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Resumen: El constructo hostilidad/ira/agresión (HIA) ha 
sido uno de los factores psicológicos que más se han estudia-
do en relación con la enfermedad coronaria (EC). A lo largo 
de las últimas décadas, la evidencia acumulada ha puesto de 
manifiesto la importancia de la hiperreactividad psicofisioló-
gica como el mecanismo mediador entre el constructo HIA y 
la EC. Sin embargo, también se ha resaltado la importancia 
de factores socioambientales, constitucionales y comporta-
mentales si se quiere comprender mejor cómo el constructo 
HIA puede llegar a provocar y/o agravar los procesos patofi-
siológicos de la EC. En este sentido, el objetivo del presente 
trabajo es hacer una breve exposición de los principales mo-
delos que han servido de base para explicar el papel desem-
peñado por el constructo HIA en la EC: modelo de vulnera-
bilidad psicosocial, modelos de vulnerabilidad constitucional, 
modelo de salud conductual, modelo de reactividad psicofi-
siológica y modelo transaccional. Para concluir, finalizamos el 
trabajo presentando un modelo de síntesis que, además de 
resumir las principales aportaciones de los anteriores mode-
los, puede servir como punto de partida para el estudio de al-
gunos aspectos que no han sido tratados anteriormente con 
la suficiente profundidad, como las características de especifi-
cidad o estereotipia individual.    
Palabras clave: Hostilidad; ira; agresión; modelos; especifi-
cidad individual; hiperreactividad psicofisiológica. 

 Title: A review of the explicative models which relate the 
construct hostility/anger/aggression to the coronary heart 
disease. 
Abstract: The construct of hostility/anger/aggression (HIA) 
has been one of the most important factors related to coro-
nary heart disease (EC). In the last decades, the evidence has 
showed the importance of the psychophysiological hypereac-
tivity as the mediative mechanism between the construct 
HIA and the EC. However, there has also been emphasized 
the relevance of the environmental, constitutional and behav-
ioral factors to understand how the construct HIA can pro-
duce and increase the pathophysiological processes impli-
cated in the EC. In this job, we are going to expound which 
are the main models proposed to explain the relationship 
HIA-EC: model of psychosocial vulnerability, models of 
constitutional vulnerability, model of behavioral health, 
model of psychophysiological reactivity and transactional 
model. To conclude, we propose a summary model. This 
model both consider the most important aspects of the pre-
vious models and can be used as a starting point to study 
some aspects which have not widely been analyzed, like the 
characteristic of individual response specifity. 
Key words:: Hostility; anger; aggression; models; individual 
response specifity; psychophysiological hypereactivity. 
 

 
 
Introducción 
 
La enfermedad coronaria (EC) es un trastorno 
resultante de la formación de placas de ateroma 
(acumulación de depósitos de lípidos y otros 
tejidos) en las arterias coronarias, restringiendo el 
paso de la sangre y, por tanto, del oxígeno, al 
miocardio. En sus diversas manifestaciones clíni-
cas, es la principal causa de muerte de los países 
desarrollados. 
 Es comúnmente aceptado en la actualidad la 
existencia de una relación entre una serie de 
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variables psicosociales y/o ciertos patrones habi-
tuales de comportamiento y la predisposición a 
la EC. Sin embargo, en estos momentos aún es 
difícil verificar con exactitud cómo cualquiera de 
estos factores puede desencadenar, mantener y 
agravar el proceso fisiopatológico que da lugar a 
las diversas manifestaciones de esta enfermedad. 
A este respecto, los investigadores han propues-
to un amplio número de modelos que intentan 
dar una explicación plausible. 
 Como ocurre con casi todos los constructos 
de personalidad, también puede hablarse de va-
rios enfoques distintos en el estudio del cons-
tructo hostilidad/ira/agresión (HIA). Los mode-
los planteados reflejan de algún modo la tenden-
cia común dentro de las teorías de la persona-
lidad a poner el énfasis en determinantes situa-
cionales, personales o en la interacción entre 
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ambos. En esta misma línea pues, los defensores 
de algunos de estos modelos enfatizan funda-
mentalmente el papel de los aspectos situa-
cionales en la relación constructo HIA-EC (mo-
delo de vulnerabilidad psicosocial). Otros con-
sideran por el contrario que son los factores de 
tipo constitucional los determinantes fundamen-
tales de esta relación (modelos de vulnerabilidad 
constitucional). Un tercer grupo resalta la impor-
tancia de ciertos tipos de comportamientos rela-
cionados con factores de tipo comportamental 
(modelo de salud conductual). Por último, un 
grupo relativamente amplio considera que no es 
posible explicar la compleja relación existente 
entre el constructo HIA y la EC si no se recurre 
a complejas interacciones entre el ambiente físico 
y/o social, las características psicológicas y fisio-
lógicas, tanto innatas como aprendidas, y la con-
ducta motora, cognitiva, emocional y fisiológica 
(modelo de reactividad psicofisiológica y modelo 
transaccional).  
 A continuación, expondremos brevemente 
los aspectos fundamentales de cada uno de estos 
modelos. Para concluir, propondremos un mo-
delo de síntesis que, en nuestra opinión, reúne 
los principales aspectos contemplados en estos 
modelos, resolviendo algunos de sus problemas. 
En otras publicaciones se ha revisado el cons-
tructo HIA y sus componentes o dimensiones 
cognitiva (hostilidad), emocional (ira) y compor-
tamental (agresión) (García-León, Reyes del 
Paso, Pérez-Marfil y Vila, en prensa), se han 
revisado los principales instrumentos utilizados 
para su medida (García-León et al., en prensa) y 
se han desarrollado algunas tareas experimen-
tales para su evocación (Reyes del Paso y García-
León, 2000). 
 
