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Resumo 

Introdução: A Síndrome Coronária Aguda (SCA) reagrupa diferentes doenças que 

incluem: Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM) e Angina Pectoris (AP). Sendo que as 

células cerebrais são extremamente sensíveis a alterações, a redução no fluxo sanguíneo 

pode causar a morte celular e afetar a função cerebral (Buja, 2005). Investigações 

interdisciplinares estabeleceram um elo de ligação entre a Psicologia e a Cardiologia. 

Objetivos: Esta investigação tem como objetivo identificar quais as variáveis preditoras 

do funcionamento neurocognitivo após SCA. 

Métodos: A amostra é constituída por 63 pacientes. Foi administrado O ACE-III e a 

HADS presencialmente, após EAM. 

Resultados: De acordo com a regressão linear múltipla efetuada, as variáveis preditoras 

do funcionamento neurocognitivo (resultado no ACE-III), são em ordem decrescente de 

importância: o nível de colesterol total, o nível de depressão, a presença de hipertensão 

arterial, o índice de glicose, os níveis de triglicéridos e o rácio perímetro. Este modelo 

preditor apresenta um R2 de .588.  

Conclusões: Correlação positiva dos múltiplos fatores de risco na síndrome metabólica 

com menor função executiva e desempenho cognitivo global. Especificamente em 

estados depressivos prolongados o eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal aumenta a 

secreção de cortisol provocando dano cerebral responsável pelo comprometimento 

cognitivo. Estes resultados permitem uma atuação na prevenção e reabilitação. Em 

cardiologia, uma intervenção mais direcionada para a síndrome metabólica e na 

psicologia para o transtorno depressivo, gestão de stress e funções cognitivas que tendem 

a ser mais comprometidas quando associadas à patologia cardíaca. 

 Palavras chave: Variáveis preditoras, Síndrome Coronária Aguda, Enfarte Agudo 

do Miocárdio, Funcionamento cognitivo, Neuropsicologia 



Introduction: Acute Coronary Syndrome (ACS) brings together different diseases that 

include Acute Myocardial Infarction (MI) and Angina Pectoris (AP). Since brain cells are 

extremely sensitive to changes, reduced blood flow can cause cell death and affect brain 

function (Buja, 2005). Interdisciplinary investigations have established a link between 

Psychology and Cardiology. 

Objectives: This investigation aims to identify which variables predict neurocognitive 

functioning after an ACS. 

Methods: The sample consists of 63 patients. ACE-III and HADS were administered in 

person, after MI. 

Results: According to the multiple linear regression carried out, the predictor variables 

of neurocognitive functioning (result in ACE-III) are, in decreasing order of importance: 

the level of total cholesterol, the level of depression, the presence of arterial hypertension, 

the glucose index, triglyceride levels and perimeter ratio. This predictive model has an R2 

of .588. 

Conclusions: Positive correlation of multiple risk factors in metabolic syndrome with 

lower executive function and global cognitive performance. Specifically, in prolonged 

depressive states, the hypothalamic-pituitary-adrenal axis increases the secretion of 

cortisol, causing brain damage responsible for cognitive impairment. These results allow 

action in prevention and rehabilitation. In cardiology, a more targeted intervention for 

metabolic syndrome and in psychology for depressive disorder, stress management and 

cognitive functions that tend to be more compromised when associated with cardiac 

pathology. 

Keywords: Predictor variables, Acute Coronary Syndrome, Acute Myocardial Infarction, 

Cognitive functioning, Neuropsychology 
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Introdução 
 

As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte nos anos 2000. 

A mortalidade caiu em países desenvolvidos, mas aumentou em países em 

desenvolvimento (Murray, 1996). Segundo a Organização mundial da saúde (OMS), em 

2020 estima-se 25 milhões de mortes cardiovasculares em todo o mundo. 

A Síndrome Coronária Aguda (SCA) agrupa diferentes doenças que causam um 

bloqueio ou um estreitamento das artérias coronárias. Os diferentes tipos de SCA 

incluem: Enfarte Agudo do Miocárdio  (EAM) e Angina Pectoris (AP). É provocada pelo 

acumular de colesterol, cálcio e outras substâncias do sangue nas artérias que, no seu 

conjunto, formam a placa aterosclerótica. Este processo pode obstruir as artérias 

coronárias e deixá-las rígidas e irregulares (Ambrose, 2015). 

Podem existir um único ou vários bloqueios, podendo estes variar de gravidade e 

localização. Este estreitamento das artérias coronárias faz com que o coração receba 

menos sangue. A diminuição do fluxo sanguíneo pode causar dores no peito, falta de ar e 

outros sintomas. O diagnóstico depende do grau e local da obstrução e varia de angina 

instável a enfarto agudo do miocárdio sem elevação de segmento ST (IMSST), enfarte 

agudo do miocárdio com elevação do segmento ST (IMCST) e morte súbita (Ambrose, 

2015).  

