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Resumen: El presente trabajo revisa la conside-
ración de los factores psicológicos en el padeci-
miento de enfermedades cardiovasculares. Par-
tiendo del estudio del clásico Patrón de Conducta 
Tipo A las investigaciones realizadas apoyaron la 
existencia de relaciones entre dicho constructo y 
las enfermedades cardiovasculares. Sin embargo 
problemas relacionados principalmente con la de-
finición y alcance de dicho concepto han hecho 
que la Hostilidad se haya perfilado como el nuevo 
patrón de predisposición coronaria. Los intentos 
de refinamiento teórico de este concepto junto al 
hallazgo de algunos resultados inconsistentes han 
llevado a la reformulación de la Hostilidad como 
un amplio constructo multidimensional en el que 
se abarcan componentes afectivo/emocionales 
(Ira), cognitivos (Hostili-dad) y conductuales 
(Agresión). Los estudios actuales enfatizan la re-
levancia de la reactividad psicofisiológica como 
parámetro adecuado para estudiar el modo en que 
los procesos emocionales repercuten sobre la sa-
lud coronaria. 
Palabras Clave: Complejo "Ira-Hostilidad", 
Salud coronaria, Patrón de Conducta Tipo A, 
Reactividad psicofisiológica 

 
 
Abstract: The implication of psychological (emo-
tional processes) factors in suffering from coro-
nary heart diseases is revisited in the present 
study. Researches dealing with traditional studies 
of Type A Behavior Pattern (TABP) supported 
the association between this construct and coro-
nary heart diseases. Nevertheless, Hostility has 
been considered as the new pattern of incidence 
of coronary heart disease, due to the problems re-
lated to the definition and reach of TABP. Both, 
the attempts of improving the theories concerning 
with this concept, and the findings of some in-
consistent scores, have led to the readjustment of 
the concept of Hostility as a wide multidimen-
sional construct in which not only affec-
tive/emotional components (Anger), but also cog-
nitive (Hostility), and behavioral (aggression) ele-
ments are ranged. Current studies emphasize the 
relevance of psychophysiological reactivity, and 
particularly the  "fast activation-slow recovery" 
profile, as the appropriate parameter for in-
vestigating the way in which emotional processes 
affect coronary health. 
Key words: "Anger-Hostility" complex, Coronary health, 
Type A behavior pattern, Psychophysiological reactivity 

Title: Psychology and coronary health: 
 History of an emotional evolution 

Introducción 
 

 Los trastornos cardiovasculares representan 
una de las principales causas de enfermedad y 
mortalidad en los países industrializados. Hace 
tan sólo dos décadas, los datos sobre prevalen-
cia y mortalidad causadas por esta enfermedad 
en Estados Unidos resultaban alarmantes. Con-
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cretamente, el número de personas afectadas por 
algún tipo de enfermedad del sistema cardio-
vascular superaba los 29 millones de casos, de 
los cuales más de un millón (cerca del 3.5%) 
tenían la muerte como desenlace (Segura, 1988). 
 Los datos que se poseen actualmente en 
España confirman que, al igual que en los 
restantes países desarrollados, las 
enfermedades cardiovasculares constituyen la 
primera causa de muerte. En 1989, las 
enfermedades cardiovasculares fueron 
responsables del 41.3% de las muertes en 
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muertes en nuestro país (Ministerio de Sanidad 
y Consumo, 1993). Son cifras extremadamente 
altas, a pesar de que, tal como ocurre en otros 
países del Mediterráneo, la frecuencia de muer-
tes por este tipo de trastorno es aquí más baja 
que en Estados Unidos, Canadá, y algunos otros 
países de Europa Occidental (Bayer Cardiovas-
cular, 1985; Ministerio de Sanidad y Consumo, 
1993). Dentro del grupo de enfermedades car-
diovasculares, las entidades de mayor relevan-
cia son la cardiopatía isquémica y las enferme-
dades cerebrovasculares, causantes de un 25% y 
un 33%, respectivamente, de las muertes de ori-
gen cardiovascular en nuestro país (Ministerio 
de Sanidad y Consumo, 1993). 
 Durante las últimas décadas, la elevada 
prevalencia y tasa de mortalidad causadas por 
los trastornos cardiovasculares ha llevado al 
progreso en la búsqueda e identificación de los 
factores de riesgo para el padecimiento de este 
tipo de trastornos, hallándose como factores 
más importantes la edad, el sexo, el colesterol, 
la hipertensión, el consumo de tabaco, y la obe-
sidad (Weidner, Sexton, McLellarn, Connor y 
Matarazzo, 1987). Sin embargo, a pesar de que 
la relación entre los anteriores factores de ries-
go (llamados comúnmente factores "clásicos" de 
riesgo) y los trastornos cardiovasculares ha sido 
establecida en diversos trabajos (Krantz y Ma-
nuck, 1984; Svebak, Knardahl, Norbdy y Aa-
kuaag, 1992), dichos factores, tanto si se les 
considera de forma independiente, como si se 
les considera de forma conjunta o interrelacio-
nada, no explican más del 50% de la varianza 
en la predicción del riesgo a padecer alguna en-
fermedad cardiovascular (Obrist, 1976; Fried-
man, 1978; Jenkins, 1978; Jenkins, Zyzanski y 
Rosenman, 1979; Rosenman, 1983; Rose, 1987; 
Weidner y cols., 1987; Siegman, 1994a), con lo 
cual, lo tesitura parecía clara: había que buscar 
otros factores más allá de los denominados 
"clásicos". 
 
Nacimiento y desarrollo del Patrón de 
Conducta Tipo A 
 

 Habida cuenta de la comentada incapacidad 
de los denominados "factores clásicos de ries-
go" para predecir y explicar todos los casos de 

alteraciones cardiovasculares, la investigación 
tomó un rumbo más amplio, considerando la 
etiología de la enfermedad coronaria no como 
algo simple, sino como algo complejo y multi-
factorial, que implicaba aspectos genéticos, fi-
siológicos, químicos, nutricionales, ambientales 
y psicosociales. 
 Dentro de los aspectos psicosociales, reci-
bió una atención especial el estudio del modo en 
que los sujetos que padecían trastornos corona-
rios se enfrentaban a las distintas situaciones. 
Es decir, se estudió la posibilidad de que alguna 
forma particular de conducta pudiese tener una 
cierta relevancia a la hora de entender el porqué 
de los problemas cardiovasculares. Concreta-
mente, en la década de los 50, dos eminentes 
cardiólogos americanos, Meyer Friedman y Ray 
Rosenman, comenzaron a publicar los primeros 
trabajos que hacían referencia a conductas y 
rasgos de personalidad que predisponían al pa-
decimiento de trastornos cardiovasculares. A 
partir de la observación clínica de sus pacientes 
afectados por cardiopatía isquémica, acuñaron 
el concepto Patrón de Conducta Tipo A 
(PCTA), en el que se incluían todas aquellas 
conductas y rasgos de personalidad que encon-
traron de forma repetida en sus pacientes. En es-
te contexto, se defendió la idea de que el PCTA 
estaba conformado por una serie de aspectos 
que parecían desempeñar un papel destacado en 
la aparición de la enfermedad coronaria. Así, el 
Patrón-A de Conducta, definido recientemente 
(Rosen-man, 1991) como un complejo de acción 
y emoción, engloba una serie de factores de muy 
diversa índole o naturaleza. En esencia, se ad-
mite la ya clásica consideración de Friedman y 
Rosenman (1974), según la cual el Patrón A de 
Conducta está configurado por: componentes 
formales -voz alta, habla rápida, excesiva acti-
vidad psicomotora, tensión de la musculatura 
facial, excesiva gesticulación, y otros manieris-
mos típicos-; actitudes y emociones -
hostilidad, impaciencia, ira y agresividad-; as-
pectos motivacionales -motivación de logro, 
competitividad, orientación al éxito y ambición-
; conductas abiertas o manifiestas -urgencia de 
tiempo, velocidad, hiperactividad e implicación 
en el trabajo- y aspectos cognitivos -necesidad 
de control ambiental y estilo atribucional carac-
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terístico-. Por el contrario, el Patrón de Conduc-
ta Tipo B (PCTB) estaría definido por la ausen-
cia relativa de las características arriba descri-
tas. Por su parte, aquellos sujetos que no pudie-
ran ser encuadrados en ninguna de las dos cate-
gorías anteriores serían clasificadas como Tipo 
X (Rose, 1987). 
 Los sujetos Tipo A se caracterizan por estar 
envueltos en una lucha crónica por obtener un 
ilimitado número de cosas de su entorno en el 
menor tiempo posible, venciendo, o tratando de 
vencer, cualquier oposición u obstáculo que se 
interponga entre sus deseos y las metas (Fried-
man y Rosenman, 1974). Muestran un deseo 
persistente de reconocimiento en el ámbito la-
boral (Llorente, 1988), por lo que suelen estar 
implicados en múltiples y diversas actividades 
que, por lo general, sobrepasan sus disponibili-
dades de tiempo, lo que les lleva a una acelera-
ción en el desempeño de su actividad. Esto les 
conduce a permanecer constantemente en un ex-
traordinario nivel de alerta, lo que puede desen-
cadenar severos incrementos en su activación 
general, y, particularmente, en los niveles de 
hostilidad manifiesta, sobre todo cuando se les 
obstaculiza en sus intentos por conseguir logros 
que les permitan destacar sobre sus compañeros 
(Llorente, 1988). 
 Desde nuestro punto de vista, las caracterís-
ticas que definen el constructo Tipo A no deben 
ser conceptualizadas como meros factores de 
personalidad, sino que su desarrollo se entiende 
a partir de la interacción entre ciertos atributos 
de personalidad y algunas demandas ambienta-
les. Es una argumentación que, en cierta medida, 
coincide con la de algunos autores (Matthews, 
1982; Rose, 1987), para quienes el Patrón A de 
Conducta debe ser considerado como un com-
plejo de respuesta emocional y conductual que 
es elicitado por demandas específicas del en-
torno. Es, en definitiva, una argumentación que 
se encuentra en la base, aunque no siempre de 
forma explícita, de la mayor parte de las inves-
tigaciones llevadas a cabo mediante la utiliza-
ción de tareas de laboratorio, con el fin de en-
contrar el nexo de unión entre un patrón compor-
tamental concreto y el padecimiento de trastor-
nos cardiovasculares. 

