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RESUMEN 

 

 El objetivo principal de esta tesis doctoral era el de reexplorar las 

relaciones entre variables biométricas, bioquímicas, de conducta y de 

personalidad relacionadas con el riesgo cardiovascular. Para ello, se creó 

un protocolo extenso de recogida de datos, el cual se aplicó a un total 

1201 personas de raza caucásica, 647 hombres (78.8%) y 554 mujeres 

(25.2%), de entre 18 y 72 años, con una media de edad de 44.92 años 

(DE: 14.15). La muestra estaba compuesta por 202 pacientes que se 

encontraban hospitalizados por un infarto de miocardio o por una angina 

inestable y tres grupos de sujetos sanos de la comunidad. Con los datos 

recogidos, se realizaron tres estudios diferentes. El primero tenía como 

objetivo explorar las propiedades psicométricas de la versión española de 

la Escala de Personalidad tipo D (DS14), así como su validez y 

confiabilidad; y explorar las relaciones entre este constructo y los rasgos 

de personalidad del modelo alternativo de Zuckerman. El segundo estudio 

tenía como objetivo estudiar las relaciones entre la alexitimia y las 

variables de riesgo cardiovascular en una población con al menos un 

episodio de enfermedad cardiovascular, y compararlo con población sana. 

El tercer estudio tenía como objetivo reexplorar las relaciones entre el 

Síndrome Metabólico y las variables psicológicas de riesgo utilizando los 

criterios IDF y NCEP, y verificar el poder predictivo de las variables 

psicológicas respecto al resto de variables. En líneas generales, se hallan 

asociaciones moderadas entre las variables de personalidad analizadas y 

los factores de riesgo cardiovascular, por lo que se asume que su 

presencia puede afectar al riesgo cardiovascular. Existen pruebas 

psicométricamente confiables y válidas que permiten evaluar dichos 

patrones de personalidad. Estos resultados van en la línea con estudios 

previos realizados en diferentes contextos culturales. Por lo tanto, se 

defiende que la detección temprana de sujetos con determinados rasgos 

de personalidad puede ser de utilidad en los programas de prevención 

cardiovascular. 

 

Palabras clave: Riesgo cardiovascular, personalidad, prevención. 
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RESUM 

 

 L'objectiu principal d'aquesta tesi doctoral era el de reexportar les 

relacions entre algunes variables biomètriques, bioquímiques, de 

conducta i de personalitat relacionades amb el risc cardiovascular. Per a 

fer-ho, es va crear un protocol extens de recollida de dades, el qual es va 

aplicar a un total 1201 persones de raça caucàsica, 647 homes (78.8%) i 

554 dones (25.2%), d'entre 18 i 72 anys, amb una mitja d'edat de 44.92 

anys (DE: 14.15). La mostra estava composada per 202 pacients que es 

trobaven hospitalitzats per un infart de miocardi o per una angina 

inestable i per tres grups de persones sanes de la comunitat. Amb les 

dades recollides, es van realitzar tres estudis diferents. El primer tenia 

per objectiu explorar les propietats psicomètriques de la versió espanyola 

de l'Escala de Personalitat tipus D (DS14), així com la seva validesa i 

fiabilitat; i explorar les relacions entre aquest constructe i els trets de 

personalitat del model alternatiu de Zuckerman. El segon estudi tenia 

com a objectiu estudiar les relacions entre l'alexitímia i les variables de 

risc cardiovascular en una població amb mínim un episodi de malaltia 

cardiovascular, i comparar-ho amb població sana. El tercer estudi tenia 

com a objectiu reexportar les relacions entre la Síndrome Metabòlica i les 

variables psicològiques de risc utilitzant els criteris IDF i NCEP, i verificar 

el poder predictiu de les variables psicològiques vers la resta de variables. 

En línies generals, es troben associacions moderades entre les variables 

de personalitat analitzades i els factors de risc cardiovascular, assumint-

se, per tant, que la seva presència pot afectar al risc cardiovascular. 

Existeixen proves psicomètricament fiables i vàlides que permeten 

avaluar aquests patrons de personalitat. Aquests resultats van en la línia 

amb estudis previs realitzats en diferents contextos culturals. Per tant, es 

defensa que la detecció de subjectes amb determinats trets de 

personalitat pot ser d'utilitat en els programes de prevenció 

cardiovascular. 

 

Paraules clau: Risc cardiovascular, personalitat, prevenció. 
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ABSTRACT 

 

 The main objective of this doctoral thesis was to re-explore the 

relationships between biometric, biochemical, behavioural and personality 

variables related to cardiovascular risk. To do this, an extensive data 

collection protocol was created, which was applied to 1202 Caucasian 

people, 647 men (78.8%) and 554 women (25.2%), between 18 and 72 

years old, with a mean age of 44.92 years (SD: 14.15). The sample was 

composed of 202 patients who were hospitalized for an acute myocardial 

infarction or unstable angina and three groups of healthy people of the 

community. With the data collected, three different studies were 

conducted. The first one aimed to explore the psychometric properties of 

the Spanish version of the Type D Personality Scale (DS14), as well as 

their validity and reliability; and to explore the relationships between this 

construct and the personality traits of Zuckerman's alternative model. 

The second study aimed to analyse the relationships between alexithymia 

and the cardiovascular risk factors in a population with at least one 

episode of cardiovascular disease, and compare it with a healthy 

population. The third study aimed to re-explore the relationships between 

the metabolic syndrome and psychological risk variables using the IDF 

and NCEP criteria, and to verify the predictive power of psychological 

variables relative to other factors. In general terms, moderate 

associations between personality variables and cardiovascular risk factors 

are found, supporting that psychological variables can affect the 

probability of developing cardiovascular disorders. There are 

psychometrically reliable and valid tests to assess these personality 

patterns. The results are in line with previous studies carried out in 

different cultural contexts. Therefore, it is argued that early detection of 

subjects with certain personality traits may be useful in cardiovascular 

prevention. 

 

Keywords: Cardiovascular risk, personality, prevention. 
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PRÓLOGO 

 

 La sanidad está en constante cambio. Ya hace décadas que las 

administraciones sanitarias de los países más desarrollados están 

impulsando políticas activas que permitan transformar y adaptar el 

sistema sanitario ante nuevas demandas –por ej. el aumento de la 

longevidad de la población o la mayor cronicidad de enfermedades - a fin 

de conservar, en la medida de lo posible, la calidad y eficiencia del 

sistema asistencial, así como sus valores de universalidad y equidad 

(Alleyne, 2002; Cots, 2004).  

 

 Sumado a ello, se consolida cada vez más un cambio de paradigma 

en lo referente a la concepción de la salud y la enfermedad. Son dos los 

reconocimientos novedosos que éste conlleva: por un lado, la concepción 

de la salud como un concepto más amplio a la ausencia de enfermedad y, 

por el otro, la naturaleza multifactorial tanto de la salud como de la 

enfermedad (Pérez-Cárdenas, 2000). Bajo este paradigma, cobran 

importancia los aspectos sociales, psicológicos y culturales del enfermar, 

dejando paso al modelo biopsicosocial de salud, versus el modelo 

biomédico tradicional, que enfatizaba los factores biológicos o médicos, a 

expensas de los demás (Fava y Sonino, 2007).  

 

 El modelo biopsicosocial asume que salud y enfermedad tienen 

múltiples causas y efectos, y que ambas forman parte de un continuo, en 

que la salud sería el resultado de tener cubiertas las necesidades 

biológicas, psicológicas y sociales (Amigo, Fernández y Pérez, 1998). De 

este modo, cada vez está más aceptado que los factores psicológicos y 

sociales explican gran parte de las enfermedades de la sociedad actual, 

haciéndose necesario el adoptar una perspectiva multidisciplinar que 

tome en cuenta dichos factores (Wade y Halligan, 2017).  

 

 Este es el caso de las enfermedades cardiovasculares (ECV), las 

cuales constituyen un problema de salud pública, tanto por su 

prevalencia, incidencia y mortalidad, como por la repercusión que tienen 

en la vida de las personas afectadas (Frieden y Jaffe, 2018). Es bien 
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sabido que las ECV se caracterizan por tener una etiología multifactorial, 

que los factores de riesgo cardiovascular se potencian entre sí y que, 

además, se presentan frecuentemente asociados. Por ello, la prevención 

cardiovascular requiere una valoración conjunta de los factores de riesgo 

(Vintró, 2004).  

 

 Además, actualmente, y teniendo en cuenta que los factores de 

riesgo tradicionales no explican por sí solos toda la variancia del riesgo 

(Col, Col y Col, 2008) se asume la necesidad de estudiar otros factores 

(Krantz y McCeney, 2002), detectándose cada vez más factores 

psicológicos ligados a la ECV (Albus, 2010). Todo y ello, y a pesar de que 

la evidencia científica indica que estos factores son también responsables 

de la aparición y/o el empeoramiento de los trastornos coronarios, son 

normalmente poco valorados y tratados en el ejercicio médico (Lichtman 

et al., 2014; Wade y Halligan, 2017). Los motivos por los cuales aún no 

existe plena inclusión en las guías de práctica clínica pueden ser diversos 

y, sin duda, continúa siendo necesario el crear estudios empíricos que 

arrojen luz sobre su impacto e importancia (Piepoli et al., 2016).  

Partiendo de ello, esta tesis doctoral lleva a cabo una revisión sobre los 

principales factores psicológicos de riesgo cardiovascular y sobre su 

impacto en las enfermedades isquémicas y en sus factores tradicionales 

de riesgo.   

 

 La presente tesis doctoral se ha estructurado en cuatro grandes 

bloques de información. El primer bloque contiene el marco teórico e 

incluye la revisión bibliográfica. Se inicia con una breve introducción del 

concepto de enfermedad cardiovascular y su prevalencia, para seguir con 

una descripción de sus principales factores de riesgo. Posteriormente, y 

de forma más extensa, se describen los principales factores de riesgo 

psicológicos, a saber: a) Estrés, b) Personalidad; c) Patrón de Conducta 

tipo A; d) Constructo ira-hostilidad; e) Patrón de personalidad tipo D, f) 

Alexitimia y g) Emociones y síntomas de ansiedad y depresión. Tras ello 

se revisa el estado actual de la investigación, incluyendo estudios 

publicados en los pasados 5 años. Se finaliza presentando los objetivos y 

las hipótesis de trabajo.   
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 El segundo bloque de información contiene la parte de Método. En 

éste, se define el alcance, la muestra y las variables recogidas y se 

expone el procedimiento de recogida y tratamiento de datos. Como se ha 

expuesto previamente, este estudio está vinculado a un proyecto previo 

mayor dirigido por el Dr. Aluja y que cuenta con la colaboración de 

distintos grupos de profesionales. En este apartado, se expone el 

protocolo que se siguió para elaborar la base de datos total, de la cual se 

han extraído los estudios que configuran la parte empírica de esta tesis 

doctoral.  

 

 En el tercer bloque de información, titulado “Estudios empíricos”, 

se hace una exposición de los principales hallazgos obtenidos en la 

investigación. Se compone de un compendio de tres estudios, realizados 

sobre la misma muestra, que cuentan con una introducción, objetivo e 

hipótesis específicos, unos resultados y una discusión. Éstos se crearon a 

partir de la base de datos general y tenían como objetivo último ser 

publicados en revistas científicas. De hecho, actualmente el primer 

estudio ya ha sido publicado en la revista Personality and Individual 

Differences, el segundo está sometido a revisión en la revista Phisiology 

and Behavior y el tercero ya ha sido aceptado para publicación en la 

revista Anuario de Psicología/The UB Journal of Psychology.  Las tres son 

revistas indexadas “peer review” en la Web Of Science y en Scopus, 

estando los estudios en inglés para mayor difusión internacional. 

 

 En el cuarto bloque de información, se presenta la discusión 

general de resultados, teniendo en cuenta los datos obtenidos en la parte 

empírica y en el marco de los objetivos e hipótesis planteadas. También 

se exponen las principales conclusiones, limitaciones, implicaciones y las 

posibles líneas de investigación futura. Finalmente, se presenta una 

sección de anexos con el protocolo de recogida de información, test 

psicométricos, permisos, convenios y demás documentación. 

 

 Esta tesis cumple con los requisitos expuestos en la Normativa 

académica de doctorado de la Universitat de Lleida (Consejo de Gobierno 

10/04/2014, acuerdo 67/2014) para el título de Doctor. 
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1.1. Introducción. 

 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son, en la actualidad, la 

principal causa de muerte en todo el mundo, causando, de media, 18 

millones de muertes cada año (OMS, 2018; Rao, 2020). En España 

también representan la primera causa de mortalidad. Según los últimos 

datos publicados por el Instituto Nacional de Estadística (INE, 2019a), en 

2018 se produjo una tasa de 259 fallecidos por cada 100.000 habitantes, 

lo que equivale a unas 120.850 personas, siendo la primera causa de 

muerte en las mujeres y la segunda en los hombres.  Siguiendo con los 

datos del INE, dentro del grupo de enfermedades circulatorias, las 

cardiopatías isquémicas ocupan el primer lugar en número de 

defunciones.  

 

Bajo el concepto de cardiopatía isquémica se recogen todas 

aquellas alteraciones que se producen en el miocardio a causa de un 

desequilibrio entre la demanda y el aporte de oxígeno, y se corresponden 

sobretodo con fenómenos agudos que se deben a obstrucciones que 

impiden que la sangre fluya hacia el corazón o el cerebro (Corella y 

Ordovás, 2007). Consisten en un grupo de enfermedades crónicas y 

multicausales relacionadas con el estrechamiento de las arterias 

coronarias y se manifiestan en distintos cuadros clínicos entre los que se 

encuentran la angina de pecho, el infarto de miocardio y la muerte súbita 

por paro cardíaco (Berrocal, Granel, Grinfeld, Michelángelo y Pérez, 

2019). A menudo, se producen de forma repentina y conducen a la 

muerte antes de que pueda dispensarse la atención médica requerida 

(Basalto y Moreno, 2012).  

