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RESUMO 

 

Diversos estudos demonstram o desenvolvimento de transtornos psiquiátricos em pacientes 

diabéticos, porém existe um número reduzido de estudos relacionados aos transtornos de 

ansiedade. Assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar a presença de transtornos de 

ansiedade e a qualidade de vida em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 dependentes de 

insulina. Participaram do estudo 996 diabéticos e 2.145 controles, onde foi investigada a 

presença de transtorno de pânico, transtorno de ansiedade generalizada, transtorno obsessivo 

compulsivo e fobia social sendo analisada também a qualidade de vida desses indivíduos, e se 

a qualidade de vida está correlacionada aos transtornos de ansiedade. Os resultados 

mostraram um aumento da presença de ansiedade na maior parte dos pacientes diabéticos 

enquanto que o grupo controle não apresentou incidência significativa para esses transtornos 

e os pacientes diabéticos diagnosticados com algum transtorno de ansiedade apresentaram 

uma pior qualidade de vida em todos os domínios analisados (físico, psicológico, ambiental e 

social). Concluindo, os dados apresentados no presente estudo, demonstraram que houve um 

aumento de transtornos de ansiedade em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 o que 

interfere significativamente na qualidade de vida dos mesmos, já que eleva os níveis de 

estresse e reduz os cuidados com a doença aumentando as possibilidades de gerar outras 

comorbidades.  

 

Palavras chaves: Diabetes mellitus tipo 2, transtornos de ansiedade e qualidade de vida.  
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ABSTRACT 

 

Several studies demonstrate the development of psychiatric disorders in diabetic patients, but 

there is a small number of studies related to anxiety disorders. The objective of this study was 

to assess the presence of anxiety disorders and quality of life in patients with diabetes mellitus 

type 2 insulin dependent. The study included 996 diabetic patients and 2.145 controls, where 

we investigated the presence of panic disorder, generalized anxiety disorder, obsessive 

compulsive disorder and social phobia. Also we analyzed the quality of life of these 

individuals. The results showed an increased presence of anxiety in most diabetic patients, 

while the control group showed no significant effect for these disorder. Diabetic patients 

diagnosed with any anxiety disorder had a worse quality of life in all areas examined 

(physical, psychological, environmental and social). In conclusion, the data presented in this 

study demonstrated that there was an increase of anxiety disorders in patients with type 2 

diabetes mellitus which significantly interferes with the quality of life for ourselves. In 

conclusion, the data presented in this study demonstrated that there was an increase of anxiety 

disorders in patients with type 2 diabetes mellitus which significantly interferes with the 

quality of life of these individuals, since it raises stress levels and reduces disease care 

increasing the chances of generating other comorbidities. 

 

Keywords: Diabetes mellitus type 2, anxiety disorders and quality of life.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 Diabetes 

O diabetes mellitus (DM) tornou-se um problema de saúde pública, já que atinge 

cerca de 366 milhões de pessoas no mundo (International Diabetes Federation, 2012). Sua 

prevalência vem crescendo significativamente com o processo de industrialização e 

urbanização populacional dos últimos tempos, sendo que a cada ano, aproximadamente 7 

milhões de pessoas desenvolvem essa enfermidade. Com esses dados, a Federação 

Internacional de Diabetes estima que até 2030, cerca de 552 milhões de indivíduos sejam 

afetados. De acordo com a Sociedade Brasileira de Diabetes, somente no Brasil existem 12 

milhões de pessoas atingidas por essa comorbidade. Como o DM acarreta uma série de 

complicações, a mortalidade devido a essa doença também é bastante elevada. De fato, 

somente em 2011em todo o mundo, houve 4,6 milhões de mortes em decorrência do diabetes.  

De acordo com a Associação Americana de Diabetes, existem quatro classes 

clínicas de diabetes: O DM tipo 1, onde existe uma destruição das células β no pâncreas, 

geralmente levando a uma deficiência absoluta de insulina. O DM tipo 2, resultado de um 

defeito secretor de insulina ou as células receptoras de insulina não reconhecem esse 

hormônio. DM gestacional, que ocorre durante a gravidez, e outros tipos específicos de DM 

devido a outras causas como: defeitos genéticos na função das células β, defeitos genéticos na 

ação da insulina, doenças do pâncreas exócrino (fibrose cística) e o tipo induzido por drogas 

ou químicos (por exemplo, no tratamento de Vírus da Imunodeficiência Humana HIV / 

Síndrome da Imunodeficiência Adquirida AIDS ou após transplante de órgãos). O tipo mais 

comum segundo a Federação Internacional do Diabetes, é o DM tipo 2, o qual atinge 90% dos 

indivíduos portadores dessa doença. Juntamente com o diabetes, outras comorbidades são 

associadas, o que aumenta ainda mais os custos com os cuidados de saúde e 
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consequentemente com os encargos sociais da perda de produtividade (International Diabetes 

Federation, 2012; Smith-Spangler, 2012). 

Sabe-se que o DM tipo 2, se desenvolve na maioria das vezes em indivíduos que 

tem uma qualidade de vida ruim, principalmente em pessoas obesas e sedentárias (Hu et al., 

2001). De acordo com o Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CCPD), a obesidade 

contribui em 55% dos casos com o desenvolvimento do DM tipo 2. Com essas características 

os adultos na faixa etária dos 45 anos são os mais afetados atualmente (Lin et al., 2008). 

