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Resumen: Desde hace décadas, los trastornos 
cardiovasculares han sido y siguen siendo la prin-
cipal causa de muerte en los países industrializa-
dos, y su prevalencia sigue incrementándose en 
los países en desarrollo, siendo los causantes de 
más del 45% de las muertes según datos de la Or-
ganización Mundial de la Salud. Teniendo en 
cuenta que tanto la investigación psicológica co-
mo médica han realizado un gran esfuerzo en el 
establecimiento de las relaciones entre diversas 
variables psicológicas y el padecimiento de diver-
sos trastornos cardiovasculares, no es de extrañar 
que el estudio de éstos se haya situado en un lugar 
preferente en el ranking de la Psicología de la Sa-
lud. En el presente artículo se pasa revista al esta-
do actual de la investigación en este campo, pres-
tando especial atención a los trastornos cardio-
vasculares y al papel que en ellos juegan la ansie-
dad, el estrés y la ira. Se presenta un estudio en el 
que se analiza el incremento de la literatura sobre 
estos tópicos a lo largo de los últimos 35 años; así 
como resultados de investigación, incluyendo in-
vestigaciones propias, sobre el papel que desem-
peñan dichas reacciones emocionales en el infarto 
de miocardio y la hipertensión esencial. 
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 Abstract: Since decades, cardiovascular disease 
has been the leading cause of mortality in indus-
trialized countries, and its prevalence is increas-
ing in the developing world, accounting for more 
than 45% of the deaths according to the World 
Health Organization. Additionally, and taking 
into account that psychological and medical re-
search stated a strong relationship between sev-
eral psychological variables and suffering cardio-
vascular diseases, it is not surprising that cardio-
vascular disorders are placed in the top rankings 
of Health Psychology. In the present paper, a re-
view of the state-of-the-art in this field is carried 
out, focusing attention on cardiovascular disor-
ders and on the role that anxiety, stress and anger 
play in such disorders. It is also presented a study 
in which the increasing pattern of these topics in 
the literature along the last 35 years is analysed. 
Futhermore, research results on the role of emo-
tional reactions in myocardial infarction and es-
sential hypertension are discussed, including our 
research outcomes. 
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Introducción  

A lo largo del último siglo los patrones de 
enfermedad y mortalidad han variado con-
siderablemente, así, a mediados del siglo 
XIX alrededor del 60% de las muertes en 
los países desarrollados se debían a enfer-
medades infecciosas. A principios del siglo 
XX la mayor parte de las enfermedades es-
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taban causadas por el consumo de agua o 
alimentos en mal estado, o por el contagio 
de personas enfermas; siendo las más fre-
cuentes la gripe, la neumonía, la tuberculo-
sis, la difteria y las fiebres tifoideas, y 
constituyendo, tras los trastornos cardio-
vasculares, las primeras causas de muerte. 

Desde entonces, la mejora de las condi-
ciones sanitarias, los cambios de hábitos de 
higiene y de vida, los avances médicos, el 
saneamiento y tratamiento de aguas, resi-
duos y alimentos, las campañas de vacuna-
ción de la población y las mejoras en pre-
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vención y control, entre otros, han contri-
buido a una gran reducción de ese tipo de 
muertes. Sin embargo, a partir de la segun-
da mitad del siglo XX otras enfermedades 
han sustituido a las anteriores en los prime-
ros puestos del ranking de mortalidad; es-
tas son, los trastornos cardiovasculares, el 
cáncer, la enfermedad obstructiva pulmo-
nar crónica y, más recientemente las en-
fermedades inmunes y degenerativas cróni-
cas; enfermedades todas ellas sobre las que 
la actual investigación ha puesto de mani-
fiesto su relación con comportamientos y es-
tilos de vida de los individuos. De hecho, los 
mencionados trastornos están estrechamente 
relacionados con hábitos no saludables como 
el consumo de tabaco, el abuso de alcohol, la 
dieta y el estilo de vida sedentario. 

En las últimas décadas los profesionales 
de la salud han dado una importancia pro-
gresiva a la prevención de la enfermedad y 
a la necesidad de sustituir el punto de vista 
médico tradicional por uno mucho más 
amplio de carácter biopsicosocial, que ten-
ga en cuenta además de los factores bioló-
gicos, los psicológicos, los sociales y los 
relacionados con los estilos de vida, tanto 
en la génesis como en el mantenimiento de 
dichos trastornos. 

Desde esta perspectiva, los factores 
emocionales tales como la ansiedad, la ira 
o el estrés, han cobrado especial importan-
cia, produciéndose un incremento progre-
sivo de la investigación sobre el papel que 
juegan en el proceso salud-enfermedad, y 
una cada vez mayor constatación de su re-
levancia como factores de riesgo en el de-
sarrollo y mantenimiento de diversos pro-
blemas de salud (Martínez Sánchez y Fer-
nández Castro, 1994; Matthews, Owens, 
Kuller, Sutton-Tyrrell y Jansen-Mc Wi-
lliams, 1988; Miguel-Tobal, 2000; Miguel-
Tobal y Casado, 1994, 1999a; Suinn, 
2001). El estrés y las reacciones emociona-
les como la ansiedad y la ira, presentan co-
rrelatos fisiológicos resultantes de meca-

nismos complejos que, bajo la influencia 
del sistema nervioso, afectan a las secre-
ciones glandulares, los distintos órganos y 
tejidos, los músculos y la sangre; siendo 
cada vez mayor el volumen de investiga-
ción, tanto psicológica como médica y bio-
lógica, que pone de manifiesto la relación 
entre factores emocionales y trastornos 
cardiovasculares, gastrointestinales y cán-
cer, entre otros. Por otro lado, es bien cono-
cido que las emociones negativas facilitan la 
aparición de estilos de vida no saludables e 
incrementan las conductas de riesgo. 

En las siguientes páginas, revisaremos 
el estado actual de la investigación en este 
campo, prestando especial atención a los 
trastornos cardiovasculares que actualmen-
te suponen más del 45% de las muertes en 
los países desarrollados, según la Organi-
zación Mundial de la Salud. 
 Uno de los mejores campos de estudio 
de las relaciones entre factores psicológi-
cos y enfermedad ha sido el de los trastor-
nos psicofisiológicos. Los  trastornos psi-
cofisiológicos han sido definidos tradicio-
nalmente como aquéllos que presentan una 
clara evidencia de trastorno orgánico al 
tiempo que un porcentaje significativo de 
determinantes psicológicos (Maher, 1978); 
por tanto, dichos trastornos presentan sín-
tomas físicos o disfunciones orgánicas es-
trechamente relacionados con factores psi-
cológicos (Gatchel, Baum y Krantz, 1989). 

Tales trastornos, a pesar de su doble ca-
rácter, físico y psicológico, han sido trata-
dos casi exclusivamente desde un punto de 
vista médico. Sin embargo, con la apari-
ción y desarrollo de disciplinas como la 
Medicina Psicosomática, la Medicina Con-
ductual, y más recientemente, la Psicología 
de la Salud, un buen número de variables 
psicológicas se han mostrado cada vez más 
relevantes. Un estudio detallado sobre las 
características diferenciales de las discipli-
nas señaladas puede verse en Rodríguez 
Marin (1995). 



Emociones y salud 
 

 

123 

Tanto la Medicina como la Psicología a 
lo largo de los años han explorado la etio-
logía de los trastornos psicofisiológicos, 
considerando distintos factores como posi-
bles explicaciones. Actualmente, resulta 
bien conocido que su etiología  se basa en 
la multicausalidad en la que se combinan 
distintos factores y sus múltiples interac-
ciones. Esta multicausalidad, basada en la 
consideración simultánea de factores gené-
ticos, psicológicos y ambientales, y centra-
da principalmente en la interacción entre 
dichos factores como una predisposición o 
vulnerabilidad individual a sufrir un deter-
minado trastorno, es la principal contribu-
ción de la investigación psicológica en este 
campo. Esta perspectiva ha traído consigo 
que los trastornos psicofisiológicos sean 
actualmente entendidos no como un tipo 
específico o distinto de trastornos, sino 
como aquéllos en los que las alteraciones 
físicas aparecen, se agravan o mantienen 
debido a la influencia de factores psicoló-
gicos. 

La génesis, desarrollo y mantenimiento 
de los trastornos psicofisiológicos se rela-
cionan frecuentemente con una amplia va-
riedad de factores, tales como: la ansiedad, 
la ira/hostilidad, los factores ambientales, 
el estilo de vida, la resistencia al estrés, los 
factores genéticos, las características de 
personalidad, los factores cognitivos, los 
estilos de afrontamiento, etc. Entre los an-
teriormente mencionados, destacan dos de 
las principales emociones negativas, la an-
siedad y la ira, así como el estrés. Pasemos 
a considerar estos aspectos en más detalle. 
 