 

La cardiopatía isquémica suele tener su causa en la presencia de 

una combinación de factores de riesgo. Actualmente, la modificación de 

dichos factores es la principal estrategia para reducir los episodios 

cardiovasculares (Coke y Himmelfarb, 2019). Todo y ello, existe la 

conclusión bastante consensuada de que los factores de riesgo 

tradicionales no pueden explicar por si solos toda la varianza del riesgo 

de padecer la enfermedad (Col et al., 2008). De hecho, las tablas de 
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riesgo usadas por los profesionales para realizar el cribado de riesgo 

cardiovascular no son tan efectivas como sería necesario, pues sólo 

explican entre el 40 y 60% de las muertes (Suárez, 2006). Ello sustenta 

la necesidad de mejorar las técnicas diagnósticas reclasificando la 

estimación del riesgo teniendo en cuenta nuevos factores (Marrugat, 

Sala, Elosua, Ramos y Baena-Díez, 2010). 

 

En este contexto, muchos investigadores han empezado a dar 

importancia a las variables psicológicas. Ello es debido a la existencia de 

un conjunto de investigaciones que encuentran altas prevalencias de 

ciertos factores personales y comportamentales en poblaciones que han 

sufrido accidentes cardiovasculares (Du et al., 2016) y estudios que 

sugieren que dichos factores pueden ser factores de riesgo en el inicio, 

curso o desarrollo de la enfermedad (Kubzansky y Kawachi, 2000; Albus, 

2010). Por ello, muchos autores reconocen que, si bien los mecanismos 

patogénicos de la enfermedad coronaria son principalmente biológicos, 

los factores psicosociales, comportamentales y de personalidad 

desempeñan un papel modulador (Suls y Bunde, 2005). Actualmente, 

existen datos bastante consistentes que encuentran relaciones 

significativas entre la enfermedad y el estrés (Kivimäki y Steptoe, 2018), 

la depresión, la ansiedad (Lichtman et al., 2014; Batelaan et al., 2016), 

el alto neuroticismo (Shipley, Weiss, Der, Taylor y Deary, 2007) o la 

hostilidad (Chida y Steptoe, 2009), entre otros.  

 

Lamentablemente, la investigación en el ámbito ha hallado diversos 

problemas que deben ser tenidos en consideración. Uno de los principales 

es que muchos de los factores psicológicos que han mostrado mayor 

impacto en la patología cardiovascular - por ejemplo, niveles de estrés, 

depresión o ansiedad- tienen poca estabilidad temporal (Denollet, 

Pedersen, Vrints y Conraads, 2006). El estudio de factores de 

personalidad, que aporta estabilidad temporal y permite crear 

predicciones de riesgo (Stürmer, Hasselbach y Amelang, 2006) podría ser 

de mas utilidad.  
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De hecho, siguiendo a Aldwin, Spiro, Levenson y Cupertino, (2001) 

los rasgos de personalidad subyacen a patrones estables de la función 

emocional y conductual, habiéndose observado un impacto tanto en el 

riesgo de desarrollar enfermedades como en el modo en que las personas 

perciben su salud, realizan comportamientos de salud, manejan los 

síntomas y siguen los regímenes de tratamiento. En todo caso, las 

investigaciones en personalidad son relativamente recientes y a menudo 

poco valoradas (Aquarius, Denollet, Hamming y De Vries, 2005). 

 

Otro de los problemas planteados es que los factores de riesgo se 

han investigado mayormente de forma aislada (Korotkov y Hannah, 

2004). Teniendo en cuenta el reconocimiento actual de que los factores 

funcionan de modo multifactorial, cabría esperar que los factores de 

riesgo psicológico siguieran el mismo patrón (Lee et al., 2014). De hecho, 

los factores psicológicos a menudo funcionan de forma interconectada, 

siendo muy difícil el determinar si están funcionando de forma 

independiente, interactiva o redundante (Denollet, 1997; Korotkov y 

Hannah, 2004). 

  

Se dispone, a su vez, de pocos datos para confirmar si la detección 

rutinaria de factores de riesgo psicológico y el establecimiento de 

estrategias de intervención contribuye a un menor número de eventos 

cardíacos futuros o a una mejora en su pronóstico (Piepoli et al., 2016). 

Por ello, si bien las guías de práctica clínica los recomiendan, aún no son 

muy populares (Wade y Halligan, 2017).  

 

Todo lo expuesto ilustra la necesidad de llevar a cabo estudios 

centrados en una amplia gama de variables de personalidad, 

comportamientos relevantes de enfermedad y marcadores biológicos, 

idea ya recogida por otros autores con anterioridad (Sanderman y 

Ranchor, 1997). Partiendo de ello, se asume que la investigación sobre la 

personalidad y su impacto en la ECV puede resultar de utilidad para 

avanzar en el ámbito.   
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1.2. Las enfermedades cardiovasculares (ECV). 

 

Es posible encontrar un buen número de referencias bibliográficas que 

definen y categorizan las enfermedades cardiovasculares. Para esta tesis, 

se recurre a las incluidas en la nota explicativa de la Organización Mundial 

de la Salud (OMS, 2015a) y la información hallada en la web de la 

Fundación Española del Corazón (FEC, 2019a), que las define como un 

grupo de desórdenes del corazón y de los vasos sanguíneos, que pueden 

desglosarse en: 

 

 Cardiopatía coronaria o isquémica: obstrucción de las arterias que 

irrigan al corazón, produciendo un desequilibrio entre el suministro 
y la demanda cardíaca.  
 

 Enfermedad cerebrovascular: obstrucción o rotura de una arteria 

cerebral que produce falta de riego sanguíneo. 
 

 Arteriopatías periféricas: obstrucciones en las arterias o venas 

periféricas que producen problemas de flujo de sangre en los 
miembros superiores e inferiores. 

 

 Trombosis venosas profundas y embolias: coágulos de sangre 

(trombos) en las venas de las piernas, que pueden desprenderse 
(émbolos) y alojarse en los vasos del corazón y los pulmones. 

 

 Arritmia cardíaca: alteración de la frecuencia cardíaca debido a 
anomalías en el sistema de conducción eléctrica del corazón. La 

más frecuente es la fibrilación auricular.  

 
 Insuficiencia cardíaca: incapacidad del corazón de bombear sangre 

en los volúmenes adecuados para satisfacer las demandas  

metabolicas; si lo logra, lo hace a expensas de una disminución 

crónica de la presión de llenado de los ventrículos cardíacos.  
 

 Cardiopatía reumática: lesiones del músculo cardíaco y de las 

válvulas cardíacas debidas a la fiebre reumática, una enfermedad 

causada por bacterias denominadas estreptococos; y 
 

 Cardiopatías congénitas: malformaciones del corazón presentes 

desde el nacimiento. 
  

 

Esta tesis doctoral se centra en la cardiopatía isquémica, la cual se 

explica más detalladamente a continuación. 
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1.2.1. Cardiopatía isquémica.  

 

 La cardiopatía isquémica (IHD, por sus siglas en ingles), también 

conocida como cardiopatía coronaria, enfermedad de la arteria coronaria 

(CAD, por sus siglas en inglés) o enfermedad coronaria (CHD, por sus 

siglas en inglés) es en la actualidad la primera causa de muerte en países 

desarrollados (OMS, 2017), y es una de las patologías más relevantes 

tanto por su riesgo de mortalidad como por la pérdida de calidad de vida 

(Arribas y Gabriel, 2000).  

 

 Se caracteriza por una reducción del flujo sanguíneo en el músculo 

cardíaco debido a la acumulación y formación de una placa de naturaleza 

lipídica en las arterias del corazón. Siguiendo con las definiciones 

ofrecidas en la web por la Fundación Española del Corazón (FEC, 2019b) 

y por la web del Hospital Clínico de Barcelona (2019), pueden encontrarse 

diferentes tipos, clasificándose según su sintomatología en: 

 

 Angina de pecho: Se observa dolor torácico agudo, generalmente 
de carácter opresivo, relacionado con una disminución importante 

del flujo coronario, sin llegar a provocar necrosis celular. Se 

clasifica a su vez en: 

 
 Angina estable: El dolor torácico es crónico y se presenta de 

forma habitual cuando se realiza el mismo ejercicio a lo largo de 
los meses.  

 
 Angina inestable: Episodios de dolor torácico que aparecen de 

forma súbita cuando se está en reposo o cada vez a menor 
esfuerzo. Pueden terminar en infarto agudo de miocardio. 

 

 Infarto agudo de miocardio: Se observa dolor intenso en la zona 

precordial del pecho que puede extenderse al brazo izquierdo, a la 

mandíbula, al hombro, a la espalda o al cuello, con malestar 
general, mareo, náuseas y sudoración. Se origina por la 

obstrucción de una de las arterias coronarias, lo que genera falta 

de riego sanguíneo en la zona que irriga y necrosis celular. 
 

 Muerte súbita cardíaca: Aparición repentina e inesperada de una 

parada cardíaca en una persona que aparentemente está sana y en 
buen estado. 
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 Según Berrocal et al. (2019), dentro de las cardiopatías 

isquémicas, es necesario diferenciar entre la angina de pecho estable, 

que se corresponde con una enfermedad coronaria crónica, donde la 

persona suele presentar manifestaciones relativamente constantes y 

previsibles según el esfuerzo que realiza; y la angina inestable, el infarto 

agudo de miocardio y la muerte súbita cardíaca, que se corresponden con 

síndromes coronarios agudos que suelen estar ocasionados por una 

rotura de la placa de ateroma, desencadenando la formación de un 

trombo y la obstrucción de la arteria coronaria. 

 

En todo caso, la causa principal tanto de la enfermedad como de 

sus manifestaciones clínicas está ligada a la aterosclerosis (López, Bellido, 

Simón y Padial, 2017), la cual se describe brevemente a continuación. 

 

 

1.2.2. Aterosclerosis coronaria. 

 

 La aterosclerosis se caracteriza por la presencia de depósitos de 

sustancias de naturaleza lipídica, o placas de ateroma, en el interior de 

las grandes y medianas arterias, dando lugar a la arterioesclerosis, o lo 

que es lo mismo, al endurecimiento y engrosamiento anormal de la pared 

de las arterias (FEC, 2019a). Específicamente, se caracteriza por el 

engrosamiento de la capa íntima y media de las arterias, lo que provoca 

estenosis - engrosamiento de la intima media y estrechamiento del vaso - 

y pérdida de elasticidad (Lahoz y Mostaza, 2007) 

 

 La aterosclerosis no es sólo una enfermedad en sí misma, sino un 

proceso sistémico que dura varias décadas y que se inicia a una edad 

muy temprana. Estudios actuales indican que la inflamación desempeña 

un papel central en su inicio y progresión (Chilton, 2004). De este modo, 

el desencadenante de la aterosclerosis acostumbra a ser una lesión en las 

células del endotelio vascular, fruto de una agresión producida por 

factores como el tabaquismo, la hipertensión, la diabetes o las 

hiperlipidemias, entre otros (Badimón y Martínez-González, 2002).  
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 En este punto, el sistema inmunológico, con objeto de protegerse 

de infecciones, iniciaría un proceso inflamatorio que dilataría los vasos 

sanguíneos y abriría sus poros, permitiendo la entrada de lípidos y 

citoquinas pro-inflamatorias de la sangre a los tejidos (Arquero y Irgas, 

2009; Kleemann, Zadelaar y Kooistra, 2008). Mediante un proceso 

complejo y progresivo, las estrías lipídicas se transformarían 

eventualmente en placas de ateroma, lo que produciría un 

estrechamiento del vaso (ver Arquero y Irgas, 2009). Éstas podrían 

permanecer indefinidamente estables o progresar a placas más 

inestables, con grandes núcleos lipídicos y un proceso de inflamación 

importante; que, en los casos avanzados, originarían un proceso de 

calcificación de la placa, aumentando el riesgo de rotura y la deposición 

de un trombo, responsable de la reducción abrupta de la luz de la arteria 

coronaria (Florenzano, 2000). 

 

 Según Rentrop (2000), el tipo de trombo va a ser determinante en 

la presentación inicial del síndrome coronario. Normalmente se divide en 

infarto con elevación de ST (SCACEST o infarto Q) e infarto sin elevación 

de ST (SCASEST o infarto no Q). En el primero, predominaría un trombo 

rico en fibrina, el cual tiene una gran estabilidad inicial y causaría una 

isquemia más prolongada y grave. En cambio, tanto en el infarto sin 

elevación de ST como en la angina inestable, la masa trombótica sería 

fundamentalmente de tipo plaquetaria, lo que implicaría una menor 

estabilidad y una menor extensión, con mejores opciones terapéuticas.  

 

 Se han hallado numerosos factores que participan en este proceso, 

de modo que, generalmente, la investigación en el ámbito halla que esta 

afección posee una etiología multifactorial (Rafieian-Kopaei, Setorki, 

Doudi, Baradaran y Nasri, 2014). Así, existen diversos factores de riesgo 

metabólicos (por ej. niveles de colesterol plasmático o presencia de 

obesidad) y comportamentales (por ej. hábito de fumar) que participan 

de forma directa o indirecta en el proceso aterogénico. En los últimos 

años se ha tendido a investigar la conglomeración de factores de riesgo 

metabólicos en lo que se conoce como Síndrome Metabólico (Eckel, 

Grundy y Zimmet, 2005), el cual se expone brevemente a continuación. 



