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Resumen: Múltiples estudios confirman una aso-
ciación entre la depresión y la enfermedad arterio-
coronaria (EAC). Nuestra investigación pretendió 
determinar la prevalencia y las variables asociadas 
al síndrome depresivo (SD) después de sufrir un 
síndrome coronario agudo (SCA). Para ello se va-
loraron 120 pacientes hospitalizados en dos hospi-
tales españoles. Nuestros resultados reflejan una 
prevalencia del 28%, medida con puntuaciones > 
13 en el Inventario de Depresión de Beck (BDI-II). 
Dicho SD es más común en mujeres, personas sol-
teras y/o que viven solas, sin estudios o con estu-
dios inferiores, inactivas laboralmente, con ingre-
sos procedentes de pensiones, con mayor gravedad 
de la EAC, y con bajo apoyo social percibido 
(ASP). Las variables que explican el 33% de va-
rianza del SD son: 1) no tener estudios o tener es-
tudios inferiores, 2) mayor gravedad de la EAC, 3) 
menor grado de ASP, y 4) el lugar de residencia. 
Concluimos que la prevalencia y mayor parte de 
las variables asociadas son similares a otros estu-
dios, sin embargo, la variable más explicativa, el 
bajo nivel de estudios, no ha sido suficientemente 
señalada en investigaciones previas. 
 

Palabras clave: Depresión, síndrome depresivo, en-
fermedad arterio-coronaria, síndrome coronario agu-
do. 
 

 Abstract: Multiple studies confirm an association 
between depression and coronary artery disease 
(CAD). Our research sought to determine the preva-
lence and associated variables with depressive syn-
drome (DS) after suffering an acute coronary syn-
drome (ACS). We assessed 120 patients hospitalized 
in two Spanish hospitals. Our results show a preva-
lence of 28% assessed with scores ≥13 in the Beck 
Depression Inventory (BDI-II). This DS is more 
common in women, living alone or single, with low 
level or no studies, non-employed, with income from 
pensions, with increased severity of CAD, and low 
perceived social support (PSS). The variables that 
account for 33% of the variance in DS are: 1) hav-
ing lower or no education, 2) increased severity of 
CAD, 3) lower level of PSS, and 4) the place of resi-
dence. We conclude that the prevalence and most of 
the associated variables are similar to other studies, 
however, the explanatory variable, the low educa-
tional level, has not been sufficiently identified in 
previous research. 
 
Key words: depression, depressive syndrome, coro-
nary artery disease, acute coronary syndrome.   

Title:  Depression following an acute 
coronary syndrome in 
hospitalized patients: Prevalence 
and associated variables 

La enfermedad arterio-coronaria (EAC), 
también conocida como enfermedad coro-
naria o cardiopatía isquémica, es el tipo 
más común de enfermedad cardiaca, y es la 
principal causa de discapacidad y muerte 
                                                             
*Dirigir la correspondencia a:  
José Luis Morales. Servicio de Psiquiatría del Hospital Univer-
sitario Nta. Sra. de Candelaria (HUNSC). Carretera del Rosario 
145, 38010. Santa Cruz de Tenerife. Tf: 922602000 
© Copyright 2014: de los Editores de Ansiedad y Estrés 

en el mundo. La depresión mayor, por su 
parte, es el trastorno mental más prevalen-
te, ocupa el quinto lugar en los países occi-
dentales más industrializados, y decimo-
primer lugar en el mundo, como causa de 
discapacidad y muerte (Murray & Lopez, 
2013; Murray et al., 2012). De este modo, 
si valoramos sus contribuciones a la carga 
global por enfermedad, las implicaciones 
para la salud pública general de una asocia-
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ción entre la depresión y la EAC son in-
mensas. 

Es a partir del meta-análisis de Booth-
Kewley y Friedman (1987) cuando se cen-
tra la atención y se incrementan las publi-
caciones sobre la posible relación entre la 
depresión y EAC. Casi tres décadas des-
pués, la información presentada arroja una 
fuerte evidencia a favor de la asociación 
entre la depresión y la EAC, tanto como un 
factor etiológico (la depresión como factor 
de riesgo de incidencia de EAC) como pro-
nóstico (contribución de la depresión a la 
recurrencia de episodios de EAC o muerte 
por causa de esta enfermedad) (Barth, 
Schumacher & Herrmann-Lingen, 2004; 
Cherr, Zimmerman, Wang & Dosluoglu, 
2008; Frasure-Smith & Lésperance, 2005a; 
2006; Goldston & Baillie, 2008; Melle et 
al., 2004; Nicholson, Kuper & Hemingway, 
2006; Rallidis et al., 2011). Los mecanis-
mos a través de los cuales la depresión 
puede influir en la incidencia y recurrencia 
de episodios de EAC (es decir, de un sín-
drome coronario agudo - SCA) o muerte 
por este motivo son aún desconocidos, y 
existe limitada evidencia al respecto. Entre 
los factores señalados están los biológicos 
y los conductuales. Respecto a los prime-
ros, entre los mecanismos fisiopatológicos 
propuestos en mayor medida está la altera-
ción de la regulación del eje hipotálamo-
hipófiso-suprarrenal, factores inflamatorios 
como la proteína C reactiva (Taylor et al., 
2006), reducción de la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca (que sugiere una mayor 
actividad simpática) y alteración del siste-
ma nervioso autónomo (Carney et al., 
2001), disfunción endotelial (Sherwood, 
Hinderliter, Watkins, Waugh & Blument-
hal, 2005) e incremento de la respuesta 
plaquetaria (Williams, 2012). Entre los fac-
tores conductuales están la falta de adhe-
rencia a los tratamientos médicos prescri-
tos, incluyendo la rehabilitación y reco-
mendaciones sobre el estilo de vida, y la 
inactividad física (Frasure-Smith & Léspe-