Ansiedad 
La ansiedad es una de las emociones más 
comunes y universales y está presente a lo 
largo de toda la vida del individuo. Esta re-
acción emocional aparece cuando el indi-
viduo percibe o interpreta un estímulo o si-
tuación como peligroso o amenazante. De 
hecho, la ansiedad elicitada por estímulos o 

situaciones como los animales, el daño fí-
sico o la separación implican una prepara-
ción biológica y una adquisición temprana 
que protege y previene a la infancia de pe-
ligros potenciales. En este sentido, no cabe 
duda de que la ansiedad puede ser conside-
rada como un elemento esencial en la pre-
servación de los individuos y las especies. 

La ansiedad ha ocupado un lugar desta-
cado en la literatura psicológica desde las 
primeras décadas del siglo XX hasta nues-
tros días, siendo la reacción emocional más 
estudiada. Como ejemplo, señalaremos que 
en la década 1988-1998 en la base de datos 
internacional PsycLIT se registraron 
21.486 contribuciones científicas (Miguel-
Tobal y Cano Vindel, 2002). Esta gran can-
tidad de trabajos obedece a diversas razo-
nes. En primer lugar, la ansiedad es una re-
acción emocional paradigmática, cuyo es-
tudio específico permite avanzar en el co-
nocimiento de la emoción en un sentido 
genérico. En segundo lugar, desde la déca-
da de los 50 del pasado siglo, la ansiedad 
ha sido estudiada como una característica 
central de la personalidad; diversos estu-
dios se han centrado en el rasgo de ansie-
dad entendido como la tendencia relativa-
mente estable a interpretar las situaciones 
como peligrosas o amenazantes y a reac-
cionar ante ellas con estados de ansiedad, 
de intensidad y duración variables. Por úl-
timo, el incremento del conocimiento sobre 
la ansiedad ha revertido en un buen número 
de aplicaciones prácticas, debido a sus im-
plicaciones en el desarrollo de un gran nú-
mero de trastornos fisiológicos y psicofi-
siológicos, así como a su bien conocida re-
lación con el rendimiento en los ámbitos 
académico, laboral y deportivo, entre otros. 

Desde la perspectiva de la personalidad, 
el rasgo de ansiedad ha evolucionado desde 
una conceptualización unitaria (Spielber-
ger, 1966, 1972) a una de carácter multi-
dimensional (Endler, 1975, 1980). Desde 
los trabajos iniciales de Cattell o Spielber-
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ger en los años 60, la diferenciación entre 
estado y ansiedad se ha convertido en un 
clásico. El estado de ansiedad se define 
como una reacción emocional que tiene lu-
gar cuando el individuo percibe una situa-
ción o estímulo como peligroso o amena-
zante, con independencia del peligro real. 
Por otro lado, el rasgo de ansiedad es en-
tendido como la tendencia individual, rela-
tivamente estable, a las interpretaciones de 
peligro o amenaza ante distintos estímulos 
y situaciones y a reaccionar ante ellos con 
estados de ansiedad. Posteriormente, los 
trabajos de Endler y sus colaboradores pu-
sieron de manifiesto la naturaleza multidi-
mensional del rasgo de ansiedad, señalando 
la existencia de diferentes facetas estre-
chamente relacionadas con áreas situacio-
nales específicas -evaluación social, daño 
físico, etc.- (Endler y Flett, 2001; Endler y 
Kocovski, 2003). 

Desde la perspectiva de las emociones, 
la ansiedad ha sido conceptualizada como 
una emoción universal y común a todos los 
miembros de la especie. Esta emoción apa-
rece cuando el individuo percibe una situa-
ción como amenazante o peligrosa, inde-
pendientemente de la amenaza real, facili-
tando la respuesta individual a la amenaza 
o peligro y preparándole para una acción 
defensiva o evitativa, lo que le confiere un 
gran valor adaptativo. Hasta finales de los 
años 60, se pensaba que esta reacción esta-
ba basada en un proceso de activación ge-
neral de carácter unitario; sin embargo, los 
trabajos de Lacey (1967) y Lang (1968) re-
velaron que la reacción de ansiedad impli-
ca la actividad de diferentes sistemas de 
respuesta (cognitivo, fisiológico y motor), 
que habitualmente muestran un cierto gra-
do de discordancia. En este sentido, la an-
siedad es una combinación de respuestas 
que incluye reacciones cognitivas, fisioló-
gicas y conductuales (motoras) que son eli-

citadas por estímulos identificables de ca-
rácter cognitivo-subjetivo, fisiológico o 
ambiental. 

Aunque no hay un total acuerdo sobre 
los contenidos de cada sistema y existen 
algunas discrepancias entre autores sobre 
qué debe ser entendido como respuestas 
del sistema cognitivo y, en menor medida, 
como respuestas del sistema fisiológico 
(Cone y Hawkins, 1977; Fernández-
Ballesteros, 1983), la clasificación de las 
distintas respuestas de ansiedad en tres sis-
temas es ampliamente aceptada y utilizada. 
Las principales manifestaciones de la reac-
ción o estado de ansiedad pueden verse en 
la tabla 1 (Miguel-Tobal, 1996). 

Con el propósito de integrar los aspec-
tos anteriormente mencionados, la ansiedad 
puede ser considerada como una respuesta 
emocional, o patrón de respuestas que in-
cluye aspectos cognitivos displacenteros, 
de tensión y aprensión; aspectos fisiológi-
cos caracterizados por una alta activación 
del sistema nervioso autónomo y del siste-
ma nervioso somático (bajo la influencia 
del sistema nervioso central) y aspectos 
motores que suelen implicar comporta-
mientos poco ajustados y escasamente 
adaptativos. La reacción de ansiedad puede 
ser elicitada tanto por estímulos externos o 
situacionales, como por estímulos internos, 
tales como pensamientos, imágenes, etc., 
que son percibidos por el individuo como 
peligrosos o amenazantes. El tipo de estí-
mulos (internos y externos) capaces de 
evocar la respuesta de ansiedad estará, en 
gran parte, determinado por las caracterís-
ticas del sujeto, existiendo notables dife-
rencias individuales en cuanto a la propen-
sión a manifestar reacciones de ansiedad 
ante las diversas situaciones (Miguel-
Tobal, 1990). 
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Tabla 1. Principales manifestaciones de la reacción o estado de ansiedad en función del siste-
ma de respuestas. 
COGNITIVO (Se refieren a pensamientos, ideas e imágenes de carácter subjetivo, así como a su 
influencia sobre el funcionamiento complejo). 
• Preocupación   Pensamientos negativos: inferioridad, incapacidad, etc. 
• Inseguridad    Dificultad  para tomar decisiones 
• Miedo o temor  Anticipación de amenaza o peligro 
• Aprensión    Dificultad para concentrarse 
• Sensación general de desorganización o pérdida de control sobre el ambiente, acompañada de 

dificultad para pensar con claridad. 
FISIOLÓGICO (Son consecuencia de la actividad de los distintos sistemas orgánicos). 
• Síntomas cardiovasculares: Palpitaciones, pulso rápido o errátil, tensión arterial elevada, acce-

sos de calor 
• Síntomas respiratorios: Sensación de sofoco, disnea, respiración rápida y superficial, opresión 

torácica  
• Síntomas gastrointestinales: Náuseas, vómitos, diarrea, aerofagia, molestias digestivas 
• Síntomas genitourinarios: Micciones frecuentes, enuresis, eyaculación precoz, frigidez, impo-

tencia 
• Síntomas neuromusculares: Tensión muscular, temblores, hormigueo, dolor de cabeza tensio-

nal, fatigabilidad excesiva 
• Síntomas neurovegetativos: Sequedad de boca, sudoración excesiva, mareo, lipotimia 

MOTOR (Se refieren a comportamientos observables y son consecuencia de la actividad cognitiva 
y fisiológica). 
• Hiperactividad   Movimientos torpes y desorganizados 
• Paralización motora   Tartamudeo y otras dificultades de expresión verbal 
• Movimientos repetitivos Conductas de evitación 

La aparición de unos u otros síntomas dependerá de las características del individuo, de la situación 
provocadora de la ansiedad y de la intensidad y la duración de la reacción o estado. 

 
 
Hasta aquí, hemos considerado la an-

siedad como una reacción emocional nor-
mal y adaptativa ante situaciones o estímu-
los peligrosos o amenazantes. Sin embargo, 
cuando la reacción de ansiedad presenta 
una frecuencia, intensidad y/o duración ex-
cesivas, cuando aparece ante circunstancias 
neutras o no amenazantes, o es despropor-
cionada, dando lugar a  limitaciones e in-
terferencias en diferentes facetas de la vida 
del individuo y reduciendo su adaptabili-
dad al medio, hablaremos de ansiedad pa-
tológica.  