 

32 

1.2.3. Síndrome metabólico. 

 

 El Síndrome Metabólico (MetS, por sus siglas en inglés), como su 

nombre indica, es un desorden metabólico que recoge un conglomerado 

de factores de riesgo, que aparecen de forma simultánea o secuencial en 

un mismo individuo (Merchán, 2005; Durand, Hurtado y Timoteo, 2011; 

Bonomini, Rodella y Rezzani, 2015). El patrón está caracterizado por 

resistencia a la insulina, dislipidemia, hiperglucemia e hipertensión; 

normalmente acompañado de un estado pro-trombótico y pro-

inflamatorio (Grundy, 2016). Las diversas investigaciones indican que es 

un factor de riesgo para la aterosclerosis (Iglseder, Cip, Malaimare, 

Ladurner y Paulweber, 2005), siendo muy común en pacientes con 

cardiopatía isquémica (Mijares et al. 2003). Según Mottillo et al. (2010) y 

O’Neill y O’Driscoll (2015) este síndrome incrementaría el riesgo de 

enfermedad cardiovascular entre el doble y el triple y es un factor de 

riesgo para la diabetes tipo 2. 

 

 En relación a su etiología, la mayoría de autores consideran que la 

causa esencial del síndrome seria la resistencia a la insulina (Ferrannini, 

Haffner, Mitchell y Stern, 1991). Ésta ha demostrado producir 

hiperglucemia, aumento en la producción hepática de colesterol ligado a 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) y de triglicéridos y estimulación de 

la proliferación endotelial (Anderson et al., 2001). También se ha hallado 

que la resistencia a la insulina conduce a la intolerancia a la glucosa y 

paralelamente, a una disminución en la utilización de glucosa por los 

tejidos sensibles a la insulina (Erkelens, 2001) lo que podría estar detrás 

del aumento de la dislipidemia y de la distribución visceral de la grasa. 

Además, si bien de forma compleja, se han hallado relaciones entre la 

insulinorresistencia y la hipertensión (ver Björntorp y Rosmond, 2006).  

 

Otros autores consideran que sería la obesidad, especialmente la 

obesidad abdominal, el componente central y causal del síndrome (Carr 

et al., 2004). De este modo, consideran que el estrés oxidativo producido 

por la grasa acumulada favorecería la disminución de adiponectinas 

plasmáticas, lo que generaría resistencia a la insulina y aterosclerosis 
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(Lizarzaburu-Robles, 2013; Furukawa et al., 2017). Además, favorecería 

estados pro-inflamatorios y pro-trombóticos que contribuirían a la 

hiperinsulinemia, alteraciones en la fibrinólisis y disfunción endotelial, 

entre otros (Lyon, Law y Hsueh, 2003). De hecho, según Maíz (2005) más 

del 80% de los obesos son insulinorresistentes y un estudio de 

Hernández-Tamayo et al. (2011) halló que el 64% de pacientes con 

Síndrome Metabólico presentaban valores medios superiores del peso, 

tanto en circunferencia abdominal como en Índice de Masa Corporal. 

 

En relación a la prevalencia, la mayoría de los investigadores la 

sitúan en torno al 24% en la población general y cerca del 50% en 

pacientes con ECV, aumentando paralelamente con la edad y con la 

presencia de sobrepeso (Cordero, Alegría y León, 2005). En todo caso, la 

prevalencia varía mucho entre estudios, ya que existen distintos de 

criterios diagnósticos y se ve influenciado por factores como la edad, el 

sexo, el origen étnico o el estilo de vida, entre otros (Bello-Rodríguez et 

al., 2012).  

 

Como se observa en el Cuadro 1, existen cinco definiciones de 

Síndrome Metabólico en vigencia, con marcadas diferencias entre ellas. 

La primera fue ofrecida por la OMS en 1998 (Alberti y Zimmet, 1998). 

Bajo esta definición, se pide la presencia obligada de una de cuatro 

condiciones, - diabetes mellitus, intolerancia a la glucosa, hiperglucemia 

en ayunas o resistencia a la insulina -, junto con dos criterios más, para 

el diagnóstico de MetS.  

 

En 2002, el Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la 

Insulina (EGIR) publicó una versión modificada (Balkau et al., 2002) que 

tenía por objetivo contemplar un rango más amplio de población; 

modificándose el criterio de sensibilidad a la insulina por el 

hiperinsulinismo en ayunas, lo que permitía realizar el diagnóstico en 

pacientes no diabéticos. Todo y ello, los criterios de la OMS y de EGIR 

demandaban la realización de estudios de laboratorio costosos y 

complejos, que no siempre estaban disponibles en la práctica clínica 

diaria (Bello-Rodríguez et al., 2012). 
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Cuadro 1. 

Criterios diagnósticos del Síndrome Metabólico según organización. 

 
Criterios 
diagnósticos. 

OMS  EGIR  NCEP IDF IDF/ATP-
III 

Obesidad 
abdominal  
(PA en cm)  

M >90 
F >85 
 

M ≥94 
F ≥80 
 

M>102 
F>88 
 

Variable 
según 
población 

Variable 
según 
población 

Presión arterial 
(mmHg)  

≥140/90  ≥140/90 
o tx 

≥130/85 
o HTA 

≥130/85 
o HTA 

≥130/85 
o HTA 

Triglicéridos 
(mmol/l)  

≥1.695 
 

≥2.0 o tx ≥1.7 o 
tx 

≥1.7 o tx ≥1.5 o tx 

HDL (mmol/l)    M ≤0.9 
F ≤1.0 
 

<1.0 
o tx 
 

M<1.04 
F<1.29 
o tx 

M<1.04 
F<1.29 
o tx 

M<1.04 
F<1.29 
o tx 

Glicemia en 
ayunas (mmol/l) 

≥6.1 ≥6.1  ≥5.6 ≥5.6 ≥5.6 

Resistencia a la 
insulina 

Hiperinsulinemia 
euglicémica con 
disminución en la 
captación de 
glucosa 

Insulinemia 
>25%  
valores en 
ayunas 
 

   

Diabetes mellitus  Presencia o tx     

PTG (mmol/L)  ≥7.8     

IMC  > 30 kg/m2     

Microalbuminuria  Presencia     

Diagnóstico ≥ 1 criterio 
obligatorio y       
≥ 2 criterios no 
obligatorios 

Resistencia 
a la insulina 
≥ 2 criterios 

≥ 3 
criterios  

Obesidad 
abdominal 
y ≥ 2 
criterios 

≥ 3 
criterios 

Nota: Los criterios con fondo oscuro son obligatorios. PA: Perímetro Abdominal; HDL: 
colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; PTG: Prueba de tolerancia a la glucosa; 
IMC: Índice de Masa Corporal; M: Sexo masculino; F: Sexo femenino; HTA: Diagnóstico 
previo de hipertensión arterial, aunque esté normotenso en el momento del estudio; Tx: 
Presenta valores normales en el momento del estudio, pero está bajo tratamiento por 
diagnóstico previo. Presencia de Microalbuminuria: excreción urinaria de albúmina ≥20 
mg/min o relación albúmina/creatinina en orina ≥30 mg/g en 24 h. 

Fuente: Balkau et al., 2002; Zimmet, 2005; Grundy et al. 2005; Zimmet, Alberti, George 
y Serrano, 2005; Alberti et al., 2009; Bello-Rodríguez et al., 2012; Lizarzaburu-Robles, 
2013. 

 
 

Por ello, los parámetros fueron nuevamente ajustados por el 

Instituto Nacional de Salud de los EUA, con motivo de la publicación del 

III Panel de Tratamiento del Adulto (ATP III) del Programa Nacional de 

Educación en Colesterol (NCEP) (Grundy et al., 2005), dando lugar a una 

definición clínica basada en los factores de riesgo, mas fácil de aplicar 

tanto en estudios epidemiológicos como en la práctica clínica. En ésta, se 

debían cumplir tres de cinco criterios para diagnosticar el MetS - obesidad 
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abdominal, hiperglucemia, hipertensión, hipertrigliceridemia o niveles 

significativamente menores de colesterol HDL-. Contrariamente a las 

definiciones de la OMS y de EGIR, esta definición no necesitaba 

demostrar directamente la resistencia a la insulina (Rodríguez-Porto, 

Sánchez-León y Martínez-Valdés, 2002). 

 

Al mismo tiempo, la Federación Internacional de Diabetes (IDF) 

procedió a elaborar una nueva definición que compartía la mayoría de los 

criterios NCEP, pero variaba en la obesidad abdominal, incluyendo 

medidas distintas según población y estableciéndola como condición 

indispensable, a la que se debían de asociar al menos otros dos criterios 

más para establecer el diagnóstico del Síndrome Metabólico (Zimmet, 

2005; Zimmet et al., 2005).  

 

Con ánimo de aunar criterios, en 2009, la IDF en colaboración con 

la Asociación Americana del Corazón (IDF/ATP-III) establecieron un 

consenso sobre la definición de Síndrome Metabólico (Alberti et al., 

2009). En ésta, la obesidad abdominal se mantuvo variable según 

población, pero dejó de ser un requisito para el diagnóstico. El consenso 

se estableció en la presencia de 3 de los 5 criterios. 

 

Todo y que cada vez es más común la utilización de esta última 

definición, existen muchos autores que han utilizado y aún utilizan otros 

criterios, lo que provoca que muchos de los estudios no sean 

comparables. De hecho, se informan de diferentes prevalencias según el 

criterio utilizado. Por ejemplo, en España (de la Sierra et al., 2006) un 

estudio epidemiológico transversal en 19.039 pacientes hipertensos, halló 

44.6% de pacientes con Síndrome Metabólico según NCEP y un 61.7% 

según IDF. Otro estudio (Rodríguez-Bernardino, García-Polavieja, 

Reviriego-Fernández y Serrano-Ríos, 2010) comunicó una prevalencia de 

MetS, para diabéticos tipo 2, del 63.2% según criterios NCEP y del 81.1% 

según criterios de la OMS. Además de las diferencias en prevalencia, la 

variabilidad de criterios diagnósticos dificulta el cálculo del riesgo 

cardiovascular en pacientes con el síndrome, al mostrar valores 

predictivos distintos (Bataille et al., 2006; Chang et al., 2012). 
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1.3. Prevalencia de las enfermedades cardiovasculares. 

 

1.3.1. Prevalencia en el mundo. 

 

Según las referencias aportadas por la Organización Mundial de la 

Salud (OMS, 2017; OMS, 2020), las ECV son la principal causa de muerte 

a nivel mundial, siendo la cardiopatía isquémica y los accidentes 

cerebrovasculares los que presentan una mayor prevalencia. Según el 

último informe de la Asociación Americana del Corazón (Virani et al., 

2020) este grupo de enfermedades ocasionaron 17.8 millones de 

defunciones en 2017 y se estima que, salvo cambios en la tendencia, en 

el año 2030 morirán cerca de 22.2 millones de personas por esta causa. 

 

De todas las muertes por enfermedad cardiovascular, más de tres 

cuartas partes se producen en países con ingresos medios y bajos, donde 

la morbimortalidad cardiovascular está teniendo un impacto tan 

importante que amenaza con frenar su desarrollo social y económico 

(Mensah, Roth y Fuster, 2019). Ello parece ser debido, por un lado, a que 

el rápido crecimiento económico impone tensiones económicas y sociales 

e importantes cambios en el estilo de vida (disminución de la actividad 

física o el consumo de tabaco, entre otros), lo que incrementa el riesgo 

cardiovascular (Moodie et al., 2013). Por otro lado, el crecimiento 

económico está permitiendo a millones de personas abandonar el umbral 

de la pobreza y aumentar su nivel de vida, lo que conlleva mejoras 

sanitarias que aumentan la esperanza de vida y disminuyen el riesgo de 

muerte por enfermedad aguda, a expensas de un aumento de la 

enfermedad crónica (Torres y Jaramillo, 2004). Si ello no se remedia, el 

crecimiento económico podría mermarse a causa del efecto deletéreo de 

la discapacidad ligada a la enfermedad, las muertes prematuras y el 

gasto sanitario (Castellano, Narula, Castillo y Fuster, 2014).  

 

De hecho, si no hay cambios en la tendencia, la OMS (Mendis, 

Armstrong y Bettcher, 2014) estima, para el periodo 2011-2025, unas 

pérdidas económicas acumulativas de 7 billones de dólares por 

enfermedades no transmisibles en países con ingresos medios y bajos, de 
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las cuales un 31% se correspondería con ECV. Ello sobrepasaría con 

creces los costos estimados de 11.200 millones/año, necesarios para 

implementar acciones de prevención.  

 

 

1.3.2. Prevalencia en Europa.  

 

En el contexto europeo, según datos publicados por la Red Europea 

del Corazón (Wilkins et al., 2017), las ECV causan 3.9 millones de 

muertes anuales en Europa y más de 1.8 millones de muertes en la Unión 

Europea (UE), representando el 45% y el 37% de todas las muertes 

registradas en Europa y en la UE, respectivamente.  

 

Según Eurostat (2017), en 2014 los estados miembros de la Unión 

Europea con las tasas de mortalidad normalizadas más elevadas fueron 

Lituania, Letonia, Hungría y Eslovaquia (más de 350 muertes por cada 

100.000 habitantes); en tanto que en el otro extremo se situaban 

Francia, Países Bajos, España, Portugal, Bélgica, Luxemburgo, Dinamarca 

e Italia (menos de 100 muertes por cada 100.000 habitantes). En 

relación a la tendencia, se ha observado que, tras un aumento progresivo 

hasta principios del siglo XXI, la mortalidad cardiovascular está 

finalmente disminuyendo (Wilkins et al., 2017). Así, entre 2004 y 2014 

las tasas de mortalidad por esta causa en la UE se redujeron en un 

32.7 % en los hombres y un 36.8 % en las mujeres (Eurostat, 2017). 