 Muchas son las investigaciones que han pre-
tendido poner a prueba la hipótesis arriba apun-
tada basándose en la comparación de poblacio-
nes de sujetos de zonas rurales e industrializa-
das, bajo el supuesto de que tan diferentes con-
textos elicitarán demandas ambientales también 
diferenciadas, y que, por lo tanto, llevarán a di-
ferentes patrones de comportamiento en los 
sujetos de dichas poblaciones. Es decir, según 
se trate de poblaciones industrializadas o 
rurales, las demandas ambientales, 
respectivamente, elicitarán o no un PCTA en los 
sujetos. En un estudio llevado a cabo por 
Gerace, Smith, Christakis, Kafatos, Trakas y 
Osterweis-Stagos (1991), se comparó la 
incidencia del PCTA en una población rural, 
una industrial y una tercera de inmigrantes 
rurales a una zona industrial. Los resultados 
claramente constatan la mayor incidencia del 
PCTA en las zonas industrializadas, obser-
vándose también una mayor semejanza en cuanto 
a incidencia entre los sujetos recién emigrados a 
la zona industrializada y los de zonas rurales, 
que entre estos últimos y los hijos de emigrantes 
a zonas industrializadas que residían en ellas ya 
varios años. Lógicamente, la corroboración de 
esta hipótesis nos lleva a pensar en la 
importancia que tiene el aprendizaje a la hora 
de entender cómo actúan estos factores de ries-
go en el desarrollo y mantenimiento de los tras-
tornos cardiovasculares.  En última instancia, los resultados obtenidos 
en múltiples investigaciones permitieron vis-
lumbrar la posibilidad de que este patrón con-
ductual no sólo estuviese asociado con la car-
diopatía isquémica, sino que pudiera, incluso, 
ser considerado como un factor independiente 
de riesgo para esta enfermedad (Brand, 1978). 
Así, comenzaron a llevarse a cabo estudios 
prospectivos, en los que se evaluaba el patrón 
conductual Tipo A o Tipo B en muestras nume-
rosas de individuos, valorando la incidencia di-
ferencial de trastornos cardiovasculares a lo 
largo de amplios períodos de tiempo. Este es el 
caso del Western Collaborative Group Study 
(Rosenman, Brand y Jenkins, 1975) y del Fra-
mingham Study (Haynes, Feinleib y Kannel, 
1980), así como el de tantos otros estudios en 
los que se constató la asociación entre el PCTA 
y un incremento de, al menos, el doble de pro-
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babilidad de riesgo para la enfermedad corona-
ria. Los resultados alcanzados en otro tipo de 
estudios, como aquellos en los que se han utili-
zado medidas angiográficas para evaluar la ate-
rosclerosis u oclusión coronaria, apuntan en la 
misma dirección que los encontrados en estu-
dios prospectivos: existe una clara correlación 
entre el PCTA y la severidad del trastorno 
(Frank, Heller, Kornfeld, Sporn y Weiss, 1978). 
Por otra parte, las investigaciones sobre datos 
epidemiológicos también han encontrado una 
correlación positiva entre PCTA y prevalencia 
de la enfermedad cardiovascular (Friedman y 
Booth-Kewley, 1987; Valdés y de Flores, 1987; 
Matthews, 1988). En suma, parecía clara la 
consideración del  PCTA como un factor de 
riesgo independiente de los factores clásicos 
anteriormente citados (Llorente, 1988). 
 Es decir, parece ponerse de relieve que los 
sujetos que manifiestan un PCTA muestran un 
riesgo aumentado de desarrollar enfermedades 
cardiovasculares del mismo orden y magnitud 
que el asociado a los factores clásicos de riesgo 
(Albright, Andreassi y Steiner, 1988; Valdés, 
1988), y que algunos autores defienden incluso 
como 2,5 veces superior al riesgo al que están 
expuestos los individuos Tipo B (Valdés y de 
Flores, 1987), siendo esta asociación entre 
PCTA e incidencia de cardiopatía isquémica 
independiente de la acción de otros factores 
clásicos de riesgo, a pesar de que este patrón 
conductual pueda estar relacionado con algunos 
de ellos (Shekelle, Hulley, Neaton, Billings, 
Borhani, Gerace y cols., 1985; Llorente, 1988). 
 Pero, si la observación clínica no fue sufi-
ciente para Friedman y Rosenman, para el resto 
de investigadores del campo tampoco bastó con 
el hallazgo de correlaciones positivas entre la 
manifestación del PCTA y la enfermedad car-
diovascular. Se hacía necesario buscar el meca-
nismo fisiológico que se encontrara en la base 
de dicha relación, y que hiciera posible su exis-
tencia. Además, si la intención era hacer un aná-
lisis causal, parecía necesario demostrar la 
existencia de conexiones entre factores de per-
sonalidad o patrones conductuales, mecanismos 
fisiopatológicos y enfermedad (Goldband, Kat-
kin y Morell, 1979). En este punto, cabe tener 
muy en cuenta que una conexión entre fenómenos 

comportamentales y enfermedades cardiovascu-
lares puede, y debe, incluir numerosos y varia-
dos procesos fisiológicos (Palmero y García-
León, 1989). Al respecto, se hipotetizó la posi-
ble implicación de la hiperactividad simpático-
adrenomedular y adenohipofisaria-adrenocorti-
cal como uno de los factores importantes para 
entender la predisposición a las enfermedades 
cardiovasculares (Krantz y Manuck, 1984; Ka-
plan, Botchin y Manuck, 1994), de forma que la 
mayor parte de investigadores argumentó en sus 
estudios que dicha hiperactividad representaba 
el mecanismo fisiopatológico que vincula el 
PCTA y la cardiopatía isquémica (Smith y An-
derson, 1986; Lovallo, Pincomb y Wilson, 
1986; Weidner y cols., 1987; Albright y cols., 
1988; De Flores, 1988; Llorente, 1988; Segura, 
1988; Palmero y García-León, 1989; Abott y 
Sutherland, 1990; Gray y Jackson, 1990; Valdés 
y de Flores, 1990; Manuck, Kaplan, Clarkson, 
Adams, y Shively, 1991; Suarez, Williams, 
Kuhn, Zimmerman y Schanberg, 1991; Williams, 
Suarez, Kuhn, Zimmerman y Schanberg, 1991; 
Ewart y Kolodner, 1992; Palmero, 1992; Sve-
bak y cols., 1992; Christensen y Smith, 1993; 
Palmero, Codina y Rosel, 1993; Kaplan y cols. 
1994).  
 Así, a pesar de que en algunos estudios 
(Krantz, Glass y Snyder, 1974; Allen, Lawler, 
Mitchell, Matthews, Rakaczky y Jamieson, 
1987) se sugiere que los sujetos Tipo A no 
muestran una mayor activación y reactividad 
simpáticas que los sujetos Tipo B, han sido 
múltiples los trabajos en los que se ha constata-
do que los sujetos Tipo A experimentan mayo-
res niveles de activación simpática -reflejada 
por la elevación de los índices psicofisiológi-
cos- que los sujetos Tipo B mientras trabajan en 
tareas suficientemente desafiantes (Matthews, 
1982; Houston, 1983; Abbott, Sutherland y Watt, 
1987; Cinciripini, Nezami y Mace, 1989; Law-
ler, Huck y Smalley, 1989; García-León y Pal-
mero, 1990; Gray y Jackson, 1990; Gray, Jack-
son y Howard, 1990; Zeichner, Allen, Spiga y 
Rudd, 1990; Ganster, Schaubroeck, Sime y Ma-
yes, 1991; Lawler, Schmied, Armstead y Lacy, 
1991).  
 Consecuentemente, la explicación esgrimida 
con mayor frecuencia es la que plantea que el 



Psicología y Salud Coronaria...                                                            41 

 

PCTA se acompaña de intensas respuestas 
vegetativas, neuroendocrinas y hemodinámicas 
que favorecen la aparición de la aterosclerosis 
y/o fomentan su progresión, así como la de las 
manifestaciones clínicas de los trastornos 
cardiovasculares. De esta forma, la elevada y 
pronunciada reactividad psicofisiológica 
característica del PCTA puede crear la base y 
proporcionar las condiciones para el 
padecimiento de trastornos cardiovasculares, 
así como para precipitar las manifestaciones 
clínicas de dichos trastornos (Glass, 1977; 
Smith y Anderson, 1986).  El PCTA puede ejercer su papel en la etio-
logía y curso de la enfermedad actuando direc-
tamente en el proceso aterogénico, o bien fun-
cionando como detonante que precipite eventos 
clínicos en pacientes con una aterosclerosis co-
ronaria ya desarrollada, pudiendo encontrarse 
en la base de cualquiera de dichas posibilida-
des, tanto un incremento excesivo en la libera-
ción de catecolaminas que median la agregación 
plaquetaria, la formación de trombos y la pro-
ducción de arritmias cardiacas, como la pro-
ducción de cambios hemodinámicos de relevan-
cia, tales como el incremento de la resistencia 
vascular periférica, de la presión sanguínea y/o 
de la tasa cardíaca, aspectos éstos que pueden 
producir isquemia, coágulos o arritmias cardía-
cas (Lovallo y cols., 1986).  
 Como conclusión, a partir de los distintos 
trabajos comentados, era bastante fácil 
argumentar que en los sujetos Tipo A, por sus 
especiales características conductuales, se 
produce la circunstancia de que su sistema 
cardiovascular se encuentra sometido a un 
mayor y más prolongado esfuerzo, hecho que 
implica una mayor intensidad y duración de sus 
respuestas cardiovasculares (incremento en los 
valores relacionados con la activación y 
reactividad cardíacas), adrenomedulares (incre-
mento en la secreción de las catecolaminas 
epinefrina y norepinefrina), y adrenocorticales 
(incremento en la secreción de 
mineralcorticoides -aldosterona-, y de 
glucocorticoides -cortisol-). Todos estos as-
pectos conllevan un notable incremento en el 
desarrollo/evolución de la sedimentación pla-
quetaria, con la consiguiente aceleración del 
proceso aterogénico (Rosenman y cols., 1975; 

Palmero y García-León, 1989; Abbott y Suther-
land, 1990).  