rance, 2005b; Smith & Blumenthal, 2011). 
Se ha descrito que las consecuencias de la 
depresión no diagnosticada o tratada de pa-
cientes cardíacos incrementan la mortali-
dad, morbilidad y costos sanitarios (Licht-
man et al., 2008). Sin embargo, la depre-
sión es frecuentemente no detectada o no 
tratada en esta población por varias razo-
nes. Entre estas, el atribuir erróneamente 
algunos síntomas somáticos a la enferme-
dad cardíaca y no a la depresión, o no darle 
la suficiente importancia y creer que la de-
presión es normal después de un SCA 
(Thornton, 2001). Respecto a su detección, 
Melle et al. (2006) informan que la admi-
nistración del cuestionario BDI-II, durante 
la hospitalización, incrementa el valor pre-
dictivo de depresión durante el primer año 
tras la hospitalización, del 23% al 52%. En 
relación al tratamiento, y a pesar de haber 
muy pocos ensayos clínicos que analicen 
su eficacia, existen múltiples intervencio-
nes psicosociales, psicológicas y farmaco-
lógicas (Alosaimi & Baker, 2012; Goldston 
et al., 2008). 

Desde hace varios años, las guías clíni-
cas recomiendan realizar una detección sis-
temática (screening) y tratamiento de la 
depresión en pacientes con EAC como 
elementos de la asistencia estándar (Licht-
man et al., 2008). Aunque existen también 
quienes consideran que este proceder es 
precipitado, hasta que no se realicen más 
estudios que analicen los beneficios y efi-
ciencia de realizar estas detecciones, que 
evalúen la eficacia de los tratamientos so-
bre la depresión para reducir la recurrencia 
o mortalidad debida a un SCA, y dispon-
gamos de un mayor conocimiento de los 
factores psicosociales asociados a la depre-
sión en la EAC (Hasnain, Vieweg, Les-
nefsky & Pandurangi, 2011).  

En este punto, se hace esencial conocer 
con exactitud la incidencia y prevalencia de 
la depresión posterior a un SCA. El infor-
me de la Universidad de Johns Hopkins 
(Bush et al., 2005) refiere porcentajes del 
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10% al 47%. Lespérance y Frasure-Smith 
(2000) y Lichtman et al. (2008) ofrecen va-
lores más acotados y señalan que la preva-
lencia de depresión mayor en pacientes 
hospitalizados tras un SCA es del 15% al 
20%, y la prevalencia de síntomas depresi-
vos es del 30% a 50%. Según dichas revi-
siones, esta prevalencia es 3 veces mayor 
que la que presentan las personas de similar 
edad y sexo de su comunidad. Cifras simi-
lares son las que se barajan en los enfermos 
ambulatorios, entre un 35-40% de los en-
fermos coronarios presentan un estado de 
ánimo deprimido, que persiste en un 75% 
de los pacientes durante más de 12 meses 
después del SCA (Frasure-Smith, Lespe-
rance & Talajic, 1995). 

Resulta igualmente importante conocer 
las variables asociadas y explicativas de di-
cha depresión, tanto para incorporarlas en 
los estudios que analicen la relación entre 
la depresión y la EAC, como y principal-
mente para incidir en estas variables, en 
vistas a la prevención y tratamiento de la 
depresión y la EAC. Según el nivel de evi-
dencia disponible, la depresión de los en-
fermos cardiovasculares se encuentra mo-
dulada por variables demográficas, psico-
sociales y factores de riesgo orgánico. De 
este modo, diferentes estudios encuentran 
que la depresión posterior a un problema 
cardíaco es más común en mujeres (Bjer-
keset, Nordahl, Mykletun, Holmen & Dahl, 
2005; Mallik et al., 2006; Strik, Lousberg, 
Cheriex & Honig, 2004),  jóvenes (Mallik 
et al., 2006; Stewart et al., 2003), fumado-
res (Thorndike & Rigotti, 2009), personas 
con hipertensión arterial (HTA), diabetes 
mellitus (DM), hipercolesterolemia (Mallik 
et al., 2006), con mayor severidad en su 
problema cardíaco (Frasure-Smith, Lespé-
rance, Juneau, Talajic & Bourassa, 1999; 
Vaccarino, Kasl, Abramson & Krumholz, 
2001), con historia previa de EAC 
(Piwonski, Piwonska & Sygnowska, 2013), 
que han pasado por una cirugía cardiovas-
cular (CCV; Mallik et al., 2006), que viven 

solas o aisladas (Barefoot & Brumett, 
2000; Stewart et al., 2003), que viven si-
tuaciones de vulnerabilidad como el des-
empleo o dificultades financieras (Stewart 
et al., 2003) y con bajo apoyo social perci-
bido (ASP; Barefoot et al., 2000; Oxman & 
Hull, 1997). 