 Modelo de vulnerabilidad psicosocial 
 
 Se ha sugerido que los individuos hostiles 
muestran mayor riesgo de EC como conse-
cuencia del perfil psicosocial negativo que los 
caracteriza: poca cohesión, poco apoyo social y 
gran cantidad de conflictos interpersonales den-
tro del ambiente familiar, social y laboral (Bare-
foot, Dahlstrom y Williams, 1983; Benotsch, 
Christensen y McKelvey, 1997; Smith y Frohm, 

1985; Smith, Pope, Sanders, Allred y O'Keeffe, 
1988). En cuanto al ambiente familiar en 
concreto, aunque habitualmente se piensa que 
los miembros de la familia son una fuente 
primaria de apoyo, particularmente en tiempos 
difíciles, parece que esto es poco probable que 
suceda en el caso de las personas hostiles. En 
apoyo de esta idea, Smith et al. (1988) han 
encontrado que la familia de los individuos con 
hostilidad cínica no sólo no es una fuente de 
apoyo social, sino que puede constituir incluso 
una fuente de estrés. Por otra parte, parece que 
estos sujetos suelen experimentar también más 
estresores diarios y más conflictos interpersona-
les, así como menos satisfacción social (Hardy y 
Smith, 1988; Smith et al., 1988). 
 Para explicar el hecho de que los sujetos con 
puntuaciones altas en hostilidad tengan pocas re-
laciones de apoyo social satisfactorias, la eviden-
cia empírica ha sugerido dos líneas explicativas 
que pueden ser complementarias (Houston y 
Vavak, 1991). La primera de ellas sitúa la clave 
en el comportamiento que se produce en los 
demás como reacción a la conducta de los 
sujetos hostiles, considerando que la mayoría de 
las personas evitan o minimizan el contacto con 
estos sujetos debido precisamente a la conducta 
tan desagradable que éstos muestran normal-
mente. De acuerdo con Hardy y Smith (1988) las 
expectativas, atribuciones y creencias de los 
individuos hostiles inician el proceso, al propiciar 
que se interprete la conducta de los demás como 
antagonista o amenazante y al atribuirles inten-
ciones malevolentes. Este tipo de pensamientos 
produce un modo de actuar desagradable por 
parte de los sujetos hostiles, que genera en los 
demás una serie de conductas antagonistas con 
respecto a ellos. El comportamiento antagonista 
y desagradable de los demás sirve para reforzar 
las creencias, atribuciones y expectativas de los 
individuos hostiles, así como su comporta-
miento. Esto podría desembocar en un ambiente 
interpersonal estresante para los sujetos hostiles, 
impidiendo que exista el apoyo social suficiente 
necesario para mitigar los efectos negativos de 
determinados comportamientos o emociones 
sobre el bienestar físico y psicológico del 
individuo (Johnson, 1990). Por otra parte, la 
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segunda línea explicativa propuesta asume que 
son los propios sujetos hostiles, de forma activa 
e intencional, los que evitan la búsqueda y la 
aceptación del apoyo social, debido al peculiar 
desagrado que para ellos tienen las interacciones 
sociales. En relación con este punto de vista, se 
ha encontrado que la tendencia a experimentar 
ira interna por parte de estos sujetos parece 
afectar a las cogniciones sociales, reduciendo el 
deseo o la búsqueda del apoyo social (Palfai y 
Hart, 1997). 
 Pero, ¿cómo se relaciona el ambiente pobre 
en apoyo social típico de los sujetos hostiles 
con la EC? Para explicar esta relación se han 
postulado dos mecanismos mediadores. Uno 
de estos mecanismos podría ser un mayor au-
mento en la reactividad psicofisiológica de es-
tos sujetos en la mayor parte de las situaciones 
de interacción social. De hecho, la reducción 
en el apoyo social se ha relacionado a veces con 
el aumento de la activación simpática (Unden, 
Orth-Gómer y Eloffson, 1991), mientras que la 
alta percepción de apoyo social parece correla-
cionar con una disminución de la reactividad 
cardiovascular (Fontana, Diegnan, Villeneuve y 
Lepore, 1999; Uchino, Caccioppo, Kiecolt-
Glaser, 1992). Se ha encontrado también: 1) 
que el apoyo social parece moderar en mayor 
grado los cambios en presión sanguínea que en 
tasa cardiaca durante el estrés psicológico 
(Uchino y Garvey, 1997), lo que puede sugerir 
mayor grado de influencia en los procesos vas-
culares que en los cardíacos; 2) que el apoyo 
social emocional es la dimensión más relevante 
en la reducción de la reactividad cardiovascular 
frente al estrés (Uchino, Cacioppo y Kiecolt-
Glaser, 1996); 3) que la relación entre apoyo 
social y reactividad cardiovascular persiste a pe-
sar de controlar el efecto de los factores de 
riesgo tradicionales –tabaco, dieta, ejercicio fí-
sico, etc.- (Uchino et al., 1996); 4) que parece 
existir una interacción entre sexo, apoyo social 
y reactividad cardiovascular, de forma que el 
apoyo social dado por una mujer es más efecti-
vo para disminuir la reactividad cardiovascular 
que el dado por un hombre (Glynn, Christen-
feld y Gerin, 1999); y 5) que la disminución de 
la reactividad cardiovascular depende de la re-

lación que exista entre el sujeto y la persona 
que provee el apoyo social (Christenfeld et al., 
1997). Un segundo mecanismo mediador sugie-
re que el apoyo social podría ejercer sus efectos 
beneficiosos impidiendo la ejecución de con-
ductas insanas o perjudiciales para la salud, y 
potenciando la aparición de conductas saluda-
bles (Cohen, Kaplan y Manuck, 1994).  
 En resumen, los resultados presentados en 
las líneas anteriores parecen sugerir la existen-
cia de una relación entre ciertos correlatos psi-
cosociales y el constructo HIA. Sin embargo, 
presentan también una serie de limitaciones 
que deberían ser tenidas en cuenta en la inves-
tigación futura. En primer lugar, la mayor parte 
de los trabajos mencionados han tomado como 
medida de este constructo la puntuación en la 
Escala de Hostilidad de Cook y Medley (Ho) 
que, como sabemos, constituye una medida de 
los aspectos cognitivos del constructo, pero no 
de los emocionales o comportamentales (Gar-
cía-León et al., en prensa); en este sentido, no 
sabemos cuál sería el poder explicativo del mo-
delo en el caso de que se utilizaran medidas de 
estos otros componentes del constructo. En 
segundo lugar, puesto que las medidas de los 
correlatos psicosociales correlacionan también 
con el neuroticismo, y éste parece que determi-
na una parte importante de la puntuación total 
en la Ho, es posible que los resultados encon-
trados en estos estudios estén mediatizados, al 
menos en parte, por esta otra variable. Por úl-
timo, dada la similitud entre los ítem de los ins-
trumentos que miden distintos factores de tipo 
psicosocial y de los que evalúan el constructo 
HIA, es posible que se esté "inflando" la rela-
ción verdadera entre ambos factores; de aquí 
que sea necesario complementar la información 
proporcionada mediante autoinformes con es-
calas de apreciación de familiares y amigos y 
con medidas observacionales del comporta-
miento (Smith, 1992). 
 