 
Críticas al constructo Patrón de Con-
ducta Tipo A. 
 

 Tras un periodo de auge, al menos aparente, 
en el estudio del PCTA, en el que parecían 
cumplirse todas las predicciones hipotetizadas 
por los investigadores, y cuando la comunidad 
científica comenzaba a asumir la relación entre 
PCTA y trastornos cardiovasculares, también 
empiezan a surgir diversos estudios en los que 
se cuestionaba dicha relación. Por una parte, los 
estudios que intentaron vincular la manifesta-
ción del PCTA con cualquiera de los índices 
psicofisiológicos de reactividad cardiovascular 
comenzaron a fallar al no ser capaces de demos-
trar la existencia de diferencias significativas 
entre los niveles de reactividad cardiovascular 
de los individuos Tipo A y Tipo B (Krantz y 
cols., 1974; Allen y cols., 1987).  Por otra par-
te, los estudios longitudinales que intentaban 
vincular el PCTA con una mayor incidencia de 
trastornos cardiovasculares a lo largo de dife-
rentes períodos de tiempo tampoco encontraron 
resultados a favor de dicha relación (Booth-
Kewley y Friedman, 1987; Shekelle y cols., 
1985). Como señalan Williams y cols. (1991), 
parecía que las medidas del PCTA no eran 
apropiadas para predecir el padecimiento de 
trastornos cardiovasculares. Estos estudios di-
vergentes producen un doble efecto: por una 
parte, introducen la duda respecto a la incues-
tionable relación causal entre PCTA y enferme-
dad cardiovascular; por otra parte, hacen que se 
retomen y reconsideren trabajos que en su mo-
mento disentían de la argumentación más acep-
tada en cuanto a la anterior relación. Así, aun-
que son múltiples los trabajos en los que se po-
ne de relieve que los sujetos Tipo A presentan 
mayor riesgo a sufrir trastornos coronarios que 
los sujetos Tipo B, como hemos señalado re-
cientemente (Palmero y García-León, 1993), la 
relación entre PCTA y alteraciones cardiovas-
culares no está del todo clara, dependiendo los 
resultados en gran medida de diversos aspectos, 
tales como: las variables medidas, las tareas a 
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realizar, la población estudiada, y los 
instrumentos de medida utilizados.  
 Son variadas, pero consistentes, las causas a 
las que se ha atribuido el hallazgo de resultados 
contradictorios. En primer lugar, una posible 
explicación de dichos resultados puede radicar 
en las inconsistencias en cuanto al tipo de ins-
trumento de medida utilizado para evaluar el 
PCTA (Rose, 1987; Smith y Pope, 1990; Palme-
ro y García-León, 1993). Concretamente, ha 
habido diversos procedimientos para evaluar el 
PCTA, debiendo destacar los siguientes: la En-
trevista Estructurada, el Inventario de Actividad 
de Jenkins (JAS), la Escala Bortner, la Escala 
Framingham, la Escala Thurstone, entre otras 
(Lawler y cols., 1991). El uso de técnicas tan 
dispares en la evaluación del PCTA puede 
haber influido en esos contradictorios resulta-
dos. A esto hay que añadir la falta de un criterio 
unánime a la hora de aplicar instrumentos de 
evaluación tales como la Entrevista Estructura-
da, en los que no sólo se evalúa el contenido de 
las respuestas del sujeto, sino la forma de inter-
acción entre el sujeto evaluado y el entrevista-
dor, dependiente en gran medida del "estilo" del 
entrevistador al llevar a cabo la entrevista. 
 En segundo lugar, debemos apuntar el in-
adecuado tamaño y composición de las muestras 
estudiadas en algunas investigaciones, puesto 
que, aunque se hayan realizado estudios con 
muestras suficientemente representativas, tales 
como el Western Collaborative Group Study o 
el Framingham Study anteriormente citados (Ro-
senman y cols., 1975; Haynes y cols., 1980), 
como señalan algunos autores (Williams y cols., 
1991), muchos de los trabajos se han llevado a 
cabo con muestras que no alcanzaban los 150 
individuos. Además, gran parte de los estudios 
se han realizado con muestras compuestas casi 
exclusivamente por individuos de sexo masculi-
no, existiendo tan sólo un reducido número de 
trabajos realizados con muestras formadas por 
mujeres. 
 En tercer lugar, se ha argumentado también, 
como explicación a las inconsistencias y con-
tradicciones en la relación PCTA y trastornos 
cardiovasculares, el hecho de que aquél sea 
considerado como un constructo multidimensio-
nal. Es esta naturaleza multidimensional la que 

puede conducir a inconsistencias a la hora de 
constatar su relación con los trastornos cardio-
vasculares. Así, la conducta exagerada de un in-
dividuo en cualquiera de los componentes o 
atributos del PCTA puede hacer, y de hecho 
hace, que ese sujeto sea clasificado como Tipo 
A.  Sin embargo, no está demostrado que todos 
los atributos o componentes englobados dentro 
de este constructo impliquen del mismo modo un 
patrón de predisposición coronaria (Smith y 
Pope, 1990; Siegman, 1994a). Puesto que las 
medidas existentes del constructo no explican 
qué diferentes aspectos del PCTA están relacio-
nados (o no) con las diferentes enfermedades 
cardiovasculares, y dado que algunos de los 
cuestionarios de autoinforme desarrollados con 
el fin de evaluar el PCTA parecen medir princi-
palmente actitudes y no conductas, no es extraño 
que aparezcan distorsiones en la medición de 
algunos de los más importantes componentes del 
PCTA, como son las conductas observables 
(Byrne, Rosenman, Schiller y Chesney, 1985; 
Rose, 1987). 
 Los resultados contradictorios encontrados  
llevaron a los investigadores a cuestionarse la 
equivalencia entre el PCTA y el Patrón de Pre-
disposición Coronaria, siendo este último el que 
se relaciona con el padecimiento de enfermeda-
des cardiovasculares. Así, admitiendo que el 
PCTA no es un fenómeno unitario (Friedman y 
Rosenman, 1974; Smith y Anderson, 1986; Pal-
mero y García-León, 1989; Gray y Jackson, 
1990; Palmero, 1992; Svebak y cols., 1992), el 
interés científico comenzó a focalizarse, de mo-
do selectivo, en los distintos subcomponentes 
del PCTA, para delimitar cuál de ellos era el 
verdadero predictor de los trastornos cardio-
vasculares (Dembroski, Mac-Dougall, Costa y 
Grandits, 1989), con lo que el concepto de "Pa-
trón de Predisposición Coronaria" se fue estre-
chando progresivamente (Booth-Kewley y 
Friedman, 1987). La idea básica en este tipo de 
investigaciones tiene que ver con el hecho de 
que los diferentes componentes del PCTA po-
drían no estar relacionados por igual, ni con la 
reactividad fisiológica, ni con la incidencia de 
los trastornos cardiovasculares (Dembroski, 
Mac-Dougall, Shields, Petitto y Lushene, 1978; 
Gray y Jackson, 1990). Es decir, dentro del am-
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plio espectro de características englobadas en 
el PCTA se situarían algunas no relacionadas 
con la predisposición coronaria, mientras que 
otras entrarían a formar parte del redefinido 
"Patrón de Predisposición Coronaria" (Palmero 
y García-León, 1989; Svebak y cols., 1992), e 
incluso habría algunas que formarían  parte de 
un factor protector o saludable, que, según algu-
nos autores (Vickers, Hervig, Rahe y Rosenman, 
1981), no sólo no implicaría un riesgo corona-
rio, sino que llegaría a reducir dicho riesgo. Por 
lo tanto, se hablaría de la existencia, por una 
parte, de todo un conjunto de características o 
factores tóxicos o de predisposición coronaria 
(Palmero y García-León, 1989; Palmero, 1992), 
y, por otra parte, de un conjunto de característi-
cas o factores saludables o protectores y, por 
tanto, de no-predisposición coronaria (Vickers y 
cols., 1981). Dentro de este conjunto de caracte-
rísticas de no-predisposición coronaria se han 
incluido componentes del PCTA como la impa-
ciencia, la actividad, la implicación laboral 
(Vickers y cols., 1981; Palmero y García-León, 
1989), o la búsqueda y consecución de un mejor 
rendimiento del individuo. Pero el núcleo más 
amplio de la investigación intentó afinar más en 
la búsqueda de aquellas características del 
PCTA que llevaran a los individuos que las ma-
nifestasen a ser candidatos a un mayor riesgo de 
padecer enfermedades cardiovasculares. Así, el 
punto de mira de los investigadores se centró en 
un concepto de remotas y profundas raíces en el 
ámbito de la Psicología: aquel que plantea que 
las intensas emociones negativas, precipitadas 
por las molestias habituales o eventos de la vida 
cotidiana, pueden afectar nuestra salud, incluso 
nuestra propia supervivencia (Siegman, 1994a). 
A las emociones cabría añadir, además, todas 
las cogniciones ante dichas situaciones o moles-
tias, que estarían estrechamente unidas a las ci-
tadas emociones negativas (Smith y Anderson, 
1986; Booth-Kewley y Friedman, 1987; Svebak 
y cols., 1992). Al respecto, para Price (1982), 
el elemento tóxico de predisposición coronaria 
es la Hostilidad, o lo que esta autora concreta-
mente denomina "Complejo de Hostilidad". Es 
éste el componente del PCTA que reúne la ma-
yor parte de elementos de su núcleo cognitivo: 
competitividad, actitudes inflexibles de domi-