Porém, durante os últimos anos percebeu-se um aumento também na taxa de obesidade 

infantil, o que acredita-se ter elevado o DM tipo 2 em crianças e adolescentes (Barlow, 2007). 

O que trará consequentemente, repercussões ainda mais graves tanto na saúde como na 

economia devido ao início precoce dessa doença. 

 

1.2 Diagnóstico do Diabetes Mellitus  

 

A evolução do diabetes ocorre ao longo de um período de tempo variável, 

passando por estágios intermediários que recebem a denominação de glicemia em jejum 

alterada e tolerância a glicose diminuída. Tais estágios seriam decorrentes de uma 

combinação de resistência a ação insulínica e disfunção de células β. O pâncreas produz essas 

células β, que são responsáveis por sintetizar insulina. Portanto, não havendo produção 

suficiente de insulina ocorre a hiperglicemia (Sociedade Brasileira de Diabetes, 2009).  

De acordo com as diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes, atualmente 

existem três critérios para o diagnóstico do DM: 

1º - Excessiva vontade de tomar água (polidipsia), aumento do volume urinário 

(poliúria) e perda de peso em pouco tempo (perda ponderal) acrescidos de glicemia casual 
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acima de 200 mg/dl. Compreende-se por glicemia casual aquela realizada em qualquer hora 

do dia, independente do horário das refeições.  

2º- Glicemia em jejum igual ou superior a 126 mg/dl. Em casos de variações, o 

exame deve ser repetido no dia seguinte.  

3º - Glicemia de 2 horas, pós-sobrecarga de 75 g de glicose o paciente deve 

apresentar os níveis de glicose acima de 200 mg/dl.  

 

1.2.1  Hemoglobina Glicada 

 

A hemoglobina glicada (HbA1c) ou também denominada erroneamente como 

hemoglobina glicosilada, refere-se a um conjunto de substâncias formadas com base em 

reações entre a hemoglobina A (HbA) e alguns açucares. Atualmente testes de HbA1c 

também estão servindo para diagnóstico do diabetes, pois, esse teste serve também para 

monitorar os níveis de glicemia do indivíduo. O exame de HbA1c foi definido como padrão 

ouro na monitorização do tratamento do diabetes e pela relação direta comprovada entre a 

hiperglicemia do paciente e o surgimento de complicações crônicas da doença. Nele mede-se 

os níveis de glicemia dos últimos dois a três meses (Grupo Interdisciplinar de Padronização 

da Hemoglobina Glicada, 2009). A HbA1c acima de 6,5% indica um critério de diagnóstico 

para o diabetes e em pacientes já diagnosticados implica em riscos progressivamente maior de 

complicações crônicas (Associação Americana de Diabetes, 2012). 

 

1.3 Diabetes e Qualidade de Vida 

 

O Grupo de Qualidade de Vida da OMS define o termo qualidade de vida como: 

“a percepção do indivíduo de sua posição na vida, no contexto da cultura e do sistema de 
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valores em que vive e em relação aos seus objetivos, expectativas, padrões e preocupações” 

(WHOQOL Group, 1995). A qualidade de vida está diretamente relacionada ao grau de 

satisfação encontrado na vida familiar, amorosa, social e ambiental e à própria estética 

existencial, também está relacionada aos elementos que a sociedade considera como padrão 

de conforto e bem-estar, variando com a época, os valores, os espaços e as diferentes 

histórias, com foco na promoção da saúde (Buss, 2000).  

Para que haja promoção da qualidade de vida em pacientes diabéticos é 

importante conter o avanço da doença e trabalhar no foco preventivo e adaptativo já que esse 

paciente sofre com as alterações de comportamento em relação à dieta, ingestão de 

medicamentos e com a mudança brusca do estilo de vida. De acordo com a Federação 

Internacional de Diabetes estas alterações podem comprometer a qualidade de vida, se não 

houver orientação adequada quanto ao tratamento ou o reconhecimento da importância das 

complicações que decorrem dessa patologia. 

O DM tipo 2 é resultado da interação de certos fatores genéticos, ambientais e 

comportamentais (Chen et al., 2011), ocorrendo, principalmente pelo fator genético e um 

estilo de vida ruim, como: a inatividade física, o sedentarismo, dieta rica em gordura, o 

tabagismo e o consumo de álcool em grande quantidade (Ripsin et al., 2009; Hu et al., 2001). 

Mas também existem muitas condições médicas que podem potencialmente dar origem ou 

exacerbar essa doença. Estas incluem a obesidade, a hipertensão, o colesterol elevado, 

pancreatite crônica, câncer, entre outros (Alberti et al., 2005; Powers, 2008). Sendo que 

pessoas afetadas pelo DM tipo 2 são mais vulneráveis a diversas complicações de curto e 

longo prazo, que muitas vezes podem levar a morte prematura (Azevedo, 2008). 

A incidência do DM tipo 2 varia substancialmente de uma região geográfica para 

outra, pelos fatores de riscos ambientais e estilo de vida. Um estudo demonstrou, que em 

países desenvolvidos, mesmo com mais acessibilidade ao sistema de saúde, existe uma maior 
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prevalência de diabetes. Talvez, pelos maus hábitos alimentares e sedentarismo, que é maior 

em países mais desenvolvidos. Esses hábitos trazem outra consequência: a obesidade, que 

torna-se mais um fator contribuinte para o desenvolvimento do DM tipo 2 (Lin et al., 2008).   