 

 A pesar de esta progresiva disminución, los costes económicos 

derivados de las ECV han aumentado. Ello es debido a que la reducción 

de la mortalidad ha incrementado los niveles de discapacidad. De hecho, 

en 2015, más de 85 millones de personas en Europa y 49 en la UE vivían 

con ECV (Wilkins et al., 2017). Según Cebr (2014) en 2014 las ECV 

reflejaron un coste económico total estimado de 102.100 millones de 

euros, proveyéndose un aumento progresivo hasta llegar a 122.600 

millones en 2020. El gasto se centraría mayormente en costes sanitarios 

por hospitalización, gasto farmacéutico y pérdidas en la productividad 

ligados a la discapacidad. 
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1.3.3. Prevalencia en España.  

 

 Centrándonos en el contexto español, según el Informe de la salud 

cardiovascular en España en el contexto europeo (Salvador, De Teresa y 

López, 2008), en 2003, las ECV eran la primera causa de muerte (35% 

de todas las defunciones) y se preveía un incremento anual del 1.5% del 

número de ingresos hospitalarios por infarto y angina de pecho; debido al 

envejecimiento de la población y a los avances en su manejo y 

tratamiento.  

 

 En 2018, según los resultados publicados en 2019 por el Instituto 

Nacional de Estadística en su informe Defunciones según causa de muerte 

(INE, 2019b), las ECV seguían siendo la primera causa de muerte (28.3 

de todas las defunciones), seguidas del cáncer (26.4% de todas las 

defunciones) y de las enfermedades del sistema respiratorio (12.6% de 

todas las defunciones). Por sexo, serían la primera causa de muerte en 

mujeres y la segunda en hombres. Por tipología, dentro de las 

enfermedades del sistema circulatorio, las isquémicas del corazón 

ocuparon el primer lugar en número de defunciones seguidas de las 

enfermedades cerebrovasculares.  

 

 En relación al gasto sanitario, según el informe emitido por el 

Centro de Estudios Económicos y Empresariales (Cebr, 2014) en 2014, el 

coste directo de la atención sanitaria por ECV en España era de 5.900 

millones de euros (124 € per cápita), lo cual representaba el 0.7% del 

PIB. Se esperaba un aumento del 49% en 2020. Según el último informe 

de La sanidad española en cifras 2018 (Coduras y del Llano, 2019), igual 

que en el contexto europeo, a pesar del incremento en la incidencia, la 

tasa de morbilidad ha disminuido en los pasados años. A pesar de ello, el 

costo sanitario incrementa progresivamente a causa de la mayor 

discapacidad. Otro motivo de incremento del gasto es la progresiva 

ampliación de realización de pruebas preventivas en la población, para 

prevenir, entre otros, las complicaciones cardiovasculares y la diabetes. 
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1.4. Antecedentes históricos en el estudio de las ECV. 

 

El estudio de las ECV, y sus intentos por entenderlas y controlarlas, 

son muy antiguos en la historia de la humanidad. De hecho, los primeros 

datos hallados sobre anatomía cardiovascular datan del año 1500 a 1300 

a.C. y se encuentran en los papiros egipcios de Ebers y Smith (Sabán, 

2012). Allí se referencia el corazón, su emplazamiento y la presencia de 

vasos sanguíneos que parten del mismo y que son los encargados de 

llevar a todas las partes del cuerpo los diversos fluidos corporales 

(Salvador, 2017; Vargas, López, Lillo y Vargas, 2012).  

 

También pertenece al antiguo Egipto la primera referencia a 

muerte por infarto de miocardio, encontrada en los jeroglíficos de la 

tumba de Horemkenesi, sacerdote de Ammon y capataz encargado de la 

construcción de las pirámides de Tebas hacia el año 1050 a.C. En estos se 

describen como éste se desplomó súbitamente en la arena. El examen 

forense de su momia, 30 siglos después, mostró valores de troponina en 

los tejidos de la cavidad abdominal similares a los hallados en personas 

momificadas fallecidas por infarto agudo de miocardio (Montes-Santiago, 

2007). 

 

Hipócrates (siglo V a.C.) y Aristóteles (siglo IV a.C.), en la antigua 

Grecia, ya describieron el corazón como el órgano central del cuerpo y los 

vasos sanguíneos como los encargados de transportar aire a los 

diferentes órganos, reconociendo la gravedad de las lesiones cardíacas 

(Urquidi, 2001). Un siglo más tarde, Erasistrato (siglo III a.C.) descubriría 

la anastomosis y el papel primordial de la sangre en el cuerpo humano; y 

Herófilo (siglo III a.C.) establecería la importancia del pulso, su relación 

con el corazón y la existencia de arritmias (Salvador, 2017).   

 

Desde entonces, muchos estudiosos han dedicado sus vidas a 

investigar la anatomía cardiovascular. El primero en establecer una 

circulación sanguínea fue Galeno, en el siglo II de nuestra era, el cual 

asumía que el alimento, bajo cocción en el hígado, se transformaba en 

sangre, la cual circulaba por el organismo, saliendo del corazón a través 
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de las arterias y volviendo a través de las venas. Galeno especulaba que 

la sangre llegaba al ventrículo derecho y, mediante unos poros invisibles, 

pasaba al ventrículo derecho recogiendo oxígeno y convirtiéndose en 

sangre útil para transportar a todo el organismo (Gónima, 2006).  

Avicena, en el siglo XI, recogió las ideas de Galeno en su Canon de 

medicina y Ibn an-Nafis, en el siglo XIII, aportó “Comentarios” al Canon e 

introdujo la existencia de la circulación menor, sugiriendo que la sangre 

se oxigenaba en los pulmones a través de una circulación específica, pero 

sin aportar pruebas que justificaran sus criterios (De Micheli, 2003).  

 

Las teorías de Galeno perduraron hasta el siglo XV, hasta que 

Leonardo da Vinci diseccionó cadáveres e hizo dibujos anatómicos muy 

exactos del funcionamiento del sistema cardiovascular; definiendo el 

corazón como un músculo que funcionaba como una bomba, dando lugar 

al pulso como consecuencia del impulso cardíaco y dibujando las válvulas 

cardíacas (Salvador, 2017). También describió un caso de muerte por 

causa coronaria; tras llevar a cabo la autopsia a un anciano, muerto sin 

causa aparente, y encontrar una notable tortuosidad de sus arterias 

(Montes-Santiago, 2007).  

 

Es a lo largo del siglo XVI cuando las investigaciones de Colombo, 

Massa y Vesalio, permitieron a Miguel Servet describir la circulación 

sanguínea pulmonar tal y como hoy se conoce (de Micheli, 2003; Urquidi, 

2001). Ya en el siglo XVII, William Harvey y Marcello Malpighi 

completaron el conocimiento de la función circulatoria y señalaron como 

partes de un mismo sistema el corazón, las venas y las arterias (Gónima, 

2006). 

 

El estudio de las enfermedades, por medio de las autopsias, llevó a 

grandes descubrimientos en el siglo XVIII. En 1749, Jean-Baptiste Sénac 

publicaría un tratado sobre la estructura del corazón, su funcionamiento y 

sus enfermedades; describiendo las inflamaciones del pericardio y la 

esclerosis coronaria (Bowman, 1987; Urquidi, 2001). En 1761, Morgagni, 

también por medio de autopsia, efectuaría la primera confrontación 

anatomoclínica conocida, sentando las bases para el diagnóstico de las 
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enfermedades cardiovasculares, usando para ello más de 700 casos 

clínicos (Salvador, 2017). 

 

Durante el siglo XIX, los descubrimientos anatómicos y fisiológicos 

se suceden a gran velocidad, especialmente aquellos relacionados con la 

conducción eléctrica del corazón. Así, por ejemplo, Ritter, en 1839, 

detectó la presencia de fibras especiales en las paredes interiores del 

corazón relacionándolas con parte del sistema de conducción de 

impulsos; Aschoff y Tawara, en 1906, describieron el nódulo 

auriculoventricular, abriendo el estudio del sistema de conducción de los 

estímulos cardíacos; Kent, en 1913, descubrió un haz muscular adicional 

de conducción de la excitación, propio de las fases embrionarias (ver 

revisión de Urquidi, 2001). Todos estos hallazgos permitieron tener un 

conocimiento más exacto de la morfología del sistema de conducción 

eléctrica del corazón, que culminó con el descubrimiento del 

electrocardiograma, desarrollado por Einthoven en 1911; descubrimiento 

imprescindible para el entendimiento y diagnóstico de los ataques de 

corazón (Davis, Hobbs y Lip, 2000). 

 

Otro avance importante en la historia de la medicina cardiovascular 

fue el ligado al conocimiento de la aterosclerosis. Para ello fueron 

necesarios investigadores como Wiliam Herberden, quien, en 1769, 

describió por vez primera la angina de pecho; o Caleb Hillier Parry, quien, 

en 1799, indicó que el cuadro era debido a una obstrucción de las arterias 

(Guzmán y Ramírez, 2010). A pesar de los antecedentes, no es hasta el 

siglo XIX cuando esta enfermedad empieza a popularizarse en el mundo 

científico (Valenzuela y Morgado, 2006). Fue Johann Friedrich Lobstein 

quien, en 1829, acuñó el término y realizó una descripción macroscópica 

del endurecimiento de la pared vascular (Zárate, Manuel-Apolinar, 

Basurto, De la Chesnaye, y Saldívar, 2016). Otros investigadores 

destacados serían Hammer, quien, en 1876, describió por primera vez el 

caso de un hombre con infarto agudo de miocardio por trombosis de una 

arteria coronaria; o Hubber, quien, en 1882, postularía que la angina y el 

infarto eran diferentes manifestaciones de la misma enfermedad 

coronaria (Sabán, 2012). 
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También fue durante el siglo XIX cuando se popularizó y afianzó la 

investigación de las causas de las ECV. Por ejemplo, se encuentran 

bastantes referencias sobre la relación del colesterol con la aterosclerosis; 

como la efectuada por Stokes, que analizó los depósitos ateromatosos 

encontrados en la superficie ventricular de la válvula aórtica en la 

degeneración grasa del corazón (Fleming, 1997); o la de Borodin y 

Krylov, que estudiaron la degeneración grasa del miocardio, descubriendo 

que la acumulación se efectuaba en forma de colesterol; hecho 

confirmado 40 años más tarde por Anichkov, que reprodujo la 

arteriosclerosis en arterias de conejos alimentados con una dieta rica en 

colesterol (Montes-Santiago, 2007). También se afianza la hipertensión, 

como factor de morbilidad y mortalidad cardiovascular, y la relación de su 

patogenia con el sistema renina angiotensina aldosterona y con el óxido 

nítrico (León-Álvarez y Pérez-Caballero, 2012).  

 

En el siglo XX se produce un gran avance en el entendimiento y 

tratamiento de las ECV gracias al gran desarrollo científico y técnico que 

se produjo a nivel mundial (Guzmán y Ramírez, 2010). De este modo, 

durante los primeros años del siglo XX se afianzaron los métodos de 

exploración clínica y experimental con el desarrollo de la electrofisiología, 

la hemodinámica, la ecocardiografía, la exploración doppler y la 

cardiología nuclear, entre otras (Martínez-Ríos y Trevethan-Cravioto, 

2014), lo que permitió importantes avances en el diagnóstico, así como 

facilidades en el tratamiento quirúrgico (Fleming, 1997). También se 

desarrollaron medicamentos capaces de actuar a nivel funcional y regular 

muchas de las alteraciones cardíacas (Salvador, 2017). 

 

A pesar de estos avances, en el siglo XX se registraron las tasas 

más altas de incidencia y mortalidad por ECV. Ello fue debido a un 

aumento significativo de las tasas de hipertensión, tabaquismo y 

obesidad; junto con cambios en el estilo de vida que modificaron 

patrones de alimentación y de ejercicio y originaron mayores niveles de 

estrés (Guzmán y Ramírez, 2010). Como consecuencia, surgió la 

necesidad de realizar estudios epidemiológicos sobre las causas de las 

ECV y sobre cómo prevenirlas (Mahmood, Levy, Vasan y Wang, 2014).  
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Uno de los estudios más significativos llevados a cabo en el siglo 

XX fue el Framingham Heart Study, iniciado en 1948, en Estados Unidos, 

con el objetivo de investigar agentes causales de la ECV (Jaramillo y de 

Galvis, 2004). Dicho estudio buscaba identificar, a partir de ciertos 

factores de riesgo, a las personas con mayor probabilidad de tener un 

evento cardiovascular futuro, para así focalizar las intervenciones 

preventivas (Mahmood et al., 2014). Inicialmente, el modelo utilizado 

para estimar el riesgo cardiovascular consistía en cuantificar factores de 

riesgo de forma individual; sin embargo, pronto se demostró que éstos se 

potenciaban entre sí, de forma que la contribución al riesgo impuesta por 

un factor variaba substancialmente con la carga de otros factores 

concomitantes (Kannel, Dawber, Kagan, Revotskie, y Stokes, 1961). Así, 

la mayor parte del riesgo de muerte cardiovascular era atribuible a la 

combinación de factores de riesgo que, individualmente, presentaban un 

riesgo de muerte relativamente bajo (Chang, Hahn, Teutsch y 

Hutwagner, 2001). A su vez, se observó que elevaciones modestas de 

múltiples factores de riesgo podían tener un origen común, como ocurre 

con en el Síndrome Metabólico (Chang et al., 2001). Todo ello llevó a 

postular la necesidad de recurrir a funciones multivariantes para una 

estimación más precisa del riesgo global (D’Agostino et al., 2008). La 

información hallada en este estudio ha sido de gran utilidad a la hora de 

diseñar planes de intervención. 