nio, y evitación de todo lo que representa con-
formismo y sumisión, entre otros. Por otra parte, 
también se hallan marcadas relaciones entre el 
denominado "Potencial para la Hostilidad", de-
rivado de la Entrevista Estructurada, y el pade-
cimiento de enfermedades cardiovasculares 
(Dembroski y cols., 1989). Por esa razón, los 
resultados negativos que se han encontrado res-
pecto a la capacidad que tiene el PCTA para 
predecir las enfermedades cardiovasculares son 
debidos, por una parte, a que, en algunos traba-
jos, el procedimiento que se usó para evaluar el 
constructo Tipo A no se centraba en los compo-
nentes afectivo-cognitivos (Booth-Kewley y 
Friedman, 1987; Williams y cols., 1991; Svebak 
y cols., 1992), y, por otra parte, a que no se uti-
lizaron estímulos relevantes que implicasen la 
intervención del componente de Hostilidad 
(Suarez y cols., 1991; Williams y cols., 1991). 
 En última instancia, comenzaba a ponerse de 
relieve que la Hostilidad podía ser considerada 
como uno de los componentes del PCTA, si no 
el único, con capacidad para predecir el pade-
cimiento de enfermedades cardiovasculares 
(Williams, Barefoot, Haney, Lee, Kong, Blu-
menthal y Whalen, 1980; Barefoot, Dahlstrom y 
Williams, 1983; Shekelle, Gale, Ostfeld y Paul, 
1983; MacDougall, Dembroski, Dimsdale y 
Hackett, 1985; Hecker, Chesney, Black y 
Frautschi, 1988; Dembroski y cols., 1989), con 
lo cual, el objetivo de la mayor parte de las in-
vestigaciones pasó a ser la verificación de la 
relación existente, por una parte, entre la Hosti-
lidad y las enfermedades cardiovasculares, y, 
por otra parte, entre la Hostilidad y la reactivi-
dad fisiológica. 

 
El nuevo Patrón de predisposición co-
ronaria: la hostilidad 
 

 A partir de la exposición anterior, fácilmen-
te se comprende cómo el componente de 
Hostilidad del PCTA comenzó a ser identifica-
do plenamente, y casi de forma indiscutible, con 
el patrón de predisposición coronaria, o, al me-
nos, como el núcleo esencial que conforma di-
cho patrón. 
 Algunos autores (Dembroski y cols., 1989), 
contribuyeron decisivamente a la hora de focali-
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zar la atención investigadora en el componente 
de Hostilidad del PCTA, cuando plantearon que 
la Hostilidad es el único subcomponente del 
PCTA que predice el padecimiento de enferme-
dades cardiovasculares. Pero, no fue Dembroski 
el primero en apuntar la relevancia de la Hosti-
lidad en este tipo de trastornos, pues, ya en 
1977, Matthews, trabajando con una muestra de 
pacientes afectados por dicha enfermedad, y con 
otra de control, ambas conformadas con sujetos 
del Western Collaborative Group Study 
(WCGS), habían realizado comparaciones con-
siderando cuarenta variables presuntamente im-
plicadas en el padecimiento de enfermedades 
cardiovasculares, resultando que tan sólo seis 
de ellas lograban discriminar entre casos clíni-
cos y control. Entre esas variables se encontra-
ban la Hostilidad, las respuestas explosivas, y 
diferentes formas de ira (Matthews, Glass, Ro-
senman y Bortner, 1977). Igualmente, poco 
tiempo antes de la difusión del planteamiento de 
Dembroski, en un estudio multivariado, también 
llevado a cabo con sujetos del Western Colla-
borative Group Study, se puso de relieve que 
sólo el componente de Hostilidad continuaba 
siendo un factor significativo de riesgo cardio-
vascular dentro del PCTA (Hecker y cols., 
1988). En cualquiera de los casos, éste es el pa-
norama que encontramos a finales de la década 
de los 80 y principios de los 90 en el campo de 
investigación centrado en la importancia de los 
aspectos psicológicos en las enfermedades car-
diovasculares.  El factor "no-físico" que se eri-
gía como potencial elemento de riesgo era la 
Hostilidad. 
 La Hostilidad es considerada por los inves-
tigadores como una variable compleja y de difí-
cil conceptualización (Barefoot, 1991; Barefoot 
y Lipkus, 1994; Smith, 1994), de la que carece-
mos de una definición comprensiva. Como su-
giere Smith (1994), la Hostilidad se podría de-
finir como una actitud negativa hacia los demás 
y hacia la misma naturaleza humana, que consis-
te en su enemistad, denigración y rencor. En ge-
neral, la Hostilidad implica la devaluación de 
los motivos y valores de los demás, y la expec-
tativa de que la gente es fuente de malas obras; 
implica también el deseo de oponerse a los de-
más, en cuanto a aspectos de relación, o incluso 

el deseo de causarles daño (Smith, 1994). Se 
trata de una actitud muy dependiente de los 
aprendizajes sociales, que presupone la existen-
cia de un estilo atribucional basado en la cogni-
ción de amenaza y en la presunción de malevo-
lencia por parte de los demás. La Hostilidad es-
taría relacionada con la tercera de las creencias 
que Price (1982) identifica como favorecedoras 
de miedos específicos en los sujetos que mues-
tran un PCTA (Palmero y García-León, 1989). 
Concretamente, la Hostilidad se relacionaría 
con la creencia de que los recursos son escasos 
y finitos, y por lo tanto el sujeto debe luchar en 
contra de los demás para lograr lo que se pro-
pone y poder cubrir sus necesidades (Price, 
1982). Así pues, la Hostilidad manifestada por 
ciertos individuos Tipo A se fundamenta en la 
creencia: "tu ganancia es mi pérdida". Es por 
eso por lo que los sujetos que muestran un 
PCTA, y son a la vez altamente hostiles, no con-
ciben más relaciones que las puramente compe-
titivas, estando siempre atentos a los móviles 
encubiertos y a las segundas intenciones de los 
demás, a quienes consideran maquiavélicos por 
definición. Consiguientemente, estos sujetos tie-
nen una enorme facilidad para experimentar ira 
en un gran número de ocasiones, y para percibir 
su mundo interpersonal como una lucha incesan-
te e irritante que requiere su continua vigilancia 
(Smith y Frohm, 1985). 
 Existe también otro tipo de definiciones de 
la Hostilidad, estando éstas basadas en la pers-
pectiva multidimensional. Este tipo de defini-
ciones diferencia entre las tres formas de posi-
bles manifestaciones que se hallarían incluidas 
en el concepto de Hostilidad: cognitivas, afecti-
vo-emocionales y conductuales (Barefoot, 1991; 
Barefoot y Lipkus 1994).  Así, Barefoot (1991) 
establece lo siguiente: (a) el componente cogni-
tivo consiste en las creencias negativas sobre 
los demás. Estas creencias producen tendencias 
atribucionales que hacen más fácil interpretar la 
conducta de los demás como amenazadora u 
opositora; (b) dentro del componente afectivo-
emocional se incluyen algunos estados emocio-
nales como la ira, el enfado, el resentimiento, el 
disgusto y el desprecio; (c) uno de los principa-
les componentes conductuales de la Hostilidad 
es la agresión, ya sea expresada de forma física 
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y/o verbal, ya de otros modos más sutiles y so-
cialmente aceptados (Barefoot, 1991). 
 Con estos planteamientos, parecía ponerse 
de relieve que la Hostilidad era el factor "no-
físico" que predispone a ciertos individuos al 
padecimiento de enfermedades cardiovascula-
res. Pero, como es obvio, una hipótesis como la 
anterior debía verificarse empíricamente antes 
de poderla afirmar con contundencia. Es por eso 
por lo que en los últimos años se han puesto en 
marcha innumerables estudios con el objetivo 
de investigar, en primer lugar, la existencia de 
correlaciones entre la Hostilidad y las enferme-
dades cardiovasculares, y, en segundo lugar, la 
existencia de algún tipo de relación entre la 
Hostilidad y la reactividad fisiológica, postula-
da ésta como el vínculo de unión entre la Hosti-
lidad y las enfermedades cardiovasculares. 
 En cuanto a la primera de las pretensiones 
apuntadas, la del hallazgo de correlaciones po-
sitivas entre puntuaciones altas en Hostilidad y 
alta incidencia, mayor severidad y/o elevada ta-
sa de muerte por enfermedades cardiovascula-
res, han sido variados y numerosos los estudios 
que han aportado evidencia positiva al respecto. 
Así, en un estudio (Williams y cols., 1980), se 
evaluó la Hostilidad mediante la escala de Cook 
y Medley (Cook y Medley, 1954), conformada a 
partir de los ítems del MMPI, en 424 pacientes 
remitidos a diagnóstico angiográfico, encon-
trándose un porcentaje de oclusión coronaria 
del 13,5% en los sujetos que puntuaron bajo en 
Hostilidad, frente a un 82% en los individuos 
que mostraron altas puntuaciones. Este estudio 
fue complementado con uno prospectivo de 25 
años de seguimiento, en el que la Hostilidad re-
sultó ser predictora de enfermedad coronaria 
(Barefoot y cols., 1983). Los mismos resulta-
dos, es decir, correlación significativamente po-
sitiva entre la Hostilidad y el grado de obstruc-
ción coronaria, se obtuvieron dos años más tar-
de en otro estudio (Arrowood, Uhrich, Gomi-
llion, Popio y Raft, 1982). En otro trabajo (She-
kelle y cols., 1983), realizado con los datos de 
1877 hombres que colaboraron en el Western 
Electric Study, y evaluando la Hostilidad me-
diante el cuestionario de Cook y Medley, tras 
aplicar un análisis de regresión, se puso de re-
lieve que un bajo nivel de Hostilidad puede es-