O diabetes tem um alto nível de mortalidade, pois é o principal fator para o 

desenvolvimento de cardiopatias e doenças cerebrovasculares (King et al., 1998; Zhang et al., 

2012). Sendo também, que o DM pode levar o paciente a desenvolver diversas outras 

comorbidades, como: complicações oculares, nefropatia, hipertensão e transtornos 

psiquiátricos, como a depressão e a ansiedade. Foi constatado que portadores de doenças 

crônicas têm o dobro de probabilidade de desenvolver transtornos de ansiedade e depressão 

em comparação a pessoas saudáveis (Chaudhry et al., 2010). Além disso, estudos indicam que 

a glicose elevada pode contribuir para o desenvolvimento da ansiedade e da depressão (Wang 

et al., 2008). Percebeu-se que esses transtornos podem acarretar uma piora no curso do 

diabetes, como o aumento do sobrepeso, a mortalidade e uma incapacidade funcional (de 

Groot et al.,  2001; Katon et al., 2005).  

 

1.4 Diabetes e Ansiedade 

 

A presença do transtorno de ansiedade não diagnosticado é uma preocupação cada 

vez maior, uma vez que existe alta prevalência da associação do diabetes com a ansiedade e 

os sintomas dessa condição afetam diretamente o tratamento (Khuwaja et al,. 2010). A 

prevalência da associação do diabetes com a ansiedade pode chegar até 40% (Grigsby et al., 

2002). Sendo que o transtorno de ansiedade está diretamente correlacionado com a baixa 

adesão ao tratamento, ao controle glicêmico inadequado e também com aumento da atividade 

adrenérgica (Anderson et al., 2002; Collins et al. 2009).  
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O paciente diabético apresenta comumente sintomas de estresse devido à mudança 

abrupta de estilo de vida e também devido ao risco que essa patologia oferece. Ao ter níveis 

elevados e contínuos de estresse o paciente desenvolve respostas neuroendócrinas 

favorecendo a esses indivíduos desenvolver algum transtorno de ansiedade. Níveis elevados 

de estresse aumentam a ativação do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA). Essa ativação 

tem início na região cortical do núcleo basolateral da amígdala que, por sua vez ativa o seu 

núcleo central e essa mensagem então é transmitida aos neurônios do hipotálamo. Os 

neurônios hipotalâmicos do núcleo paraventricular secretam o hormônio liberador de 

corticotrofina (CRH) na circulação portal da glândula pituitária. Na pituitária anterior, o CRH 

estimula as células secretoras de adrenocorticotrofina (ACTH) a liberarem esse hormônio na 

corrente sanguínea. O ACTH atua no córtex adrenal promovendo a liberação de cortisol na 

corrente sanguínea (Van de Kar and Blair, 1999).  

Na ansiedade crônica, a ativação de longo prazo do eixo HPA torna-se prejudicial, 

pois, a liberação de corticóide na corrente sanguínea está relacionada à diminuição da 

sensibilidade dos receptores de serotonia 1A (5-HT1A) no hipocampo, prejudicando o sistema 

de lidar com o estresse (Graeff, 2007), já que os corticóides dificultam os mecanismos de 

resliência no hipocampo. Essa resiliência torna-se importante para os indivíduos lidarem com 

o estresse crônico, já que promove uma desconexão ou esquecimento gradual entre o estressor 

e suas consequências comportamentais (Deakin and Graeff, 1991). Isso permite que a pessoa 

funcione normalmente, apesar da presença de eventos irritativos dos quais não se pode fugir 

ou evitar (Graeff, 2007). 

Os transtornos de ansiedade estão subdivididos em diversos tipos, como: 

transtorno obsessivo compulsivo (TOC), ansiedade generalizada, transtorno de pânico, fobia 

social, fobia específica e transtorno de estresse pós-traumático (DSM IV, 2002). Porém, os 

quatro primeiros transtornos são os mais averiguados em associação ao diabetes, sendo que, o 
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subtipo mais encontrado em pacientes com diabetes é a ansiedade generalizada que pode 

afetar até 14% dos diabéticos (Grigsby et al., 2002). 

 

1.4.1  Diabetes e Transtorno de Pânico 

 

O transtorno de pânico é um transtorno de ansiedade caracterizado pela presença 

de ataques de pânico recorrentes e inesperados, definidos como episódios de intenso medo ou 

desconforto, seguidos por pelo menos 1 mês de preocupação persistente acerca de ter um 

outro ataque (DSM-IV-TR, 2002).  

A associação desse transtorno com o diabetes não é tão comum quanto, por 

exemplo, a ansiedade generalizada (Lin et al., 2008). Em um estudo realizado com 4.385 

pacientes diabéticos, a prevalência de episódios de pânico chegou a 4,4% (Ludman et al., 

2006). Mesmo tendo baixa incidência, o pânico está associado com resultados menos 

favoráveis no cuidado de condições médicas gerais, aumentando os custos para a saúde 

pública (Zaubler and Katon, 1996). Em pacientes diabéticos, o transtorno de pânico está 

associado a um mau controle glicêmico, um comprometimento funcional maior e também a 

um aumento do transtorno depressivo, se comparado a pacientes sem o transtorno de pânico 

(Ludman et al., 2006).  Os sintomas de pânico podem ser uma causa ou uma consequência do 

diabetes, pois episódios de hipoglicemia, hiperglicemia ou complicações agudas da doença 

podem causar sintomas de ataque de pânico. Como também níveis elevados de cortisol 