En este contexto, nuestra investigación 
tuvo los siguientes objetivos: 
1. Determinar la prevalencia del SD, es 

decir, de un conjunto de síntomas de-
presivos con relevancia clínica, después 
de sufrir un SCA y durante la hospitali-
zación. 

2. Comparar al grupo de pacientes depri-
midos frente al de no deprimidos en una 
serie de variables (sociodemográficas, 
factores de riesgo orgánico y psicoso-
cial), para determinar las variables aso-
ciadas a dicha depresión. 

3. Determinar el poder explicativo de di-
chas variables sobre la depresión poste-
rior al SCA. 

 
Método 
Participantes  

Para el presente estudio se entrevistó a 
120 pacientes hospitalizados en la Unidad 
de Cardiología, 60 de ellos en el Hospital 
Costa del Sol (HCS) de Marbella (Málaga), 
perteneciente a la Junta de Andalucía, y 
otros 60 en el Hospital Universitario Nues-
tra Señora de Candelaria (HUNSC) de S/C. 
de Tenerife, perteneciente al Servicio Ca-
nario de Salud. La muestra se obtuvo de 
forma incidental, entrevistando a todos los 
pacientes hospitalizados por un SCA du-
rante las semanas que duró la recogida de 
datos. El único criterio de exclusión fue es-
tar en incapacidad de poder realizar la en-
trevista por la elevada gravedad de la en-
fermedad coronaria.   
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Características de la muestra 
a) Variables sociodemográficas 

La mitad de los participantes residían, 
de forma habitual o temporal, en la provin-
cia de Málaga (en las cercanías de Costa 
del Sol) y la otra mitad en S/C. de Tenerife 
(Santa Cruz, zona sur de Tenerife, la Go-
mera o el Hierro). El rango de edad de la 
muestra fue de 37 a 87 años, con una media 
de 62 años (DT = 12). El 73% eran varo-
nes. El 64% de los pacientes estaban casa-
dos o viviendo en pareja. El 40% no tenían 
estudios o tenían la primaria incompleta, y 
el 20% tenían estudios superiores (al me-
nos BUP, FP-II o Bachillerato Superior). El 
52% estaban jubilados y el 41% activos la-
boralmente. Un 40% eran o habían sido au-
tónomos y un 4% directivos o gerentes. Un 
56% cobraban de la Seguridad Social o del 
Estado, un 41% del trabajo propio y un 3% 
no tenían ingresos económicos. 
b) Gravedad de la EAC: 

Un 6% de los pacientes ingresaron por 
síncope o insuficiencia cardíaca, un 42% 
por angina de pecho, y un 52% por infarto 
agudo de miocardio, siendo un 85% de es-
tos “no Q” (menos grave). Para un 63% era 
su primer ingreso por la EAC. Un 38% te-
nían EAC de un vaso, un 32% de dos va-
sos, un 24% de tres vasos y un 6% de tron-
co y vasos. Un 27% requirió CCV. Un 48% 
requirió pasar por la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI). Y un 50% conocían, de 
forma previa al ingreso, que tenía una 
EAC. 
c) Factores de riesgo tradicionales de la 

EAC: 
Un 37% de los pacientes eran fumado-

res, y de los no fumadores en la actualidad 
un 54% había dejado de fumar en los últi-
mos 10 años. Un 68% tenían HTA actual o 
previa, un 53% tenían hipercolesterolemia 
actual o previa, un 37% tenían DM, y un 
28% tenían antecedentes paternos de EAC 
(fallecimiento anterior a los 60 años). 

 