tar asociado con un decremento del nivel de 
muertes por enfermedad cardiovascular. En otro 
estudio (Dembroski, MacDougall, Williams, 
Haney y Blumenthal, 1985), realizado con pa-
cientes de la Universidad de Duke (EEUU), que 
habían sido remitidos a diagnóstico angiográfi-
co, se trató de establecer el/los componente/s de 
la Entrevista Estructurada con capacidad para 
predecir el alcance o severidad de la oclusión 
arterial padecida por los sujetos. Se pudo veri-
ficar que tan sólo dos componentes se relacio-
naban con la oclusión coronaria, entre los que, 
por supuesto, se hallaba el "Potencial para la 
Hostilidad". Los mismos resultados obtuvo el 
equipo de Williams (Williams, Barefoot y She-
kelle, 1985) al intentar replicar el trabajo ante-
riormente citado (Williams y cols., 1980). En 
otra investigación (Hecker y cols., 1988), reali-
zada sobre los tan utilizados datos del Western 
Collaborative Group Study (WCGS), en la que 
se compararon 250 hombres adultos que habían 
desarrollado enfermedades cardiovasculares 
con 500 sujetos control, los resultados conti-
nuaban siendo alentadores, ya que, en un perio-
do de seguimiento de 8,5 años, la Hostilidad se 
mostró significativamente mayor en los sujetos 
con enfermedades cardiovasculares, incluso 
después del control estadístico de los factores 
tradicionales de riesgo. Una evidencia algo más 
reciente y, desde luego, contundente, respecto a 
que la Hostilidad es el componente tóxico para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares 
la aporta el reanálisis de los datos del Multiple 
Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) realiza-
do por Dembroski y cols. (1989). En este traba-
jo, al igual que en los estudios recién comenta-
dos, se encuentra una influencia selectiva de la 
Hostilidad sobre la incidencia de enfermedades 
cardiovasculares. Por otra parte, además de to-
da esta serie de estudios realizados con mues-
tras clínicas y no clínicas de sujetos, pero, en 
todo caso, muestras conformadas con sujetos 
humanos, no está de más el uso de modelos ani-
males cuando se pretende establecer la relación 
entre la Hostilidad y el padecimiento de enfer-
medades cardiovasculares, y cuando se trata de 
aclarar los resultados obtenidos en estudios 
prospectivos y angiográficos. La investigación 
con modelos animales tiene algunas ventajas 
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obvias. En primer lugar, ofrece la posibilidad 
del control experimental sobre los factores am-
bientales y dietéticos. En segundo lugar, posibi-
lita la creación en el laboratorio de las condi-
ciones que llevan a la enfermedad. Y, en tercer 
lugar, posibilita la identificación preclínica y 
una más precisa cuantificación de las lesiones 
de lo que se podría lograr en poblaciones huma-
nas (Manuck y cols., 1991). En uno de los más 
completos estudios realizados sobre un modelo 
animal (Kaplan, Manuck, Adams, Williams, 
Selwyn y Clarkson, 1991), llevado a cabo con 
una muestra de monos, las conclusiones se 
orientan en el mismo sentido que las obtenidas 
con estudios realizados con seres humanos. 
Concretamente, las excesivas demandas ambien-
tales (se utilizó la reestructuración social cada 
cierto periodo de tiempo) promueven un mayor 
desarrollo del proceso aterogénico en los mo-
nos dominantes, competitivos y hostiles, pero no 
ocurre así en los compañeros que poseen carac-
terísticas contrarias.  
 Por tanto, y a partir de la evidencia repasa-
da, tanto en humanos como en animales inferio-
res, las distintas investigaciones establecen que 
los individuos altamente hostiles muestran una 
mayor incidencia, severidad y/o muerte por en-
fermedades cardiovasculares. Del mismo modo, 
al estudiar la implicación de diferentes varia-
bles como posibles factores de riesgo para el 
padecimiento de enfermedades cardiovascula-
res, la Hostilidad se muestra como uno, si no el 
único, de los factores capaces de incidir en la 
etiología y/o curso de las enfermedades cardio-
vasculares, siendo, además, el único factor ca-
paz de diferenciar entre muestras clínicas y con-
trol (Matthews, 1988; Smith y Pope, 1990; Sie-
gel, 1991). 
 En cuanto a la segunda de las pretensiones 
apuntadas, la que trata de delimitar la existencia 
de algún tipo de relación entre la Hostilidad y la 
reactividad fisiológica, numerosos han sido 
también los estudios realizados. En general, el 
uso de tareas apropiadas en situaciones de labo-
ratorio lleva a asociaciones positivas entre la 
Hostilidad (medida en gran número de ocasio-
nes mediante la escala de Cook y Medley) y la 
reactividad fisiológica incrementada (Suarez y 
cols., 1991). Así, en dos estudios realizados al 

principio de los ochenta (Williams y cols., 
1980; MacDougall, Dembroski y Krantz, 1981), 
utilizando el "Potencial para la Hostilidad", de-
rivado de la Entrevista Estructurada, se encon-
traron diferencias significativas en cuanto a pre-
sión sanguínea sistólica entre los sujetos hosti-
les y los no hostiles, siendo esta variable más 
elevada en los sujetos hostiles. En otro estudio 
(Lundberg, Hedmand, Melin y Frankenhaeuser, 
1989), realizado en una muestra de hombres 
suecos, la Hostilidad se relacionó con la reacti-
vidad incrementada, medida como tasa cardía-
ca, presión sanguínea y respuesta catecolami-
nérgica, ante una variedad de situaciones dife-
rentes. También se encontraron diferencias a fa-
vor de los sujetos hostiles en diversos paráme-
tros utilizados como índices para medir la reac-
tividad en una muestra constituida tanto por 
hombres como por mujeres (Weidner, Friend, 
Ficarotto y Mendell, 1989). Igualmente, en los 
trabajos realizados por el grupo de investiga-
ción de Williams, también se hallaron resulta-
dos satisfactorios. En un estudio (Suarez y Wi-
lliams, 1989), los sujetos resolvían tareas de 
anagramas mientras eran presionados o no por 
un investigador (se les molestaba o no mientras 
realizaban la tarea). Comparados con los suje-
tos que puntuaron bajo en Hostilidad, los que 
puntuaron alto mostraron una mayor reactividad 
cardiovascular cuando eran presionados durante 
la ejecución de la tarea, pero no cuando no se 
les presionaba. En el mismo sentido iban los re-
sultados hallados en otro estudio (Williams y 
cols., 1991), en el que un grupo de sujetos tenía 
que resolver diversas tareas aritméticas y revol-
tigramas. En los sujetos hostiles, se encontró un 
mayor incremento de la tasa cardíaca que en los 
sujetos no hostiles durante la ejecución en am-
bos tipos de tarea, aunque la reactividad obser-
vada ante los estímulos aritméticos fue mayor 
que la presentada ante los revoltigramas. Otro 
grupo de investigación que ha realizado un 
abundante número de trabajos en el campo de la 
Hostilidad es el encabezado por Smith. En sus 
investigaciones, intentaron hallar diferencias en-
tre los individuos hostiles y aquellos que no lo 
eran en muy variadas situaciones estimulares.  
En general, encontraron mayor reactividad en 
los sujetos hostiles ante situaciones que impli-
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caban desconfianza hacia los demás, y cuando 
se ponían a debatir cuestiones de la vida coti-
diana (Smith y Frohm, 1985). Del mismo modo, 
encontraron diferencias en cuanto a reactividad, 
medida a partir de la tasa cardíaca, la presión 
sanguínea sistólica y diastólica, entre los indi-
viduos que puntuaron alto y bajo en Hostilidad  
cuando se enfrentaban a situaciones en las que 
intentaban controlar a, o influir en, los demás 
(Smith y Brown, 1991), o ante situaciones de 
estrés social (Christensen y Smith, 1993), sien-
do estos niveles más elevados en los sujetos 
hostiles que en aquellos que puntuaron bajo en 
Hostilidad. A partir de sus trabajos, estos auto-
res subrayan la importancia que parece tener la 
consideración de los contextos sociales relacio-
nados con el concepto de Hostilidad, a la hora 
de evaluar el modelo de reactividad que se pro-
pone como mecanismo de unión entre la Hosti-
lidad y las enfermedades cardiovasculares 
(Smith y Christensen, 1991). También otros au-
tores (Chesney, Ekman, Friesen, Black y 
Hecher, 1990) encuentran correlaciones signifi-
cativas entre la Hostilidad y la reactividad, uti-
lizando, de nuevo, el ya citado "Potencial para 
la Hostilidad". Por último, nos gustaría comen-
tar un trabajo, realizado por Jamner, Shapiro, 
Goldstein y Hug (1991) con una muestra de 
conductores de ambulancia, en el que los estí-
mulos utilizados fueron tan reales como lo son 
las situaciones conflictivas que se producen du-
rante el trabajo diario de estos individuos. Se 
expuso a los conductores a diferentes niveles de 
trabajo conflictivo, y se pudo observar que los 
mayores niveles de presión sanguínea diastólica 
y de tasa cardíaca se alcanzaban durante las si-
tuaciones de trabajo más conflictivo en aquellos 
sujetos que puntuaban alto en Hostilidad. Tal 
como era de esperar, los estímulos semejantes a 
los que se presentan en la vida real son los más 
apropiados para establecer las diferencias en 
reactividad entre los individuos hostiles y los 
que no lo son. 
 En suma, a partir de los distintos trabajos 
comentados, se pone de relieve que, en aquellos 
estudios en los que los sujetos se enfrentan a si-
tuaciones interpersonales estresantes, aparecen 
importantes relaciones entre la Hostilidad y la 
reactividad fisiológica (Houston, 1994), hecho 