Modelos de vulnerabilidad constitucio-
nal 

 
 Según estos modelos, los determinantes de 
tipo constitucional son los más importantes pa-
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ra explicar la relación entre el constructo HIA y 
la EC. 
 Krantz y Durel (1983) y Krantz y Manuck 
(1984) propusieron que, tanto las manifestacio-
nes psicológicas y psicofisiológicas del construc-
to HIA, como la EC, estaban determinadas 
fundamentalmente por diferencias individuales a 
nivel biológico o constitucional. Es decir, los 
factores de personalidad como la hostilidad y la 
EC no estarían relacionados causalmente, sino 
que más bien serían coefectos o marcadores de 
diferencias individuales de tipo constitucional. 
Esta constitución biológica podría estar relacio-
nada con estructuras del sistema nervioso central 
responsables de la actividad simpática, de los 
receptores adrenérgicos y/o de los órganos diana 
(Smith, 1992).  Sin embargo, aunque la estructura 
biológica puede influir en la predisposición hacia 
una mayor reactividad psicofisiológica de los 
individuos que puntúan alto en el constructo 
HIA, no es suficiente para explicar las caracte-
rísticas cognitivas, comportamentales y emocio-
nales del constructo. En este sentido, Kranz y 
Durel (1983) van a sugerir la existencia de una 
segunda estructura, de tipo cognitivo-actitudinal, 
que favorecería las evaluaciones e interpreta-
ciones típicas de estos sujetos. La interacción 
entre ambas estructuras sería la que produciría 
las manifestaciones comportamentales y emocio-
nales del constructo HIA. Esta interacción impli-
caría un mecanismo de feedback somatopsí-
quico, relacionado con la percepción, evaluación 
y procesamiento automático de la reactividad 
psicofisiológica, a partir del cual dicha actividad 
autonómica periférica es capaz de influir en la 
aparición de ira y/o agresión; a su vez, las 
respuestas emocionales y comportamentales 
darían como resultado un incremento en la 
reactividad psicofisiológica. En definitiva, sería 
una especie de feedback positivo en el que cada 
respuesta sería, a la vez, estímulo para la 
siguiente respuesta, conformando un "círculo 
vicioso" difícil de romper (Contrada, 1994). 
 En esta misma línea, pero con un énfasis 
mayor a nivel central, Kaplan, Botchin y Ma-
nuck (1994) y Williams (1994) van a plantear 
que el perfil bioconductual de las personas hos-
tiles está determinado fundamentalmente por 

disminuciones en la función serotonérgica 
(como se sabe, la serotonina ejerce una acción 
inhibitoria sobre diversas estructuras cerebrales 
relacionadas con las emociones, tales como el 
locus coeruleus, la amígdala y el hipotálamo). 
Más concretamente, se postula la existencia de 
diferencias interindividuales estables en la pro-
ducción de serotonina central (Higley, Suomi y 
Linnoila, 1991), las cuales serían responsables 
de las características emocionales y comporta-
mentales y de la hiperreactividad cardiovascular 
mostradas habitualmente por estos individuos. 
Esto incidiría indirectamente en el mayor ries-
go de estos individuos a desarrollar aterosclero-
sis y manifestaciones cardíacas agudas. Por una 
parte, la relación entre niveles disminuidos de 
serotonina y un incremento en las conductas 
impulsivas-agresivas parece estar fuera de duda 
(Baum, 1993). Por otra parte, Saxena y Villalon 
(1990) han demostrado las relaciones entre re-
ceptores serotonérgicos, como el 5-HT1 y el 5-
HT2, y la regulación cardiovascular. El efecto 
del sistema serotonérgico sobre la respuesta del 
sistema simpático dependía del lugar donde se 
producía la estimulación y del subtipo de 
receptor implicado. Así, parece que cualquier 
sustancia agonista de los receptores 5-HT1 
producía una disminución en la tasa cardíaca y 
la presión sanguínea y una reducción de la ac-
tividad simpática cuando era administrada 
centralmente, a través de las arterias cerebrales 
o directamente sobre el tejido cerebral. Con-
ductualmente hablando, agonistas de estos 
receptores, como la buspirona y la ipsapirona, 
tienen un efecto ansiolítico, por lo que, al 
estimular los receptores serotonérgicos centra-
les, pueden alterar las respuestas conductuales y 
fisiológicas ante el estrés. En contraste, los 
agonistas de los receptores 5-HT2 producían 
un incremento de la presión sanguínea por la 
estimulación del sistema nervioso simpático, 
mediante la vía pontomedular o espinal. Este 
tipo de resultados han llevado a hipotetizar que 
la reducción de la función del sistema central 
de la 5-HT podía producir al menos uno de los 
siguientes efectos: a) un efecto indirecto, 
potenciando la conducta agresiva y la emoción 
de ira, lo que a su vez produce la activación del 
sistema nervioso simpático e incrementos en 
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simpático e incrementos en tasa cardíaca, pre-
sión sanguínea y catecolaminas; b) un efecto di-
recto sobre la actividad simpática a través de la 
médula ventral, que va acompañada por au-
mentos periféricos en la tasa cardíaca, la pre-
sión sanguínea y los niveles de catecolaminas y 
que podría favorecer la conducta agresiva o c) 
un incremento independiente tanto de la sensi-
bilidad del sistema nervioso simpático ante los 
estímulos externos como de la sensibilidad del 
sistema que controla la conducta agresiva. 
 La búsqueda de factores de tipo constitucio-
nal relacionados con los diversos componentes 
del constructo HIA ha generado también otros 
modelos basados en factores bioquímicos-
metabólicos. Ejemplos de éstos son los modelos 
centrados en la testosterona o la hipoglucemia 
como mecanismos explicativos de la conducta 
agresiva (Baum, 1993). 
 
 Modelo de salud conductual 
 
 Existen una serie de factores “clásicos” de 
riesgo para la salud cardiovascular que, aislada o 
conjuntamente, explican un porcentaje significa-
tivo de la varianza en las tasas de EC. En buena 
parte, estos factores hacen referencia a estilos de 
vida como el fumar, la inactividad física, los 
hábitos dietéticos inadecuados (consumo de sal, 
alcohol, grasas saturadas –que pueden alterar el 
perfil lipídico de la persona-), obesidad, etc. 
 Leiker y Hayley (1988) afirman que las 
personas hostiles podrían ser más vulnerables 
que otras al padecimiento de enfermedades en 
general y, de enfermedades cardiovasculares en 
particular, debido a sus malos, pobres o inexis-
tentes hábitos de salud o, lo que es lo mismo, a 
causa de una relativa ausencia de conductas 
saludables y/o presencia de hábitos o conductas 
de riesgo en su vida cotidiana. De acuerdo con 
este modelo, la evidencia empírica ha demostra-
do la existencia de correlaciones negativas entre 
el constructo HIA y comportamientos relaciona-
dos con buenos hábitos de salud, como el ejer-
cicio físico y el cuidado personal (Everson et al., 
1997; Siegler, 1994). Por otra parte, también se 
han encontrado correlaciones positivas entre el 
constructo HIA y conductas poco saludables, 