La ansiedad está estrechamente relacio-
nada con los trastornos de ansiedad, la de-
presión,  las conductas adictivas, los tras-
tornos alimentarios y las disfunciones 
sexuales, así como con buena parte de los 

trastornos psicóticos y una amplia variedad 
de trastornos psicofisiológicos, tales como 
los trastornos cardiovasculares, úlceras 
pépticas, cefaleas y migrañas, síndrome 
premenstrual, asma, problemas dermatoló-
gicos, etc. Así mismo, la investigación en 
los últimos años ha puesto de manifiesto la 
implicación de la ansiedad en la debilita-
ción del sistema inmune. Debido a la am-
plia variedad de problemas en los cuales 
esta emoción juega un importante papel, la 
ansiedad puede ser considerada como un 
elemento central en psicopatología y en 
psicología clínica y de la salud. De hecho, 
miles de personas con problemas de ansie-
dad pueblan los servicios de atención pri-
maria, centros de salud y hospitales  provo-
cando un importante incremento de costes 
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económicos en los sistemas de salud públi-
ca (Miguel-Tobal y González Ordi, 2003). 

Ansiedad y estrés se utilizan con fre-
cuencia como términos intercambiables, 
incluso en la literatura especializada, debi-
do a que ambos presentan muchos elemen-
tos en común. Como Endler (1978) señala-
ba, ambos conceptos se solapan presentan-
do muchos aspectos coincidentes. 
 
Estrés 
Una de las figuras pioneras en el estudio 
del estrés fue el eminente fisiólogo francés 
del siglo XIX Claude Bernard, quien en su 
obra de 1978 “Les phenomenes de la vie” 
se refiere a una respuesta adaptativa a los 
estímulos externos e introduce el principio 
básico de la homeostasis. Posteriormente, 
Walter B. Cannon (1929, 1932) dedicó un 
especial interés al estudio de la homeosta-
sis contribuyendo definitivamente a esta-
blecer su importancia en el proceso de es-
trés. La homeostasis es el proceso mediante 
el cual se mantiene el balance metabólico o 
la relativa estabilidad interna del organis-
mo (Kolb y Whishaw, 2001). El organismo 
tiende a reaccionar ante las presiones del 
medio coordinando los patrones de activi-
dad fisiológica y conductual, o las oscila-
ciones y ritmos sistemáticos de cambio de 
las variables fisiológicas que juegan un 
importante papel en la estabilidad y la 
adaptación (Giardino, Lehrer y Feldman, 
2000). 

Cannon (1932) señaló que cada orga-
nismo posee niveles constantes de los 
componentes fisiológicos y que existe un 
nivel óptimo para cada organismo respecto 
al número de componentes fisiológicos. 
Por tanto, la homeostasis consiste en un 
proceso que tiende a mantener el equilibrio 
de los componentes fisiológicos cuando 
tiene lugar una oscilación. La otra gran 
contribución de Cannon al estudio del es-
trés fue identificar un tipo específico de 
respuesta de estrés: “fight or flight” (lucha 

o huida). La respuesta de “lucha o huida” 
es un mecanismo de emergencia elicitado 
por el organismo y activado en escasos se-
gundos, que le prepara para responder ade-
cuada y eficientemente a los estímulos 
amenazantes o peligrosos. Consiste en la 
puesta en marcha de respuestas y estrate-
gias de aproximación o lucha, o de evita-
ción o huida, en función de lo que sea más 
adaptativo para el organismo en ese con-
texto y momento dado, y por tanto más 
adaptativo  para la especie (Miguel-Tobal, 
2000). 

Esta reacción se compone principal-
mente de diversos cambios fisiológicos, 
mediados por el sistema nervioso simpáti-
co, que facilitan una rápida liberación de 
hormonas como la adrenalina y la noradre-
nalina. La liberación hormonal afecta di-
rectamente a los órganos inervados por el 
sistema nervioso simpático así como a los 
órganos diana activados en el proceso. Se 
produce también una activación del sistema 
nervioso somático que incrementa el ritmo 
respiratorio y el tono muscular. Todos es-
tos cambios (incremento del ritmo respira-
torio, tasa cardíaca, presión arterial, tono 
muscular, flujo de oxígeno, etc.) preparan 
al organismo para una rápida explosión de 
actividad, incrementando la atención, las 
habilidades perceptivas y las ejecutivas con 
el fin de responder mediante el ataque o la 
huida. 

La perspectiva actual en el estudio del 
estrés fue finalmente delineada en los años 
30 del siglo XX por el fisiólogo Hans Sel-
ye, quién extendió el concepto de homeos-
tasis incluyendo el eje hipotalámico-
pituitario-cortical como mediador en el 
proceso de estrés. Posteriormente, Selye 
(1936, 1956) desarrolló un modelo general 
de estrés incluyendo las consecuencias a 
largo plazo de la exposición a los estreso-
res, al que definió como Síndrome General 
de Adaptación (SGA). El SGA incluye di-
versas reacciones que conforman un patrón 
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de respuesta orgánico dirigido a mejorar la 
adaptación y supervivencia del organismo. 

El SGA se estructura en tres grandes fa-
ses sucesivas relacionadas con diferentes 
niveles de activación: 
Fase o reacción de alarma: Es la primera 
en ponerse en marcha en el patrón de res-
puesta de estrés y se refiere a las primeras 
acciones del organismo expuesto a las con-
diciones estresantes. Incluye dos momen-
tos: a) una reacción inicial de choque, simi-
lar a la reacción de lucha o huida propuesta 
por Cannon, caracterizada por una hiper-
reactividad simpáticoadrenal; b) una reac-
ción que moviliza al organismo para recu-
perar la homeostasis. 

Fase de resistencia: Aparece como con-
secuencia de la incapacidad del organismo 
para mantener los altos niveles de activa-
ción de la reacción de alarma ante la pre-
sencia continua del estímulo estresor. Esta 
fase se caracteriza por altos niveles de acti-
vación, aunque menores que en la fase de 
alarma debido a la adaptación del organis-
mo a las condiciones estresantes. En esta 
fase juega un papel central el eje hipotalá-
mico-pituitario-adrenocortical, ahorrando y 

manteniendo la energía del organismo al 
suprimir o reducir ciertas funciones, como 
la actividad sexual y reproductiva, entre 
otras. 

Fase de agotamiento: En ella se produ-
ce un fallo o fracaso del organismo debido 
a la falta de recursos y energía para res-
ponder a las continuas demandas ambienta-
les y mantener los altos niveles de activa-
ción y el pseudoequilibrio que el organis-
mo exhibe en la fase de resistencia, lo que 
generará problemas psicológicos y fisioló-
gicos que Selye denominó “trastornos de 
adaptación”. Tales trastornos romperán el 
equilibrio homeostático del organismo y 
provocarán efectos nocivos, a veces, irre-
versibles y letales. 

Selye definió el estrés como el estado 
que acompaña al Síndrome General de 
Adaptación, centrándose especialmente en 
las respuestas fisiológicas de este proceso y 
en sus efectos sobre la salud. Mayor infor-
mación sobre la evolución del concepto de 
estrés y los modelos explicativos puede en-
contrarse en Miguel-Tobal y Pérez Nieto, 
2003). 

 
Tabla 2. Efectos negativos de las fases de resistencia y agotamiento. 

COGNITIVO FISIOLÓGICO MOTOR/CONDUCTUAL 
- Pérdida de concentración 
- Dificultad para tomar decisiones 
- Déficit de memoria 
- Inseguridad y baja autoestima 
- Alta sensibilidad a la crítica 
- Sensación de agobio 
- Sentimientos de incapacidad 
- Irritabilidad 

- Altos niveles de catecolami-
nas, corticoesteroides y glu-
cosa 

- Incremento de la tasa cardiaca 
y la presión arterial 

- Aumento de la sudoración 
- Dilatación pupilar 
- Tono muscular elevado 

- Mayor número de accidentes 
- Consumo de drogas: alcohol, 

tabaco, cafeína, etc. 
- Hiperactividad 
- Impulsividad 
- Conductas agresivas 

 
Además de las respuestas fisiológicas, 

el estrés conlleva un buen número de con-
secuencias emocionales características de 
la ansiedad, la ira y la depresión, dando lu-
gar a la aparición de efectos negativos a 
nivel cognitivo, fisiológico y conductual, 
especialmente en las fases de resistencia y 

agotamiento, tal como se muestra en la ta-
bla 2. 

Respecto al núcleo central de este artí-
culo señalaremos que existe una estrecha 
relación entre estrés y respuesta cardiovas-
cular. Esta relación queda claramente refle-
jada y de forma gráfica en el esquema es-
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tímulo-respuesta elaborado por Hjemdahl (2000), como puede verse en la figura 1.  
 

Figura 1. Relaciones entre estrés y respuesta cardiovascular (Adaptado de Hjemdahl, 2000). 

ESTÍMULO
(estresor ambiental)

ESTRÉS PERCIBIDO
(arousal)

ACTIVACIÓN
NEUROHORMONAL

RESPUESTA
CARDIOVASCULAR

Modificado por:
Factores de
personalidad
Afrontamiento
Habituación
Etc.

Modificado por:
Enfermedad
Factores
genéticos
Tratamiento
farmacológico
Etc.