Instrumentos 
   La recogida de datos se realizó de la re-

visión de la Historia Clínica y aplicación de 
varios cuestionarios: 
- Historia clínica: incluye el motivo de in-
greso actual en relación al SCA (insufi-
ciencia cardíaca o síncope, angina de pe-
cho, o infarto agudo de miocardio), número 
de ingresos previos debidos a la EAC, gra-
vedad de la EAC valorada mediante catete-
rismo (tipo, número y localización de los 
vasos afectados), si había requerido o iba a 
requerir CCV y si había necesitado pasar 
por la UCI motivo a la EAC en este ingreso 
o en ingresos anteriores. 
- Cuestionario sociodemográfico: edad, se-
xo, lugar de residencia, estado civil, situa-
ción laboral, fuente de ingresos económi-
cos actuales, nivel de estudios, y puesto de 
trabajo. 
- Cuestionario de factores de riesgo cardio-
vasculares: hábito tabáquico, HTA, DM, 
hipercolesterolemia, antecedentes persona-
les de EAC (número de hospitalizaciones y 
años transcurridos) y antecedentes paternos 
de EAC (fallecimiento anterior a los 60 
años). 
- Escala Multidimensional de ASP 
(MSPSS; Zimet, Dahlem, Zimet, & Farley, 
1988). Es un cuestionario de autoinforme, 
para evaluar el ASP, que consta de 12 
ítems. Fue diseñado para evaluar la satis-
facción y percepción del apoyo social reci-
bido de la familia, de los amigos y de una 
“persona especial” (una persona significa-
tiva en su vida). Se valora utilizando una 
escala tipo Likert de 1 a 7. La puntuación 
total de la MSPSS es la suma de todos los 
ítems, siendo el rango de 12 a 84. Los auto-
res no proporcionaron puntos de corte, una 
mayor puntuación refleja mayor ASP. Va-
rios estudios han informado de adecuadas 
propiedades psicométricas de fiabilidad 
(.88) y validez en diversas muestras de ha-
bla hispana (Ortiz & Baeza, 2010). 
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- Inventario de Depresión de Beck-II (BDI-
II; Beck, Steer & Brown, 1996), adaptada 
por Sanz, Navarro y Vázquez (2003). Es un 
instrumento de autoinforme de 21 ítems di-
señado para evaluar la presencia y grave-
dad de la sintomatología depresiva. Cada 
ítem se valora de 0 a 3 puntos y, tras sumar 
la puntuación de cada ítem, se obtiene una 
puntuación total que varía de 0 a 63. El 
punto de corte y la categorización de la se-
veridad de la depresión vienen indicados 
por sus autores en el manual del BDI-II. 
Varios estudios psicométricos avalan la 
elevada fiabilidad y validez del BDI-II en 
muy diversas muestras. La consistencia in-
terna que obtiene el grupo de Sanz para la 
adaptación del BDI-II a la población espa-
ñola es .87 para una muestra de la pobla-
ción general (Sanz, Perdigón & Vázquez, 
2003) y .89 para personas con trastornos 
psicológicos (Sanz, García-Vera, Espinosa, 
Fortún & Vázquez, 2005). 
Diseño 

Fue un estudio ex post facto retrospec-
tivo, con dos grupos, uno de cuasi control 
(participantes sin depresión). El diseño fue 
transversal, al obtener los datos en un solo 
tiempo de medida. 
Procedimiento  

El estudio se inició de forma paralela en 
los Servicios de Cardiología de ambos hos-
pitales. Contó con la autorización de los je-
fes de los servicios y con la aceptación de 
los comités de ética e investigación corres-
pondientes. La primera información, para 
poder incluir como participante a un pa-
ciente ingresado, partía de la Historia Clí-
nica y la coordinación con el personal sani-
tario. Una vez había sido diagnosticada la 
EAC mediante cateterismo, se presentó el 
proyecto a los participantes, haciendo hin-
capié en la voluntariedad y el carácter gra-
tuito e investigador del mismo. Tras obte-
ner el consentimiento informado, se man-
tuvo una entrevista individual en la que se 
les solicitaba que respondieran a varios 

cuestionarios de forma verbal y heteroapli-
cada. En aquellos participantes que se valo-
ró que presentaban una depresión modera-
da o grave se realizó mayor contención 
emocional y se informó al personal sanita-
rio responsable. 

El período transcurrido desde el día del 
ingreso hasta el momento de la medición 
estuvo comprendido entre 1 y 28 días pos-
teriores al ingreso. A pesar de esta aparente 
amplitud en el tiempo de medida, al 82% 
de los pacientes se les realizó la entrevista 
en los 7 primeros días tras el ingreso, es-
tando la mediana de la medida en el día 3 y 
la media en el día 5. 

La descripción de la muestra se ha rea-
lizado resumiendo las variables nominales 
con la frecuencia relativa de sus categorías 
y las de escala normal con su media (des-
viación típica). La normalidad se prueba 
con el test de Kolmogórov-Smirnov. Las 
comparaciones de variables entre pacientes 
con depresión y sin ella se realizan en el 
caso de los datos nominales con ayuda de 
la prueba Chi cuadrado de Pearson (χ2) y 
para los datos de escala normal con la T de 
Student (t). Las variables que alcanzan en 
estas comparaciones el nivel de significa-
ción de p < .05 se introducen como factores 
explicatorios en un modelo de regresión 
logística binario multivariable con la de-
presión como variable dependiente. Se ex-
cluyeron de la regresión logística por pre-
sentar colinealidad, valorada mediante el 
coeficiente de correlación lineal de Spear-
man (r), las variables “fuente de ingresos 
económicos” que correlaciona con “situa-
ción laboral” (r = .77, p < .000), y “activo o 
inactivo laboralmente” que correlaciona 
con “sin estudios o estudios inferiores” (r = 
.44, p < .008). Todas las pruebas explicati-
vas son bilaterales a un nivel de significa-
ción de p < .05. El procesamiento de los 
datos se ha realizado con el programa in-
formático SPSS 18. 
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Resultados 
Prevalencia de la depresión 

Utilizando el Inventario de Depresión 
de Beck - BDI-II, con punto de corte las 
puntuaciones iguales o superiores a 13, la 
prevalencia del SD es del 28.3% (34 pa-
cientes). Por Centro Hospitalario, la preva-
lencia en el HCS fue del 36.7%, siendo este 
porcentaje de un 20.0% en el HUNSC. 