 

Otro estudio significativo sería el denominado Seven Countries, 

dirigido por Ancel Keys en la Universidad de Minnesota; estudio 

epidemiológico longitudinal iniciado en 1956 que tenía por objetivo 

analizar como el estilo de vida y la dieta influían en los accidentes 

cardiovasculares; siendo el primer estudio epidemiológico que se 

centraba en el papel de la dieta y que se llevó a cabo en varios países y 

continentes al mismo tiempo (Menotti y Puddu, 2015). Los resultados del 

estudio permitieron verificar una menor incidencia de patología 

cardiovascular en las poblaciones de la cuenca del Mediterráneo que 

consumían dieta mediterránea, realizaban ejercicio físico regular y 

participaban en actividades sociales y comunitarias (Keys, 1980). Este 

estudio arroja datos sobre la importancia de los hábitos en el desarrollo 
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de la patología cardiovascular y sobre la importancia de incluirlos en la 

prevención primaria (Verschuren et al., 1995). 

 

Posteriormente, la Organización Mundial de la Salud, en 1982, 

publicó el primer informe sobre “Prevención de la Cardiopatía Coronaria” 

(OMS, 1982), con el fin de impulsar el desarrollo de programas de 

prevención y lucha contra las ECV. Desde entonces, tanto la OMS como 

otras sociedades internacionales han ido elaborando informes y guías 

periódicas para el diagnóstico, tratamiento y control de las ECV y sus 

factores de riesgo. Entre los más conocidos encontramos los Planes de 

acción mundial para la prevención y el control de las enfermedades no 

transmisibles, elaborado por la OMS (OMS, 2013); las Guías ESC de la 

Sociedad Europea de Cardiología (por ej. Hoes et al., 2016); o las Guías 

ACC/AHA del American College of Cardiology y la American Heart 

Association Task Force on Practice Guidelines (por ej. Stone et al., 2014). 

 

Por otro lado, cada vez más se populariza y se afianza más la 

influencia de los factores psicosociales y de personalidad en las ECV, y 

empiezan a surgir estudios que relacionan la enfermedad con la ansiedad 

(Wolfe, 1934), con la agresividad (Meninger y Meninger, 1936; Kemple, 

1945) o con el estrés (Stewart, 1950), entre otros. En consonancia, los 

factores psicosociales y de personalidad también empiezan a reconocerse 

en las guías de práctica clínica para la prevención de ECV (Wood et al., 

1998). 

 

A pesar de ello, actualmente la estratificación del riesgo 

cardiovascular se realiza a través de las tablas de Framingham adaptadas 

por REGICOR y las tablas “Systematic Coronary Risk Evaluation” o tablas 

SCORE (Lobos et al., 2008), las cuales basan su estimación en los 

factores de riesgo mayores (Marrugat et al., 2010), y no contemplan los 

factores de riesgo psicosociales. Las investigaciones efectuadas sobre 

dichas tablas demuestran que, como cabria esperar, el riesgo relativo de 

ECV es mayor para los individuos de alto riesgo que para los de riesgo 

bajo/moderado (Conroy et al., 2003); a pesar de lo cual, cerca del 90% 

de los individuos evaluados forman parte de este último grupo y, por 
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consiguiente, la mayoría de eventos cardiovasculares se producen en 

individuos de riesgo bajo/moderado (Amor et al., 2015).  

 

Por otro lado, la validación española de las tablas Framingham 

infravalora el riesgo coronario (Cañón et al., 2007), mientras que las 

SCORE sobrestiman el riesgo de muerte (Buitrago et al., 2006) y ambas 

tienen un valor predictivo a 10 años bastante discreto (Marrugat et al., 

2010), lo cual explica porqué el cribado no es tan efectivo como sería 

necesario (Suárez, 2006). A ello se le suma que estudios que tratan de 

evaluar cual es la tabla que más precisa (SCORE o REGIDOR) muestran 

bastante controversia (Ramírez et al., 2006; Ramos, Solanas, Subirana y 

Vila, 2007).  

 

La necesidad de mejorar los métodos de cribado y de prevención es 

fundamental, tanto desde el punto de vista de la salud poblacional como 

desde el punto de vista económico. De hecho, ya de por sí, la criba 

acarrea unos costes muy elevados (Castellano et al. 2014); pero si la 

detección y la prevención no se realizan correctamente, a ello se le 

suman la hospitalización (209 millones de euros, según Farré et al., 

2016), la dependencia y la pérdida de productividad laboral (460 millones 

de euros en 2003, según Oliva, Lobo, López, Duque y Osuna, 2004), 

tanto del enfermo como del cuidador principal. 

 

 

1.5. Factores de riesgo cardiovascular (FRCV). 

 

Se considera un factor de riesgo cardiovascular (FRCV) a todo 

fenómeno, agente, característica o condición que por la variabilidad de su 

presencia o de su ausencia causa o incrementa la probabilidad de que se 

produzca una enfermedad cardiovascular (Keys, 1980). El concepto de 

factor de riesgo es típico en enfermedades de origen multifactorial, como 

es el caso de las ECV, y sigue un modelo probabilístico (Álvarez-

Hernández, 2008). 
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Actualmente, el manejo y la detección precoz de las ECV, así como 

el conocimiento de los factores de riesgo asociados son de vital 

importancia; pues son el primer paso para identificar personas candidatas 

para seguir las medidas de prevención y así disminuir la prevalencia, 

morbilidad y mortalidad cardiovascular (Kunstmann y Gaínza, 2010). 

 

Existen muchos intentos por clasificar los factores de riesgo, siendo 

uno de los más populares el que los agrupa en no modificables y 

modificables (Pasternak, Grundy, Levy y Thompson, 1996). En esta tesis, 

se exponen como factores no modificables el sexo, la edad y la etnia o 

raza. Como factores modificables se describen la hipertensión, las 

hiperlipemias, la diabetes mellitus, la obesidad, el tabaquismo, el 

consumo elevado de alcohol y el sedentarismo. Lo factores de riesgo 

psicológico se engloban en un capítulo aparte. 

 

 

1.5.1.  Sexo y edad. 

 

Sexo y edad son los dos factores de riesgo no modificables que 

más se relacionan con el desarrollo de cardiopatía isquémica. De hecho, 

la enfermedad coronaria es mucho más común en hombres que en 

mujeres e, independientemente del sexo, aumenta con la edad, si bien de 

forma más aguda en las mujeres (Jousilahti, Vartiainen, Tuomilehto, y 

Puska, 1999). Tomando las dos variables, se considera factor de riesgo, 

en el caso de los varones, una edad a partir de los 40 años y en mujeres, 

a partir de los 50 (Piepoli et al., 2016). 

 

La explicación del porqué la edad constituye un factor de riesgo se 

basa en diversos factores, siendo uno de los principales la 

arteriosclerosis, o lo que es lo mismo, la reducción de la distensibilidad de 

las arterias propias del envejecimiento normal (Kunstmann y Gaínza, 

2010). Los aumentos en el colesterol total sérico, la presión arterial, el 

peso relativo y la mayor prevalencia de diabetes también se asocian con 

el aumento de enfermedad relacionado con la edad (Jousilahti et al., 

1999; Díez et al., 2005).  
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De hecho, el estudio ERICE, efectuado por Gabriel et al. (2008), a 

partir de ocho estudios epidemiológicos transversales realizados en 

España, con una muestra aproximada de 20.000 personas, halló que, a 

excepción del colesterol HDL, todos los factores de riesgo analizados 

aumentaban con la edad. Específicamente, la presión arterial sistólica y la 

glucemia seguían un curso lineal en ambos sexos, el índice de masa 

corporal (IMC) y la presión arterial diastólica aumentaban hasta los 65 

años y después se estabilizaban y el colesterol total incrementaba de 

forma progresiva en las mujeres, mientras que tendía a la estabilización 

en hombres de más edad. 

 

En relación al sexo existe más controversia, si bien la mayoría de 

autores también explican las diferencias por la variabilidad de los factores 

de riesgo (Appelman, van Rijn, Monique, Boersma y Peters, 2015). 

Además, las investigaciones en el ámbito han hallado de forma bastante 

consistente que la edad interactúa de forma notoria con el riesgo 

asociado al sexo, de tal modo que los hombres menores de 50 años 

tendrían más factores de riesgo modificables que las mujeres (Preston y 

Wang, 2006; Piepoli et al., 2016), si bien la balanza se giraría a medida 

que incrementa la edad (Gabriel et al., 2008). Por otro lado, el pronóstico 

entre sexos también varía. Así, si bien las mujeres desarrollan infartos 

cardíacos bastante más tarde que los varones, su pronóstico es 

significativamente peor (Preston y Wang, 2006), pues presentan con 

mayor frecuencia reinfartos, insuficiencias cardíacas y muerte 

cardiovascular (Alfonso, Bermejo, y Segovia, 2006).  

 

También se han hallado componentes genéticos que podrían 

explicar la variabilidad entre sexos. Así, algunas investigaciones sostienen 

que los hombres desarrollan hipertensión a edades más tempranas que 

las mujeres debido a la presencia del locus Sry del cromosoma Y (Turner, 

Farkas, Dunmire, Ely y Milsted 2009; Ehret et al., 2011). En el 

cromosoma Y también se han hallado genes relacionados con la 

activación de macrófagos y con el aumento de los niveles circulantes de 

diversas citoquinas, lo que contribuye al desarrollo de la aterosclerosis 

(Libby, Ridker y Hansson, 2009).  
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Por otro lado, las variantes genéticas de los receptores 

adrenérgicos alfa y beta, encargados del tono vascular, se han propuesto 

como una explicación a la mayor susceptibilidad de las mujeres con 

enfermedad coronaria no obstructiva al riesgo de accidente 

cerebrovascular, infarto de miocardio e insuficiencia cardíaca (Humma et 

al., 2001; Pacanowski et al., 2008). También se han hallado diferencias 

significativas en los locus que regulan los lípidos séricos, lo que sumado al 

efecto de los esteroides sexuales (Sowers, Symons, Jannausch, Chu y 

Kardia, 2006), podría explicar las diferencias en la deposición de lípidos 

(Olson et al., 2003). A su vez, la rigidez vascular en las mujeres, pero no 

en los hombres, se asocia nominalmente con variantes en el gen de la 

sintasa endotelial de óxido nítrico modulada por los estrógenos, lo que 

podría explicar los aumentos de enfermedad cardiovascular 

postmenopáusicos (Mitchell et al., 2007). 

 

Otro cuerpo de investigaciones se ha centrado en investigar la 

influencia de las diferencias hormonales en la fisiopatología cardiovascular 

(Mendelsohn y Karas, 2005). Se sugiere que la etapa reproductiva de la 

mujer es un determinante importante del efecto de los estrógenos en la 

progresión de la aterosclerosis y la vulnerabilidad de la placa (Lange et 

al., 2002; Taylor et al., 2005; Clarkson, 2018). De hecho, los estrógenos 

se han considerado cardioprotectores en mujeres de modo que su 

pérdida, con la llegada de la menopausia, aumentaría el riesgo 

cardiovascular (Wellons, Ouyang, Schreiner, Herrington y Vaidya, 2012). 

Además, las mujeres tienen FRCV que son específicos de la reproducción 

y del embarazo, como la diabetes gestacional o la preeclampsia (Den 

Ruijter, Haitjema, Asselbergs y Pasterkamp, 2015). 

 

También se ha hallado que algunos FRCV inciden de forma distinta 

en hombres y en mujeres. De este modo, parece que el tabaquismo 

prolongado (Appelman et al., 2015) y la diabetes tipo 2 (Woodward, 

Peters y Huxley, 2015; Lewington et al., 2018) afectarían de forma 

mucho más negativa a las mujeres; y el consumo de dieta mediterránea 

tendría un efecto más beneficioso en hombres (Bédard et al., 2014; 

Bédard, Corneau, Lamarche, Dodin y Lemieux, 2015). 
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1.5.2. Etnia y raza. 

 

En general, los estudios encuentran que el desarrollo de ECV está 

influenciado por la etnia y la raza, constituyendo un factor de riesgo no 

modificable que explicaría los mayores niveles de mortalidad en etnias 

minoritarias (Wang et al., 2012; Chaturvedi, 2003; Piepoli et al., 2016) o 

en personas de raza negra respecto a las de raza blanca (Thomas, Eberly, 

Smith, Neaton y Stamler, 2005). 

 

De hecho, estudios descriptivos hallan diferencias en los factores 

de riesgo, lo que podría ser la causa de la variabilidad en incidencia y 

mortalidad. El estudio NHANES III (Sundquist, Winkleby y Pudaric; 2001) 

sobre población estadounidense, por ejemplo, halló que la población 

negra tenía prevalencias significativamente más altas de hipertensión e 

inactividad física que la blanca; y que, en el caso de las mujeres, las de 

raza negra tenían una probabilidad significativamente mayor de diabetes 

tipo II y obesidad abdominal; datos que se han contrastado también en 

otros estudios (Morrison, 1992; Norman, Bild, Lewis, Liu y West, 2003).  

 

Otros estudios en población europea hallan que, por ejemplo, los 

sud-asiáticos (especialmente India y Pakistán) tienen una mayor 

prevalencia de diabetes mellitus (Abate y Chandalia, 2001). Otros se han 

centrado en el riesgo cardiovascular en poblaciones migrantes europeas 

hallando que, en general, los migrantes de primera generación muestran 

tasas de mortalidad por ECV distintas a los nativos (Piepoli et al., 2016); 

pero que estas tienden a igualarse con el tiempo (Hoogeveen et al., 

2001; Harding, 2003; Patel et al., 2006).  

 

Hay dos teorías que explican dichas diferencias. Por un lado, se 

habla de un factor genético que predispone a mayor riesgo y, por otro, se 

habla de diferencias culturales y socioeconómicas entre las etnias 

investigadas (Hozawa, Folsom, Sharrett, y Chambless, 2007). De hecho, 

en muchas ocasiones las etnias o los colectivos investigados están socio-

económicamente deprimidos, pudiendo explicar las diferencias en los 

FRCV (Thomas et al., 2005). Además, algunos estudios llevados a cabo 
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en afroamericanos de nivel socioeconómico medio a alto muestran tasas 

de mortalidad similares a los de raza blanca (Hozawa et al. 2007). 