como ingesta de sal (Miller, Friese, Dolgoy, Sita, 
Lavoie y Campbell, 1998), consumo de tabaco y 
de alcohol, conducción peligrosa y peso corporal 
(Everson et al., 1997; Houston y Vavak, 1991; 
Scherwitz, Perkins y Chesney, 1992; Smith, 1992; 
Whiteman, Deary y Fowkes, 2000). Por último, 
parece que las personas hostiles tienen más 
problemas que los demás para mantener la 
adherencia a los regímenes médicos prescritos, lo 
que es posible que también incremente el riesgo 
de enfermedades (Lee, Mendes de Leon, Jenkins, 
Croog, Levine y Sudilovsky, 1992). 
 Últimamente, se ha resaltado el papel que 
podrían desempeñar ciertas variables psicosocia-
les como el apoyo social en los hábitos de salud. 
Parece que esta variable puede actuar ayudando 
al individuo a evitar comportamientos que pue-
den ser perjudiciales para la salud, o alentándolo 
para que adquiera comportamientos que sean 
saludables o no perjudiciales para el organismo 
(Cohen et al., 1994). Si aceptamos que los indi-
viduos hostiles se hallan normalmente integrados 
en redes sociales inadecuadas, este tipo de redes 
podría facilitar la adquisición de comporta-
mientos no saludables, incrementando la proba-
bilidad de ocurrencia de conductas insalubres co-
mo el consumo de tabaco, el consumo de 
alcohol, la vida sedentaria, etc., y/o impidiendo 
la adopción de conductas más saludables. Se 
crearía así un estilo de vida poco saludable, que, 
en su conjunto, podría estar potenciando el 
padecimiento de enfermedades cardiovasculares 
a través de los mecanismos clásicos de riesgo de 
la aterogénesis (Breva, Espinosa y Palmero, 
1996). 
  Aunque el modelo de salud conductual ofre-
ce algunos aspectos complementarios con res-
pecto a los anteriores, presenta dos limitaciones 
que conviene tener en cuenta. Primero, el hecho 
de que la mayoría de los estudios son todavía de 
tipo descriptivo, con lo que las conclusiones a las 
que puede llegarse son bastante limitadas. Se-
gundo, el hecho de que la relación entre el cons-
tructo HIA y los malos hábitos de salud única-
mente ha sido evaluada en factores de riesgo 
tradicionales, obviando otras conductas poten-
cialmente peligrosas que pueden ser igualmente 
importantes (Smith, 1992).  
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 Modelo de reactividad psicofisiológica 
 
 Es uno de los modelos más influyentes de-
ntro de este campo. Su objetivo fundamental 
ha sido el estudio de la reactividad psicofisioló-
gica y sus efectos en la producción de los pro-
cesos patogénicos que dan lugar a la EC. Desde 
este modelo se sugiere que la hiperreactividad 
cardiovascular frente al estrés constituye un 
factor de riesgo significativo, o cuanto menos 
un marcador, de los procesos patogénicos que 
conducen a la EC (Krantz y Manuck, 1984). 
 Según Williams, Barefoot y Shekelle (1985), 
el constructo HIA contribuye a la EC produ-
ciendo un aumento en la reactividad cardio-
vascular y neuroendocrina. Numerosos estudios 
(Guyll y Contrada, 1998; Houston, 1994; Powch 
y Houston, 1996;  Smith, 1992; Steptoe, 1996) 
han encontrado evidencia que apoya la hipótesis 
de que las personas hostiles responden a estre-
sores psicosociales con mayores incrementos en 
variables cardiovasculares y neuroendocrinas, in-
cluso cuando se utilizan diferentes instrumentos 
de medida del constructo HIA. También es con-
ocido que la evocación experimental del estado 
de ira aumenta la reactividad cardiovascular y 
disminuye la habituación en respuesta al estrés 
mental (Reyes del Paso y García-León, 2000). 
Otros estudios muestran que la hostilidad está 
asociada, no sólo con episodios más intensos de 
reactividad cardiovascular, sino también con una 
mayor frecuencia, consistencia temporal y 
tiempo de recuperación de los niveles basales de 
tales episodios. Las afirmaciones de esta índole 
derivan en parte de la observación de amplias 
diferencias individuales en la magnitud y dura-
ción de las respuestas fisiológicas relacionadas 
con el sistema cardiovascular ante ciertas situa-
ciones ambientales de interacción interpersonal, 
siendo estas respuestas más pronunciadas y de 
mayor duración en los sujetos hostiles (Enge-
bretson, Matthews y Scheier, 1989; Felsten y 
Leitten, 1993; Lai y Linden, 1992). Los datos 
apoyan también la estabilidad temporal de esas 
respuestas (Kamarck et al., 1992) y, aunque la 
reactividad cardiovascular de los sujetos hostiles 
parece variar en función de distintas tareas y 
contextos, se ha encontrado una relativa consis-