La valoración del grado de depresión en 
la muestra fue: Ausencia de depresión 
(puntuación 0-12), 86 pacientes (71.7%); 
Depresión Leve (puntuación 13-19), 22 pa-
cientes (18.3% del total y 64.7% de los de-
presivos); Depresión Moderada (puntua-
ción 20-28), 10 pacientes (8.3% del total y 
29.4% de los depresivos); Depresión Grave 
(puntuación 29-63), 2 pacientes (1.7% del 
total y 5.9% de los depresivos). 
Variables asociadas 

En las Tabla 1 y 2 exponemos los resul-
tados de comparar el grupo de pacientes 
deprimidos frente al de no deprimidos en 
las variables consideradas a estudio. 

Estos resultados indican que el grupo de 
pacientes deprimidos, frente al no deprimi-
do, tras un SCA está integrado por un ma-
yor número de mujeres, residentes en Costa 
del Sol en Málaga (frente a Tenerife), per-
sonas solteras y/o que viven solas, sin estu-
dios o con estudios inferiores, inactivas la-
boralmente, con ingresos económicos que 
proceden de la Seguridad Social o del Es-
tado (pensiones), con un mayor nivel de 
gravedad de la EAC valorada mediante ca-
teterismo (tres vasos o tronco y vasos), y 
con bajo ASP. Otras variables con asocia-
ciones cercanas a la significación podrían 
apuntar a que los pacientes que se depri-
men tras un SCA tienen o han tenido pues-
tos de trabajo de bajo nivel laboral, saben 
que tienen un problema cardiológico, tie-
nen ingresos previos por la EAC, han pasa-
do por la UCI en este ingreso o en previos 
(motivo a la EAC), y tienen o han tenido 
HTA. Finalmente, nuestros resultados se-

ñalan que no existen diferencias en ambos 
grupos en la edad, nivel laboral, motivo de 
ingreso actual, si necesitó o iba a necesitar 
CCV, ni en la mayoría de factores tradicio-
nales de riesgo de la EAC como son el há-
bito tabáquico, DM, hipercolesterolemia, o 
tener antecedentes paternos de EAC. De-
bemos añadir que los días transcurridos 
desde el SCA hasta el momento de la me-
dida no fue un factor relevante en la pre-
sencia del SD.  

En la Tabla 3 se presentan los resulta-
dos finales del ajuste de la ecuación de re-
gresión logística, con las variables de nues-
tro estudio más relacionadas con la depre-
sión posterior al SCA, que explican el 
32.8% de su varianza.  

Es decir, las variables más explicativas 
de la depresión posterior a un SCA son, el 
no tener estudios o tener estudios inferiores 
que explica el 13.9% de la varianza, la ma-
yor gravedad de la EAC que explica el 
7.4%; un menor ASP que explica el 6.3%, 
y el lugar de residencia que explica el 
5.2%. Estos resultados también indican 
que, manteniendo la igualdad en las otras 
variables más significativas, una persona 
sin estudios o con estudios inferiores (me-
nor de BUP/FP-II/Bachillerato superior o 
similar) tiene 12.8 veces más de riesgo de 
tener un SD de forma posterior a un SCA 
que aquellas con estudios superiores; que 
una persona con mayor nivel de gravedad 
de la EAC (3 vasos o tronco y vasos) tiene 
2.6 veces más riesgo que otra con menor 
gravedad; que cada punto sumado en la es-
cala MSPSS de ASP (o la puntuación total) 
debe multiplicarse por 0.956 para ver el 
cambio en el riesgo de tener un SD; y que 
una persona que resida habitualmente en 
Tenerife tiene 0.3 veces menos riesgo que 
aquellas que vivan en la Costa del Sol (Má-
laga). 
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Tabla 1. Temporalidad de la evaluación y variables sociodemográficas. 
 

Característica y valores de la variable Sin Depresión 
(n = 86) 

Con Depresión 
(n = 34) 

Sig. 
(p) 

Días desde el ingreso a la evaluación ẋ 3,76 5,16 .189 
 0-1 días n 

% 
27 

31,4 
15 

44,1 
 

.394 
 2-7 días n 

% 
43 

50,0 
13 

38,2 
 > 1 semana n 

% 
16 

18,6 
6 

17,6 
Edad ẋ 62 65 .155 
Género     
 Hombre n 

% 
68 

79,1 
20 

58,8 
.024 

 Mujer n 
% 

18 
20,9 

14 
41,2 

 

Lugar de Residencia (Hospital)     
 Málaga (HCS) n 

% 
38 

44,2 
22 

64,7 
.043 

 Tenerife (HUNSC) n 
% 

48 
55,8 

12 
35,3 

 