Modulación del SNC 

Tasa cardiaca Presión sanguínea

Reflejo iniciado por
los barorreceptores  

 
Como Hjemdahl (2000) señala, la per-

cepción de estrés se modifica por múltiples 
factores (de personalidad, situacionales, 
etc.) que refuerzan o atenúan la activación 
provocada por el estímulo. La respuesta 
cardiovascular está mediada por la activa-
ción neurohormonal. A su vez, diversos 
factores (genéticos, enfermedad, etc.) mo-
difican la activación neurohormonal así 
como las respuestas mediadas por las neu-
rohormonas. Finalmente, la respuesta car-

diovascular puede estar atenuada por los 
reflejos iniciados por los barorreceptores 
con el fin de mantener la presión sanguínea 
y la tasa cardíaca en niveles preestimulares, 
aunque la eficiencia de estos reflejos se 
atenúa durante el estrés. 
  
Ira 
La ira puede ser definida como una emo-
ción negativa que incluye irritación, senti-
mientos de enfado y rabia como compo-
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nentes subjetivos, acompañados de un pa-
trón de respuesta fisiológico caracterizado 
por el incremento de los niveles de activa-
ción del sistema nervioso simpático y del 
sistema endocrino, aumento de la tensión 
muscular y respuestas motoras que impli-
can una expresión facial característica y 
comportamientos agresivos. Esta emoción 
aparece principalmente asociada a situacio-
nes interpersonales valoradas por el indivi-
duo como una violación injustificada e inten-
cional de sus expectativas o de su territorio 
personal. El mecanismo más básico o prima-
rio dirigido a afrontar este tipo de situaciones 
es la respuesta de lucha o ataque. 

La ira, al igual que la ansiedad, ha sido 
también estudiada como una característica 
de la personalidad haciendo hincapié en la 
distinción entre rasgo de ira y estado de ira 
(Spielberger, Jacobs, Russell y Crane, 
1983). Sin embargo, la revisión de la litera-
tura muestra que la ira suele confundirse 
con otros conceptos cercanos como la hos-
tilidad y la agresión. En un intento de clari-
ficar estos conceptos, Spielberger et al. 
(1983), señalan que: 
• Ira: se refiere a un estado emocional 

caracterizado por sentimientos de en-
fado de intensidad variable (irritación, 
enfado e ira). 

• Hostilidad: se refiere a una actitud ne-
gativa y persistente hacia los otros. 

• Agresión: se refiere a una conducta 
dirigida a destruir cosas o causar daño 
a personas. 

Spielberger et al. (1983) resaltan que la 
ira es un concepto más simple que la hosti-
lidad y la agresión. Básicamente, la hostili-
dad es una actitud que habitualmente im-
plica sentimientos de ira y motiva conduc-
tas agresivas, incluyendo la destrucción de 
objetos, insultar a otros o dañar a personas 
y cosas circundantes. Mientras que la ira y 
la hostilidad se refieren principalmente a 
sentimientos y actitudes, la agresión impli-
ca conductas punitivas o destructivas diri-

gidas a otras personas u objetos. Induda-
blemente estos tres conceptos están a me-
nudo mezclados entre sí, de manera que la 
hostilidad implica sentimientos de ira y, al 
mismo tiempo, promueve actitudes que 
motivan conductas agresivas. De la misma 
manera, la ira también suele dar lugar a 
conductas agresivas tanto físicas como ver-
bales. 

Conviene también distinguir entre la 
agresión hostil y la instrumental. La agre-
sión hostil se refiere a conductas debidas a 
la ira y dirigidas a una meta u objetivo, 
mientras que la agresión instrumental se re-
fiere al empleo de conductas agresivas para 
superar los obstáculos que impiden alcan-
zar una meta u objetivo. 

Debido a los solapamientos conceptuales 
entre ira, hostilidad y agresión y a la am-
plia variedad de procedimientos empleados 
para medir dichos constructos se ha pro-
puesto un nuevo concepto: el Síndrome 
AHA -Anger-Hostility-Agression- (Spiel-
berger, Johnson, Russell, Crane, Jacobs y 
Worden, 1985; Spielberger, Krasner y So-
lomon, 1988). A pesar del intento por dife-
renciar estos tres conceptos resulta eviden-
te que con frecuencia dichas reacciones 
aparecen conjuntamente en una misma re-
acción emocional. En los últimos años la 
investigación ha puesto de manifiesto la 
implicación de este síndrome en diversos 
problemas de salud y muy especialmente 
en los trastornos cardiovasculares. 

A lo largo de las siguientes páginas cen-
traremos nuestra exposición en las relacio-
nes existentes entre la ansiedad, el estrés, la 
ira y los trastornos cardiovasculares. Pero 
antes, realizaremos un breve comentario 
sobre los trastornos cardiovasculares, su 
epidemiología y el impacto de su estudio 
en la literatura psicológica. 
 
Los Trastornos Cardiovasculares 
El término trastornos cardiovasculares 
agrupa un conjunto de trastornos del cora-
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zón y los vasos sanguíneos, incluyendo la 
hipertensión, la enfermedad coronaria, las 
arritmias cardíacas, la enfermedad cerebro-
vascular, las valvulopatías, las miocardio-
patías, la enfermedad vascular periférica y 
las anomalías cardíacas congénitas (David-
son, 1994). Aunque actualmente no es po-
sible determinar con precisión todas las 
causas subyacentes a los trastornos cardio-
vasculares, se conocen una serie de facto-
res cuya interacción incrementa el riesgo 
de enfermedad. En este sentido, la interac-
ción de factores de riesgo coronario  expli-
ca que un individuo que presenta más de 
uno de estos factores simultáneamente in-
cremente la probabilidad de desarrollar un 
trastorno. Teniendo en cuenta el conjunto 
de los resultados de investigación, los fac-
tores de riesgo coronario pueden clasificar-
se de la siguiente manera: 

Factores de riesgo inherentes: factores 
genéticos o físicos que no son modificables 
por medio de estrategias conductuales. Sin 
embargo, su riesgo potencial puede redu-
cirse mediante patrones de conducta ade-
cuados. Entre ellos: edad, antecedentes fa-
miliares, género, grupo étnico y diabetes. 

Factores fisiológicos: tales como hiper-
tensión, obesidad, niveles elevados de co-
lesterol y ácido úrico. 

Factores conductuales: entre los más 
frecuentemente asociados a los trastornos 
cardiovasculares encontramos la dieta, la 
vida sedentaria o falta de ejercicio y el con-
sumo de tabaco, existiendo una menor evi-
dencia sobre el consumo de café. Respecto 
al consumo de alcohol, puede actuar como 
factor protector o como factor de riesgo 
dependiendo fundamentalmente de la can-
tidad consumida. 

Factores psicosociales: entre estos des-
tacan el bajo apoyo social y el bajo nivel 
socioeconómico y educativo. Son de sub-
rayar en este apartado los factores emocio-
nales tales como la ansiedad y el estrés (in-
crementan la presión sanguínea y pueden 

producir la ruptura de la placa ateroscleró-
tica), el patrón de conducta tipo A, la ira, la 
hostilidad y el Síndrome AHA. Estas reac-
ciones y síndromes de fuerte contenido 
emocional aumentan el riesgo cardiovascu-
lar no sólo por su actuación directa sobre la 
actividad del sistema, sino también por su 
influencia sobre otros factores de riesgo al 
incrementar las conductas poco saludables 
(consumo de tabaco, dieta incorrecta, etc.) 
y reducir el apoyo social (por ejemplo al 
aumentar la conflictividad interpersonal). 

El estudio de los trastornos cardiovas-
culares y las investigaciones dirigidas a 
clarificar el papel de las variables emocio-
nales en el desarrollo y mantenimiento de 
dichos trastornos han tenido un enorme 
impacto en la literatura científica actual. 
Muestra de ello son los resultados presen-
tados por Fernández López y Miguel-Tobal 
(2002) relativos a la evolución de los traba-
jos sobre esta temática incluidos en las pu-
blicaciones de psicología, tal como puede 
verse en los gráficos 1 y 2. 

El gráfico 1 muestra el número de pu-
blicaciones psicológicas que incluyen el 
término cardiovascular y dos de sus tras-
tornos más importantes: hipertensión e in-
farto de miocardio. Como puede observar-
se, en el periodo que va de 1966 a 2001 se 
ha producido un significativo incremento 
de las publicaciones dedicadas a estos te-
mas. El término “cardiovascular” alcanza 
las 1.328 publicaciones en el periodo 1999-
2001, mientras que “hipertensión” e “infar-
to de miocardio” llegan a 438 y 192 publi-
caciones respectivamente en ese mismo pe-
riodo. Esta diferencia tan evidente se debe 
al hecho de que “cardiovascular” es mucho 
más general que “hipertensión” e “infarto 
de miocardio”. No obstante, todos los tér-
minos presentan un incremento considera-
ble, especialmente a partir de los años 80. 
Es de señalar que mientras “hipertensión” e 
“infarto de miocardio” han registrado un 
incremento continuo, “cardiovascular” pre-
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senta un importante decremento durante los 
años 70, así el nivel de 637 publicaciones a 

finales de los 60 no llego a ser superado 
hasta mediados los 80. 
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Gráfico 1. Evolución de los trabajos en publicaciones psicológicas sobre
"Cardiovascular", "Hipertensión" e "Infarto de miocardio" (Fernández López 
y Miguel-Tobal, 2002).