tencia en la misma dentro de un mismo contexto 
o en situaciones semejantes (Sloan, Shapiro, Ba-
giella, Gorman y Bigger, 1995). Este tipo de 
respuestas psicofisiológicas puede llegar a 
producir una "cronificación" del proceso, capaz 
de explicar en cierta medida los efectos perma-
nentes sobre el sistema cardiovascular que per-
miten la entrada en acción de algunos de los 
procesos implicados en la patogénesis de la EC. 
Actualmente, se afirma que la reactividad 
psicofisiológica influye en la EC iniciando, 
acelerando y/o agravando el proceso ateroscle-
rótico que subyace a las manifestaciones clínicas 
de dicha enfermedad (Krantz y Manuck, 1984; 
Manuck, Kaplan y Matthews, 1986). En concre-
to, su mecanismo de actuación sobre la EC se 
establece en una doble vertiente: por una parte, 
contribuyendo al proceso aterosclerótico directa-
mente (acción a largo plazo) y, por otra parte, 
precipitando los eventos clínicos agudos en pa-
cientes con aterosclerosis coronaria avanzada 
(acción a corto plazo). La hiperresponsividad psi-
cofisiológica se propone pues como mecanismo 
mediador entre el constructo HIA y la EC. Pero, 
¿cómo llega esta excesiva reactividad a producir 
y/o agravar los procesos patogénicos implicados 
en la EC? Podemos distinguir varios mecanis-
mos que ligan la hiperreactividad cardiovascular 
y neuroendocrina con el desarrollo de la EC. 
Seguidamente se analizan los más importantes.  
 Una de las hipótesis más extendidas es la que 
sostiene que los diversos componentes del cons-
tructo HIA contribuyen a la aterogénesis me-
diante una serie de alteraciones hemodinámicas rela-
cionadas con elevaciones agudas en los pará-
metros de reactividad cardiovascular (Manuck et 
al., 1986). Las placas de ateroma suelen formarse 
en lugares donde ha ocurrido una lesión en el 
endotelio arterial. Las fuerzas hemodinámicas de 
las bifurcaciones y otras curvas en las arterias 
coronarias y en las ramas venosas crean puntos 
de distinta tensión y turbulencia en el fluir de la 
sangre, que pueden ser importantes desde el 
punto de vista mecánico. Los cambios hemo-
dinámicos, propiciados por los incrementos en 
tasa cardiaca y presión arterial, pueden estar 
acelerando directamente el proceso ateroscleró-
tico, al propiciar heridas endoteliales o evitar la 
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curación normal de las mismas (Eliot, Buell y 
Dembroski, 1982). Se han encontrado muestras 
de que la elevación en la tasa cardíaca predispone 
a la aterosclerosis en las porciones arteriales que 
están sujetas a cambios abruptos en la dirección 
y fuerza del flujo sanguíneo pulsátil, en la 
bifurcación carótida y porciones próximas de las 
arterias coronarias (Beere, Glagov y Zarins, 
1984). No obstante, el principal factor hemodi-
námico que favorece las lesiones del endotelio y, 
por tanto, la formación de las placas de ateroma, 
son las elevaciones agudas de la presión san-
guínea. En este contexto, la variabilidad de la 
presión sanguínea (por ejemplo, cambios bruscos 
de presión ante situaciones medioambientales) es 
un parámetro fundamental. La variabilidad en la 
tasa cardiaca es uno de los principales mecanis-
mos homeostáticos para contrarrestar a corto 
plazo, a partir del reflejo barorreceptor (Reyes 
del Paso, 1999), la variabilidad de la presión 
sanguínea y mantener ésta lo más constante 
posible. En este sentido, es conocido que la 
hostilidad, la ira, el bajo apoyo social, etc. se 
asocian con una disminución de la variabilidad 
en la tasa cardiaca, lo que conduce a un aumento 
de la variabilidad en la presión sanguínea (Sloan, 
Shapiro, Bagiella, Myers y Gorman, 1999). A 
largo plazo, esto puede acelerar y aumentar la 
gravedad del proceso aterosclerótico. A corto 
plazo, en pacientes con aterosclerosis coronaria 
avanzada, la mayor variabilidad de la presión 
sanguínea puede disminuir la estabilidad de las 
placas y, por tanto, favorecer su posible 
desprendimiento, con la consiguiente formación 
de trombos que dan lugar a eventos agudos.  
 En relación con la reactividad neuroendo-
crina, distintos estudios  han destacado la impor-
tancia de los sistemas simpático-adreno-medular 
e hipofisario-adreno-cortical en la predisposición 
de los sujetos hostiles con respecto a la EC. La 
relevancia de estas afirmaciones viene proporcio-
nada por una serie de estudios que muestran 
mayores niveles de adrenalina y/o noradrenalina 
(Lundberg, Hedman, Melin y Frankenhaueser, 
1989; Suarez, Kuhn, Schanberg, Williams y 
Zimmermann, 1998) y mayores niveles de 
testosterona (Olweus, 1986; Suarez et al., 1998), 
cortisol (Pope y Smith, 1991), colesterol y lipo-

proteínas de baja densidad (Dujovne y Houston, 
1991; Müller, Rau, Brody, Elbert y Heinle, 1995; 
Richards, Hof y Alvarenga, 2000; Suarez, Bates y 
Harrelson, 1998) en los sujetos hostiles durante 
el desempeño de una diversidad de tareas. Espe-
cial atención merecen en este sentido las cateco-
laminas secretadas por la médula adrenal, espe-
cialmente la adrenalina. Ésta produce una serie 
de efectos sobre el metabolismo que favorecen 
el proceso aterosclerótico directa o indirecta-
mente. Entre otros: 1) produce una lipólisis, con 
un incremento consiguiente de los niveles de áci-
dos grasos libres y un aumento en la producción 
de triglicéridos, dando como consecuencia una 
alteración del patrón de lipoproteínas en plasma 
hacia un aumento relativo en las concentraciones 
de lipoproteínas de baja densidad (las más dañi-
nas para el sistema cardiovascular, ya que tienden 
a formar acumulos en los vasos sanguíneos) y 
una disminución de las lipoproteínas de alta 
densidad (de carácter beneficioso, ya que se ligan 
a las anteriores y las llevan al hígado para su 
metabolización); 2) incrementa la adhesividad y 
agregación plaquetaria, favoreciendo un creci-
miento más rápido de las placas de ateroma y 
dando como resultado un aumento de la capa-
cidad de coagulación de la sangre y por tanto del 
desarrollo de trombos; 3) puede desencadenar 
espasmos arteriales coronarios; 4) precipita y 
reduce el umbral para el desarrollo de arritmias 
ventriculares fatales; y 5) estimula la síntesis 
proteica (favoreciendo la hipertrofia miocardial); 
etc. (Manuck et al., 1986). Esta evidencia ha dado 
lugar a la llamada hipótesis catecolaminérgica de la 
EC. Krantz y Manuck (1984) proponen que el 
efecto producido por la liberación de cateco-
laminas es aterogénico cuando estas hormonas 
movilizan en exceso los ácidos grasos y otros 
lípidos libres. Al no iniciarse la acción física, una 
parte de los ácidos grasos libres que no es utili-
zada para la producción de energía es absorbida 
por el tejido adiposo o por el hígado, siendo 
transformada en triglicéridos y en lipoproteínas 
de baja densidad. Por último, y/o asimismo, el 
exceso de ácidos grasos, así como los triglicé-
ridos y las lipoproteínas de baja densidad que no 
son utilizadas se fijan a las paredes arteriales 
(Herd, 1978). 