Estado Civil    .073 
 Vive en pareja n 

% 
62 

72,1 
15 

44,1 
.004 

 Vive solo/a n 
% 

24 
27,9 

19 
55,9 

 

Nivel de estudios    .013 
 Superiores (> BUP/FP II/Bach. Superior) n 

% 
24 

27,9 
1 

2,9 
.002 

 Sin estudios o estudios inferiores n 
% 

62 
72,1 

33 
97,1 

 

Activo Laboralmente n 
% 

44 
51,2 

5 
14,7 

.000 

 Inactivo n 
% 

42 
48,8 

29 
85,3 

 

Nivel Laboral     
 Autónomos n 

% 
35 

40,7 
13 

38,2 
 

 Obrero no especializado n 
% 

22 
25,6 

13 
38,2 

.078 

 Operario especializado y administrativos n 
% 

16 
18,6 

8 
23,5 

 

 Mandos medios y superiores n 
% 

13 
15,1 

0 
0,0 

 

Ingresos Económicos     
 Sin ingresos n 

% 
3 

3,5 
1 

1,2 
 

 De la Seguridad Social o Estado n 
% 

40 
46,5 

27 
81,2 

.002 

 Ingresos propios n 
% 

43 
50,0 

6 
17,6 
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Discusión  
La literatura reciente continúa apoyando 

el papel tanto etiológico como pronóstico 
de la depresión en la EAC. A pesar de esta 
evidencia, con frecuencia no es suficiente-
mente considerada como un factor de ries-
go, hay pocos ensayos clínicos de su trata-
miento y ninguno de prevención (Frasure-
Smith et al., 2006; Smith et al., 2011). Pero 
previamente a instaurar procedimientos sis-
temáticos de detección temprana y trata-
miento, se debe valorar la magnitud real y 

conocer la naturaleza de dicha depresión 
(Hasnain et al., 2011). Nuestro estudio con-
tribuye a estos objetivos aportando datos de 
prevalencia y variables asociadas. Respecto 
al primer objetivo, es decir, conocer el nú-
mero de pacientes que presentan un con-
junto síntomas de depresión clínicamente 
significativos (un SD) posterior a un SCA y 
durante el tiempo de hospitalización, obte-
nemos una prevalencia del 28%, utilizando 
como instrumento de medida el BDI-II. Es-
te valor es similar al encontrado en otros 
estudios ya mencionados en la intro-

Tabla 2. Variables de riesgo orgánico y psicosocial. 
 

Característica y valores de la variable Sin Depresión 
(n = 86) 

Con Depresión 
(n = 34) 

Sig. 
(p) 

Motivo de Ingreso del SCA     
 Angina inestable de pecho n 

% 
36 

41,9 
15 

44,1 
 

 Síncope o insuficiencia cardíaca n 
% 

7 
8,1 

0 
0,0 

.344 

 Infarto - IAM no Q (menos grave) n 
% 

36 
41,9 

17 
50,0 

 

 Infarto - IAM Q (más grave) n 
% 

7 
8,1 

2 
5,9 

 

Gravedad de la EAC     
 Menor gravedad (1 o 2 vasos) n 

% 
66 

76,7 
18 

52,9 
.010 

 Mayor gravedad (tronco y/o 3 vasos) n 
% 

20 
23,3 

16 
47,1 

 