(hormônio liberado em situações ansiogênicas) no sangue elevam a glicose sérica que também 

podem induzir o paciente a situações de estresse (Lustman et al. 1983), podendo ser um fator 

desencadeante do diabetes em casos de uma predisposição genética.  
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1.4.2  Diabetes e Transtorno Obsessivo Compulsivo (TOC) 

 

As características desse transtorno são as obsessões e compulsões recorrentes, 

suficientemente graves ao ponto de consumirem tempo ou causarem sofrimento acentuado ou 

prejuízos significativos. As obsessões são pensamentos, ideias, impulsos ou imagens 

persistentes que são vivenciados como intrusivas e inadequadas e causam acentuada 

ansiedade ou sofrimento. Já as compulsões são os comportamentos ou atos mentais repetitivos 

cujo, objetivo é prevenir ou reduzir a ansiedade ou o sofrimento, em vez de oferecer prazer ou 

gratificação (DSM-IV-TR, 2002). 

O TOC tem uma relação diferenciada dos outros transtornos de ansiedade em 

relação ao diabetes. Os poucos estudos que relacionam essas comorbidades sugerem que o 

diabetes pode surgir depois do sujeito já ter desenvolvido o TOC, pois esses pacientes 

utilizam a longo prazo (mínimo de 12 meses) antipsicóticos, juntamente com antidepressivos 

inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS) que estão associados ao aumento do 

índice de massa corporal, açúcar no sangue em jejum e ganho de peso (Maina et al., 2004; 

Matsunaga et al., 2009). Ou seja, por ação dos sintomas provocados por esses medicamentos, 

os sujeitos podem vir a desenvolver o diabetes. Podem também desenvolver o diabetes por 

uma ativação elevada do eixo HPA, levando ao aumento da secreção de cortisol o que resulta 

no aumento de glicose sanguínea podendo levar ao diabetes (Graeff, 2007). 

 

1.4.3  Diabetes e Fobia Social 

 

A fobia social ou transtorno de ansiedade social consiste em um medo acentuado 

e persistente de situações sociais ou de desempenho nas quais o indivíduo poderia sentir 

vergonha (DSM-IV-TR, 2002). Seu quadro clínico é caracterizado por um medo excessivo de 

ser observado, avaliado negativamente ou humilhado em situações sociais, em geral 



23 
 

acompanhado de sintomas físicos e/ou evitação da situação temida (Kapczinski et al., 2011). 

A exposição à situação social ou de desempenho provoca, quase que invariavelmente, uma 

resposta imediata de ansiedade, podendo assumir em alguns casos a forma de um ataque de 

pânico ligado à situação ou predisposto pela situação (DSM-IV-TR, 2002). 

Devido a complicações advindas do diabetes, como uma crise de hipoglicemia, 

em que a pessoa pode vir a desmaiar, ter tonturas, desorientação, dor de cabeça, tremores, 

convulsões entre outros sintomas (Henderson et al., 2003); o paciente pode desenvolver um 

transtorno de  ansiedade social, pois teme que ocorram novamente esses sintomas perto de 

outras pessoas, fazendo-o sentir-se envergonhado por sua condição. Nesses casos, o paciente 

começa a isolar-se por temer sentir novamente esses sintomas em público, e com isso ter a 

qualidade de vida prejudicada podendo vir a desenvolver outros transtornos psiquiátricos 

como a depressão (DSM-IV-TR, 2002).  

 

1.4.4  Diabetes e Transtorno de Ansiedade Generalizada 

 

O indivíduo desenvolve sintomas ansiosos ou preocupações excessivas, acerca de 

diversos eventos ou atividades, ocorrendo na maioria dos dias por um período de pelo menos 

6 meses em que o indivíduo considera difícil controlar a preocupação e está acompanhado de 

pelo menos três sintomas adicionais, tais como irritabilidade, tensão muscular, inquietação 

fatigabilidade, dificuldade em concentrar-se e perturbação do sono, sendo que a intensidade, 

duração ou frequência da ansiedade ou preocupação são claramente desproporcionais à real 

probabilidade ou impacto do evento temido (DSM-IV-TR, 2002). 

A maior prevalência da ansiedade está presente em pessoas que sofrem de 

doenças crônicas (Bouwman et al., 2010) sendo que no diabetes, a ansiedade generalizada tem 

a maior prevalência (Lin et al., 2008), podendo afetar até 14% dos pacientes (Grigsby et al., 
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2002), além de afetar a qualidade de vida e os cuidados com a doença, a ansiedade gera um 

estresse psicológico crônico que ativa o eixo HPA estimulando o sistema nervoso simpático a 

aumentar as respostas de agregação de plaquetas inflamatórias e a diminuir a sensibilidade à 

insulina, diminuindo o controle da glicemia e aumentando os riscos de complicações (Mason, 

1975; Soravia et al., 2006; Danese et al., 2009). A ansiedade crônica traz mais propensões do 

paciente ter um estilo de vida sedentário, sendo estes mais propensos a fumar e a ter uma dieta 

rica em gordura, trazendo ainda mais prejuízos à qualidade de vida dessa pessoa e assim, 

eleva os casos de mortalidade pelo mau tratamento do diabetes (Gonzalez et al., 2007).  