A investigação sobre fatores de risco de doenças cardiovasculares teve uma forte 

repercussão em 1948 com o Framingham Heart Study. Neste sentido, abriram-se 

caminhos para investigações interdisciplinares criando um elo de ligação entre a 

Psicologia e a Cardiologia.  Este estudo a longo prazo, com a participação de diferentes 

gerações, identificou fatores que contribuem para doenças cardiovasculares comuns ao 

desenvolvimento de alterações neurocognitivas.  



Um estudo com adultos saudáveis, verificou que 20,9% das mulheres e 28,8% dos 

homens estavam em condição de risco aumentando para SCA, quando associado a 

excesso de peso, hipertensão arterial elevada, colesterol total (CT) alterado, níveis 

aumentados de colesterol de lipoproteína de baixa densidade (LDL) e níveis reduzidos de 

colesterol de lipoproteína de alta densidade (HDL) (Oliveira et al., 2013). A 

hipercolesterolemia e a diabetes foram também apontados como preditores de risco 

cardiovascular (González-Lleó et al., 2022). Ainda, a dobra cutânea subescapular, um 

índice antropométrico mais avançado foi associada ao aumento do risco de SCA. Num 

estudo com 3734 pacientes com IMSST, a mortalidade foi maior em pacientes com menor 

índice de massa corporal mas maior perímetro abdominal/anca (Lee et al., 2008). Estes 

fatores podem ser encontrados de forma isolada ou correlacionados entre si potenciando 

o desenvolvimento de patologia cardíaca (Barel et al., 2010).  

Uma vez  que as células cerebrais são extremamente sensíveis a alterações nos 

substratos de oxigênio e glicose, a redução no fluxo sanguíneo pode, em última análise, 

causar a morte celular e afetar a função cerebral (Buja, 2005).  

Num estudo de coorte de base populacional de idosos sem demência, a forte carga 

de risco cardiovascular avaliada pela Escala Pontuação Geral de Risco Cardiovascular de 

Framingham (PGRCF) acelera o declínio cognitivo (Song et al., 2020). Especificamente, 

a SCA está associada ao aumento de 45% da probabilidade do individuo desenvolver 

comprometimento cognitivo ou demência (Deckers et al., 2017; Volonghi et al., 2013). 

Em pacientes mais velhos com um diagnóstico recente de demência, o declínio cognitivo 

é influenciado pela presença de SCA, sendo que este declínio é acelerado em cerca de 

66% ao ano (Bleckwenn et al., 2017).  

Um estudo com pacientes internados após SCA com base no exame de estado 

mental da universidade de Saint Louis, breve avaliação que permite detetar 



comprometimento cognitivo, verificou que 14% dos pacientes foram categorizados como 

tendo demência e 52% com transtorno neurocognitivo leve (TNL). Através de uma 

análise multivariável, a disfunção cognitiva foi associada com a não adesão à medicação. 

A maioria dos participantes neste estudo, tinha uma história prévia de SCA, bem como, 

algumas comorbilidades, tais como diabetes, doença renal crónica e depressão (Marzec 

et al., 2015).  

Os resultados cognitivos foram piores em um ano em pacientes com SCA, com 

uma tendência semelhante em cinco anos quando comparado com pacientes com ataque 

isquémico transitório (Volonghi et al., 2013). Um estudo verificou que três a seis meses 

após o diagnóstico de SCA, o comprometimento cognitivo é observado em mais de 30% 

dos pacientes (Bernard et al., 2016). Numa amostra de 53 pacientes em reabilitação 

cardíaca nos últimos 3 meses após SCA, um estudo verificou que 85% dos participantes 

apresenta algum grau de comprometimento cognitivo. 84,8% revelam défice de fluência 

verbal, 60,3% défice de memória e 26,4% défice de linguagem (Silva et al., 2018). Ainda, 

alterações na velocidade de processamento (Vidal et al., 2010), velocidade psicomotora 

(Roberts et al., 2010) e velocidade percetiva (Song et al., 2020), atenção (Roberts et al., 

2010), raciocínio (Singh-Manoux et al., 2008) e orientação temporal (Xie et al., 2019) 

foram reportados.   

A disfunção executiva em pacientes com SCA está associada a características 

funcionais, particularmente a um aumento da conectividade funcional em redes 

cognitivas em pacientes com comprometimento transitório (Bernard et al., 2016). Num 

estudo mais recente, quando comparado pacientes com SCA com o grupo controlo 

verificou-se um menor volume cerebral e um aumento significativo de líquido 

cefalorraquidiano não ventricular, duas variáveis correlacionadas com funções cognitivas 

inferiores (Ottens et al., 2017). 