Requiere o ha requerido CCV n 
% 

23 
26,7 

9 
26,5 

.976 

Pasó por UCI en ingreso actual o previos n 
% 

46 
53,5 

12 
35,3 

.072 

Con ingresos previos por la EAC n 
% 

27 
31,4 

17 
50,0 

.057 

Conocía que tenía una EAC n 
% 

39 
45,3 

21 
61,8 

.078 

Fumador n 
% 

34 
39,5 

10 
29,4 

.300 

HTA actual o previa n 
% 

54 
62,8 

27 
79,4 

.080 

DM actual o previa n 
% 

28 
32,6 

16 
47,1 

.137 

Hipercolesterolemia actual o previa n 
% 

46 
53,5 

17 
50,0 

.730 

Antecedentes paternos de EAC n 
% 

21 
25,3 

13 
40,6 

.107 

Apoyo Social Percibido (puntuación MSPSS) ẋ 71 60 .001 
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ducción, y muy cercano al 31% obtenido 
en la revisión de Thombs et al. (2006). El 
grado de depresión también es similar a lo 
reflejado en investigaciones previas, refle-
jando que casi dos terceras partes de los 
pacientes deprimidos (18% del total de pa-
cientes cardiológicos) presentarían depre-
sión leve, y un tercio de ellos depresión 
moderada (8%) o grave (2%). Debemos se-
ñalar que la mayoría de estos estudios han 
utilizado un punto de corte de depresión en 
el BDI (versión I y/o II) de 10. Nosotros 
hemos utilizado como punto de corte pun-
tuaciones iguales o superiores a 13, por ser 
la indicada para la presencia de depresión 
por los autores de la escala BDI-II y utili-
zada en estudios de validación en España 
(del Pino, Ibáñez, Bosa, Dorta & Gaos, 
2012; Sanz et al., 2005). Un análisis más 
complejo sobre la validez diagnóstica del 
BDI-II puede verse en Sanz y García-Vera 
(2013). Si hubiésemos tomado como punto 
de corte 10 en lugar de 13, la prevalencia 
del SD sería del 36%. Un aspecto a men-
cionar es que en nuestro estudio no se ha 
tenido en cuenta si las personas tenían his-
toria previa de depresión, como un factor 
predictivo del SD posterior al SCA. Tam-
poco, si en el momento del ingreso presen-
taban ya un SD. Es decir, no se ha distin-
guido entre tipología de depresión, la que 
podríamos llamar crónica o la que sería una 
respuesta emocional a un evento estresante 
como es tener un SCA y/o la misma expe-
riencia hospitalaria. Además, no hemos va-
lorado si en los pacientes deprimidos hay 
una mayor presencia de síntomas somáti-

cos, afectivos o cognitivos, para poder ana-
lizar si en dicha sintomatología existe un 
solapamiento con las condiciones médicas 
de la propia EAC. Las nuevas investigacio-
nes deberían considerar ambos aspectos, 
aunque entendemos que pueden ser difíci-
les de valorar. En el primer caso, porque 
algunos participantes podrían tener o haber 
tenido depresión sin haber sido diagnosti-
cada. En el segundo, porque la depresión 
también genera síntomas somáticos, no de-
rivados de la enfermedad cardíaca.  

En relación con las variables asociadas 
al SD tras un SCA, nuestra investigación 
refleja resultados en su mayor medida con-
sistentes con estudios previos, menciona-
dos en la introducción. Sin ser objeto de 
nuestro estudio analizarlas en profundidad, 
solo haremos mención a que algunas son 
condiciones asociadas y de vulnerabilidad 
para tener depresión, en cualquier pobla-
ción a estudio y no solo en pacientes car-
diológicos. Respecto a las variables socio-
demográficas, nuestros datos indican que 
las variables asociadas al SD tras un SCA 
serían ser mujer, estar soltero/a y/o vivir 
solo/a, no tener estudios o tener estudios 
inferiores, no tener actividad laboral, perci-
bir ingresos procedentes de la seguridad 
social o del estado (pensiones) y no del tra-
bajo propio, y el lugar de residencia. No ha 
resultado significativa la edad, de este mo-
do, no podemos respaldar los resultados de 
aquellos estudios (e.g., Mallik et al., 2006) 
que encuentran que existe mayor riesgo en 
personas jóvenes. El nivel laboral tampoco 
ha sido significativo al nivel propuesto, si 

Tabla 3. Variables más explicativas del SD posterior a un SCA. 
 

VARIABLE OR (IC 95%) Sig. 
(p) 

R2 

Tener Estudios Inferiores 12.8 (9.1 – 18.0) .017 .139 
Mayor Gravedad de la EAC 2.6 (2.2 – 3.1) .053 .074 
Apoyo Social Percibido (ASP)  0.956 (0.951 – 0.961) .007 .063 
Lugar de Residencia 0.32 (0.27 – 0.37) .022 .052 
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bien, un dato llamativo es que ninguna de 
las personas que tienen o han tenido pues-
tos de trabajo de nivel medio y superior 
(gerentes, directores…) tenían depresión, 
lo cual podría estar relacionado con aspec-
tos protectores de la personalidad y estilos 
de afrontamiento al estrés. En relación a la 
variable psicosocial del ASP, nuestros da-
tos confirman su clara correlación negativa 
con tener más síntomas de depresión y/o un 
SD. En este punto, los estudios sugieren 
que la relación es bidireccional puesto que 
las personas deprimidas perciben más ne-
gativa y hacen menor uso de su red social 
(Goldston et al., 2008). Cerramos el párrafo 
haciendo referencia a los factores de riesgo 
orgánico. El SD ha resultado asociado a 
una mayor gravedad de la EAC, pero no así 
el motivo del ingreso actual en relación al 
SCA, ni tener historia previa de EAC, con-
tradiciendo varias investigaciones (e.g., 
Mallik et al., 2006; y Piwonski et al., 
2013). Aquí queremos resaltar el hecho de 
que ninguno de los participantes que ingre-
só con insuficiencia cardiaca tenía un SD, 
probablemente por ser la manifestación del 
SCA más leve. Tampoco ha resultado aso-
ciado de forma significativa ningún factor 
tradicional de riesgo de la EAC. Este resul-
tado es muy interesante, pues indicaría que 
las vías por la que la depresión pueda ser 
un factor de riesgo actuarían a través de 
mecanismos no relacionados con los cono-
cidos como factores de riesgo tradicionales.  