68                                                        Ana García-León y Gustavo A. Reyes del Paso 

anales de psicología, 2002, vol. 18, nº 1 (junio) 

 Finalmente, en cuanto a la explicación de có-
mo la reactividad cardiovascular puede producir 
eventos cardíacos agudos en individuos con EC, 
se han propuesto cambios en el tono vascular coro-
nario. La actividad simpática está asociada con 
dos patrones de cambios coronarios vasculares: 
vasoconstricción, producida por la activación de 
los receptores alfa, y vasodilatación, como con-
secuencia de la activación de los receptores beta-
2. Por su parte, la activación del sistema nervioso 
parasimpático puede causar una vasodilatación 
coronaria muy ligera en arterias intactas a través 
de la acetilcolina. Es posible concebir el sistema 
endotelial como un órgano endocrino muy 
activo. Una de sus funciones más importantes es 
contribuir a la regulación vascular local, libe-
rando sustancias vasodilatadoras como los fac-
tores relajantes derivados del endotelio (EDRF) 
y el óxido nítrico (NO) y también sustancias 
vasoconstrictoras como la endotelina. En condi-
ciones normales, los factores relajantes tienden a 
predominar, pero en un endotelio lesionado 
prevalecen los agentes vasoconstrictores. La 
vasodilatación coronaria requiere una superficie 
endotelial intacta (Myers, Minor, Guerra, Bates y 
Harrison, 1987). El deterioro en la producción 
del EDRF/NO aumenta, a su vez, los efectos 
vasoconstrictivos de neurotransmisores como la 
acetilcolina (que sin embargo ejerce efectos 
vasodilatadores cuando el endotelio está intacto) 
y de sustancias como la endotelina (Dietz, Rivera 
y Eggener, 1994; Owlya, Vollenweider y Nirod, 
1995). Como el EDRF/NO es también un 
inhibidor muy potente de la adhesión y la agre-
gación plaquetarias e interviene en el control de 
la proliferación celular, su falta puede producir el 
depósito de plaquetas sobre la pared endotelial, 
favoreciendo también la liberación de agentes 
vasoconstrictivos, que, a su vez, tienden a propa-
gar el proceso de agregación plaquetaria, lo que 
puede contribuir en última instancia al desarrollo 
de espasmos coronarios, factores importantes en 
la evolución del infarto o la angina (Markovitz, 
1998). Diversos estudios muestran como los 
episodios de estrés mental en general (Carney et 
al., 1998) y las situaciones de frustración y los 
episodios de ira externa y agresión en particular 
(Gallacher, Yarnell, Sweetnam, Elwood y 

Stansfeld, 1999; Kop, 1999; Verrier, Hagestad y 
Lown, 1987) causan isquemia miocardial en 
sujetos con EC a través de la producción de 
vasoconstricción coronaria. El estudio de Verrier 
et al. (1987) ha demostrado también que los 
estímulos que provocan ira pueden ser elicita-
dores potentes de la vasoconstricción coronaria.  
 El incremento en vasoconstricción, y la is-
quemia resultante, puede llegar a producir alte-
raciones en el ritmo eléctrico del corazón que, en 
última instancia, ocasionan arritmias cardíacas 
fatales (Krantz y Manuck, 1984), que constituyen 
el factor desencadenante de la muerte cardiaca 
súbita (Kamarck y Jennings, 1991). Una arritmia 
consiste en una perturbación transitoria en el 
sistema de conducción eléctrico, la cual se apoya 
en la falta de coordinación en la contracción por 
parte del corazón. Se considera que los factores 
psicológicos pueden interferir el sistema de 
conducción eléctrico del corazón a través de la 
producción de isquemia miocardial (déficit de 
oxígeno local en el músculo cardíaco) que, a su 
vez, puede generar alteraciones en las concen-
traciones iónicas, acumulación de metabolitos 
arritmogénicos u otros cambios metabólicos que 
interrumpen la conducción a nivel celular 
(Kamarck y Jennings, 1991; Myerburg, Kessler, 
Bassett y Castellanos, 1989). Varias líneas de 
evidencia derivadas del estudio con poblaciones 
clínicas apoyan el papel del sistema nervioso 
simpático en la arritmia. Se han encontrado 
asociaciones entre un incremento de la tasa 
cardiaca y la severidad de las arritmias ventricu-
lares, lo que sugiere que el aumento en la acti-
vidad simpática puede promover eventos letales 
en humanos (Coumen, Leclercq y Leenhardt, 
1987). 
 Aunque han sido varios los procesos patogé-
nicos propuestos en la literatura, en la actualidad 
todavía no se puede precisar con claridad cuál es 
el mecanismo exacto mediante el que los diver-
sos componentes del constructo HIA podrían 
influir en el proceso aterogénico o precipitar la 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, una opinión 
sostenida por la mayor parte de los investiga-
dores de este campo es que es probable que una 
enfermedad tan compleja como la EC se deba 
más bien a la influencia interactiva de los dis-
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tintos factores implicados en las hipótesis plan-
teadas. De cualquier modo, no cabe duda de que 
esta línea de investigación es suficientemente 
prometedora para que siga siendo explorada en 
investigaciones posteriores, eso sí, intentando 
obviar los defectos propios de este tipo de es-
tudios (por ejemplo: la selección de situaciones 
adecuadas en las cuales se comprometan real-
mente los sujetos hostiles), así como introdu-
ciendo nuevas líneas de investigación adicionales 
a las ya existentes. En este sentido, los datos 
procedentes de un número amplio de estudios 
parecen sugerir que el constructo HIA podría 
afectar a la progresión crónica de aterosclerosis; 
sin embargo, todavía se sabe muy poco sobre sus 
efectos sobre la precipitación de eventos agudos 
como el infarto de miocardio. Es posible que la 
hostilidad en pacientes coronarios esté asociada 
con una mayor susceptibilidad a isquemia del 
miocardio ante situaciones de estrés; por tanto, 
sería de gran interés investigar la relación entre el 
constructo HIA y la EC en los pacientes que ya 
padecen cualquiera de las manifestaciones 
clínicas de esa enfermedad. 
 