Relativamente ao género, 48.5% da prevalência total de SCA nos Estados Unidos 

da América (EUA) recai sob o sexo feminino, demonstrando a importância de incluir 

mulheres em ensaios clínicos, algo que tem sido negligenciado (Virani et al., 2020; Saeed 

et al., 2017). Mulheres com um historial de enfarte agudo do miocárdio (EAM) 

apresentam cinco vezes mais probabilidade de demência (Bleckwenn et al., 2017; Haring 

et al., 2013; Song et al., 2020). 

Em termos de historial da doença, o estudo Whitehall II (Singh-Manoux et al., 

2008) evidenciou que uma das variáveis com associação a pontuações cognitivas mais 

baixas é o tempo do primeiro evento de SCA. Ou seja, quanto maior a passagem de tempo 

entre o primeiro evento de SCA e a avaliação neuropsicológica, pior vai ser o desempenho 

cognitivo do indivíduo. Resultados semelhantes foram encontrados no estudo 

longitudinal realizado por Xie et al. (2019) onde a SCA incidente foi identificada como 

diagnóstico de Enfarto do miocárdio e/ou Angina Pectoris durante o seguimento. 

Neste contexto, esta investigação tem como objetivo identificar quais as variáveis 

preditoras do funcionamento neurocognitivo após SCA. 

 

Métodos  

Participantes 
 
 A amostra é constituída por 63 pacientes, 53 (84,1%) do sexo masculino, 

integrados no programa de reabilitação cardíaca de fase III, na Unidade de Reabilitação 

Cardíaca do Serviço de Medicina Física e Reabilitação do Centro Hospitalar de São João, 

EPE (Tabela 1). Não foram incluídos pacientes com historial de patologia neurológica e 

ou psiquiátrica, alterações sensoriais não corrigidas ou analfabetos.  



 Na tabela 1, são apresentados dados sociodemográficos e clínicos dos 

participantes. 

 

Avaliação Neuropsicológica 
 
 O Addenbrooke's Cognitive Examination (ACE-III) é um instrumento de 

avaliação neurocognitiva projetado para ser usado como uma ferramenta de triagem, 

permitindo uma avaliação abrangente do funcionamento neurocognitivo. O ACE-III 

avalia cinco domínios cognitivos (Atenção, memória, fluência verbal, linguagem e 

funcionamento visuoespacial (Hsieh et al., 2013; Machado, Baeta, Pimentel & Peixoto, 

2015; Peixoto et al., 2018). Este instrumento, apresenta um nível de confiabilidade 

considerado como muito bom (α = 0.914) e adequada capacidade discriminativa para o 

comprometimento cognitivo leve e major (Peixoto et al., 2018). Tem sido utilizado em 

contexto da patologia cardíaca (Graça et al., 2022; Peixoto et al, 2022; Silva et al, 2018). 

 Os resultados obtidos foram transformados em resultados z, de acordo com a 

fórmula de normalização em função da idade e da escolaridade dos participantes 

(Machado et al, 2015). 

 Devido à estreita relação entre neurocognição e funcionamento emocional 

(Austin, Mitchell & Goodwin, 2001) e ao papel que a depressão e ansiedade têm no 

contexto da patologia coronária (Peixoto, 2016), procedeu-se à avaliação dos domínios 

emocionais através da Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar (HADS). A HADS é 

uma escala de autorrelato constituída por sete itens para avaliar a ansiedade e sete itens 

para avaliar a depressão. Estas duas dimensões contribuem para o resultado total que 

corresponde ao nível de distress emocional (Pais-Ribeiro et al, 2007; Zigmond & 

Snaith,1983). 

 



Análise Estatística 
 
 A análise estatística foi efetuada através do programa IBM SPSS Statistics. 

Foram utilizadas frequências e medidas de tendência central e de desvio para 

caracterização dos participantes e dos resultados obtidos na avaliação neurocognitiva e 

emocional. Posteriormente, foi efetuada uma regressão linear múltipla (Forward 

Stepwise) com o objetivo de identificar as variáveis preditoras do funcionamento 

neurocognitivo. 

 Foram considerados resultados significativos com p f.05. 

 

Procedimento  
 
 A presente investigação obteve a aprovação da Comissão de Ética do Centro 

Hospitalar de São João, EPE. Todos os participantes forneceram o consentimento 

informado. 

 Os participantes no estudo foram recrutados na admissão ao serviço de medicina 

física.  

 Os dados clínicos, grau de disfunção ventricular e dados relativos ao perfil de risco 

cardiovascular e antropometria foram recolhidos junto do médico assistente.  

 

Resultados 
 
 Na tabela 2 apresentam-se os dados clínicos e bioquímicos dos participantes. Na 

tabela 3 descreve-se a exposição a diferentes fatores de risco cardiovascular e, na tabela 

4 apresenta-se indicadores de funcionamento cardíaco e função do esforço físico.  