Finalmente, nuestro estudio refleja que 
de todas las variables asociadas, aquellas 
que explican un 33% de la varianza, de te-
ner un SD posterior a un SCA en el mo-
mento de la hospitalización, son el no tener 
estudios o tener estudios inferiores (OR = 
12.8; p = .017), una mayor gravedad de la 
EAC (OR = 2.6; p = .053), percibir un bajo 
apoyo social (OR = 0.956; p = .007) y el 
lugar de residencia (OR = 0.3 ; p = .022).  

En relación a estos resultados, “no tener 
estudios o tener estudios inferiores” ha re-
sultado ser la variable más explicativa. Sin 

embargo, esta variable ha sido escasamente 
analizada, y con frecuencia no considerada, 
en investigaciones previas. Debemos seña-
lar que el nivel de estudios correlaciona 
con “estar activo o inactivo laboralmente”, 
que sí es una variable más documentada 
(Steward et al., 2003) y que no mantuvimos 
en nuestro modelo estadístico por mostrar 
colinealidad. Respecto a la influencia del 
nivel educativo sobre la depresión y la 
EAC hemos encontrado resultados contra-
dictorios. Por un lado, se asume que tener 
un bajo nivel de estudios se asocia y predi-
ce mayores niveles de depresión en la po-
blación general (Shi et al., 2014), lo cual 
apoyaría nuestros resultados. Sin embargo, 
las investigaciones que hemos consultado 
con pacientes cardiológicos señalan que, o 
bien no existe una asociación suficiente-
mente significativa (Mallik et al., 2006), o 
contrariamente a nuestros resultados, tener 
mayor nivel educativo se relaciona con una 
mayor posibilidad de tener depresión 
(Brouwers et al., 2013). En este mismo 
sentido, y sin tener en cuenta la depresión, 
existen investigaciones que señalan que te-
ner un mayor nivel de estudios está asocia-
do a la EAC (Dinwiddie, Zambrana, & 
Garza, 2013). Ante esta escasez y variedad 
de resultados, consideramos importante que 
las nuevas investigaciones incluyan y ana-
licen la relación entre el nivel de estudios, 
y la contribución independiente de estar ac-
tivo o no laboralmente, con la depresión de 
los pacientes cardiológicos. 

La segunda variable más explicativa del 
SD ha resultado ser la mayor gravedad de 
la EAC, apoyando así su relevancia, ya re-
flejada en la totalidad de investigaciones 
previas, y de forma coherente con el im-
pacto emocional generado por el temor a la 
evolución clínica. El ASP sería la tercera 
variable más asociada, consolidándose co-
mo un factor importante, bien de protec-
ción o en su defecto de riesgo, en la depre-
sión de cualquier población a estudio. Y 
concluimos con la variable “lugar de resi-
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dencia” señalando que es un dato conocido, 
y no hay sino mirar los registros epidemio-
lógicos de diferentes países (Murray et al., 
2012) para constatar que la depresión es 
mayor en algunas poblaciones y regiones 
que en otras, posiblemente debido a multi-
tud de factores cuya exposición excede el 
objetivo de este artículo. No obstante, te-
nemos que incidir en que los datos de esta 
variable son muy limitados, al considerar 
solo dos zonas de provincia. Sería reco-
mendable contemplar un estudio multicén-
trico más amplio, que incluya diferentes 
áreas geográficas. 

Terminamos este apartado subrayando 
que queda sin explicación la mayor parte 
de la varianza de la depresión posterior al 
SCA. Futuras investigaciones tienen el reto 
de incorporar nuevas variables explicativas 
(como por ejemplo los estilos de afronta-
miento), preferentemente en modelos de 
ecuaciones estructurales, que den mejor 
cuenta de la complejidad de las relaciones 
entre los factores y constructos psicológi-
cos que afectan a la salud mental.  
Conclusiones 

Queremos concluir que nuestro estudio 
aporta más evidencias a favor de que la de-
presión sea reconocida como una variable 
relevante y frecuente en los pacientes con 
EAC, con una prevalencia tres veces supe-
rior a la población general, y deja claro que 
se presenta ya (o se mantiene) en los pri-
meros días tras haber vivido un SCA, du-
rante el periodo hospitalario. Respecto a la 
naturaleza de dicha depresión, existen cier-

tas variables asociadas que deben ser mejor 
estudiadas para incluirlas o no como facto-
res de riesgo. Coincidimos en nuestro plan-
teamiento con las recientes recomendacio-
nes de las guías clínicas, para que la depre-
sión sea valorada de forma sistemática du-
rante el periodo hospitalario, y en aquellos 
pacientes que presenten un SD, se realice 
un adecuado seguimiento clínico y trata-
miento en función de la gravedad.  

Finalizamos señalando que nuestro es-
tudio ha tenido unas pretensiones amplias, 
quizás excesivas para su bajo tamaño 
muestral y limitado poder estadístico, pero 
no es sino una aportación más al total de 
estudios que intentan aclarar, evaluar, tra-
tar, y prevenir si es posible, aquellos facto-
res que inciden en la EAC. Esperamos que 
nuevos estudios superen nuestras limita-
ciones y puedan aportar más claridad a este 
tema tan importante por sus implicaciones 
en Salud Pública. 
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