 Modelo transaccional 
 
 Este modelo parte de una perspectiva inter-
accionista para explicar el comportamiento de 
riesgo coronario asociado con características de 
personalidad como el constructo HIA. Desde 
esta perspectiva, se considera que las diferen-
cias individuales en reactividad psicofisiológica 
representan únicamente uno de los elementos 
de un complejo sistema interactivo, en el que 
los factores psicológicos y los situacionales -
físicos y sociales- constituyen los restantes 
componentes del sistema. Así, las personas 
hostiles no responderían simplemente a los es-
tresores diarios con episodios mayores, más in-
tensos y duraderos de reactividad cardiovascu-
lar y neuroendocrina, sino que, mediante sus 
pensamientos y acciones, crearían también con-
tactos más frecuentes, severos y duraderos con 
los estresores (Smith, 1989; Smith y Pope, 
1990). Es probable que el estilo conductual y 
cognitivo de las personas hostiles elicite y exa-
cerbe los conflictos interpersonales en su vida 

diaria. Estas personas esperan de los demás lo 
peor y experimentan constantes rumiaciones 
cuando se enfadan. Esta tendencia va a provo-
car fácilmente conductas semejantes en la gente 
de su entorno, y puede también minar sus 
fuentes potenciales de apoyo social. Una vez 
creado, este entorno social confirma la visión 
del mundo y de los demás de estos individuos, 
incrementa sus comportamientos desagradables 
y aumenta la frecuencia y duración de las reac-
ciones psicofisiológicas ante los estresores in-
terpersonales. Este conjunto de factores facili-
taría así el desarrollo de la EC.  
 La evidencia empírica ha demostrado que 
las rumiaciones constantes de estos sujetos pro-
longan la experiencia subjetiva de ira (Rusting y 
Nolen-Hoeksema, 1998), la reactividad cardio-
vascular (Fredrickson, Maynard, Helms, Haney, 
Siegler y Barefoot, 2000) y pueden llegar a dis-
minuir el apoyo social (Breva et al., 1996). No 
obstante, las propias dificultades asociadas con 
el tipo de interacción que se propone aquí, 
hacen extremadamente complicado su estudio 
e investigación empírica, por lo que quizá es 
necesario un mejor afinamiento metodológico 
para poder diseñar investigaciones en las que se 
pongan a prueba las interacciones múltiples 
propuestas desde este modelo. 
 
Conclusiones sobre los modelos y 
propuesta de un modelo de síntesis 
 
En los párrafos anteriores, se han presentado 
una serie de modelos explicativos de la relación 
entre el constructo HIA y la EC. Algunos de 
los modelos propuestos se centran en factores 
situacionales, constitucionales o comportamen-
tales, mientras que otros contemplan la interac-
ción entre varios de estos factores. Estos mo-
delos no son mútuamente excluyentes, sino 
más bien complementarios. 
 Aunque la mayoría de los modelos propo-
nen el mecanismo de hiperreactividad psicofi-
siológica como la vía intermedia entre el cons-
tructo HIA y la EC, existen importantes dife-
rencias teóricas entre ellos, las cuales pueden 
tener repercusiones relevantes para la investi-
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gación en este campo. Dichas diferencias entre 
los modelos pueden ser explicadas dentro de la 
controversia sobre la concepción unidimensio-
nal-multidimensional  de la activación (Pérez-
Marfil, Robles-Ortega, Reyes y García-León, 
1994). Es bien sabido que los correlatos cogni-
tivos-emocionales, fisiológicos y comportamen-
tales de la activación no suelen correlacionar 
estrechamente. Es más, tampoco suele existir 
una correlación muy alta entre diferentes índi-
ces psicofisiológicos de activación, pudiendo 
tomar incluso direcciones opuestas (Lacey, 
1984). Un concepto central en la teoría multi-
dimensional de los Lacey´s es el de estereotipia 
o especificidad individual (Lacey, 1984). Éste 
hace referencia a la tendencia constitucional del 
individuo a reaccionar frente al estrés predo-
minantemente con un sistema fisiológico, de tal 
modo que diferentes situaciones producen un 
mismo patrón de respuesta. El concepto de es-
pecificidad individual permite explicar la elec-
ción del órgano diana en los trastornos psico-
somáticos o psicofisiológicos (por qué, frente al 
estrés, unos sujetos desarrollan cefaleas, otros 
alteraciones gastrointestinales, otros hiperten-
sión, etc.). Por ello, la relación entre HIA-EC 
solo se encontrará en sujetos que manifiesten 
una fuerte estereotipia o especificidad indivi-
dual a nivel cardiovascular, ya que la reactivi-
dad cardiovascular, para llegar a desencadenar 
procesos patofisiológicos que conduzcan a la 
EC, debe ser una característica estable y consis-
tente. Aplicando esta concepción a la relación 
entre el constructo HIA y la EC, es posible que 
una persona pueda tener fuertes pensamientos 
hostiles y tendencias agresivas, pero que no va-
yan acompañados por una reacción emocional 
intensa de ira o de reactividad cardiovascular. 
En estos casos, sería difícil encontrar una rela-
ción significativa entre el constructo HIA y la 

EC. El caso contrario también podría ser posi-
ble: personas poco hostiles y agresivas, pero 
que por variables constitucionales sean muy re-
activos a nivel emocional o psicofisiológico; en 
estas personas, los bajos niveles de hostilidad  
podrían ir acompañados por una alta reactivi-
dad cardiovascular y, consiguientemente, ten-
drían mayor riesgo de desarrollar en un futuro 
cualquiera de las manifestaciones clínicas de la 
EC. Por último, también es posible que perso-
nas con niveles parecidos de reactividad emo-
cional y psicofisiológica, muestren su activación 
a través de diferentes sistemas fisiológicos; por 
ejemplo, una persona podría exhibir mayor ac-
tivación cardiovascular y otra mayor activación 
gastrointestinal o respiratoria. Como conse-
cuencia de lo expuesto, creemos que un impor-
tante problema para la comprobación de la re-
lación entre el constructo HIA y la EC es la 
multidimensionalidad en las manifestaciones de 
la activación y el fenómeno de la estereotipia o 
especificidad individual. 
 Como conclusión a esta exposición de los 
modelos se ha tratado de esbozar el diseño de 
un modelo de síntesis que recoja el conjunto de 
variables consideradas en este campo de inves-
tigación. A la hora de desarrollar este modelo 
hemos tratado de aunar e incorporar todas 
aquellas aportaciones de los modelos expuestos 
que nos han parecido de interés para ilustrar 
los distintos factores que pueden estar inci-
diendo en la relación HIA-EC. El eje que ha 
guiado el diseño del modelo ha sido el de in-
corporar todos aquellos aspectos de especifici-
dad individual que, aunque han hecho el mode-
lo mucho más complejo que los precedentes, 
también lo convierten en más real y acorde con 
los datos disponibles. Un esquema del modelo 
puede verse en la Figura 1. 
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 Los factores situacionales a los que está ex-
puesto el individuo activan procesos de evalua-
ción cognitiva  que se ven modulados por las 
características atribucionales-actitudinales que 
constituyen el correlato cognitivo de la hostili-
dad dentro del constructo HIA. Los individuos 
mostrarán diferencias individuales en el grado 
en que poseen las atribuciones, expectativas y 
creencias características de la hostilidad. Por 
una parte, la evaluación cognitiva ligada con la 
hostilidad va a influir en el ambiente –deter-
minando el tipo de interacciones interpersona-
les que se producen en los contextos familiar, 
personal y laboral-, y por tanto, modulando en 
parte el nivel de estrés al que se expone el indi-
viduo, y en los hábitos de salud –determinando 
la adquisición de buenos o malos hábitos de sa-
lud-. Los hábitos no saludables (tabaco, sobre-
peso, consumo de grasas saturadas, poco ejer-
cicio físico, etc.) generan cambios fisiológicos 
que predisponen al agravamiento del proceso 
aterosclerótico. Un importante mediador en los 
efectos de estos hábitos es el desarrollo de re-
sistencia a la insulina, principal mecanismo que 
explica, a través del incremento en la activación 
simpática, retención de sodio en orina, creci-
miento celular, etc., la relación entre hábitos de 
salud y EC (Scheneiderman y Skyler, 1996). 
Por otra parte, la evaluación cognitiva va a de-
terminar la generación de una activación o re-
actividad emocional. Los individuos mostrarán 
también diferencias individuales en la intensi-
dad, frecuencia,  duración  y forma de expre-
sión de sus reacciones emocionales, en este ca-
so, las de ira. A su vez, el estado emocional de 
ira puede ser más o menos percibido  o expe-
rimentado  a nivel consciente. La percepción y 
evaluación cognitiva de la ira puede favorecer 
que se desencadenen nuevas respuestas cogni-
tivas, las cuales aumentarían el estado emocio-
nal de ira. Los factores situacionales, a través 
de procesos de condicionamiento, podrían lle-
gar a activar también los centros emocionales 
directamente, modulando las respuestas emo-
cionales. 
 La activación de la emoción de ira (correla-
to emocional del constructo HIA), es la res-
ponsable de la reactividad psicofisiológica y, en 