 Na tabela 5, apresentam-se os resultados obtidos no ACE-III e na HADS. 



 De acordo com a regressão linear múltipla efetuada, as variáveis preditoras do 

funcionamento neurocognitivo (resultado no ACE-III), são em ordem decrescente de 

importância: o nível de colesterol total, o nível de depressão, a presença de hipertensão 

arterial, o índice de glicose, os níveis de triglicéridos e o rácio perímetro abdominal/anca 

(figura 1). Na figura 2, apresentam-se de forma gráfica o poder preditor de cada variável 

e na tabela 6, expõem-se os valores preditores. Este modelo preditor apresenta um R2 de 

.588.  

 

 

 

 

Tabela 1. Características sociodemográficas e clínicas dos participantes 

  M DP 
[Min.-
Max.] 

n % 

Idade (anos) 55,06 10,3 [35-79]   

Escolaridade (anos) 9,89 4,28 [2-23]   

Diagnóstico 
   

  

Enfarte do miocárdio com 
elevação do segmento ST    

36 57,1 

Enfarte do miocárdio sem 
elevação do segmento ST    

20 31,7 

Angina instável     2 3,2 
Outros    5 7,9 

Terapêutica     
  

Médica    12 19 
Intervenção percutânea coronária    45 71,4 

Bypass coronário    2 3,2 
Outros    4 6,3 

    



Tabela 2. Características funcionais e bioquímicas dos participantes 

  M DP [Min.-Max.] 

Fração de ejeção ventricular (%) 52,31 10,32 [18-71] 

Peptídeo natriurético tipo B(BNP) 
(pg/ml) 102,03 97,33 [10-490,3] 

Troponina 43062,08 76136,88 [92,7-429468,2] 

Colesterol (mg/dl)    

HDL 43,27 11,78 [26-85] 

LDL 114,70 43,01 [48-249] 

Triglicerídeos (mg/dl) 152,81 106,85 [48-692] 

Glucose (mg/dl) 102,69 24,60 [48-193] 

Hemoglobina glicosada (%) 5,89 0,87 [4,3-10,7] 

IMC (Kg/m2) 27,01 3,46 [19-36] 

Perímetro abdominal (cm) 96,76 9,21 [82-120] 

Rácio perímetro abdominal/anca 1,0217 0,28437 [0,86-2,91] 

 

 



 

Tabela 3. Presença prévia de fatores de risco cardiovascular 

  n % M DP [Min.-Max.] 

Hipertensão arterial      
Sim  26 41,3%    
Não 37 58,7%    

Diabetes Tipo II      
Sim  11 17,5%    
Não 52 82,5%    

Dislipidemia      
Sim  47 74,6%    
Não 16 25,4%    

Excesso de Peso      
Sim  42 66,7%    
Não 20 31,7%    

Obesidade      
Sim  12 19%    
Não 50 79,4%    

Atividade física   
   

Sim  18 28,6%    
Não 37 58,7%    

Hábitos tabágicos      
Sim  30 47,6%    
Não 15 23,8%    

Ex-fumador 18 28,6%    

Unidade maços por ano      30,87 28,6 [0-126] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela 4. Desempenho cardíaco e funcional em prova de esforço 

  M DP [Min.-Max.] 

Frequência Cardíaca de 
Repouso (bpm) 71,27 10,02 [50-104] 

Frequência Cardíaca 
Máxima na Prova de 
Esforço (bpm) 

133,13 16,72 [76-170] 

Duração da Prova de 
Esforço (min.) 8,34 2,34 [3-13,6] 

Redução da Frequência 
Cardíaca após a Prova 
(bpm) 

23,42 10,03 [3-45] 

Tabela 5. Resultados obtidos na avaliação neurocognitiva e emocional 
 

  M DP [Min.-Max.] 

ACE-III -2,18 1,47 [-6,52-1,10] 

HADS 12,14 7,34 [0-33] 

Depressão 4,32 3,90 [0-16] 

Ansiedade 7,83 4,46 [0-17] 



Figura 1. Preditores do funcionamento neurocognitivo 

 

 

 

 



Figura 2. Importância dos preditores do funcionamento neurocognitivo 



Tabela 6. Valores preditivos das variáveis regredidas para o funcionamento 
neurocognitivo 

  
Valor preditivo 

Colesterol 0,2625 
Depressão 0,1673 
Hipertensão 0,1572 
Glicose 0,1504 
Triglicerídeos  0,0778 
Rácio abdominal/anca 0,0683 

Discussão  

O presente estudo teve como objetivo identificar as variáveis preditoras do 

funcionamento neurocognitivo após SCA.  