Com o aumento significativo do diabetes em todo o mundo, tornou-se importante 

também entender quais os outros fatores associados a essa doença, principalmente os 

transtornos psiquiátricos, entre eles e a ansiedade, que prejudica ainda mais a qualidade de 

vida do diabético aumentando as complicações no curso da doença. Portanto, este estudo teve 

como objetivo avaliar a presença de transtornos de ansiedade e a qualidade de vida de 

pacientes com DM tipo 2 dependentes de insulina em comparação a um grupo controle sem a 

presença do DM tipo 2. 
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2  OBJETIVOS 

 

2.1  Objetivo Geral 

 Avaliar a presença de transtornos de ansiedade e a qualidade de vida em pacientes 

com DM tipo 2 dependentes de insulina.  

 

2.2  Objetivos Específicos 

a. Avaliar a presença do transtorno obsessivo compulsivo em pacientes com DM tipo 

2 dependentes de insulina, comparando com controles não diabéticos; 

b. Avaliar a presença do transtorno de pânico em pacientes com DM tipo 2 

dependentes de insulina, comparando com controles não diabéticos; 

c. Avaliar a presença do transtorno de ansiedade generalizada em pacientes com DM 

tipo 2 dependentes de insulina, comparando com controles não diabéticos; 

d. Avaliar a presença de fobia social em pacientes com DM tipo 2 dependentes de 

insulina, comparando com controles não diabéticos; 

e. Analisar se a presença dos transtornos ansiosos está relacionada com a qualidade 

de vida de pacientes diabéticos tipo 2 dependentes de insulina, comparando com 

controles não diabéticos. 
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3  Metodologia 

 

3.1 Aspectos Éticos 

 

O estudo foi planejado de acordo com a resolução 196/96 do Conselho Nacional 

de Saúde, sendo submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em comissão (CEP) da 

Universidade do Sul de Santa Catarina (UNESC), sob o protocolo número 310/2009. Após a 

apresentação e identificação do pesquisador, cada voluntário receberá informações sobre os 

procedimentos que serão realizados, bem como os objetivos do estudo, a liberdade de aceitar 

ou não a participar e garantias relativas a seu anonimato.  

 

3.2 População de estudo e amostragem 

 

A cidade de Criciúma, onde será realizado o estudo tem 192.308 habitantes, de 

acordo com o último censo populacional (IBGE). O número total de diabéticos tipo 2 

cadastrados no programa municipal é de 1.032. O critério de inclusão no estudo será de 

pacientes com diabetes tipo 2, que também são dependentes de insulina. Os critérios de 

exclusão são de pacientes com menos de 5 anos de diagnóstico e menos de 1 ano de 

tratamento com insulina. Também serão descartados pacientes analfabetos e menores de 18 

anos de idade.  

O grupo controle será composto de vizinhos dos pacientes selecionados. 

Inicialmente, os controles serão identificados pelo processo (paciente diabético) e endereço 

dos pacientes. Com essa informação, os pesquisadores irão identificar os vizinhos desses 

pacientes, escolhendo primeiro o vizinho da direita, e então o vizinho da esquerda. Na 
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ausência desses moradores o contato será feito com os vizinhos mais próximos. Para ser 

inserido no grupo de controle não-diabético, os sujeitos terão que fornecer dois níveis de 

glicose em jejum abaixo de 126 mg/dL realizada seis meses antes da pesquisa, e também não 

deverão ter histórico médico (atual ou passado) para DM e / ou não terem os sintomas 

clássicos de hiperglicemia (poliúria, polifagia, polidipsia e perda de peso).  

 

3.3 Coleta de Dados e Instrumentos 

 

A coleta de dados será realizada por um entrevistador previamente treinado. O 

levantamento deve incluir informações sobre dados sócio-demográficos (idade, sexo, estado 

civil e escolaridade), a história de pressão alta (hipertensão), infarto agudo do miocárdio 

(IAM) e acidente vascular encefálico (AVE), e os dados laboratoriais de glicose no sangue em 

jejum hemoglobina glicada (Hb1C), colesterol total e de lipoproteínas de baixa densidade 

(LDL). Os pontos de corte adotados serão: de 110mg/dl para a glicose no sangue, 200mg/dl 

colesterol total, 100mg/dl colesterol LDL e Hb1C 7%. Sendo que o tempo entre a avaliação 

psiquiátrica e o exame laboratorial deverá ser de uma semana.  

Para a análise dos transtornos de ansiedade será utilizada a versão em Português 

do Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) (Amorin, 2000). O instrumento é 

uma entrevista padronizada compatível com o DSM-IV (APA) e do CID-10 (OMS), que tem 

a conveniência de ser breve (15 a 30 minutos, com profissionais treinados). Na entrevista será 

investigada a presença ou ausência de sintomas que caracterizem transtornos de ansiedade 

(transtorno de pânico, transtorno obsessivo compulsivo, transtorno de ansiedade generalizada 

e fobia social), sendo que apenas os quadros atuais serão investigados.  



28 
 

O instrumento utilizado para avaliar a qualidade de vida será o questionário 

WHOQOL-BREF, validado para o Português (Fleck et al. 1999). Proposto pela Organização 

Mundial de Saúde (OMS), ele é composto por 26 questões, duas gerais e outros 24, abordando 

quatro domínios (físico, psicológico, relações sociais e meio ambiente).  