 

En relación al factor genético, se ha encontrado que la raza negra 

posee menores niveles de vitamina D en plasma (Martins et al. 2007; 

Kim, Sabour, Sagar, Adams, Whellan, 2008), lo que se ha asociado de 

forma bastante consistente con el riesgo cardiovascular (Wang et al. 

2012). Algunos autores sugieren que la reposición de vitamina D en 

población con hipovitaminosis disminuiría las disparidades entre razas 

(Artaza et al. 2011); sin embargo, las guías europeas más recientes 

sostienen que aún no existe evidencia suficiente sobre los beneficios de la 

suplementación con vitamina D para la prevención cardiovascular (Piepoli 

et al., 2016).  

 

Otros estudios genéticos muestran la presencia de locus génicos de 

susceptibilidad a FRCV en familias mexicanas (Canizales-Quinteros et al., 

2005); locus génicos en población asiática y europea que regulan los 

niveles lipídicos en sangre (Lu et al., 2017) o la presencia de locus 

génicos exclusivos de susceptibilidad a la enfermedad de la arteria 

coronaria entre la población china no presentes en población europea (Lu 

et al. 2012; Lu et al., 2017; Tu et al., 2013), los cuales que podrían tener 

un papel causal en el desarrollo de la ECV.  

 

En todo caso, a fecha de hoy, el estudio del genoma no ha 

conseguido dar una explicación a las disparidades raciales en salud y una 

búsqueda sistemática de los artículos de revisión presentes en las bases 

de datos científicas y su metanálisis tampoco aportan datos que las 

expliquen (Kaufman, Dolman, Rushani y Cooper, 2015).  

 

Ello podría ser debido a que la mayoría de los estudios parten del 

establecimiento de raza/etnia a partir de datos de autoinforme, los cuales 

no contemplan que en la mayoría de los casos se trata de personas de 

origen racial mixto y divergente de la etnia genotípica (Goodarzi et al., 

2005; Miller et al., 2012).   
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1.5.3. Hipertensión arterial. 

 

La hipertensión arterial (HTA) es una condición sistemática que 

consiste en una elevación crónica de la presión arterial por encima de 

valores normales (Valero y Soriano, 2009). En las guías europeas y 

españolas más recientes se define como una presión sistólica de 140 

mm/Hg o más y/o una presión arterial diastólica de 90 mm/Hg o más 

(Piepoli et al., 2016), reduciéndose a un umbral diagnóstico de 

130/80 mm/Hg en las guías americanas (Guijón-Conde et al., 2018). En 

general, las investigaciones indican que el riesgo de ECV se duplica por 

cada aumento de 10 mm de Hg en la presión diastólica y por cada 20 mm 

de Hg de aumento en la presión sistólica, a partir de un rango de 115/75 

mmHg (Lewington, Clarke, Qizilbash, Peto y Collins, 2002), 

considerándose el factor de riesgo modificable más importante para el 

desarrollo de ECV (OMS, 2015b).  

 

 Además de su consideración como factor de riesgo independiente, 

la HTA tiene un fuerte impacto en otros FRCV, especialmente en la 

diabetes mellitus (Sowers, Epstein y Frohlich, 2001; Kim, Lim, Choi, y 

Park, 2015) y se considera un factor de riesgo importante en el proceso 

aterosclerótico en personas adultas (Chobanian y Alexander, 1996). A ello 

se le suma que la HTA es el FRCV más prevalente en el mundo, afectando 

al 30-45% de la población adulta (Chow et al., 2013) y siendo la causa de 

más de diez millones de muertes evitables cada año (Patel et al., 2016). 

En los países europeos, la prevalencia se sitúa alrededor del 30-45% en 

población general (Piepoli et al., 2016) y en España, según datos 

recientes del estudio Di@bet.es (Menéndez et al., 2016) se estima en un 

42.6% de la población. 

 

 Su elevada y amplia implicación en la ECV, así como su 

prevalencia, convierten la hipertensión en un objetivo fundamental de los 

planes de prevención (Kearney et al., 2005). Tal es así, que el "Plan de 

acción mundial para la prevención y el control de las enfermedades no 

transmisibles (ENT) 2013-2020", acordado en 2013 por 194 países, bajo 

el liderazgo de la OMS, planteaba la reducción de la prevalencia mundial 
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de HTA en un 25% (OMS, 2013). Las guías clínicas más importantes 

sobre el manejo de la HTA, como por ejemplo las guías ESC/ESH 

(Williams et al., 2018) no sólo se centran en la reducción, sino también 

en su control y en el tratamiento de los factores de riesgo asociados.  

 

 En relación a las reducciones en HTA, el tratamiento se basa en la 

administración de fármacos antihipertensivos y en modificaciones en el 

estilo de vida (De la Sierra et al., 2008). Ello es debido a que el 90% de 

los casos de HTA se deben a HTA esencial, un trastorno en el que influyen 

factores genéticos y una serie de condiciones que ejercen un efecto 

deletéreo, destacando el sobrepeso y la obesidad, el consumo elevado de 

sal, la dieta pobre en potasio, el sedentarismo y el consumo excesivo de 

alcohol (Gijón-Conde et al., 2018).  

 

 Por otro lado, la importancia de las campañas relacionadas con el 

control de la HTA parte de la constatación de que es uno de los factores 

de riesgo peor controlados. Un registro multicéntrico realizado por 

Cordero et al. (2011) muestra que sólo el 55% de pacientes con HTA  la 

tenían controlada. Otra investigación, llevada a cabo por Benegas et al. 

(2012) sobre aproximadamente 12.000 personas españolas, halló que 

sólo el 22.7% de los hipertensos tenia controlada su condición. Para 

mejorar el control de la HTA, la mayoría de propuestas centran el interés 

en la implementación de tratamientos estandarizados, poniendo énfasis 

en el empoderamiento del paciente, el monitoreo y la evaluación (Patel et 

al., 2016; Barrera, de León y Albacete, 2019). 

 

 

1.5.4. Hiperlipemias. 

 

 Las hiperlipidemias, o dislipidemias, son un conjunto de 

enfermedades asintomáticas que tienen como característica común la 

presencia de niveles anormales de lípidos en sangre (Canalizo-Miranda, 

2013). Pueden tener un origen genético o ser secundarias a otras 

patologías y el principal factor de riesgo ambiental es la ingestión de 

grasas saturadas y de colesterol (Velasco et al., 2000).  
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 La influencia de los niveles séricos de lípidos en la enfermedad 

isquémica está bien establecida, siendo los datos más consistentes los 

referidos a la hipercolesterolemia. El estudio Multiple Risk Factor 

Intervention Trial realizado sobre más de 350.000 pacientes indica que su 

asociación es continua, gradual e intensa (Stamler, Wentworth y Neaton, 

1986). De hecho, está reconocido que tener niveles elevados de 

colesterol ligado lipoproteínas de baja densidad (LDL) o de triglicéridos, o 

presentar niveles bajos de colesterol ligado a lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) aumenta el riesgo de cardiopatía coronaria, siendo 

predictores independientes de ECV (Catapano et al., 2016). 

 

 De las medidas de colesterol, los niveles elevados de colesterol LDL 

son los que poseen relaciones más consistentes, encontrándose 

relaciones lineales en estudios poblacionales. Así, el colesterol LDL y la 

cardiopatía isquémica tendrían una relación lineal positiva (Grundy et al., 

2004) de forma que descensos de 40 mg/dl en colesterol LDL 

conseguirían reducciones del 22% en morbimortalidad cardiovascular 

(Canalizo-Miranda et al., 2013). La medición de los niveles de colesterol 

LDL se considera el primer objetivo en los análisis sobre dislipemias, 

siendo su reducción a niveles óptimos la principal estrategia de 

prevención en pacientes con alto riesgo (Chapman et al., 2011; Catapano 

et al., 2016). 

 

En relación al colesterol HDL, está bastante constatado que los 

niveles bajos están asociados con mayor riesgo cardiovascular, 

estableciéndose el riesgo en valores inferiores a 40 mg/dl en hombres y 

48 mg/dl en mujeres (Catapano et al., 2016).  Por otro lado, hace unos 

años se decía que los niveles altos constituían un factor protector (Gordon 

et al., 1977; Gordon et al., 1989), pero estudios más recientes 

cuestionan dicha asociación, no hallando datos consistentes que lo 

asocien con la ateroprotección (Di Angelantonio et al., 2009).   

 

En relación a los triglicéridos, una revisión sistemática realizada por 

Morrison y Hokanson (2009) mostraría una asociación bastante 

consistente entre los niveles elevados de triglicéridos en plasma y la ECV. 
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Además, en ese mismo estudio, igual que en otros (González-Chávez, 

Simental-Mendía y Elizondo-Argueta, 2011), también se evidencia una 

fuerte relación inversa entre los triglicéridos y el colesterol HDL, lo que 

parece reflejar un proceso patofisiológico común. A pesar de ello, las 

investigaciones lo constatan como un factor de riesgo directo e 

independiente (Hokanson y Austin, 1996; Patel et al., 2004).  

 

 En relación a la prevalencia, un metanálisis realizado por Medrano, 

Cerrato, Boix y Delgado (2005) halló que el 23% de la población española 

presentaba concentraciones de colesterol total por encima de 250 mg/dl. 

Según el estudio ERICE, un 46.7% presentaría concentraciones de 

colesterol total por encima de 200 mg/dl (Gabriel et al., 2008). El estudio 

ENRICA hallaría que el 50.5% de la población adulta tendría 

hipercolesterolemia y el 44.9% concentraciones de colesterol LDL 

elevadas, sin diferencias importantes entre sexos (Guallar-Castillón et al., 

2012); y otro estudio multicéntrico con datos de unos 7.000 pacientes 

mostraría que más del 80% de los españoles investigados tenían 

concentraciones de colesterol LDL que superaban los límites 

recomendados (De Isla et al., 2013). 

 

 La guía europea de prevención cardiovascular en la práctica clínica, 

en su versión española del año 2008 recomendaba que, en general, el 

colesterol total sea inferior a 200 mg/dl y el colesterol LDL inferior a 130 

mg/dl (Lobos et al., 2008). La misma guía en 2016, última en publicarse, 

refoezaba la importancia del control del colesterol LDL y marcaba como 

objetivo niveles de entre 115 y 70 mg/dl, dependiendo del riesgo 

cardiovascular establecido previamente; también daba indicaciones sobre 

los niveles óptimos de colesterol HDL y de triglicéridos, recomendando 

valores superiores a 40mg/dl en hombres y 45mg/dl en mujeres para el 

colesterol HDL e inferiores a 150 mg/dl para triglicéridos en ambos sexos 

(Piepoli et al., 2016). En general, la reducción de los niveles de colesterol 

produce una disminución de la incidencia y mortalidad por cardiopatía 

isquémica, tanto en prevención primaria como en secundaria (Baigent et 

al., 2010; Stone et al., 2014).  
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En relación a las estrategias de intervención, se enfatizan las 

terapias basadas en cambios en el estilo de vida, fundamentalmente 

dieta, ejercicio, control de peso y cese del consumo de tabaco 

(Himmelfarb y Coke, 2019); estando las terapias farmacológicas 

mediante medicamentos hipolipemiantes reservadas sólo para aquellas 

personas con mayor riesgo (Panel y Grundy, 2013, Escobar et al., 2020). 

De éstas, las más ampliamente utilizadas y recomendadas son las 

estatinas (Pedro-Botet et al., 2014; Colantonio et al., 2016), las cuales 

han demostrado ser capaces de reducir los episodios cardiovasculares y la 

mortalidad con una efectividad muy superior respecto a otros 

hipolipemiantes (Ascaso, 2010). Así, por ejemplo, un metanálisis de 

Baigent et al. (2010) halla que el tratamiento con estatinas reduce la 

incidencia de los principales eventos cardiovasculares un 23% a 5 años. 

 

 

1.5.5. Diabetes mellitus. 

 

La diabetes mellitus es un desorden metabólico que se caracteriza 

por la hiperglucemia, o lo que es lo mismo, por la presencia de altos 

niveles de glucosa en sangre (Cho et al., 2018). De los tipos de diabetes, 

la tipo 2 constituye aproximadamente del 85% al 95% de todas las 

diabetes en países desarrollados (Ogurtsova et al., 2017).  

 

En relación a la prevalencia, según un estudio reciente de la 

Federación Internacional de Diabetes (Cho et al., 2018), en 2017 se 

estimaron 451 millones de personas, de 18 a 99 años, con diabetes en 

todo el mundo y aproximadamente 5 millones de muertes fueron 

atribuidas a dicha causa. En 2019, se estimaron 463 millones de personas 

con el diagnóstico y se estimaba una subida a 578 millones para 2030 

(Saeedi et al., 2019). 

 

Además del impacto directo sobre la salud, la diabetes mellitus, 

independientemente del tipo, constituye un importante factor de riesgo 

para el desarrollo de ECV (Shah et al., 2015; American Diabetes 

Association, 2018). Un metanálisis de Sarwar et al. (2010) que incluye 
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datos sobre aproximadamente 700.000 personas halló que la diabetes 

tipo 2 aumentaba el riesgo de ECV al doble. Además, estudios 

descriptivos hallan que alrededor del 20% de los pacientes con infarto 

agudo de miocardio tienen diabetes tipo 2 y que las posibilidades de 

infarto de miocardio fatal en personas con diabetes también son bastante 

superiores (Huxley, Barzi y Woodward, 2006).  