O modelo preditor obtido explica 58,8% da variação do funcionamento 

neurocognitivo após SCA. Nele estão incluídas variáveis bioquímicas, antropométricas e 

emocionais. Entre elas é de destaque o colesterol, depressão, hipertensão arterial, glicose, 

triglicerídeos e rácio abdominal/anca, respetivamente.  

Neste estudo, o colesterol é indicado como o preditor mais importante do 

funcionamento neurocognitivo. Níveis muito baixos de colesterol LDL podem exercer 

efeitos adversos na função cognitiva, visto que o colesterol é um constituinte principal da 

mielina cerebral que circunda os neurónios (Hua et al., 2021). No entanto, quando 

depositado dentro da parede da artéria aumentando o risco de SCA (Deakin et al., 2015). 

O aumento da espessura da camada íntima média das artérias está intimamente ligado ao 

funcionamento cognitivo global, mas também a algumas funções em particular, entre elas, 



velocidade de processamento, memória e função executiva (DuBose et al., 2017; Elias et 

al., 2009; Mitchell et al., 2011; Watson et al., 2011). Em imagens de ressonância 

magnética, verificou-se um aumento da substância branca em indivíduos com maior 

espessura da parede da artéria carótida (Newman et al., 2005). O colesterol desempenha 

um papel importante na formação e agregação de β-amilóide, fortemente implicada na 

doença de Alzheimer (Van et al., 2012).   

No que diz respeito à depressão este estudo vai de encontro aos dados da literatura, 

que sugerem que a depressão pode ser prejudicial à saúde neuronal e, portanto, à função 

e reserva cognitiva. Há uma correlação entre historial prévio de SCA, demência e 

comorbilidades, entre elas, a depressão. (Maerzec et al., 2015). Após EAM, pacientes 

com depressão apresentam o dobro do risco de declínio cognitivo quando comparado a 

pacientes sem estas comorbilidades, esperando-se uma melhoria na função cognitiva após 

remissão dos sintomas depressivos (Dijkstra et al., 2002). Particularmente, atenção, 

fluência verbal, função executiva e memória (DeBattista, 2005; Kasprzak et al., 2021; 

Saquib et al., 2018). 

A literatura justifica esta associação baseando-se no eixo hipotálamo-hipófise-

supra-renal que aumenta a secreção de cortisol com os estados depressivos prolongados, 

provocando dano cerebral responsável pelo comprometimento cognitivo (Pálsson et al., 

1999; Soares, 2021). Ainda, pacientes com EAM são mais propensos a estenoses 

significativas na circulação cerebrovascular, sugerindo uma vulnerabilidade ao 

comprometimento cognitivo devido à diminuição da oxigenação (Thong et al., 2023). 

Estas anomalias tendem a prejudicar vários domínios cognitivos, entre eles, atenção, 

memória de trabalho e função executiva (Marvel et al., 2004). Um estudo com pacientes 

com transtorno depressivo, sem historial de tratamento, evidenciaram que estes défices 

podem aparecer sob a forma de alteração na concentração, processamento de informação 



e tomada de decisão (Shilyansky et al., 2016). A velocidade cognitiva foi também 

comprometida em pacientes com EAM deprimidos quando comparado com pacientes 

com EAM não deprimidos e grupo controlo saudável (Dijkstra et al., 2002). No entanto, 

é importante realçar que o perfil cognitivo de pacientes com depressão após EAM parece 

diferir do perfil cognitivo de pacientes com transtorno depressivo não relacionado a 

doença cardíaca (Dijkstra et al., 2002). Possivelmente diferentes mecanismos 

patogénicos, diferenças de personalidade, medicação utilizada e etiologia (Dijkstra et al., 

2002) poderão explicar esta diferença.  

Relativamente à estrutura cerebral foram encontradas alterações. Por cada 

episódio depressivo verificou-se uma diminuição significativa do volume do giro 

denteado do hipocampo, região envolvida na regulação do humor, na ordem dos 0,8% 

(Zuzarte et al., 2018). 

Vastos são os estudos em larga escala acerca do risco de aterosclerose que indicam 

um efeito prejudicial da pressão arterial elevada sobre o desempenho cognitivo (Arnett et 

al., 2000; Budge et al., 2002; Kuo et al., 2004; Stewart et al., 2001). 

A longo prazo, a hipertensão arterial pode causar aterosclerose e rigidez nas 

artérias (Agmon et al., 2000; Arnett et al., 2000). Estudos neuro e epidemiológicos, 

indicam uma correlação direta e indireta entre a aterosclerose e alterações patológicas da 

doença de Alzheimer (Qiu, 2003; Roher et al., 2003). Para além disso, a hipertensão 

arterial é um importante fator de risco para alterações na substância branca, o que poderia 

promover expressões clínicas de demência (Napoli et al., 2005). Adicionalmente, com o 

aumento da pressão intracraniana associado à hipertensão arterial, ocorre a perda da 

capacidade do encéfalo em estabilizar a pressão, processo denominado por 



autorregulação cerebral, podendo levar à rutura da barreira hematoencefálica, protetora 

do encéfalo (Qiu et al., 2005). 