que también ocurre cuando se enfrentan a estí-
mulos reales. 
 
Situación actual del tema 
 

 En la actualidad, resulta complicado esta-
blecer conclusiones definitivas respecto a la 
importancia que tiene la variable Hostilidad pa-
ra explicar el padecimiento de enfermedades 
cardiovasculares. Por otra parte, tal como 
hemos comentado anteriormente, parece un 
hecho bastante constatado que la Hostilidad 
puede ser considerada como una variable multi-
facética y de difícil conceptualización (Barefoot 
y Lipkus, 1994; Smith, 1994), de tal suerte que 
generalmente se admite que la Hostilidad es una 
variable en la que coexisten diversos 
componentes (Buss y Durkee, 1957; Smith y 
Frhom, 1985; Siegman, Dembroski y Ringel, 
1987; Barefoot, Dodge, Peterson, Dahlstrom y 
Williams, 1989; Swan, Carmelli, y Rosenman, 
1991; Barefoot, 1991; Burns y Katkin, 1991; 
Carmelli, Swan y Rosenman, 1991; Helmers, 
Posluszny y Krantz, 1994). Es éste uno de los 
aspectos que más atención está recibiendo en la 
actualidad. Así, los primeros intentos orientados 
a la identificación de tales subcomponentes 
fueron llevados a cabo por Smith y Frohm 
(1985) y por Costa, Zonderman y McCrae 
(1986), quienes, mediante la técnica del análisis 
factorial, intentaron averiguar las diferentes 
dimensiones de la variable Hostilidad incluidas 
en el cuestionario "Ho" de Cook y Medley. El 
hecho de encontrar resultados negativos estimu-
ló nuevas investigaciones para demostrar la 
existencia de tales subcomponentes, pues, de 
este modo, se podrían justificar los resultados 
contradictorios que habían surgido cuando se 
trataba de determinar la relación entre 
Hostilidad y enfermedades cardiovasculares 
(McCraine, Watkins, Bandsman y Sisson, 1986). 
Quizá, como recientemente ha señalado Siegman 
(1994b), estuviese ocurriendo con la variable 
Hostilidad algo semejante a lo ocurrido con el 
amplio y complejo PCTA; es decir, que sus 
diferentes subcomponentes correlacionaran de 
distinta forma con las enfermedades cardiovas-
culares, o que tan sólo alguno de ellos fuese 
predictor de dichas enfermedades (McCraine y 
cols., 1986; Siegman y cols., 1987; Barefoot y 
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cols., 1987; Barefoot y cols., 1989; Dembroski 
y cols., 1989; Suarez y Williams, 1990; Sieg-
man, Anderson, Herbst, y cols., 1992; Helmers y 
cols., 1994). Así, y desde hace algunos años, 
han comenzado a proliferar las investigaciones 
en las que se considera a la Hostilidad como un 
constructo multidimensional, de tal suerte que lo 
verdaderamente importante tiene que ver con, 
por una parte, el establecimiento de los distintos 
subcomponentes de dicho constructo, y, por otra 
parte, la localización del subcomponente que 
mejor predice la aparición de futuros trastornos 
cardiovasculares (Smith y Frohm, 1985; 
McCraine y cols., 1986; Siegman y cols., 1987; 
Barefoot y cols., 1989; Costa y cols., 1989; 
Dembroski y cols., 1989; Suarez y Williams, 
1990; Swan y cols., 1991; Siegman y cols., 
1992; Helmers y cols., 1994; Siegman, 1994b). 
 En este particular marco de referencia, sería 
sumamente tedioso analizar aquí los innumera-
bles estudios en los que, mediante la realización 
de diseños factoriales, se han revisado distintos 
instrumentos para medir la Hostilidad. Sin em-
bargo, sí puede resultar interesante reseñar los 
resultados alcanzados por algunas de las inves-
tigaciones que, centrándose en la Hostilidad, 
han intentado averiguar cuántos y cuáles de sus 
componentes son esenciales en la predisposi-
ción a los trastornos cardiovasculares. Especí-
ficamente, nos referimos a las investigaciones 
realizadas a partir de los datos obtenidos me-
diante dos de los cuestionarios utilizados con 
mayor asiduidad en este campo de estudio: el 
Inventario de Hostilidad de Buss-Durkee 
(BDHI) (Buss y Durkee, 1957) y el Cuestionario 
de Hostilidad de Cook y Medley (Ho). 
 Respecto al Inventario de Hostilidad de 
Buss-Durkee (BDHI), en un interesante estudio 
llevado a cabo por Siegman y cols. (1987), se 
realizó un análisis factorial del contenido de sus 
subescalas o componentes. Así, a partir de las 
siete escalas que conforman el BDHI (asalto, 
hostilidad verbal, hostilidad indirecta, irritabi-
lidad, suspicacia y resentimiento), se localiza-
ron dos factores: Factor I, también denominado 
"Hostilidad Neurótica" por sus autores, está 
compuesto por las escalas de suspicacia y re-
sentimiento, e implica aquellas características 
de experiencia de la Hostilidad que evalúa el 

BDHI; Factor II, denominado también "Hostili-
dad Reactiva o Expresiva", incluye las subesca-
las de asalto, hostilidad verbal, hostilidad indi-
recta e irritabilidad. Al evaluar ambos factores 
en una muestra de sujetos de menos de 60 años 
de edad, remitidos a diagnóstico angiográfico, 
se observó que la Hostilidad Reactiva o Expre-
siva se relacionaba positivamente, tanto con el 
número de vasos ocluidos, como con la severi-
dad de dicha oclusión. Por el contrario, la Hos-
tilidad Neurótica o Experiencial se relacionó 
inversamente con las variables evaluadas. 
 En cuanto al Cuestionario de Hostilidad de 
Cook y Medley (Ho), Barefoot y cols. (1989) 
intentaron realizar una clasificación racional a 
priori de sus ítems, encontrando seis subescalas 
(cinismo, sentimiento hostil, respuestas agresi-
vas, atribución hostil, evitación y otros). Tres 
de estas escalas (cinismo, sentimiento hostil y 
respuestas agresivas) conforman lo que ellos 
denominaron "medida compuesta de Hostili-
dad". Estos autores evaluaron la Hostilidad en 
118 estudiantes de derecho y, tras un seguimien-
to de 29 años, se encontró una asociación signi-
ficativamente positiva entre las puntuaciones to-
tales en la escala Ho y la mortalidad, tanto por 
enfermedades cardiovasculares, como por cual-
quier otra causa. Pero, además, la medida com-
puesta de Hostilidad se mostró mejor predictor 
que la escala completa, o que cada una de las 
distintas subescalas. 
 Así pues, parece ponerse de manifiesto que 
la Hostilidad es un constructo multidimensional, 
del que tan sólo alguno de sus componentes re-
sulta tóxico en cuanto al padecimiento de enfer-
medades cardiovasculares (Siegman, 1994a). 
Sin embargo, a pesar del abundante número de 
investigaciones realizadas, no se ha podido de-
limitar con claridad la verdadera relación.  
 En este marco de referencia, algunos autores 
han intentado aportar una especie de base con-
ceptual que ponga un poco de orden a la diver-
sidad existente en el ámbito de estudio de la 
Hostilidad, ya que los componentes emociona-
les del amplio constructo de Hostilidad se esta-
ban mezclando y confundiendo con los actitudi-
nales y cognitivos, y éstos con los conductuales 
y viceversa. Por lo tanto, parecía imprescindi-
ble definir claramente los diferentes subcompo-
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nentes de la Hostilidad, con el objetivo de po-
der interpretar con mayor certeza los resultados 
de las distintas investigaciones, y, por supuesto, 
con la finalidad última de averiguar cuál de di-
chos componentes es el verdadero predictor del 
padecimiento de enfermedades cardiovascula-
res. 
 Al respecto, el interés de algunos investiga-
dores se ha centrado en la definición de los tres 
componentes o elementos esenciales de algo que 
fue acuñado como el "AHA Syndrome" (Spiel-
berger, Johnson, Russell, Crane, Jacobs y Wor-
den, 1985; Johnson, 1990; Smith, 1994). El 
"Síndrome AHA" (A: Anger -ira-, H: Hostility -
hostilidad-, A: Aggression -agresión-) adquiere 
su especial relevancia a partir de los resultados 
de un estudio epidemiológico que encontró una 
mayor prevalencia de accidentes coronarios en 
los sujetos hostiles que se encolerizan con faci-
lidad y resuelven su activación emocional a tra-
vés de conductas agresivas directas. 
 El primer elemento del "Síndrome AHA", 
según el orden de aparición en su curiosa deno-
minación, es la Ira o Cólera. La Ira es conside-
rada, en general, como una emoción displacen-
tera que consiste en sentimientos que varían de 
intensidad desde la irritación al enfado, furia o 
rabia. Dichos sentimientos constituyen el com-
ponente subjetivo o experiencial de la emoción 
de Ira, y se acompañan de forma característica 
de incrementos en la activación del Sistema 
Nervioso Simpático y del Sistema Endocrino, 
tensión en la musculatura esqueletal, expresio-
nes faciales características, patrones antagonis-
tas de pensamiento y, a la vez, tendencias a 
comportarse de forma agresiva.  Este complejo 
emocional resulta más fácilmente elicitado por 
aspectos de relación; es decir, por situaciones 
interpersonales y sociales (Johnson, 1990; 
Smith, 1994). 
 Por otra parte, al hablar de Ira cabe diferen-
ciar entre su experiencia y su expresión. La ex-
periencia de la Ira variará en intensidad, fre-
cuencia y duración. La expresión de la Ira no es 
más que una respuesta transaccional a las ame-
nazas del medio, que sirve para regular el dis-
placer emocional experimentado (Harburg, Bla-
kelock y Roeper, 1979).  En este orden de co-
sas, en la literatura sobre el tema se han identi-