Cardiovascular Hipertensión Infarto de miocardio
 

 
El gráfico 2 muestra la evolución de los 

trabajos aparecidos en publicaciones psico-
lógicas sobre “cardiovascular” asociado 
con “estrés”, “ansiedad” e “ira”, agrupados 
en intervalos de 3 años. En el periodo revi-
sado, de 1966 a 2001, “estrés” es el térmi-
no más citado seguido de “ansiedad” e 
“ira”. Una vez más, el mayor incremento 
de trabajos relativos a “cardiovascular” y 
las variables emocionales mencionadas se 
produce a partir de mediados de los 80. 
Respecto a la ansiedad, se observa un in-
cremento mantenido de trabajos desde me-
diados de los 70 que puede ser debido a los 
cambios conceptuales que tuvieron lugar 
durante la década anterior; así antes de los 
70 la ansiedad fue principalmente concep-
tualizada como una característica o rasgo 
de personalidad, mientras que a partir de 
los 70 el estudio de la ansiedad desde las 
perspectiva de los tres sistemas de respues-
ta (cognitivo, fisiológico y motor) se fue 

haciendo extensivo generando un marco 
más amplio que permitía añadir la perspec-
tiva fisiológica a la estrictamente psicoló-
gica. Es también de reseñar como a partir 
de mediados de los 80 las publicaciones 
sobre ira, anteriormente escasas, adquieren 
un notable y progresivo desarrollo. Por úl-
timo debemos resaltar que a partir de los 90 
se produce un espectacular incremento de 
las publicaciones sobre las relaciones entre 
“el corazón” y las variables emocionales. 

Tomando los dos gráficos como un con-
junto, podemos afirmar que el número de 
publicaciones relativas a los trastornos car-
diovasculares y sus relaciones con varia-
bles emocionales, como estrés, ansiedad e 
ira, se ha incrementado considerablemente, 
especialmente a partir de los años 80 y de 
manera mucho más marcada a partir de los 
90. 
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Gráfico 2. Evolución de los trabajos en publicaciones psicológicas sobre 
"Cardiovascular" en combinación con "Estrés", "Ansiedad" e "Ira"
(Fernández-López y Miguel-Tobal, 2002).

C. y Estrés C. y Ansiedad C. e Ira
 

 
Desde hace décadas, los trastornos car-

diovasculares han sido y siguen siendo la 
principal  causa de muerte en los países in-
dustrializados (Uemura y Pisa, 1988; Da-
vidson, 1994), y su prevalencia sigue in-
crementándose en los países en desarrollo 
(Reddy y Yusuf, 1988), siendo los causan-
tes de más del 45% de las muertes en 1997 
según datos de la Organización Mundial de 
la Salud. Teniendo en cuenta que tanto la 
investigación psicológica como médica han 
realizado un gran esfuerzo en el estableci-
miento de las relaciones entre diversas va-
riables psicológicas y el padecimiento de 
diversos trastornos cardiovasculares, no es 
de extrañar que el estudio de éstos se haya 
situado en un lugar preferente en el ranking 
de la Psicología de la Salud. Como Gat-
chel, Baum y Krantz señalaban hace algún 
tiempo, “los trastornos cardiovasculares, 
incluyendo la enfermedad coronaria, la hi-
pertensión y el infarto cerebral, son tópicos 
extensamente estudiados en psicología de 
la salud” (Gatchel, Baum y Krantz, 1989, 
p. 97). Además, como hemos podido ver el 
aumento de este tópico en la literatura psi-
cológica durante la última década así lo ha 
confirmado. 

Los trastornos cardiovasculares son 
también en España la primera causa de 
muerte tanto en varones (31,6%) como en 
mujeres (39,1%), seguidos por el cáncer 
(30,6% en varones y 24,4% en mujeres) y, 
a una distancia considerable, por las en-
fermedades respiratorias (11,8% en varo-
nes y 8% en mujeres), según datos del Mi-
nisterio de Sanidad y Consumo (2001). 

Entre los trastornos cardiovasculares, la 
hipertensión y la enfermedad coronaria (in-
cluyendo el infarto de miocardio) han reci-
bido especial atención por la psicología de 
la salud, debido a que ambos trastornos 
contribuyen de manera destacada al fallo 
cardíaco y a que las variables emocionales 
como la ansiedad y la ira están estrecha-
mente relacionadas con su comienzo, desa-
rrollo y agravamiento (Mittleman, Maclure, 
Sherwood, Mulry, Tofler, Jacobs, Fried-
man, Benson y Muller, 1995; Suinn, 2001). 
La hipertensión es el trastorno cardiovascu-
lar más común siendo su prevalencia supe-
rior al 20% en los países desarrollados 
(Davidson, 1991). La hipertensión y los 
trastornos coronarios son considerados la 
principal causa de fallo cardíaco en la po-
blación general tanto en Europa como en 
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Estados Unidos (Kannel, 2000). De hecho, 
la hipertensión es un importante factor de 
riesgo para el infarto de miocardio, el infar-
to cerebral y el fallo congestivo del cora-
zón (Rosen, Brondolo y Kostis, 1993). La 
prevalencia de la hipertensión está relacio-
nada con edad, grupo étnico y género; 
siendo su incidencia mayor en negros que 
en blancos, particularmente en Estados 
Unidos. En jóvenes y adultos de mediana 
edad su prevalencia es mucho mayor en va-
rones que en mujeres, sin embargo aumenta 
de manera muy marcada en mujeres des-
pués de la menopausia (Sherwood y Carels, 
2000). 

Las tasas de mortalidad de la enferme-
dad coronaria arterial varían considerable-
mente de un país a otro, siendo muy altas 
en países como Irlanda del Norte, Escocia 
y Finlandia, que superan entre 3 y 4 veces 
a los países mediterráneos europeos (Espa-
ña, Italia, Grecia y Francia). Japón es el pa-
ís con tasas más bajas, siendo el número de 
muertes causadas por la enfermedad coro-
naria diez veces menor que en los países 
mencionados en primer lugar (Davidson, 
1991). El infarto de miocardio es la patolo-
gía específica más frecuente relacionada 
con la enfermedad coronaria arterial, dán-
dose según el Framingham study en un 
34% de los varones y en un 13% de las mu-
jeres de entre aquellos que han presentado 
un fallo cardíaco (Kannel, 2000). 
 
Ansiedad, Estrés e Ira en los Trastornos 
Cardiovasculares 
La investigación sobre los trastornos car-
diovasculares desde una perspectiva multi-
factorial ha permitido poner de manifiesto 
que la ansiedad y la ira son dos factores de 
riesgo a tener en cuenta en su predicción y 
explicación. Suinn (2001), refiriéndose al 
efecto conjunto de ambas emociones, seña-
la que incrementa la vulnerabilidad a la en-
fermedad, afecta al sistema inmune, incre-

menta los niveles de líquidos, agrava el do-
lor, e incrementa el riesgo de muerte por 
enfermedad cardiovascular y  por otras 
causas.  

Respecto a la ansiedad y el estrés, es 
sabido que el “estrés mental” elicita un pa-
trón de respuesta cardiovascular típico de 
la reacción de defensa, con incrementos de 
la tasa cardíaca, la salida cardíaca y la re-
distribución del flujo sanguíneo en los dife-
rentes órganos, tanto en animales como en 
hombres. La presión sanguínea se incre-
menta, a pesar de la disminución de la re-
sistencia vascular, dando lugar a la vasodi-
latación en diversos tejidos, especialmente 
en la musculatura esquelética y en el tejido 
adiposo; mientras que en los riñones, el ba-
zo, y la piel, se produce una vasoconstric-
ción. 

La ansiedad y el estrés están implicados 
en la patogénesis de diversos trastornos 
cardiovasculares, como la hipertensión, el 
infarto de miocardio y la muerte súbita 
(Hjemdahl, 2000; Sherwood y Carels, 
2000). Como señalan Baker, Suchday y 
Krantz (2000, p. 327) “los modelos actua-
les de los efectos del estrés agudo físico y 
mental sobre la patofisiología cardíaca su-
gieren que la activación del Sistema Ner-
vioso Autónomo inducida por factores 
conductuales puede incrementar el riesgo 
de eventos cardiovasculares”. En este sen-
tido estos autores proponen un modelo que 
ilustra las distintas vías a través de las cua-
les el estrés mental se vincula a la isquemia 
de miocardio y a eventos coronarios clíni-
cos como el ataque al corazón o la muerte 
súbita (ver figura 2). Se considera que los 
efectos son más acusados en aquellos indi-
viduos en los que ya existe una disfunción 
o enfermedad coronaria, un infarto de mio-
cardio previo, una insuficiencia cardíaca, o 
tienen un alto riesgo de padecer estos tras-
tornos. 
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Figura 2. Efectos del Estrés Mental Agudo sobre la patofisiología cardíaca (Adaptado de Ba-
ker, Suchday y Krantz, 2000). 
 