Níveis mais altos na meia-idade estão associados a uma pior performance 

cognitiva em idade mais avançada e a uma perda de cinco anos de vida (Qiu et al., 2005). 

Mesmo entre jovens saudáveis, a pressão arterial sistólica elevada foi associada a um pior 

desempenho em alguns domínios cognitivos em tarefas de aprendizagem verbal e atenção 

(Suhr et al., 2004). Em idosos saudáveis, a elevação da pressão arterial foi associada a um 

comprometimento na função executiva, memória e processamento visuoespacial 

(Birkenhäger et al., 2001; Harrington et al., 2000; Kuo at al., 2004) 

A glicose é igualmente indicada como uma das variáveis preditoras do 

funcionamento neurocognitivo após SCA neste estudo. Funções neurocognitivas como 

raciocínio, memória e aprendizagem estão intimamente ligadas aos níveis de glicose e à 

eficiência com que o cérebro usa essa fonte de energia (Avadhani et al., 2015). Níveis 

elevados de glicemia em homens diabéticos foram associados a menor função cognitiva, 

na qual a memória de curto prazo foi o principal domínio afetado (Liu et al., 2020). Em 

homens não diabéticos o estudo aponta a capacidade de linguagem como principal 

domínio cognitivo afetado. A regulação da glicose e o desempenho da memória verbal é 

consistente em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (Avadhani et al., 2015; Messier et 

al., 2011). Comprometimentos leves a moderados do funcionamento cognitivo foram 

igualmente encontrados em pacientes com diabetes mellitus tipo 1(Bosco et al., 2011). 

Os efeitos da doença sobre a cognição podem ser devido a alterações na homeostase da 

insulina e inflamação (Moheet et al.,2015) afetando o metabolismo de Aβ e τ e, 

consequentemente, o desenvolvimento de placas amilóides e dos emaranhados 

neurofibrilares, características neuropatológicas da doença de Alzheimer (Watson et al., 

2003; Santos, 2017; Sato & Morishita, 2015).  



Ainda, a hiperglicemia está associada a lesões cerebrais e comprometimento da 

atenção e da memória, mesmo em adultos jovens, indicando que a lesão cerebral é uma 

manifestação precoce do défice do metabolismo da glicose. O metabolismo lipídico e o 

metabolismo energético da glicose estão intimamente relacionados (Weinstein et al., 

2015). A interrupção da homeostase do metabolismo lipídico e da glicose afeta a 

produção e a depuração da fosforilação de β-amilóide e tau e induz a neurodegeneração 

(Sato et al., 2015). Em paralelo, a glicemia elevada danifica os vasos sanguíneos, 

diminuindo o fluxo da corrente sanguínea podendo levar à morte de células cerebrais. A 

atrofia cerebral pode causar problemas de memória e, eventualmente, levar à demência 

vascular (Buja, 2005; Moheet et al., 2015). 

Os triglicerídeos são outra das variáveis preditoras para o funcionamento 

neurocognitivo após SCA. Assim como o colesterol, são duas classes de lípidos que 

desempenham um papel significativo, mas modificável, na fisiologia da aterosclerose. 

Quando há um alto nível de triglicerídeos, geralmente surge acompanhado de uma 

elevação do colesterol (Deakin & Garden., 2015; Shaik & Rosenson, 2021). 

A relação triglicerídeos e colesterol HDL demonstrou ter uma forte incidência e 

extensão da SCA em homens e mulheres (Deakin & Garden, 2015; He et al., 2016; Tejera 

et al., 2021; Thomsen et al., 2014). Estudos evidenciam a associação de níveis elevados 

de colesterol total e triglicéridos na meia-idade com declínio cognitivo avançado, 

especificamente no domínio memória, função executiva, atenção sustentada e velocidade 

de processamento (Power et al., 2018). Resultados inferiores em aprendizagem verbal 

(Sims et al., 2008) foram também evidenciados em idosos, sem demência (Parthasarathy 

et al., 2017). Em mulheres antes dos 65 anos níveis mais baixos de triglicerídeos estavam 

associados e eram preditores para um futuro melhor desempenho de memória e domínio 

verbal (Reynolds et al., 2010). Para além disso, estabeleceu-se uma associação entre a 



elevação de triglicerídeos na corrente sanguínea e o desenvolvimento de demência. 

Verificou-se vários mecanismos propostos pelos quais os triglicerídeos promovem direta 

e indiretamente a aterosclerose, levando a um fluxo sanguíneo reduzido (hiperpofusão) 

(Shaik & Rosenson, 2021). Ainda, estudos indicam que o aumento dos triglicerídeos na 

meia-idade (M=54 anos) estão associados à substância β-amilóide (Aβ1-42) e à proteína 

TAU fosforolada (P-TAU) dois marcadores de demência (Nägga et al.,2018; Takechi et 

al., 2008).  