 

3.4 Análise estatística  

 

Depois que os dados forem coletados, serão tabulados e analisados utilizando o 

programa Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versão 16.0. Primeiro, serão 

comparados os dois grupos (pacientes e controles) com o teste do qui-quadrado de Pearson 

para os dados de laboratório, sociodemográfico e clínico. Após a primeira análise, os mesmos 

grupos deverão ser comparados para os transtornos de ansiedade  por meio de uma  regressão 

logística binária, com o controle de variáveis: colesterol total, LDL, hipertensão, infarto do 

miocárdio e acidente vascular cerebral. Para comparações com os escores do WHOQOL será 

empregada análise de variância (ANOVA) de duas vias. Valores de p <0,05 serão 

considerados estatisticamente significantes.  

 

4 Resultados  

Uma descrição geral dos grupos de dados para dos pacientes diabéticos (n = 996) e dos 

controles (n = 2,145) pode ser visto na Tabela 1. Não houve diferença estatisticamente 

significativa entre a distribuição de sexo, estado civil e educação. Além disso, não havia 

nenhum emparelhamento dos dados laboratoriais e clínicos com as três co-morbidades 

pesquisadas. Indivíduos com diabetes tipo 2 apresentaram uma maior prevalência de 
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colesterol total e LDL elevado, bem como a presença de enfarto agudo do miocárdio, 

hipertensão e acidente vascular cerebral. 

No teste MINI ocorreram os maiores índices de ansiedade entre os pacientes. Como 

mostrado na Tabela 2, encontrou uma associação entre pacientes com diabetes tipo 2 e 

transtorno de ansiedade generalizada (TAG) (ORaj = 1,77, p <0,001), transtorno do pânico ou 

agorafobia (ORaj = 2,31, p <0,001) e transtorno obsessivo-compulsivo (OCD) (ORaj = 2,47, 

p <0,001), a presença de fobia social foi estatisticamente semelhante entre os dois grupos (p = 

0,273). 

Na figura 1, estão os dados referentes aos escores do teste WHOQOL-BREF em seus 

quatro domínios e comparações para detectar a presença ou ausência de transtorno de 

ansiedade generalizada (TAG). Os pacientes com diabetes tiveram pior qualidade de vida para 

os domínios [físico (F GRUPO = 2,569, p <0,001), psicológico (F GRUPO = 329,9, p <0,001) 

e ambiental (F GRUPO = 1013,2, p <0,001)], no entanto, os pacientes com diabetes 

apresentaram melhor qualidade de vida para o domínio social, interação social (F GRUPO = 

85,2, p <0,001). A presença de TAG também foi associada com pior qualidade de vida [física 

(F TAG = 267,8, p <0,001), psicológico (F TAG = 558,2, p <0,0010, interação social (F TAG 

= 163,9, p <0,001) e ambiental (F TAG = 542,9 , p <0,001)] Finalmente, observou-se uma 

interação entre diabetes e TAG em pacientes com diabetes com TAG havia um 

potencializador na perda de qualidade de vida no domínio físico (F interação = 292,3, p 

<0,001), psicológico (F interação = 127,2, p <0,001), interação social (F interação = 232,0, p 

<0,001) e ambiental (F interação = 216,0, p <0,001), a qualidade de vida foi semelhante nos 

controles com e sem o TAG e inferiores em pacientes com diabetes que têm este transtorno. 

Na Figura 2, mostramos o resultado para o transtorno do pânico (TP), onde os 

pacientes com diabetes tiveram menor qualidade de vida nos domínios físico (F GRUPO = 
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2360,9, p <0,001), psicológico (F GRUPO = 378,3, p <0,001), meio ambiente (F GRUPO = 

1.201,9 , p <0,001) e resultados semelhantes na área social (F GRUPO = 1,7, p = 0,196). A 

presença de transtorno do pânico, sozinho, foi associada com pior qualidade nos mesmos três 

domínios [físico (TP = 84,3, p <0,001), psicológico (TP = 125,7, p <0,001) e ambiental (TP = 

93,8, p <0,001 )], no entanto, não foi associada com as perdas de interação sociais (TP = 2,7, 

p = 0,099). Houve também interação entre diabetes e transtorno do pânico, resultando em má 

qualidade de vida no aspecto social (F interação = 499,2, p <0,001), físico (F interação= 

319,8, p <0,001), psicológico (F interação = 151,8, p <0,001) e ambiental (F interação = 

381,8, p <0,001). 

Já, na figura 3, a mesma análise foi feita para a fobia social. Os pacientes com diabetes 

tiveram notas mais baixas em todas as quatro domínios [físico (F GRUPO = 2010.9, p 

<0,001), psicológico (F GRUPO = 268,7, p <0,001), interação social (F GRUPO = 40,8, p 

<0,001) e ambiental (F GRUPO = 737,3 p <0,001)]. A presença isolada de fobia social 

também foi associada com pior qualidade de vida nos domínios [físico (F FS = 122,9, p 

<0,001), psicológico (F FS = 233,1, p <0,001) e ambiental (F FS = 247,1, p <0001)], mas é 

melhor para o domínio de interação social (F FS = 90,9, p <0,001), houve interação nos 

quatro domínios, observando a qualidade de vida nos campos físico (F interação = 163,9, p 

<0,001) e de interação social (F interação = 74,6 p <0,001) da qualidade de vida foi 

semelhante nos controles com e sem a doença, no entanto, maior em pacientes com diabetes 

sem fobia social. 