ficado tres estilos o formas de afrontar dicha 
emoción (Johnson, 1990): (1) supresión de la 
Ira (Anger-In), (2) expresión de la Ira (Anger-
Out), y (3) control de la Ira (Anger Control-
Reflection). Como indican Harburg y cols. 
(1979), estos tres estilos o formas de afrontar la 
Ira se han definido como sigue: (1) Supresión 
de la Ira (Anger-In): se refiere al estilo de 
afrontamiento de la Ira de aquellos individuos 
que experimentan frecuentemente intensos sen-
timientos de enfado pero tienden a suprimirlos 
antes que a expresarlos física o verbalmente; (2) 
Expresión de la Ira (Anger-Out): la frecuente 
experiencia de Ira es expresada o manifestada 
por el individuo en conductas agresivas dirigi-
das hacia los demás o hacia los objetos del en-
torno. Se puede expresar mediante actos físicos 
o de forma verbal; (3) Control de la Ira (Anger-
Control): implica el modo de afrontar la Ira en 
el que el individuo intenta controlar los senti-
mientos de enfado, e intenta resolver el proble-
ma que los ha provocado.  
 En cuanto a la Hostilidad, el segundo de los 
elementos que conforman el "Síndrome AHA", 
se considera compuesta por un núcleo cognitivo 
de creencias y actitudes negativas y destructivas 
hacia los demás, tales como odio, rencor y re-
sentimiento (Johnson, 1990). Como señala 
Barefoot (1991), este núcleo cognitivo, el cual 
ha sido, en general, considerado como el 
componente central, y quizá único, del concepto 
de Hostilidad. Por otra parte, en algunas 
ocasiones, la Hostilidad puede actuar como 
motivadora de conductas agresivas y de ven-
ganza (Johnson, 1990). 
 Con respecto al último elemento del "Sín-
drome AHA", la Agresión, se refiere a las con-
ductas abiertas, definidas típicamente como ac-
ciones destructivas de ataque o daño. Ahora 
bien, dentro del amplio espectro de posibilida-
des conductuales de la agresión, se podría des-
tacar o distinguir entre agresión física, ya sea de 
forma directa o indirecta, activa o pasiva, y 
agresión verbal (Smith, 1994). 
 Así pues, tanto la Ira como la Hostilidad se-
rían consideradas como atributos cognitivos, 
mientras que la Agresión se consideraría un 
atributo conductual. Aunque la Ira se muestra 
como una condición necesaria pero no suficiente 
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para el desarrollo de actitudes hostiles y agresi-
vas, en muchas ocasiones lleva a la Hostilidad y 
a la Agresión, por lo que se entiende como un 
componente más elemental que estos dos últi-
mos (Johnson, 1990). Vista la naturaleza clara-
mente cognitiva de la Ira, y la naturaleza con-
ductual de las tendencias de acción a las que se 
asocia, no es de extrañar la tremenda dificultad 
para encontrar definiciones conceptuales distin-
tas para los constructos de Ira, Hostilidad y 
Agresión. 
 Pese a las citadas dificultades existentes a la 
hora de definir un concepto como el del Sín-
drome AHA, su consideración reorganiza el pa-
norama de la relación entre una variable psico-
lógica y el padecimiento de enfermedades car-
diovasculares. Es, quizá, a partir de este intento 
esclarecedor de los teóricos, cuando pueden 
también reinterpretarse resultados obtenidos con 
anterioridad en numerosas investigaciones, así 
como plantear nuevas hipótesis acerca de la re-
lación entre la Hostilidad y, cómo no, la Ira y la 
Agresión, y el riesgo a padecer enfermedades 
cardiovasculares. 
 De este modo, y dado que, tal como ante-
riormente comentábamos, la Ira es considerada 
como el componente más elemental dentro del 
Síndrome AHA (Johnson, 1990), el principal 
núcleo de la investigación se ha centrado en la 
búsqueda de la relación existente entre dicho 
componente y el padecimiento de enfermedades 
cardiovasculares. E incluso, intentando hilar 
más fino, en la relación existente, si es que la 
hay, entre la supresión o la expresión de la Ira y 
los trastornos cardiovasculares. A esto cabría 
añadir, como señalan diversos autores (Dem-
broski y cols., 1985; Booth-Kewley y Friedman, 
1987; Seeman y Syme, 1987; Smith y Houston, 
1987; Koskenvuo, Kaprio, Rose, Kesaniemi, 
Heikkila y Langinvainio, 1988; Helmer, Ragland 
y Syme, 1991; Kamarck, Manuck y Jennings, 
1990; Williams y cols., 1991), que el hallazgo 
de resultados contradictorios e inconsistentes en 
cierto número de investigaciones que intentaban 
encontrar algún tipo de vínculo o relación entre 
la Hostilidad y las enfermedades cardiovascula-
res ha aportado el impulso adicional necesario 
para que la Ira, y sus diferentes formas de afron-
tamiento, se hayan establecido en la actualidad 

como el núcleo central y más relevante en el te-
ma que nos ocupa. Así, si bien es frecuente refe-
rirse a la Ira en términos de "afecto", a la Hosti-
lidad en términos de "actitud", y a la Agresión 
en término de "conducta destructiva", la orienta-
ción más fructífera tiene que ver con la conside-
ración del complejo Ira-Hostilidad para enten-
der la relación entre procesos emocionales y 
trastornos cardiovasculares. De hecho, Siegman 
y cols. (1987), al referirse inicialmente al Fac-
tor II encontrado en el Inventario de Hostilidad 
de Buss-Durkee, lo hacen en términos de "ex-
presión de Hostilidad", pero más tarde (Sieg-
man, 1994a) se admite que dicho factor incluye 
la Hostilidad y la Ira;  lo mismo argumenta 
Dembroski, quien, al analizar los atributos me-
didos en la escala "Potencial para la Hostili-
dad", derivada de la Entrevista Estructurada 
(Dembroski y cols., 1989), habla de "experien-
cia de Ira", "expresión de Ira" y "actitudes hosti-
les". Ahora bien, como indica Houston (1994), 
lo más probable es que, a la hora de entender 
cómo una variable psicológica puede influir pa-
ra precipitar la aparición de una enfermedad 
cardiovascular, se deba recurrir a aquellos as-
pectos considerados como más estables a través 
del tiempo. Así, aunque la Ira y la Agresión, a 
pesar de ser variables relativamente transito-
rias, puedan participar también en la etiopato-
genia de los trastornos cardiovasculares, es la 
Hostilidad, con su característica de fenómeno 
afectivo de larga duración, la variable que me-
jor se presta para entender la relación entre 
emociones y salud cardiovascular. La Hostili-
dad es una actitud que puede permanecer en el 
tiempo sin que se repita la estimulación que la 
propició (Johnson, 1990). Sin embargo, aunque 
se pueden establecer diferencias en la defini-
ción conceptual de la Ira (variable afectiva 
emocional), la Hostilidad (variable cognitiva) y 
la Agresión (variable conductual), desde un 
punto de vista psicofisiológico las variables de 
Ira y Hostilidad se consideran de un modo hete-
rogéneo (Houston, 1994), con la finalidad de es-
tablecer su relación con la reactividad cardio-
vascular. 
 En este orden de cosas, las investigaciones 
que se están realizando en la actualidad no se 
han centrado únicamente en el refinamiento teó-
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rico y empírico de la variable Hostilidad. Hay 
trabajos orientados hacia el estudio del meca-
nismo de unión postulado entre la Hostilidad y 
la Ira (inicialmente el PCTA), y las enfermeda-
des cardiovasculares. Desde esta línea de in-
vestigación, se defiende que los individuos con  
alta hostilidad presentan una mayor activación y 
reactividad psicofisiológicas cuando se enfren-
tan a situaciones potencialmente amenazantes o 
estresantes (Dembroski y cols, 1985; Williams y 
cols., 1985; Hecker y cols., 1988). Por lo tanto, 
los individuos altamente hostiles presentan una 
mayor activación de los ejes Simpático-
Adrenomedular y Adenohipofisiario-Adreno-
cortical (Lundberg, Hedman, Melin y Franken-
haeuser, 1989). Sin embargo, este proceso po-
dría ser considerado, al menos en un principio, 
como adaptativo, ya que forma parte de lo que 
Cannon (1932) consideraba como respuesta de 
lucha/huida. Concretamente, y según esta argu-
mentación, la presencia de estímulos objetiva o 
subjetivamente amenazadores para el sujeto 
desencadena múltiples procesos fisiológicos 
para ajustar el organismo a las demandas del 
ambiente; el resultado es la respuesta de lucha-
huida, que, si bien a corto plazo puede ser con-
siderada como una respuesta funcional y adapta-
tiva, a largo plazo acarrea serias consecuencias 
para el organismo. Es, en cualquier caso, una 
respuesta común en prácticamente todos los in-
dividuos, pudiéndose observar un considerable 
incremento en la activación fisiológica. Sin em-
bargo, como señalan algunos autores (Krantz y 
Manuck, 1984; Smith y Houston, 1987; Kamarck 
y cols., 1991; Williams y cols., 1991; Lyness, 
1993), este aspecto no ha sido constatado en to-
das las investigaciones realizadas al respecto, 
sobre todo cuando se trata de establecer la rela-
ción entre la hostilidad y la reactividad fisioló-
gica. 
 Al respecto de estas inconsistencias, es ne-
cesario reseñar que, en la actualidad, se consi-
dera que la reactividad cardíaca no representa 
un patrón común a todos los animales y huma-
nos, sino que existen diferentes formas de ex-
presarla ante la exposición a sucesos estresan-
tes. Como indica Kelsey (1993), a grandes ras-
gos, la variabilidad existente puede ser encua-
drada en tres patrones diferentes, que definen 