O rácio abdominal/anca é indicado como uma das variáveis preditoras do 

funcionamento neurocognitivo após SCA. A gordura abdominal é um fator de risco por 

estar relacionada com um maior risco de desenvolver problemas de saúde associados à 

obesidade como a hipertensão arterial, diabetes mellitus e doenças cardiovasculares, que 

por si só podem induzir défices na estrutura e função cerebral (Dai et al., 2008; Iadecola, 

2004; Watson et al., 2003). 

A obesidade geral (IMC ≧25) e o pior desempenho cognitivo foram fortemente 

associadas à presença de obesidade abdominal (Jeong et al., 2005). Quando não 

considerada a variável obesidade abdominal, o estudo verificou uma correlação negativa 

com a deterioração cognitiva. Especificamente, o rácio abdominal/anca mostrou 

associações significativas com o domínio memória episódica, memória de trabalho e 

função executiva (Hua et al., 2018).  

A gordura localizada à volta dos órgãos é metabolicamente ativa, sendo que a 

síndrome metabólica tem impacto direto a nível cognitivo geral e, especificamente, no 

domínio memória. (Engin, 2017). De igual forma, a gordura visceral está associada a 

processos inflamatórios crónicos afetando negativamente a fisiologia do cérebro (Yu et 

al., 2019). A gordura abdominal acumulada diminuiu a sensibilidade das células à 



insulina e à leptina (Ho et al., 2010). Quando associada á hipertensão arterial há uma 

perda de inibição das funções executivas. Um recente estudo indica que a diabetes tipo 2, 

quando associada a perímetro abdominal elevado existe um maior risco de 

comprometimento cognitivo (Al-Kuraishy et al., 2023).  

Especificamente na meia-idade, vários são os estudo que demonstram que o 

perímetro abdominal aumentado é um risco para demência (Driscoll et al., 2012; 

Gustafson, 2008; Kivipelto et al., 2005; Whitmer et al., 2005).  

Num todo, este estudo vai de encontro aos resultados de diferentes investigações, 

que correlacionam as variáveis preditoras do funcionamento neurocognitivo após SCA 

identificadas neste estudo. Estudos demonstraram um conjunto de anomalias metabólicas 

representado pela síndrome metabólica que, em conjunto, propiciam o risco de doenças 

cardiovasculares. Entre elas, a obesidade abdominal (circunferência da cintura >40 

polegadas em homens e >35 polegadas em mulheres), hiperglicemia (>100 mg/dL) 

tratamento farmacológico, triglicerídeos elevados (g150 mg/dL ou tratamento 

farmacológico) , colesterol HDL baixo (<40 mg/dL em homens e <50 mg/dL 4 mulheres 

ou tratamento farmacológico) e hipertensão arterial (>130/85 mmHg ou tratamento 

farmacológico) (Huang, 2009; Kalmijn et al., 2000; Raffaitin et at., 2009; Solfrizzi et al., 

2010).  

Em paralelo, estudos clínicos e populacionais sugerem uma relação da função 

cognitiva com a hipertensão arterial na meia-idade, níveis elevados de CT e colesterol 

LDL, triglicerídeos e glicose, e níveis baixos de colesterol HDL (Corley et al., 2015; 

Crichton et al., 2014; Solomon et al., 2007). Todas elas variáveis preditoras identificadas 

como correlacionadas com o funcionamento neurocognitiva após SCA neste estudo. 



O impacto cognitivo, pode ser explicado pelo dano microvascular que leva à 

deterioração da substância branca e à perturbação da conectividade neuronal (Solfrizzi et 

al., 2010). Vários estudos descreveram o risco de comprometimento cognitivo em pessoas 

com lesões na substância branca (Prins et al., 2004; Van, 2004). Um estudo mostrou uma 

correlação positiva dos múltiplos fatores de risco na síndrome metabólica com menor 

função executiva e desempenho cognitivo global (Lai et al., 2020). 