Por fim, no transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) (Fig. 4), os pacientes com 

diabetes também tiveram as piores pontuações em três domínios [físico (F GRUPO = 416,6, p 

<0,001), psicológico (F GRUPO = 87,7, p <0,001) e ambiental (F GRUPO = 190,7, p 

<0,001)], no entanto, melhor para a área de interação social (F GRUPO = 13,8, p <0,001). A 

presença de transtorno também resultou em menor escores de qualidade de vida [físico (F 
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TOC = 21,0, p <0,001), psicológico (F TOC = 55,0, p <0,001), interação social (F TOC = 

46,3, p <0,001) e ambiental (F TOC = 70,9, p <0,001)]. Não houve interação no domínio 

físico (F interação = 5,8, p = 0,16), no entanto, foram encontrados interação para a área 

psicológica (F interação = 9,2, p <0,001), social (F interação = 4,6, p <0,005) e ambiental (F 

interação = 6,9, p <0,001)]. 

Tabela 1- Distribuição dos grupos em termos de variáveis sociodemográficas e clínicas. 

  Pacientes 

(n=996) 

Controles 

(n=2.145) 

P 

Sexo        Masculino 43.4% 40.8% 0.18 

                     Feminino 56.6% 59.2%  

Estado  Casado 56.7% 55.4% 0.45 

Civil Solteiro 43.3% 44.6%  

Educação < 8 anos 55.1% 55.3% 0.89 

 ≥ 9 anos 44.9% 44.7%  

Colesterol < 200mg/dl 35.3% 47.4% 0.001* 

    Total ≥ 200mg/dl 64.7% 52.6%  

Colesterol < 100mg/dl 25.7% 64.2% 0.001* 

     LDL ≥ 100mg/dl 74.3% 35.8%  

Hipertensão Present 63.4% 35.8% 0.001* 

 Absent 36.6% 64.2%  

Infarto Agudo Present 9.8% 6.7% 0.002* 

do Miocardio Absent 90.2% 93.3%  

AVC Present 10.4% 1.1% 0.001* 

 Absent 89.6% 98.9%  

AVC= Acidente Vascular Cerebral; * p < 0.005 comparação entre pacientes e controles, teste X² quadrado. 
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Tabela 2- Distribuição dos grupos na presença de transtornos de ansiedade ajustados por regressão logística 

multivariada 

Presença de: Pacientes 

(n=996) 

Controles 

(n=2.145) 

ORaj 

 

P 

Generalized anxiety disorder 34.1% 21.8% 1.77 0.001 

Panic disorder 25.7% 12.3% 2.31 0.001 

Social phobia 18.8% 15.4% 1.13 0.273 

Obsessive compulsive disorder 3.2% 6.9% 2.47 0.001 

ORaj: odds ratio ajustado para colesterol LDL, colesterol total, hipertensão, infarto agudo do miocárdio e 

acidente vascular cerebral. * p <0,005 comparação entre os pacientes e controles. 
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Figura 1 

 

 

Figura 1: Relação entre transtorno de ansiedade generalizada e escores de qualidade de vida em pacientes 

diabéticos dependentes de insulina. * P <0,005 em comparação com o grupo de controles, sem transtorno de 

ansiedade generalizada; # p <0,005 em comparação com o grupo de pacientes diabéticos sem transtorno de 

ansiedade generalizada. 
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Figura 2 

 

 

Figura 2: Relação entre transtorno do pânico e escores de qualidade de vida em pacientes diabéticos 

dependentes de insulina. * P <0,005 em comparação com o grupo de controles, sem transtorno do pânico; # p 

<0,005 em comparação com o grupo de pacientes diabéticos sem transtorno de pânico. 
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Figura 3 

 

Figura 3: Relação entre fobia social e escores de qualidade de vida em pacientes diabéticos dependentes de 

insulina. * P <0,005 em comparação com o grupo de controles, sem fobia social; # p <0,005 em comparação 

com o grupo de pacientes diabéticos sem fobia social. 
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Figura 4 

 

 

Figura 4: Relação entre transtorno obsessivo-compulsivo e escores de qualidade de vida em pacientes diabéticos 

dependentes de insulina. * P <0,005 em comparação com o grupo de controles, sem transtorno obsessivo-

compulsivo; # p <0,005 em comparação com o grupo de pacientes diabéticos sem transtorno obsessivo-

compulsivo. 
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5 DISCUSSÃO 

 

Os resultados do presente estudo demonstraram que há uma maior prevalência de 

hipertensão, infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral em pacientes com DM 

tipo 2. Corroborando com relatos da literatura, que a cada aumento de 1% da HbA1c em 

pacientes diabéticos, os mesmos têm um risco 18% maior de sofrerem de alguma doença 

cardiovascular e têm 17% mais chances de sofrerem um acidente vascular cerebral (Selvin et 

al., 2004). Houve também uma significativa presença de hipertensão em pacientes com DM 

tipo 2. Sendo que a associação dessas duas comorbidades traz sérias perdas para o paciente, 

sendo responsável por retinopatia, nefropatia, invalidez cardiovascular e um aumento da 

probabilidade de morte (Brenner et al., 2001; Lewis et al., 2001; Sowers et al., 2010) 

Os níveis de colesterol total e colesterol LDL, também foram superiores em 

relação aos pacientes diabéticos do que nos controles. Comumente, o diabetes e o colesterol 

alto estão associados, e o aumento significativo do colesterol LDL em pacientes diabéticos, 

também pode estar associado ao elevado número de infarto agudo do miocárdio nesses 

pacientes em relação aos seus controles, já que o aumento desse colesterol gera o acúmulo de 

placas de gordura no interior das artérias e consequentemente aumenta o risco de doenças 

cardiovasculares (Abreu et al., 2012). 