 
En relación a la ira, el desarrollo del Pa-

trón de Conducta Tipo A por los cardiólo-
gos Friedman y Rosenman en los años 50 
contribuyó considerablemente a su estudio. 
El Patrón de Conducta Tipo A se caracteri-
zaba originalmente por una excesiva com-
petitividad, impaciencia, hostilidad y habla 
rápida y vigorosa. En palabras de los pro-
pios autores (Friedaman y Rosenman, 
1974, p. 67), el Patrón de Conducta Tipo A 
“es un complejo particular de acción-
emoción que puede observarse en algunas 
personas comprometidas en una lucha rela-
tivamente crónica para lograr un número 
ilimitado de cosas de su medio ambiente en 
el menor tiempo posible y, si es necesario, 
contra los efectos opuestos de otras perso-
nas o cosas de su mismo ambiente”.  

Tras un periodo inicial de entusiasmo 
en el estudio del Patrón de Conducta Tipo 
A en relación a los trastornos cardiovascu-

lares, diversos estudios han criticado dicha 
relación en el sentido de que el Patrón de 
Conducta Tipo A no es un fenómeno unita-
rio y es posible que no todas sus caracterís-
ticas contribuyan de igual manera al riesgo 
coronario. A partir de esta crítica se han 
llevado a cabo un buen número de estudios 
para identificar que componentes son aque-
llos que están más fuertemente asociados 
con los trastornos cardiovascualres, apare-
ciendo la ira y la hostilidad como los mejo-
res predictores de la génesis y manteni-
miento de dichos trastornos. Shumaker y 
Czajkowski (1994) consideran que la ira es 
el componente más estable del Patrón de 
Conducta Tipo A, mostrando una gran aso-
ciación con la hipertensión, la enfermedad 
coronaria y otros trastornos cardiovascula-
res; así mismo la ira puede actuar como de-
sencadenante del infarto agudo de miocar-
dio (Mittleman, Maclure, Sherwood, Mul-
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ry, Tofler, Jacobs, Friedman, Benson y 
Muller, 1995). 

Miller, Smith, Turner, Guijarro y Hallet 
(1996), tras realizar un metanálisis en el 
que se revisaron 45 estudios, concluyeron 
que la hostilidad es por si mismo un factor 
de riesgo de la enfermedad coronaria. 
Matthews, Owens, Kuller, Sutton-Tyrrell y 
Jansen-McWilliams (1998) llevaron a cabo 
un estudio prospectivo con 200 mujeres 
sanas a las que evaluaron sus niveles de 
hostilidad y ansiedad. Diez años más tarde 
evaluaron su grado de aterosclerosis encon-
trando una relación significativa entre las 
medidas previas de ansiedad y hostilidad y 
los niveles actuales de sintomatología del 
trastornos aterosclerótico. Por otro lado, 
Barefoot, Dahlstrom y Williams (1983) 
mostraron prospectivamente la existencia 
de una relación significativa entre hostili-
dad, incidencia cardiovascular y muerte. 

Smith y Christensen (1992) sugieren 
que las personas propensas a la hostilidad 
experimentan episodios de ira más frecuen-
temente y se muestran más vigilantes de su 
entorno. La estrecha relación entre ira y vi-
gilancia influye sobre los sistemas cardio-
vascular y endocrino, contribuyendo al de-
sarrollo de la enfermedad. Suarez y Wi-
lliams (1990) consideran que los indivi-
duos con una gran hostilidad y una alta 
probabilidad de manifestar ira hacia fuera 
presentan un mayor riesgo de desarrollar 
trastornos coronarios, mientras que aque-
llos que suprimen la expresión de su ira 
tienen un mayor riesgo de sufrir hiperten-
sión. Por otro lado, Haynes, Feinleib y 
Kannel (1980) han encontrado en un estu-
dio prospectivo una relación también signi-
ficativa entre ira interna y enfermedad co-
ronaria. 

Miguel-Tobal (1993) y Miguel-Tobal, 
Casado, Cano-Vindel y Spielberger (1997) 
estudiaron la relación de la ansiedad y la 
ira con el infarto de miocardio, utilizando 
para ello el Inventario de Situaciones y 

Respuestas de Ansiedad -ISRA (Miguel-
Tobal y Cano-Vindel, 1986, 1988 y 1994) 
y el Inventario de Expresión de Ira Estado-
Rasgo -STAXI (Spielberger, 1988, 1991). 
La muestra estuvo formada por 88 varones, 
con edades comprendidas entre 38 y 76 
años, divididos en dos grupos: normal 
(n=44) e infarto de miocardio (n=44). Am-
bos grupos estaban igualados en edad uno a 
uno. Los resultados no mostraron diferen-
cias significativas en ansiedad entre ambos 
grupos, sin embargo, pusieron de manifies-
to diferencias en dos de las escalas del 
STAXI. El grupo de individuos que habían 
sufrido infarto de miocardio puntuó signi-
ficativamente más alto que el grupo de 
control en ira interna (p≤.0009), lo que im-
plica una tendencia considerablemente ma-
yor por parte de los primeros a inhibir o 
suprimir sus sentimientos de ira. Así mis-
mo, se encontraron diferencias cercanas a 
la significación estadística en la escala de 
estado de ira (intensidad de los sentimien-
tos de enfado en un momento particular) en 
la que los sujetos infartados puntuaron más 
bajo que el grupo de control. 

El hecho de que los pacientes con infar-
to de miocardio no autoinformen de mayo-
res niveles de ansiedad que los sujetos 
normales es bastante sorprendente, sobre 
todo si tenemos en cuenta que han pasado 
por una experiencia traumática y que habi-
tualmente los afectados por otras patologí-
as cardiovasculares muestran sistemática-
mente mayores niveles de ansiedad que la 
población general, como veremos más ade-
lante en este mismo artículo al tratar la hi-
pertensión. Este resultado  puede apoyar la 
hipótesis de un excesivo control de la ex-
presión emocional o un estilo represivo de 
respuesta, caracterizado por la represión o 
negación de la ansiedad autoinformada. La 
hipótesis puede cobrar aún más fuerza si 
tomamos en consideración el resto de los 
resultados que muestran una tendencia del 
grupo infartado a inhibir o suprimir la ex-
presión de sus sentimientos de ira y, en 
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menor medida, a minimizar su estado de 
ira. 

Algunos autores han señalado que está 
negación o supresión de síntomas puede 
ser entendida como un mecanismo de 
afrontamiento dirigido a reducir la ansie-
dad y la estimulación beta-adrenérgica re-
lacionada con ella, lo que puede incremen-
tar la tasa de supervivencia del individuo 
infartado. Sin embargo este mismo hecho 
puede tener un efecto negativo antes del in-
farto al posponer o retrasar la búsqueda de 
asistencia médica. 

Por otro lado, debemos también consi-
derar la posibilidad de que los sujetos in-
fartados respondan a los autoinformes psi-
cológicos influenciados por o en concor-
dancia con el consejo médico. En este sen-
tido, la mayor parte de los pacientes han 
recibido consejos como “debe tratar de vi-
vir con calma”, “no debe estresarse”, “debe 
relajarse”, “intente evitar el nerviosismo”, 
etc., en múltiples ocasiones y de forma 
continuada. Por último, no debe descartarse 
la posibilidad de que en el resultado mos-
trado por el grupo de infartados estén in-
fluyendo las dos posibilidades menciona-
das, en mayor o menor grado y dependien-
do de variables individuales. 

Suinn (2001) ha propuesto cuatro me-
canismos probablemente implicados en la 
incontrovertible evidencia de que tanto la 
ansiedad como la ira son peligrosas para la 
salud, especialmente en lo relativo a los 
trastornos cardiovasculares. 
• La ansiedad y la ira conllevan vigilan-

cia y exploración del medio e implican 
activación del Sistema Nervioso Simpá-
tico (Smith, Ruiz y Uchino, 2000; Wi-
lliams, Barefoot y Shekelle, 1985). A su 
vez la activación simpática media otras 
funciones orgánicas como el sistema 
cardiovascular, el sistema inmune y el 
sistema endocrino (Dimsdale, Herd y 
Hartley, 1983; Niaura, Stoney y Her-
bert, 1992; Stoney y West, 1997). 

• La ansiedad y la ira dan lugar a conduc-
tas y estilos de vida poco saludables, 
incluyendo alto consumo de alcohol, 
diete incorrecta, uso de tabaco, trastor-
nos del sueño, falta de ejercicio, bajo 
cumplimiento de las prescripciones mé-
dicas, etc. (Leiker y Hailey, 1988; Co-
hen y Williamson, 1991; Siegler, Peter-
son, Barefoot y Williams, 1992; Smith 
y Christensen, 1992). 

• La ansiedad y la ira se asocian con ca-
racterísticas psicosociales que afectan a 
la vulnerabilidad a la enfermedad, como 
bajo apoyo social y alta conflictividad 
interpersonal (Krantz, Contrada, Hill y 
Friedler, 1988; Smith y Pope, 1990; 
Suarez y Williams, 1989). 

