y depre-
sión  el tratamiento concomitantes para car-
diopatía isquémica y ansiedad y depresión.29-33 

m e d i c r i t  f e b r e r o  2009;  6(1) :18-23    w w w.m e d i c r i t .c o m 23

m e d i c r i t r e v i s t a  de m e d i c i n a i n t e r n a  y c r í t i c a

referencias

1. Januzzi L, Stern A, DeSantics W. The 
influence on anxiety and depression on 
outcomes of patients with coronary artery 
disease. Arch Intern 2000;160:1913-6.
2. O´Connor CM, Gurbel PA, Serebruany 
VL, Durbam NC. Depression and ischemic 
heart disease. Am Hearth J 2000;140:S63-
9.
3. Lane D, Carroll D, Lip H. Anxiety, de-
pression and prognosis after myocardial 
infarction. Is there a causal association? 
Am J Cardiol 2003;42:1801-3.
4. Murray C, Lopez A. Alternative projec-
tions of mortality and disability by cause 
1990-2020: Global Burden Disease Study. 
Lancet 1997;349:1498-1504.
5. Shah S, White S, Littler A. Heart and 
mind: relationship between cardiovascu-
lar and psychiatric conditions. Postgrad 
Med J 2004;80:683-7.
6. Strike C, Steptoe A. Depression, stress 
and the heart. Heart 2002;88:441-2.
7. Watkins I, Blumenthal A, Carney M. 
Association of anxiety with reduced ba-
roreflex cardiac control in patients after 
acute myocardial infarction. Am Heart J 
2002;143:460.
8. Carney M, Freedland E, Veith C. De-
pression the autonomic nervous system 
and coronary heart disease. Psychosom 
Med 2005;67:29-33.
9. Lett S, Blumenthal A, Babyak A, et al. 
Depression as a risk factor for coronary 
artery disease: evidence, mechanisms and 
treatment. Psychosom Med 2004;66:309.
10. Whooley A. Depression and cardio-
vascular disease, healing the broken- 
hearted. JAMA 2006;295:2874-80.
11. Dickens M, McGowan L, Tomenson 
B, et al. Contribution of depression and 
anxiety to impaired health-related quality 
of life following first myocardial infarc-
tion. British J Psych 2006;189:367-70.
12. Strik J,  Denollet J, Lousberg  R, Ho-
nig  A. Comparing symptoms of depres-
sion and anxiety as predictors of cardiac 
events and increased health care con-
sumption after myocardial infarction. J 
Am Coll Cardiol 2003;42:1801-7.
13. Kaptein I, De Jonge P, Brink S, et 

depression following myocardial infarc-
tion. Psychosomatics 2001;42:423-8.
23. García-Castillo A, Sanchez-Diaz CJ, 
Martínez-Sánchez C, et al. Guías clíni-
cas para el manejo del infarto agudo del 
miocardio con elevación del segmento 
ST. Arch Inst Cardiol Mex 2006;(Supl 
3)76:12-120.
24. Rozanski A, Blumenthal JA, Kaplan 
J. Impact of psychological factors on the 
pathogenesis of cardiovascular disease 
and implications for therapy. Circulation 
1999;99:2192-217.
25. Pennix BW, Beekman  AT, Honig A, et 
al. Depression and cardiac mortality; re-
sults from a community-based longitudi-
nal study. Arch Gen Psych 2001;58:221-7.
26. Parker G, Hilton T, Bains J, Hadzi-
Pavlovic D. Cognitive-based measure 
screening for depression in the medically 
ill: the DMI-10 and DMI-18. Acta Psych 
Scand 2002;105:419-26.
27. US Preventive Services Task Force. 
Screening for depression: recommen-
dations and rationale Ann Intern Med 
2002;136:760-4.
28. Parker G, Gladstone G. Capacity of 
the DMI-10 depression in the medically 
ill screening measure to detect depression 
‘caseness’ in psychiatric out/patients. Ps-
ych Res 2004;127:283-87.
29. Ashok Raj. Depression in the elderly. 
Postgrad Med 2004;115:26-42.
30. Ghiadoni L, Donald AE, Cropley, et 
al. Mental stress induces transient endo-
thelial dysfunction in humans. Circulation 
2000;102:2473-8.
31. Carney RM, Fredland KE, Veith RC, et 
al. Can treating depression reduce morta-
lity after an acute myocardial infarction? 
Psychosom Med 1999;61:666-75.
32. González-Losa MR, Sánchez-Pérez 
MI, Burgos-Rosado M, Castro-Sansores 
C. Síntomas depresivos en pacientes 
con cardiopatía coronaria. Med In Mex 
2008;24:204-9.
33. Fuster V. R. Wayne A. O´Rourke RA. 
Hurst. El Corazon. Cardiopatia coronaria 
e hipertensión arterial. 11a Ed. McGraw 
Hill Interamericana.2007:61-75. 

Medicrit © 2009. Derechos Reservados. 

al. Course of depressive symptoms after 
myocardial infarction and cardiac progno-
sis. Psychosom Med 2006;68:662-8.
14. Moser K, Riegel B, McKinley, S. Im-
pact of anxiety and perceived control 
on in hospital complications after acute 
myocardial infarction. Psychosom Med 
2007;69:10.
15. Van Melle P, De Jonge P, Spijkerman 
A, et al. Prognostic association of depres-
sion following myocardial infarction with 
and cardiovascular events: A meta-analy-
sis. Psychosom Med 2004;66:814-22.
16. Lesperance F, Frasure Smith N, Ju-
neau M. Depression and 1-year progno-
sis in unstable angina. Arch Intern Med 
2000;160:1354-60.
17. Lesperance F, Frasure Smith N, Tala-
jic M, et al. Five-year risk of cardiac mora-
lity in relation to initial severity and one-
year changes in depression symptoms 
after myocardial infarction. Circulation 
2002;105:1049-53.
18. Jonge P, Rob HS, Brink VD, et al. 
Only incident depressive episodes after 
myocardial infarction are associated with 
new cardiovascular events. J Am Coll Car-
diol 2006;48:2204-8.
19. Berckman L, Blumenthal J, Burg M, et 
al. Effects of treating depression and low 
perceived social support on clinical events 
after myocardial infarction: the Enhan-
cing Recovery in Coronary Heart Disease 
Patients (ENRICHED) Randomized trial. 
JAMA 2003;289:3106-16.
20. Glasssman A, O´connors C, Califf 
M, et al. Sertraline Antidepressant Heart 
Attack Randomized Trial (SADHART) 
Group. Sertraline treatment of major 
depression in patients with acute MI or 
unstable angina. JAMA 2002;288:367-79.
21. Lesperance F, Frasure Smith N, 
Koszycky D, et al. Effects of citalo-
pram and interpersonal psychotherapy 
on depression in patients with coro-
nary artery disease: CREATE trial. JAMA 
2007;297:367-79.
22. Strik J, Honing A, Lousberg R. Sensi-
tivity and specificity of observer and self-
report questionnaires in major and minor 