Analisando os dados sobre os transtornos de ansiedade, observou-se uma maior 

prevalência de ansiedade entre os pacientes diabéticos do que entre o grupo controle. Um 

estudo realizado em 2010 demonstrou uma maior probabilidade de diabéticos desenvolverem 

depressão e transtornos de ansiedade (Chaudhry et al., 2010). Sendo que a prevalência de 

sintomas de ansiedade pode chegar a 40% em pacientes diabéticos (de Grot et al., 2001). De 

todos os quatro transtornos de ansiedade estudados no presente trabalho, a ansiedade 

generalizada obteve maior prevalência entre os diabéticos pesquisados, chegando a 34,1%. 
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Um estudo realizado com 2.584 pacientes também obteve números mais elevados (14%), de 

ansiedade generalizada quando comparado com outros transtornos de ansiedade (Grigsby et 

al., 2002). No estudo relatado, houve uma porcentagem menor em comparação com o 

presente estudo da associação do diabetes em relação à ansiedade generalizada, mas esta 

discrepância pode ser explicada porque os autores do estudo relatado analisaram todos os 

transtornos de ansiedade existentes, enquanto o presente estudo examinou apenas quatro tipos 

de transtornos de ansiedade. 

No presente estudo, os pacientes diabéticos apresentaram sintomas de transtorno 

de pânico superior aos controles, uma das possíveis explicações é o fato dos sintomas de 

hipoglicemia, hiperglicemia ou complicações agudas da doença causarem os mesmos tipos de 

manifestações de um ataque de pânico (Ludman et al., 2006). Os sintomas das complicações 

advindas do diabetes podem confundir-se com as manifestações de um transtorno de pânico, e 

assim apresentar um aumento significativo desse transtorno no teste MINI em pacientes 

diabéticos. Porém, estudos demonstram nível elevado de cortisol noturno e aumento do 

hormônio adrenocorticotrópico em pacientes com transtorno de pânico (Kapczinski et al., 

2004) que tendem a aumentar a glicose sérica (Lustman et al., 1983),  podendo ser um fator 

desencadeante do diabetes em casos de uma predisposição genética.  

Nos quatro transtornos de ansiedade pesquisados e associados com pacientes 

diabéticos, houve uma pior qualidade de vida em todos os domínios (físico, psicológico, 

social e ambiental). Esses dados resultam em um pior prognóstico para o paciente diabético. 

Já que o transtorno de ansiedade está diretamente relacionado ao controle glicêmico 

inadequado, baixa adesão ao tratamento e também com atividade adrenérgica aumentada 

(Anderson et al., 2002; Collins et al., 2009). O controle glicêmico está diretamente ligado à 

associação do diabetes e suas comorbidades como: hipertensão arterial, doença coronariana e 

o colesterol elevado (Zhang et al., 2012). Nos presentes resultados verificou-se que a 



39 
 

associação entre a pior qualidade de vida, devido à presença de um transtorno de ansiedade 

pode influenciar o aumento destas comorbidades. Além de afetar a qualidade de vida e os 

cuidados com a doença, a ansiedade gera um estresse psicológico crônico que ativa o eixo 

HPA estimulando o sistema nervoso simpático a aumentar as respostas de agregação de 

plaquetas inflamatórias e a diminuir a sensibilidade à insulina, diminuindo o controle da 

glicemia e aumentando os riscos de complicações (Mason, 1975; Soravia et al., 2006; Danese 

et al., 2009). Manter um bom controle glicêmico é o foco da terapêutica do diabetes, portanto, 

valoriza-se a importância do controle psicológico para os diabéticos poderem gerir sua doença 

(Grigsby et al., 2002). Além disso, os transtornos de ansiedade podem ter se originado, pelo 

menos em parte, por outros transtornos do humor, como a depressão, que foram recentemente 

relatados em um estudo prévio do nosso grupo (Ceretta et al., 2012), neste estudo, foi 

mostrado aumento da prevalência de transtornos do humor e ideação suicida em pacientes 

com diabetes tipo 2. 

Um aspecto positivo deste estudo foi o tamanho da amostra de pacientes de 

grupos controles. Este foi o primeiro estudo com uma grande amostra de indivíduos a mostrar 

que a associação entre transtornos de ansiedade e pacientes diabéticos tipo 2 dependentes de 

insulina, resulta em uma piora significativa na qualidade de vida dos mesmos. É importante 

dizer que este estudo tem algumas limitações, o teste MINI por exemplo, não é utilizado como 

um diagnóstico clínico, sendo usado para uma entrevista de diagnóstico rápido. Além disso, 

não foi verificado o uso de fármacos, como por exemplo, antidepressivos pelos pacientes 

diabéticos.  

Por fim, os dados presentes demonstraram uma alta prevalência de transtornos de 

ansiedade e má qualidade de vida em pacientes com diabetes tipo 2 em tratamento com 

insulina. Além disso, prejuízo na qualidade de vida foi associado com aumento da prevalência 

de transtornos ansiosos em pacientes diabéticos. Assim, este estudo demonstra a importância 
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do diagnóstico e tratamento de transtornos de ansiedade em pacientes com diabetes, para 

evitar complicações mais graves associação a comorbidades. Sugere-se que futuros estudos 

sejam realizados a fim de investigar possíveis marcadores biológicos que possam relacionar a 

diabetes com a ansiedade ou com outros transtornos psiquiátricos. 
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