 

Aunque la mayor parte del exceso de riesgo se explica por la acción 

directa de la hiperglucemia sobre los vasos o por el estatus diabético en sí 

mismo, aún existe controversia sobre las causas exactas del por qué la 

diabetes constituye un FRCV (Velasco et al., 2000). Algunos estudios 

apuntan que la mayor parte de la morbilidad y la mortalidad vendría 

causada por complicaciones en la aterosclerosis (Sánchez-Recalde y 

Kaski, 2001); a causa de la disfunción vascular producida por el estado 

anormal típico de esta patología (Beckman, Cleager y Libby; 2002). 

También se sugiere que la mayor parte del riesgo sería explicado por la 

concurrencia normal de la diabetes con otros factores de riesgo como la 

hipertensión, la dislipidemia o la obesidad (Martín-Timón, Sevillano-

Collantes, Segura-Galindoy y del Cañizo-Gómez, 2014). Otra explicación 

no excluyente sugiere que estados como la hiperglucemia, la dislipidemia 

y la resistencia a la insulina inhibirían el óxido nítrico, lo que aumentaría 

la formación de especies reactivas de oxígeno (Inoguchi et al., 2000). 

Independientemente de la causa, la hiperglucemia se relaciona con 

modificaciones lipoproteicas, lo que aumenta el riesgo aterogénico 

(Castro-Juárez et al., 2018).  

 

Actualmente la hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) se considera 

un buen marcador de riesgo de mortalidad en pacientes con y sin 

diabetes y un marcador continuo de riesgo de ECV (Selvin et al., 2005); 

existiendo una relación directa entre el descenso de la HbA1c y la 

incidencia y evolución de las complicaciones vasculares (Laakso, 2010). 

De hecho, los datos epidemiológicos sugieren que un nivel de HbA1c 

inferior al 7% evita o minimiza las complicaciones asociadas con la 

diabetes tipo 2 (Haffner y Cassells, 2003).  
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 En relación a la prevención, se siguen los mismos principios que en 

población sin diabetes, pero añadiendo el manejo de la glucosa y los 

cambios en el estilo de vida (Cosentino et al., 2020). De hecho, existe 

evidencia que constata que el control de la glucemia previene eventos 

cardiovasculares en pacientes con diabetes (Holman, Paul, Bethel, 

Matthews y Neil, 2008) y que las modificaciones en el estilo de vida, que 

incluyen reducción de peso y actividad física regular, son estrategias de 

prevención efectivas (Tuomilehto, 2014). Las intervenciones, por su 

parte, serían más estrictas que en la población sin diabetes, requiriendo 

niveles de presión arterial y colesterol más bajos (Piepoli et al., 2016). En 

general, las intervenciones intensivas en pacientes con diabetes, dirigidas 

a disminuir factores de riesgo, dan valores de eficacia de hasta un 50% 

en la reducción de eventos cardiovasculares (Gæde et al., 2003). 

 

 

1.5.2.6. Obesidad. 

 

Se ha encontrado una relación bastante consistente entre el índice 

de masa corporal (IMC) y la morbilidad y mortalidad por ECV (Whitlock et 

al., 2009; Berrington de Gonzalez et al., 2016). Actualmente se reconoce 

que la obesidad constituye un factor independiente de riesgo 

cardiovascular (Bogers et al., 2007; Poirier et al., 2006) y que, además, 

incide en los niveles de colesterol y causa presión arterial alta, 

dislipidemia y diabetes (Forga, Petrina y Barbería, 2002; Nguyen, Magno, 

Lane, Hinojosa y Lane, 2002).  

 

Así, independientemente del debate conocido como “paradoja de la 

obesidad” (ver Flegal, Kit, Orpana y Graubard, 2013), está bastante bien 

establecido que la obesidad, tanto por impacto directo como por su 

mediación en otros factores de riesgo, constituye un facto de riesgo de 

ECV en países desarrollados y, según los diversos estudios, lejos de 

disminuir está aumentando (Aranceta-Bartrina, Pérez-Rodrigo, Alberdi-

Aresti, Ramos-Carrera y Lázaro-Masedo, 2016). 
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Según la Encuesta Nacional de Salud en España (ENSE) del 

Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social (2018) en 2017 la 

prevalencia de obesidad era del 17.4% en población mayor de 18 años; 

siendo del 54.5% si se consideran el sobrepeso y la obesidad 

conjuntamente. Según el estudio ENPE, en 2014-2015, la prevalencia de 

sobrepeso en España era del 39.3% y la obesidad general del 21.6% 

(Aranceta-Bartrina et al., 2016). La obesidad y sobrepeso son más 

frecuentes en hombres, a medida que incrementa la edad, y según 

desciende el nivel de estudios (Observatorio S.N.S., 2019).  

 

 Cabe decir que la investigación en obesidad apunta a que personas 

con un IMC similar pueden tener distintos perfiles de riesgo 

cardiovascular en función de la distribución de la grasa en el cuerpo 

(Larson et al., 1984; Wu y Wu, 2006). De hecho, existe bastante 

consenso en afirmar que personas con depósito de grasa perivisceral 

abdominal tienen un mayor riesgo cardiovascular (Lakka, Lakka, 

Tuomilehto y Salonen, 2002). Dicho depósito de grasa indica, 

normalmente, la presencia de diversas hormonas y mediadores 

inflamatorios (Contreras-Leal y Santiago-García, 2011) que inducen 

resistencia a la insulina, hipertensión arterial, cambios en el perfil lipídico 

y actividad pro-coagulante y antifibrinolítica, lo que a su vez incrementa 

el riesgo de padecer diabetes y enfermedad cardiovascular, en lo que ha 

venido a denominarse Síndrome Metabólico (Despres et al., 2008).  

 

 Puesto que los métodos más precisos para medir el tejido adiposo 

son caros y poco factibles en la práctica clínica diaria, el perímetro 

abdominal ha sido utilizado como marcador sustituto (Pérez-León y Díaz-

Perera, 2011). De hecho, un metanálisis efectuado por Lee, Huxley, 

Wildman y Woodward (2008) halló que los índices de obesidad abdominal 

eran más adecuados para detectar riesgo cardiovascular que las medidas 

de IMC. La Federación Internacional de Diabetes (IDF) estableció los 

puntos de corte para el diagnóstico de obesidad abdominal, siendo para 

Europa de 94 centímetros en hombres y de 80 centímetros en mujeres 

(Alberti, Zimmet y Shaw, 2006). 
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Según las Directrices europeas sobre prevención cardiovascular en 

la práctica clínica, el perímetro de ≥ 94 cm en varones y ≥ 80 cm en 

mujeres es el valor umbral a partir del cual no se debe ganar más peso; y 

a partir de una circunferencia ≥102 cm en hombres y ≥88 cm en 

mujeres, se debe recomendar la pérdida de peso (Piepoli et al., 2016). En 

relación al IMC, las recomendaciones de NCEP del Adult Treatment Panel 

III (Cleeman et al., 2001) incluyen la reducción del peso en los obesos (a 

partir de IMC ≥ 30 kg/m2) y a considerarse en los casos de sobrepeso 

(IMC ≥ 25 y < 30 kg/m2). Las guías europeas, por su parte, recomiendan 

que las personas con peso saludable (IMC ≥ 18 y < 25 kg/m2), lo 

mantengan, y las personas con sobrepeso y obesidad, alcancen también 

el peso saludable (Hoes et al., 2016). 

 

A nivel de prevención, se sugiere que las políticas alimentarias 

efectivas pueden reducir significativamente la mortalidad por ECV 

(O'Keeffe et al., 2013). Para personas ya obesas, los cambios en el estilo 

de vida se presentan como parte de las terapias más efectivas (Ho et al., 

2012), recomendándose modificaciones en la dieta, realizar ejercicio y 

cambios de comportamiento; que pueden ir acompañadas con terapia 

farmacológica o con cirugía bariátrica (Piepoli et al., 2016). De hecho, 

diversas revisiones sistemáticas y metanálisis hallan que la cirugía 

bariátrica es un método eficaz para reducir el riesgo de ECV (Vest, 

Heneghan, Agarwal, Schauer y Young, 2012; Kwok et al., 2014), pero su 

uso está limitado sólo a pacientes con obesidad clínicamente complicada 

o mórbida (López-Jiménez, Cortés-Bergoderi, 2011). 

 

 

1.5.7. Tabaquismo. 

 

 La influencia del tabaquismo en la ECV y en la cardiopatía coronaria 

también está muy establecida. Los estudios de Framingham y de Albany 

encontraron una asociación gradual, con un incremento del riesgo de 

muerte del 18% en hombres y del 31% en mujeres (Doyle, Dawber, 

Kannel, Heslin y Kahn, 1962). Además, existen evidencias que indican un 

incremento del riesgo conforme aumenta el número de cigarrillos 
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consumidos y el tiempo de hábito (Bjartveit y Tverdal, 2005; Andrés et 

al., 2011), lo cual afecta a todas las edades (Tolstrup et al., 2014). 

 

 Actualmente. se considera que el riesgo de infarto de miocardio en 

fumadores es más del doble que en no fumadores, se anticipa 

aproximadamente 10 años (Díaz et al., 2005) y se acompaña con un 

incremento del riesgo de dos a cuatro veces de padecer muerte súbita 

(Öberg, Jaakkola, Woodward, Peruga y Prüss-Ustün, 2011). Además, la 

sola exposición al humo del tabaco se relaciona con un incremento 

significativo del riesgo de ECV (He et al., 1999; Öberg et al., 2011). 

 

 En relación a la prevalencia, según el informe de estilos de vida del 

Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (2019), en 2017 el 

22% de la población española de 15 años o más fumaba a diario, el 2.3% 

era fumador ocasional y el 24.9% se declaraba ex-fumador. Según el 

Estudio Interheart (Vernet et al., 2010), un 44.9% de los hombres y un 

13.7% de las mujeres era fumador activo, siendo fumadores diarios el 

27.6% de los hombres y el 18.6% en mujeres. En adolescentes, según 

Leal, Sánchez y Moreno (2019), el consumo de tabaco se había reducido 

en los pasados años, pero la prevalencia de consumo diario en población 

de 15 a 18 años aún se situaba en el 8.7% en 2018. 

 

 En cuanto a la etiología, se han identificado dos sustancias 

relacionadas con el desarrollo de patología cardiovascular, el monóxido de 

carbono y la nicotina (Cisneros-Sánchez y Carrazana-Garcés, 2013), cuyo 

mecanismo de acción vendría mediado por una serie de procesos 

interdependientes, entre los que se incluyen trastornos vasomotores, 

hemodinámicos y neurohumorales (Cordovilla, Llambí y Romero, 2019).  

 

 De hecho, el tabaco produce deterioro de la función endotelial 

(Gopal et al., 2012) a causa de la vasoconstricción y la toxicidad directa 

sobre el endotelio (Benowitz y Gourlay, 1997). Así, se ha hallado que 

produce disminución de la producción de óxido nítrico (Barua et al., 2003) 

y de la capacidad anti-trombótica (Barua, Ambrose, Saha y Eales-

Reynolds, 2002) y aumentos del estrés oxidativo (Ambrose y Barua, 
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2004). Ello contribuiría a la formación y progresión de la placa de 

ateroma y a la reducción del flujo sanguíneo, la trombosis y el 

vasoespasmo (Widlansky, Gokce, Keaney y Vita, 2003; Endemann y 

Schiffrin, 2004).  

 

 Además, se asocia con otros factores ligados a la aterosclerosis, 

entre ellos, la reducción en la producción de prostaciclina y el aumento de 

los niveles de fibrinógeno, lo que favorece el proceso inflamatorio 

(Dietrich, Garcia, Pablo, Schulze y Hoffmann, 2007; Asthana et al., 

2010). También se ha relacionado con la agregación plaquetaria 

(Reinders, Brinkman, van Mourik y de Groot, 1986; Hunter, Garlick, 

Broom, Anderson y McNurlan, 2001), esencial en el inicio de la formación 

de trombos (Sambola et al., 2003; Chu, 2011).  

 

 Asimismo, algunos estudios han hallado que los fumadores tienen 

mayor resistencia a la insulina (Rönnemaa, Rönnemaa, Puukka, Pyörälä y 

Laakso, 1996; Reaven y Tsao, 2003), modificaciones en el perfil lipídico 

(Campbell, Moffatt, y Stamford, 2008; Rao y Subach, 2013) y mayor 

riesgo de diabetes tipo 2 (Eliasson, 2003). También se ha hallado que el 

tabaco produce un efecto hipertensivo y que disminuye la eficacia de 

algunos fármacos antihipertensivos, lo que influye de forma desfavorable 

en la hipertensión (Andrés et al., 2011).  

 

En conjunto, fumar se considera la principal causa prevenible de 

muerte en el mundo (Papathanasiou, Mamali, Papafloratos y Zerva, 

2014). La necesidad de campañas de prevención poblacional para este 

factor va ligada a que el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular 

disminuye rápidamente al dejar de fumar (Wilson, Gibson, Willan y Cook, 

2000; Díaz et al., 2005). De hecho, el cese del consumo de tabaco se 

corresponde con la intervención más efectiva en pacientes con cardiopatía 

coronaria para reducir el riesgo de reinfarto (Wilkson, 2006). Por ello, las 

guías de práctica clínica recomiendan el abandono de tabaco como 

medida preventiva.  
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Específicamente, recomiendan las terapias de sustitución de 

nicotina, siendo las terapias breves y los tratamientos farmacológicos 

combinados los que registran las mayores tasas de eficacia (Piepoli et al., 

2016). Cabe decir, por otro lado, que las leyes restrictivas implantadas 

hasta la fecha no han dado los resultados esperados. Así, en España, el 

cambio en el número de hospitalizaciones por ECV se vio disminuido en 

valores del 0.8 al 5% tras la aplicación de la última ley, pero perdió su 

significación tras 1 año de la implantación (Galán et al., 2018).  