• Tanto la ansiedad y la ira como el esta-
do de salud, son expresiones de factores 
constitucionales o biológicos encubier-
tos, como la hiperreactividad del Siste-
ma Nervioso o de los niveles de seroto-
nina cerebral (Krantz y Durel, 1983; 
Plomin, Chipuer y Loehlin, 1990). 
A nuestro juicio, estos cuatro mecanis-

mos propuestos no son excluyentes y pue-
den considerarse incluso complementarios 
en muchos de sus aspectos; en todo caso, 
todos ellos cuentan con una importante evi-
dencia empírica y son de gran interés en la 
presente y futura investigación sobre el pa-
pel de la ansiedad y la ira en los trastornos 
cardiovasculares. 

Finalmente, es importante tener en 
cuenta, tal y como señalaba Leventhal 
(2000), que las emociones negativas pue-
den preceder a la enfermedad y/o ser con-
secuencia de ésta. Cuando actúan como 
precursores tienden a incrementar la vulne-
rabilidad al padecimiento de distintos tras-
tornos; por otro lado, el malestar y sufri-
miento producidos por la enfermedad (do-
lor, debilidad, incapacidad, etc.) suelen dar 
lugar a la aparición de emociones negativas 
como miedo/ansiedad, ira y triste-
za/depresión.  
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Esta bidirecionalidad en la relación 
existente entre emociones negativas y salud 
debe ser tenida en cuenta a la hora de ana-
lizar los resultados de investigación, de-
biendo ser especialmente prudentes al in-
terpretar los resultados procedentes de es-
tudios correlacionales. 
 
Ansiedad, ira e hipertensión 
La hipertensión es una condición del orga-
nismo caracterizada por un nivel manteni-
do y elevado de presión sanguínea en las 
arterias. Como señala Steptoe (2000) los 
criterios para definir la hipertensión son un 
tanto arbitrarios al basarse en puntos de 
corte, mientras que la distribución de la 
presión sanguínea en la población es conti-
nua. La American Heart Association define 
la hipertensión como un nivel de presión 
sanguínea sistólica en reposo igual o supe-
rior a 140 mmHg y/o una presión sanguí-
nea diastólica igual o menor a 90 mmHg. 
En otros países el punto de corte para la 
presión sanguínea sistólica es 150 o 160 
mmHg, mientras que el criterio para la 
diastólica es 95 o 100 mmHg. El riesgo de 
trastorno coronario y de infarto cerebral es-
tá directamente relacionado con el nivel de 
presión sanguínea, por tanto, los individuos 
hipertensos constituyen una población de 
alto riesgo de padecimiento de estos tras-
tornos.  

La prevalencia de la hipertensión utili-
zando el criterio de 140/90 mmHg es en 
Estados Unidos aproximadamente del 25% 
de la población adulta (Steptoe, 2000). Uti-
lizando el criterio de 160/95 mmHg, en el 
Reino Unido existirían un 22% de mujeres 
y un 23% de varones  hipertensos, y en Es-
paña un 20% de los mayores de 18 años. 
Entre un tercio y la mitad de los hiperten-
sos no están diagnosticados y desconocen 
su condición, dado que la hipertensión es 
generalmente asintomática. Existe un nú-
mero sustancial de hipertensos que no si-
guen tratamiento, mientras que aproxima-

damente el 50% de los hipertensos a los 
que se les ha prescrito medicación antihi-
pertensiva no llegan a tener su presión arte-
rial adecuadamente controlada. 

Como señala el Comité de Expertos de 
la OMS en su informe sobre “Hypertension 
Control” de 1996, la hipertensión arterial 
es un factor de riesgo cardiovascular de 
primer orden, siendo múltiples estudios 
epidemiológicos los que han identificado 
de forma consistente una clara e intensa re-
lación entre la presión arterial elevada y 
distintas complicaciones, especialmente la 
enfermedad coronaria, el accidente cere-
brovascular, la insuficiencia cardíaca y la 
insuficiente renal. 

Publicaciones pioneras en el campo, 
como los estudios longitudinales de segui-
miento de 50 años de millones de personas 
incluidas en las pólizas de las compañías 
norteamericanas de seguros (Lew, 1973), 
así como los datos del grupo de Framing-
ham (Kannel, McGee y Gordon, 1976) con 
más de 20 años de seguimiento, constata-
ron claramente que la hipertensión arterial 
era el factor de riesgo individual más útil 
para detectar a las personas de alto riesgo 
de padecer una enfermedad cardiovascular 
grave. Pero estos datos no son un apunte 
del pasado, dos décadas después Kannel 
(1996) afirmaba que el 35% de todas las 
complicaciones cardiovasculares pueden 
ser atribuibles a la hipertensión.  

Estos datos reflejan un panorama in-
quietante que nos lleva inequívocamente a 
una conclusión: la hipertensión es un tras-
torno de alta prevalencia que implica un 
importante riesgo para la salud, actúa como 
potente factor de riesgo de enfermedades 
más graves y a veces mortales, y que, a pe-
sar de ser bien conocida, está mal tratada, 
siendo un porcentaje de individuos hiper-
tensos notablemente bajo el que recibe un 
tratamiento satisfactorio. A estos proble-
mas debemos añadir el elevadísimo coste 
económico y social que convierten a la hi-
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pertensión en uno de los principales pro-
blemas de salud pública. Un análisis de es-
tos aspectos puede verse en Miguel-Tobal 
y Casado Morales (1999b). 

La gran mayoría de los casos de hiper-
tensión, entre el 90 y el 95% del total, per-
tenecen a la categoría de hipertensión pri-
maria o esencial (Sherwood y Carels, 
2000), en la que los mecanismos etiopato-
génicos no están claramente establecidos. 
Existe una fuerte evidencia experimental 
que pone de manifiesto la implicación del 
Sistema Nervioso Autónomo en los prime-
ros estadios de la hipertensión esencial, lo 
que avala la hipótesis de que tanto las reac-
ciones emocionales como el estrés pueden 
estar implicadas en la etiología de este tipo 
de hipertensión. 

Una amplia variedad de estímulos am-
bientales que provocan reacciones emocio-
nales moderadas o intensas pueden actuar 
como disparadores de la elevación de la 
presión sanguínea; además, como señalan 
Ditto y Miller (1989), la reactividad car-
diovascular es mayor en los pacientes hi-
pertensos o en aquellos individuos cuyas 
familias tienen antecedentes de hiperten-
sión. Estos hechos avalan los modelos teó-
ricos que incluyen los factores psicosocia-
les en la patogénesis de la hipertensión. 

Desde las observaciones pioneras de 
Alexander (1939), quién desde una pers-
pectiva psicodinámica señaló que los pa-
cientes hipertensos eran incapaces de ex-
presar sus sentimientos de enfado generan-
do un estado mantenido de resentimiento, 
son muchos los trabajos que hasta nuestros 
días han puesto de manifiesto la implica-
ción de las reacciones emocionales en la 
hipertensión. 

La investigación centrada en la detec-
ción de las características de personalidad 
de los individuos hipertensos ha seguido 
dos líneas: 
• El estudio de la incidencia de la hiper-

tensión en poblaciones psicopatológi-

cas. Esta línea de investigación ha reci-
bido múltiples críticas debido a la difi-
cultad de generalizar los resultados al 
conjunto de la población hipertensa, y a 
la dificultad para determinar si la hiper-
tensión aparece antes o después del 
trastorno psicopatológico. 

• Otra línea de investigación más aconse-
jable consiste en el empleo de instru-
mentos objetivos de evaluación de va-
riables psicológicas en muestras de in-
dividuos normotensos e hipertensos, 
con vistas a establecer comparaciones 
entre ambos grupos. Esta metodología 
correlacional se ha utilizado con gran 
frecuencia aportando una gran cantidad 
de datos; sin embargo, conviene ser 
cauto y evitar conclusiones erróneas en 
las que se realice una atribución de cau-
salidad a partir de la relación entre las 
características de personalidad y el de-
sarrollo de la hipertensión. En ocasio-
nes se obtienen resultados no concor-
dantes e incluso contradictorios que 
pueden ser debidos a la gran heteroge-
neidad de muestras utilizadas y al esca-
so control de variables en la equipara-
ción de grupos, tales como edad, género 
y nivel educativo. A pesar de estas con-
sideraciones metodológicas, los estu-
dios en su conjunto muestran la gran re-
levancia de la ansiedad y la ira en el 
mantenimiento de la hipertensión, así 
como en su posible génesis. 
Harburg, Blakekock y Roeper (1979) 

subrayaron la importancia de la supresión 
de la ira como variable que contribuye al 
incremento de la presión arterial e incide 
en la hipertensión. Baer, Collins, Boure-
noff y Ketchel (1979) encontraron que los 
individuos hipertensos puntuaban más alto 
que los normotensos en la activación de la 
ira, ansiedad y resentimiento. Schalling y 
Svensson (1984), en un estudio sobre las 
relaciones entre rasgos de personalidad y 
presión arterial realizado con soldados del 
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ejército sueco, encontraron que los hiper-
tensos puntuaban más alto que los normo-
tensos en las escalas de ansiedad, tensión, 
neuroticismo y agresión-inhibición. Los 
hallazgos de estos autores concuerdan con 
la hipótesis propuesta por Alexander 
(1939), al describir a los individuos hiper-
tensos como ansiosos, con falta de asertivi-
dad y tendentes a inhibir o reprimir su ira. 