las distintas formas de reaccionar ante situacio-
nes estresantes:  
 

1- Un primer patrón, en el que la reactividad 
cardiovascular aumenta cuando el individuo 
percibe una situación como potencialmente 
amenazante o novedosa. Cuando el individuo 
permanece durante un tiempo ante la misma si-
tuación, se produce el fenómeno de habituación; 
es decir, disminuyen los niveles de reactividad 
cardíaca, retornando a sus niveles basales. A 
modo de ejemplo, se ha podido verificar que la 
reactividad cardíaca ante tareas de aritmética 
mental es mayor durante el primer minuto de ex-
posición a una situación amenazante, declinando 
progresivamente en los minutos posteriores 
(Kelsey, 1993). Este fenómeno es considerado 
esencial en el proceso homeostático, y adaptati-
vo de los seres humanos y de los animales infe-
riores (Frankenhaeuser, 1979, 1981).  
 

2- Un segundo patrón, en el que la reactividad 
cardiovascular se mantiene constante cuando el 
individuo se enfrenta a situaciones potencial-
mente estresantes o novedosas. Por una parte, no 
se produce un aumento de la reactividad fisioló-
gica cuando el individuo percibe este tipo de si-
tuaciones, es decir, no se produce el fenómeno 
de sensibilización, pero, por otra parte, tampoco 
se produce un descenso de la reactividad, no 
haciéndose patente el fenómeno de habituación. 
Este tipo de reacción puede resultar desadapta-
tivo, ya que no se produce la conducta de prepa-
ración que es esencial en la adaptación al medio 
(Cannon, 1932). 
 

3- Un tercer patrón, según el cual, ante situacio-
nes potencialmente estresantes, el individuo 
responde con una elevada reactividad cardio-
vascular. De este modo, aumenta la activación 
del Sistema Simpático-Adrenal (Selye, 1956). 
Este patrón de respuesta fisiológica, que es 
normal y adaptativo cuando el individuo percibe 
una situación como potencialmente estresante o 
novedosa (fenómeno de sensibilización), resulta 
dañino y desadaptativo si la reactividad cardio-
vascular sigue aumentando, y no se produce el 
fenómeno de habituación. Lo anterior implica 
que el organismo no se adapte a la situación, re-
sultando altamente perjudicial para el músculo 
cardíaco y para la salud en general. 
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 En general, la reactividad cardíaca suele 
disminuir cuando el individuo se enfrenta a su-
cesos estresantes de moderada intensidad duran-
te períodos prolongados de tiempo. Este patrón 
parece ser el más adaptativo, puesto que el au-
mento inicial de la activación permite un mejor 
afrontamiento de la situación, y el descenso de 
la misma, transcurrido un periodo de tiempo, es 
necesario para no dañar al organismo.  
 A la anterior consideración sobre la exis-
tencia de diferentes patrones de expresión de la 
reactividad fisiológica, enfatizando la distinta 
repercusión sobre los procesos adaptativos del 
organismo, cabría añadir la hipótesis planteada 
por Hart y Jamieson (1983), y desarrollada en 
la actualidad por nuestro equipo (Palmero y 
García-León 1989; Palmero, 1992; Palmero y 
cols., 1993; Palmero, Espinosa, Codina y Ba-
llester, 1994), según la cual se reseña la rele-
vancia de la recuperación fisiológica tras la ex-
posición a situaciones que implican desafío, 
amenaza o novedad. Desde esta perspectiva, a 
la hora de comprender la estrecha relación entre 
la reactividad fisiológica y el riesgo de cardio-
patía isquémica, es de vital interés considerar 
que los individuos que requieren más tiempo 
para recuperar sus niveles basales de activación 
presentan un mayor riesgo de enfermedad coro-
naria. Es decir, incluso en el "patrón 1" de reac-
tividad cardiovascular, que es el único que po-
see connotaciones adaptativas y homeostáticas 
para el organismo, se podría considerar la posi-
bilidad de la desadaptación, el desajuste y la 
potencial alteración a medio y largo plazo, ya 
que, en la medida en que un organismo está so-
metido a un excesiva activación durante un 
tiempo demasiado largo, aun manifestando un 
claro perfil de habituación, los efectos de ese 
esfuerzo son perjudiciales para el organismo 
(Palmero y cols., 1993). Por lo general, cabría 
argumentar que, ante las amenazas ambientales, 
los sujetos con elevados niveles de hostilidad 
muestran un perfil o patrón de "rápida activa-
ción-lenta recuperación" de sus respuestas psi-
cofisiológicas que, unido a la reactividad que 
les caracteriza, les llevaría a un riesgo incre-
mentado de padecer enfermedades cardiovascu-
lares. Por el contrario, los sujetos no hostiles 
mostrarían un patrón psicofisiológico de "rápida 

activación-rápida recuperación", opuesto al de 
los anteriores (Palmero y García-León, 1989; 
Palmero, 1992; Palmero y cols., 1993). 
 La rápida recuperación se entiende como 
aquella respuesta que, estadística y funcional-
mente, no perjudica los procesos de homeosta-
sis y adaptación del organismo, y que, por lo 
tanto, se da habitualmente en las personas no 
propensas al padecimiento de trastornos cardio-
vasculares. La lenta recuperación, característica 
de las personas predispuestas a las enfermeda-
des cardiovasculares, se definiría como opuesta 
a la anterior (Palmero, 1992). 
 Por lo tanto, estos investigadores sugieren 
que no es sólo el efecto de la hiperreactividad 
el que lleva al incremento del riesgo de padecer 
enfermedades cardiovasculares, sino también el 
efecto acumulativo de las secuencias de "rápida 
activación-lenta recuperación", de tal suerte 
que, en estos individuos, se produciría una ace-
leración del proceso aterogénico implicado en 
un gran número de enfermedades isquémicas, 
contribuyendo al deterioro cardiovascular 
(Palmero y cols., 1993; Palmero y cols., 1994).  
 
Conclusiones 
 

 A partir de la exposición realizada, surgen 
diversas reseñas que, en nuestra opinión, debe-
rían ser consideradas en el futuro. De forma 
breve, queremos enfatizar algunas de ellas: 
 

1. Parece que el componente emocional del 
PCTA es el elemento perjudicial para el pade-
cimiento de enfermedades cardiovasculares. 
El complejo "Ira-Hostilidad", y, particular-
mente, la dimensión relacionada con la expre-
sión emocional, sería el aspecto que mejor 
pronostica los futuros problemas.  

 

2. La reactividad fisiológica parece un paráme-
tro adecuado para estudiar el modo en el que 
las emociones se relacionan con las alteracio-
nes cardiovasculares. Así, la excesiva recu-
rrencia del esfuerzo al que se somete un orga-
nismo en las situaciones de intensa activación 
emocional, con la descarga de catecolaminas y 
de glucocorticoides, hace que se acelere el 
proceso aterogénico. 
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3. Pero, no sólo hay que considerar la reactivi-
dad fisiológica como indicador del riesgo a 
los problemas cardiovasculares; también es 
importante tener en cuenta el tiempo que tarda 
un organismo en recuperar sus valores basales. 
Concretamente, el perfil "rápida activación-
lenta recuperación" describe a la perfección a 
los sujetos con mayor riesgo. 

 

4. Sin ánimo de intentar "resucitar" un cons-
tructo que parece desahuciado para entender 

la implicación psicológica y conductual en 
las alteraciones cardiovasculares, cual es el 
caso del PCTA, estimamos prudente tratar 
de salvar todo aquello que pueda seguir 
siendo útil en este campo de investigación. 
Así, se debería profundizar en la investiga-
ción orientada al establecimiento de relacio-
nes entre las medidas de Hostilidad y las dis-
tintas medidas del PCTA. 
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