parte, de los correlatos conductuales de agre-
sión del constructo HIA. Como en los casos 
anteriores, todos estos elementos estarán suje-
tos a consideraciones de especificidad indivi-
dual. En cuanto a la primera, el sujeto puede 
tener más o menos sensibilidad emocional y 
responder más o menos con la emoción de ira. 
La reactividad psicofisiológica, en este caso 
cardiovascular, también puede ser más o menos 
intensa y, en cierta medida, sería independiente 
de la intensidad de la emoción de ira percibida 
por el sujeto; básicamente, estaría relacionada 
con la reactividad del SNA a nivel central y de 
características periféricas como densidad de re-
ceptores en los órganos diana o reactividad de 
las glándulas endocrinas. No hay que olvidar 
tampoco que las diferencias individuales en el 
ámbito psicofisiológico harían que los indivi-
duos estuviesen más predispuestos a reaccionar 
con un sistema fisiológico determinado que 
con otro. Los episodios de reactividad intensa, 
frecuentes o prolongados, también pueden 
modular los mecanismos reguladores cardio-
vasculares, produciendo una regulación a la ba-
ja de los receptores beta-adrenérgicos, dando 
lugar a una menor densidad y sensibilidad beta-
adrenérgica y un predominio de la actividad al-
fa-adrenérgica en la regulación cardiovascular 
(de Geus y Van Doornen, 1996). Este es el me-
canismo que se manifiesta, por ejemplo, en el 
paso desde las primeras fases de la hipertensión 
(fase lábil o bordeline) a la hipertensión com-
pletamente establecida. Una vez producida la 
reactividad cardiovascular, se iniciaría un me-
canismo de feedback respecto a la percepción e 
interpretación de esta reactividad psicofisioló-
gica. Los niveles de hostilidad y de sensibilidad 
emocional con respecto a la ira van a determi-
nar que la percepción y procesamiento de este 
feedback actúe en mayor o menos grado, mo-
dulando la reactividad psicofisiológica poste-
rior. 
 El componente conductual de agresión del 
constructo HIA estaría modulado conjunta-
mente por la activación de la emoción de ira y 
por los procesos atribucionales-actitudinales li-
gados con la hostilidad. Ambos tipos de in-
fluencias, junto con las  procedentes de proce-
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sos inhibitorios (sensibilidad al castigo, educa-
ción, experiencias previas en contextos simila-
res, aprendizaje etc.), pueden modular la selec-
ción del tipo de respuesta  y el modo de expre-
sión de la ira que se va a utilizar, determinando 
que se puedan producir respuestas agresivas o 
conductas más adaptativas. A su vez, el tipo de 
actividad  conductual iniciada puede modular la 
evaluación cognitiva y la reactividad psicofisio-
lógica. Esta actividad conductual externa tam-
bién va a influir en el perfil psicosocial del indi-
viduo, el cual será negativo si predominan las 
respuestas agresivas.  
 También hay que tener en cuenta la exis-
tencia de factores antecedentes, como pueden 
ser un perfil psicosocial negativo (estatus socio 
económico bajo, bajo apoyo y cohesión social, 
etc.) o la presencia de un mayor número de 
eventos vitales negativos en el sujeto. Este ma-
yor estrés situacional puede influir en la adqui-
sición de hábitos pobres de salud, facilitar in-
terpretaciones cognitivas de tipo hostil y la 
puesta en marcha de conductas agresivas, que 
en último término refuerzan estos factores an-
tecedentes negativos.  
 Por último, la reactividad cardiovascular 
puede influir en la EC y sus manifestaciones de 
dos formas, una a largo plazo y otra a corto 

plazo. A largo plazo, la hiperreactividad cardio-
vascular y neuroendocrina, mediante el incre-
mento en la actividad del sistema nervioso 
simpático y la elevación de lípidos en sangre, 
favorece un mayor desarrollo y agravamiento 
del proceso aterosclerótico, conduciendo a una 
enfermedad coronaria severa. A corto plazo, la 
hiperreactividad cardiovascular, en un indivi-
duo con EC, puede generar una serie de altera-
ciones fisiológicas (isquemia, arritmias, ruptura 
de placas y formación de trombos, etc.) que 
pueden conducir a las manifestaciones cardía-
cas agudas de la EC (infarto de miocardio, an-
gina de pecho o muerte súbita). 
 Como se puede observar, el modelo reco-
noce ampliamente la especificidad individual, 
en correspondencia con la evidencia actual que 
avala ampliamente este punto de vista. Los 
elementos cognitivos, emocionales, comporta-
mentales y fisiológicos del constructo HIA dis-
ponen de un amplio margen de variación espe-
cífico de cada factor. Por tanto, se pueden 
asumir perfectamente correlaciones bajas entre 
los diferentes aspectos del constructo, aunque 
ello complique el estudio de las relaciones entre 
el constructo HIA, la reactividad psicofisiológi-
ca y los trastornos cardiovasculares. 
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