Van der Ploeg, Van Buuren y Van 
Brummelen (1985) utilizando el State-Trait 
Anger Expression - STAXI (Spielberger et 
al., 1983; Spielberger, 1988, 1991) en 
muestras de pacientes hipertensos y sujetos 
normotensos encontraron que los primeros 
puntuaban significativamente más alto en 
estado de ira y expresión de ira. Teniendo 
en cuenta la diferencia de género, los datos 
ponían de manifiesto que los varones hi-
pertensos puntuaban significativamente 
más alto que los normotensos en estado y 
rasgo de ira; sin embargo no se encontraron 
diferencias significativas entre las mujeres 
hipertensas y normotensas. Thailer, Fried-
man, Harsfield y Pickering (1985) señalan 
que los pacientes hipertensos con altos ni-
veles de renina plasmática muestran nive-
les más altos de supresión de ira, suceptibi-
lidad, paranoidismo, depresión y ansiedad.  

El trabajo llevado a cabo por Dimsdale, 
Pierce y Schoenfeld (1986) mostró unos re-
sultados confirmatorios de la relación entre 
sentimientos de enfado y supresión de la 
ira con hipertensión esencial. Así mismo 
Boutelle, Epstein y Ruddy (1987) conclu-
yeron que los sujetos hipertensos son más 
propensos a experimentar ira pero también 
a evitar su expresión. En esta misma direc-
ción, Goldstein, Med, Eldelbarg, Meier y 
Davis (1988) señalan que los individuos 
normotensos tienden a expresar sus senti-
mientos de ira más fácilmente que los hi-
pertensos. 

Respecto a la ansiedad, Pagotto, Fallo y 
Fava (1992) encontraron que los individuos 
hipertensos muestran niveles significati-

vamente más elevados de ansiedad que los 
normotensos. Miller (1992) exploró la in-
fluencia del rasgo de ansiedad sobre la res-
puesta cardiovascular en individuos nor-
motensos, y normotensos con antecedentes 
familiares de hipertensión.  Los individuos 
normotensos con antecedentes familiares 
de hipertensión que puntuaron alto en ras-
go de ansiedad mostraron incrementos en 
la tasa cardíaca y el volumen sanguíneo en 
presencia de diversos estresores, y niveles 
más bajos de resistencia vascular que los 
sujetos normotensos  con antecedentes fa-
miliares pero bajos en rasgo de ansiedad y 
que los individuos normotensos sin antece-
dentes familiares de hipertensión. No se 
encontraron diferencias entre los sujetos 
con antecedentes familiares y bajo rasgo de 
ansiedad y los individuos sin antecedentes 
familiares, en cuanto a la respuesta cardio-
vascular. A partir de estos resultados Miller 
sugiere que la ansiedad puede ser un factor 
modulador de la respuesta cardiovascular 
del individuo, y por extensión, un factor de 
riesgo del padecimiento de hipertensión. 

Miguel-Tobal (1993) llevó a cabo un 
estudio piloto con el objetivo de explorar 
las relaciones entre ansiedad e ira, e hiper-
tensión esencial, utilizando para ello el In-
ventario de Situaciones y Respuestas de 
Ansiedad -ISRA y la versión española del 
Inventario de Expresión de Ira Estado-
Rasgo -STAXI. La muestra estuvo com-
puesta por 105 sujetos clasificados en dos 
grupos dependiendo de su nivel de presión 
arterial: normotensos e hipertensos. Ambos 
grupos estaban equiparados en edad y gé-
nero. Los resultados pusieron de manifiesto 
un perfil de los pacientes hipertensos ca-
racterizado por altos niveles de ansiedad en 
todas las escalas del ISRA (rasgo general 
de ansiedad, sistemas de respuesta -
cognitivo, fisiológico y motor- y rasgos es-
pecíficos -ansiedad ante la evaluación, in-
terpersonal, fóbica y cotidiana-). Así mis-
mo los hipertensos mostraron puntuaciones 
significativamente mayores que los normo-
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tensos en dos de las escalas del STAXI,, 
reacción de ira (mayor disposición para ex-
presar ira al ser criticado o tratado injusta-
mente por otros) e ira interna (frecuencia 
con la cual los sentimientos de ira son in-
hibidos); y significativamente menores en 
ira externa (tendencia a expresar los esta-
dos de ira mediante conductas agresivas).  

Posteriormente (Casado, 1994; Miguel-
Tobal, Casado, Cano-Vindel y Spielberger, 
1997) se llevó a cabo otro estudio con los 
mismos instrumentos, en este caso con una 
muestra de 202 sujetos (34% varones y 
66% mujeres, con edades comprendidas 
entre 19 y 77 años), divididos en dos gru-
pos equiparados en edad y género: hiper-
tensos (n=93) y normotensos (n=109). Al 
igual que en el estudio anterior el grupo de 
pacientes hipertensos puntuó significati-
vamente más alto en todas las escalas de 
ansiedad que incluye el ISRA; así mismo, 
los hipertensos mostraron puntuaciones 
significativamente más altas que los nor-
motensos en la tendencia a suprimir los 
sentimientos de ira (ira interna).  

En los dos estudios comentados los hi-
pertensos mostraron puntuaciones signifi-
cativamente más altas que los normotensos 
en todas las medidas de ansiedad. Sin em-
bargo, los resultados encontrados en 1993 
en relación a la ira no se confirmaron en el 
segundo estudio respecto a las escalas de 
reacción de ira e ira externa, aunque si, y 
de forma aún más contundente, respecto a 
la escala de ira interna. Esto implicaría que 
los individuos hipertensos no parecen mos-
trar una tendencia mayor que los normo-
tensos a experimentar ira y expresarla ex-
ternamente, sino que la diferencia sustan-
cial se encontraría en la mayor tendencia 
de los hipertensos a inhibir o suprimir los 
sentimientos de ira cuando la experimen-
tan. Esta mayor puntuación de los hiperten-
sos en la escala de ira interna se encontró 
de nuevo posteriormente en diversos traba-
jos dirigidos al desarrollo y validación de 

la versión española del Inventario de Ex-
presión de Ira Estado-Rasgo -STAXI (Mi-
guel-Tobal, Casado, Cano-Vindel y Spiel-
berger, 2001). 

Si comparamos estos resultados con los 
ya comentados al referirnos al infarto de 
miocardio, la tendencia a inhibir o suprimir 
la expresión de los sentimientos de ira pa-
rece ser una de las variables emocionales 
más fuertemente relacionada con el pade-
cimiento de trastornos cardiovasculares.  
Por último, recientemente se han presenta-
do los resultados de un programa de carác-
ter cognitivo-conductual, dirigido al trata-
miento de la hipertensión esencial (Miguel-
Tobal, 2003).  En esta investigación, aún 
en curso, se analizan los cambios, tanto en 
diversas variables psicológicas como en los 
niveles de presión arterial sistólica y dias-
tólica, que habían mostrado 150 hiperten-
sos participantes en dicho programa; tam-
bién se analizan las variables psicológicas 
asociadas al éxito terapéutico, así como las 
variables predictoras de éxito del progra-
ma, mediante técnicas de análisis de regre-
sión múltiple. Los resultados han puesto de 
manifiesto altos índices de eficacia del pro-
grama, lográndose reducciones de la pre-
sión arterial sistólica en el 78,6% de los ca-
sos y diastólica en el 70%. La alta puntua-
ción en ira interna o tendencia a inhibir o 
suprimir la expresión de los sentimientos 
de ira se ha mostrado como un buen predic-
tor de bajas reducciones (no éxito) en la 
presión sistólica. Así mismo, al comparar 
las diferencias psicológicas en línea base 
entre los individuos que lograron mejorías 
(éxito) y los que no (no éxito) se encontró 
que aquellos que no lograron reducir su 
presión arterial sistólica tras la participa-
ción en el programa presentaban en la línea 
base puntuaciones significativamente más 
altas de ira interna. No se encontraron dife-
rencias significativas en relación a la pre-
sión arterial diastólica. 
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Sería deseable el incremento de investi-
gaciones dirigidas a clarificar las múltiples 
interrelaciones entre las emociones y los 
trastornos cardiovasculares. Es de esperar 
que en los próximos años se obtengan re-
sultados que permitan profundizar en el 
conocimiento de los mecanismos implica-

dos en su génesis, desarrollo y manteni-
miento, lo que revertirá  indudablemente en 
un importante avance en el diseño de tra-
tamientos psicológicos, cada vez más efi-
cientes y útiles, para la reducción y control 
de la, hoy por hoy, principal causa de 
muerte en los países desarrollados.  
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