Identificadas 58,8% das variáveis preditoras do funcionamento neurocognitivo 

após SCA, na prática este estudo permite a elaboração de planos preventivos nas 

diferentes áreas, psicologia e cardiologia. Como é exemplo o investimento sob 

terapêuticas direcionadas à síndrome metabólica, como medida preventiva ao impacto 

cognitivo, e um alerta acerca de fatores de risco para doença cardiovascular.  Na 

psicologia, dando destaque à depressão como o segundo maior preditor do funcionamento 

neurocognitivo após SCA, este estudo permite uma reflexão acerca da saúde mental e um 

olhar sob o paciente de uma perspetiva biopsicossocial. O papel do profissional de saúde 

mental é crucial em fase de internamento e após alta médica como ajuste a uma diferente 

realidade, com múltiplas necessidades, frustrações, adequação de comportamentos e 

hábitos de vida, sendo exemplo, a introdução de uma alimentação mais adequada, 

cessação tabágica, sexualidade e gestão de stress. Os resultados obtidos permitem ainda 

a elaboração de uma intervenção neuropsicológica mais direcionada, objetiva e eficiente, 

se necessário. A sua atuação na prevenção do evento é igualmente importante tendo um 

papel ativo no alerta e identificação de sintomas de risco ajudando o paciente a obter uma 

qualidade de vida cognitiva e emocional. A amostra diversificada com um largo espectro 

etário é também um ponto forte, uma vez que permite uma perspetiva global, assim como, 

a quantidade e diversidade de variáveis implicadas neste estudo. Em investigação, perante 



estes dados, em estudos futuros seria interessante uma reavaliação com um maior espaço 

de tempo, permitindo comparar resultados.  

Este estudo apresenta algumas fragilidades. Primeiro, o momento de avaliação 

neuropsicológica após SCA foi diferente de paciente para paciente, variando entre a fase 

de internamento e pós-alta médica. Segundo, em fase de internamento, o setting foi 

igualmente uma limitação uma vez que a recolha de dados era feita à cabeceira da cama, 

não existindo muita privacidade.  

Futuramente, seria importante avaliar diferentes variáveis, entre elas, 

biomarcadores com potencial desenvolvimento de patologia cardíaca e consequente 

deterioração cognitiva, surgindo outra linha de investigação. Do ponto de vista 

psicológico, seria interessante a introdução de mais variáveis comportamentais e 

emocionais, como são exemplo os eventos adversos de vida, recolhidos através da 

entrevista. Além disso, seria importante alargar este tipo de estudo para diferentes 

patologias, diversas populações, países e grupos etários.  

Conclusão 

Com recurso à regressão linear múltipla efetuada foram identificadas 58,8% das 

variáveis preditoras do funcionamento neurocognitivo após SCA, sendo elas por ordem 

decrescente de importância o nível de colesterol total, o nível de depressão, a presença de 

hipertensão arterial, o índice de glicose, os níveis de triglicéridos e o rácio perímetro 

abdominal/anca. Esta investigação apresenta implicações clínicas precisas da interligação 

entre variáveis bioquímicas, antropométricas e emocionais prévias ao episódio, 

compreendendo de numa perspetiva biopsicossocial o que motivou a patologia 

cardiovascular e consequente impacto cognitivo. Neste sentido, estes resultados fornecem 

evidências preliminares para a atuação dos profissionais de saúde na prevenção e, 



sucessiva reabilitação, mais dirigida e eficaz. Na prática, em cardiologia uma intervenção 

mais direcionada para a síndrome metabólica e na psicologia para o transtorno depressivo, 

comportamentos geradores de stress e funções cognitivas que tendem a ser mais 

comprometidas quando associadas à patologia cardíaca. Neste sentido, este estudo dá 

destaque à importância de uma equipa multidisciplinar no acompanhamento ao paciente.  
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Predictive variables of neurocognitive functioning after acute coronary syndrome 
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Introduction: Acute Coronary Syndrome (ACS) brings together different diseases that 

include Acute Myocardial Infarction (MI) and Angina Pectoris (AP). Since brain cells are 

extremely sensitive to changes, reduced blood flow can ultimately cause cell death and 

affect brain function (Buja, 2005). Interdisciplinary investigations have established a link 

between Psychology and Cardiology. 

Objectives: This investigation aims to identify which variables predict neurocognitive 

functioning after an MI. 

Methods: The sample consists of 63 patients. ACE-III and HADS were administered in 

person, after MI. 

Results: According to the multiple linear regression carried out, the predictor variables 

of neurocognitive functioning (result in ACE-III) are, in decreasing order of importance: 

the level of total cholesterol, the level of depression, the presence of arterial hypertension, 

the glucose index, triglyceride levels and perimeter ratio. This predictive model has an R2 

of .588. 



Conclusions: Positive correlation of multiple risk factors in metabolic syndrome with 

lower executive function and global cognitive performance. Specifically, in prolonged 

depressive states, the hypothalamic-pituitary-adrenal axis increases the secretion of 

cortisol, causing brain damage responsible for cognitive impairment. These results allow 

action in prevention and rehabilitation. In cardiology, a more targeted intervention for 

metabolic syndrome and in psychology for depressive disorder, stress management and 

cognitive functions that tend to be more compromised when associated with cardiac 

pathology. 

Keywords: Predictor variables, Acute Coronary Syndrome, Acute Myocardial Infarction, 

Cognitive functioning, Neuropsychology 

 