 

 

 1.5.8. Consumo elevado de alcohol. 

 

Está muy bien establecido que el consumo excesivo de alcohol 

incrementa el riesgo cardiovascular (Rehm, Sempos y Trevisan, 2003). 

Específicamente, se halla que los consumos elevados diarios (>60 g 

diarios) y los consumos excesivos puntuales (≥60 g de alcohol puro en 

pocas horas), incrementan la incidencia y morbilidad coronaria (Núñez-

Córdoba et al., 2009; Roerecke y Rehm, 2010;  O'Keefe, DiNicolantonio, 

O'Keefe y Lavie, 2018), dando lugar a patologías graves como la 

cardiopatía coronaria, las arritmias, la fibrilación auricular, los accidentes 

cerebrovasculares, la insuficiencia cardíaca o el aneurisma aórtico mortal 

(Estruch, 2002; Núñez-Córdoba et al., 2009; Connor y Hall, 2018; 

O'Keefe et al., 2018). 

 

Según el último informe de estilos de vida del Ministerio de 

Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (2019), en 2018, el 65.5% de la 

población de 15 años o más consumió alcohol, siendo mayor el consumo 

en hombres (76%) que en mujeres (55.6%). De éstos, un 36.5 se 

declaraban bebedores habituales y un 8% declaraba realizar consumos 

intensivos episódicos. Según el informe EDADES del Ministerio de Salud, 

Consumo y Bienestar Social (2017), en 2017 un 91.2% de la población 

española de 15 a 64 años declaró haber consumido bebidas alcohólicas 

alguna vez en la vida, un 7.4% declaró mantener un hábito de consumo 

diario y un 15.1% declaraba haber realizado consumos de alcohol por 

atracón (binge drinking, en inglés).  
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En cuanto a la etiología, el alcohol, y específicamente el etanol, 

ejercería su acción dañina a varios niveles. Así, se ha hallado que es 

capaz de modificar el funcionamiento de los canales iónicos, lo que 

provocaría una reducción aguda de la función contráctil del corazón, 

aumentando el riesgo de se produzcab arritmias cardíacas (Estruch, 

2002, Zambrano, Jaramillo y Lino, 2016). A su vez, se cree que 

cantidades elevadas de alcohol originarían lesiones cardíacas por un 

efecto tóxico directo sobre el miocardio, ocasionando cambios lipídicos y 

proteicos en las membranas (Estruch, 2002). De forma paralela, el 

consumo excesivo de alcohol se relaciona con el desarrollo de 

hipertensión (Aguilera et al., 1999), debido a la activación del sistema 

simpático adrenérgico, a un incremento del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y a la vasoconstricción por alteraciones iónicas a nivel celular 

(Estruch, 1995; Zambrano et al., 2016).  

 

 En contrapartida diversos estudios hallan un efecto beneficioso del 

consumo moderado de alcohol sobre la cardiopatía isquémica (Cisneros-

Sánchez y Carrazana-Garcés, 2013), el Síndrome Metabólico (Sun et al., 

2014; Alkerwi et al., 2009), la insuficiencia cardíaca (Larsson, Wallin y 

Wolk, 2018) y la mortalidad cardiovascular (Degerud et al., 2018). Los 

efectos beneficiosos se han atribuido a su capacidad para aumentar el 

colesterol HDL, reducir la capacidad de oxidación de las partículas LDL 

(Brandão, Magalhães, Pozzan y Brandão, 2005; Wakabayashi, 2019), 

disminuir la agregabilidad plaquetaria y originar cambios positivos en el 

endotelio vascular (Djoussé y Mukamal, 2009).  

 

 Específicamente se considera que el vino tinto es el que ofrece 

mayores beneficios, por sus efectos antioxidantes y antiinflamatorios 

(Renaud, Gueguen, Schenker y d’Houtaud, 1998; Imhof et al., 2001). En 

todo caso, algunos investigadores sostienen que el efecto beneficioso del 

vino seria espurio y estaría determinado por ser habitual en zonas con 

dieta mediterránea, que poseen una alimentación y unos hábitos de vida 

más saludables (Hertog et al., 1995).  
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 Aún así, existen considerables limitaciones en los estudios 

publicados, por lo que no es posible establecer la causalidad del efecto 

protector del consumo moderado de alcohol por sí mismo (Goel, Sharma 

y Garg, 2018). Por ello, los profesionales de la salud no recomiendan a 

los no bebedores que empiecen a beber, incluso en aquellas personas con 

un riesgo aparentemente bajo (O'Keefe et al., 2018). En relación al 

consumo excesivo, existe evidencia suficiente que demuestra que las 

intervenciones y campañas poblacionales destinadas a abordar el uso 

nocivo del alcohol son rentables y ofrecen buenos niveles de efectividad, 

incluyendo los límites de edad para la venta y consumo, la reducción de 

las horas de venta, la prohibición de publicidad y el aumento en los 

precios (Piepoli et al., 2016). 

 

Además, cada vez existen pruebas más sensibles para detectar los 

problemas de alcohol. Las medidas de gamma glutamil transpeptidasa 

(GGT), de transferrina deficiente en carbohidratos y de volumen 

corpuscular medio se consideran medidas útiles para conocer el estado de 

consumo para ambos sexos, considerándose buenos marcadores para 

realizar el diagnóstico biológico de alcoholismo y siendo marcadores 

sensibles a recaída (Rosman, Basu, Galvin y Lieber, 1995; Allen, 

Sillamaukee y Anton, 1999; Raju, Chaudhury, Sudarsanan, Salujha y 

Srivastava, 2002). Las medidas de alanina aminotransferasa (ALAT) y de 

aspartato aminotransferasa (ASAT), por su parte, se han establecido 

como buenos marcadores de daño orgánico inducido por el alcohol 

(Salaspuro, 1987; Gurung, Purbe, Gyawali y Risal, 2013).  

 

 

1.5.9. Sedentarismo. 

 

El sedentarismo constituye un factor de riesgo cardiovascular por 

su impacto directo en la hipertensión (Aziz, 2014), la diabetes (Dempsey, 

Owen, Biddle y Dunstan, 2014), el sobrepeso (Ramírez y Agredo, 2012), 

la obesidad (Barnes, 2012), las dislipemias (Wilmot et al., 2012) y el 

Síndrome Metabólico (Duperly, 2005).  
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Actualmente, según los datos reflejados en los últimos informes de 

estilos de vida del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad 

(2018, 2019), en España, el 12.1% de la población de 5 a 14 años y el 

36% de la población mayor de 14 años no realiza actividad física alguna 

en su tiempo libre. En el trabajo, el 40.5% de la población adulta pasa la 

mayor parte de la jornada sin efectuar grandes desplazamientos o 

esfuerzos y el 36.1% está sentada casi todo el día.  

 

La importancia del incremento del ejercicio físico en la población se 

sustenta en estudios que muestran como los factores de riesgo 

cardiovascular pueden reducirse con actividad física, incluso en presencia 

de altos niveles de comportamiento sedentario (Warren et al., 2010; 

Ekelund et al., 2016); siendo las personas con mayor riesgo de ECV las 

que parecen obtener un mayor beneficio de estar físicamente activas 

(Richardson, Kriska, Lantz y Hayward, 2004).  

 

De hecho, la actividad física tiene efectos anti-trombóticos y 

aumenta la vascularización del miocardio, estabilizando los impulsos 

eléctricos del corazón (Bouchard y Despres, 1995). Además, mejora la 

condición cardiorrespiratoria; produce descensos significativos de la 

presión arterial y de pulso (Fagard, 1995; García-Ortiz et al., 2010); 

incrementa el colesterol saludable y produce descensos en el índice 

aterogénico (García-Ortiz et al., 2010); lo que mejora el perfil lipídico y 

glucémico y reduce el riesgo de hipertensión y obesidad (Pérez, 2008).  

 

Específicamente, la participación regular en ejercicios físicos leves a 

moderados es la que ofrece mayores beneficios para la salud (Pérez, 

2008), por lo que se suele recomendar, en personas de edad media o 

avanzada, una actividad física regular y continua, no extenuante o 

prolongada (Wannamethee y Shaper, 2001), que permita alcanzar el 

objetivo de acumular no menos de 30 minutos diarios de actividad física 

de intensidad moderada (Cenarruzabeitia, Hernández y Martínez, 2003). 
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1.6. Factores psicológicos de riesgo cardiovascular. 

 

 Hace ya unas décadas que se reconoce el impacto de las variables 

psicológicas en la ECV. De hecho, existe múltiple evidencia que sugiere 

que tanto el estrés propiamente dicho como las emociones negativas y 

los trastornos asociados inciden en el inicio y curso de la cardiopatía 

isquémica (Sánchez, 2005; Graham et al., 2007). 

 

 Dentro del estudio de los agentes vitales y su impacto en los 

sistemas corporales, existe evidencia consensuada de que situaciones 

parecidas pueden afectar de forma diferente a las personas, al tener un 

sustrato de personalidad que los hace más o menos vulnerables (Trucco, 

2002). Así, diversas investigaciones hallan que personas con 

determinados rasgos de personalidad son más proclives a experimentar 

estrés o emociones negativas en un amplio abanico de situaciones 

(Cremers et al., 2010; Brydon et al., 2010). Además, éstos predisponen o 

facilitan el desarrollo y el mantenimiento de ciertos patrones de 

comportamiento que pueden afectar a la salud (Bermúdez, 1999). Puesto 

que los rasgos de personalidad tienen estabilidad temporal y, por ende, 

permiten realizar predicciones durante periodos más prolongados 

(Stürmer et al., 2006), cada vez se pone más interés en hallar los 

patrones que generan mayor vulnerabilidad cardiovascular y, por ende, 

incrementan la probabilidad de que se produzca un evento cardíaco (Vidal 

y Rodríguez, 2006). 

 

 En este apartado, se exponen los principales factores psicológicos 

de riesgo cardiovascular. Específicamente, se presenta un primer 

apartado donde se introduce y conceptualiza el estrés, su fisiopatología y 

su impacto en la enfermedad cardiovascular. En el segundo apartado, se 

introduce el concepto de personalidad y los estudios que relacionan los 

rasgos con la ECV; posteriormente, se detallan los principales patrones 

asociados con la ECV, a saber: Patrón de conducta tipo A, Constructo ira-

hostilidad, Patrón de personalidad tipo D y Alexitimia. En el último 

apartado, se sintetiza la investigación sobre las emociones, el afecto 

negativo y la psicopatología y su impacto en la ECV. 
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1.6.1. Estrés. 

 

1.6.1.1. Conceptualización del estrés y modelos teóricos. 

 

A expensas de una definición unánime, existe un acuerdo bastante 

generalizado en considerar al estrés como una respuesta inespecífica del 

organismo hacia situaciones externas que son evaluadas por la persona 

como negativas o potencialmente amenazantes (Lazarus y Folkman, 

1986). Dicha respuesta, mediada por factores internos y externos, se 

traduciría en una serie de cambios físicos, bioquímicos y 

comportamentales que tendrían por finalidad la supervivencia y la 

adaptación del individuo al medio (Belloch, Sandín y Ramos, 2008). 

 

Es bien sabido que, a pesar de que la respuesta de estrés no es 

perjudicial en sí misma, los cambios neuroendocrinos continuos y 

persistentes pueden causar problemas en el estado de salud y bienestar 

de la persona, al producirse una sobreactivación psicofisiológica constante 

que se traduciría, entre otros síntomas, en un aumento persistente de la 

presión sanguínea y una disminución de la respuesta inmunológica 

(McEwen y Sapolsky, 2006). 

 

En el campo de la salud, el pionero en la utilización del término fue 

Hans Selye, quien, en 1950, definió el término estrés como aquella 

respuesta de organismo ante agentes nocivos o estresores, estableciendo 

tres fases diferenciadas, que van apareciendo en el organismo y que 

configuran lo que denominó Síndrome General de Adaptación (Seyle, 

1950, 1976; Slipak, 1991). Según este modelo, cuando el estresor se 

prolonga en el tiempo, llegaría a una fase de agotamiento donde 

aparecerían consecuencias fisiológicas claramente observables (Bertola, 

2010). Unas décadas antes, Cannon (1932) ya había descrito la 

denominada hipótesis homeostática según la cual, cuando los estímulos 

ambientales eran prolongados o de carácter intenso, los sistemas 

homeostáticos acababan fallando, provocando quiebras en los sistemas 

biológicos (Cannon, 1932; Hernández y Beichí, 2010; Hernández, Cerezo, 

Rodríguez y Rodríguez, 2006). 
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Sobre la base de los estudios de Seyle y de Cannon, se produciría 

un florecimiento de investigación en el campo del estrés, de modo que 

desde la segunda mitad del siglo XX y hasta la actualidad se habrían 

desarrollado multiplicidad de definiciones y enfoques. Para algunos 

autores, como Sandín (2008), dicha popularización del término habría 

producido un uso excesivo del mismo, siendo responsable del 

conocimiento difuso y heterogéneo presente en la literatura científica. 

Independientemente, las investigaciones pueden ser categorizadas en 

tres corrientes teóricas fundamentales que han aparecido de forma 

paralela y que han marcado el desarrollo del estudio del estrés y su 

aplicación en el campo de la salud (Belloch et al. 2008).  

 

La primera de ellas, parte de un enfoque fisiológico y bioquímico y 

se ha dedicado a estudiar el estrés en términos de respuesta. Es decir, 

parte de la definición de Selye sobre estrés, considerándolo una 

respuesta general del organismo frente a un estresor, y centra su 

investigación en los cambios fisicoquímicos que se producen en respuesta 

a éste (Belloch et al., 2008). De este modo, consideran que el estrés 

involucraría un conjunto de respuestas fisiológicas que partirían de la 

activación del eje simpático-adreno-medular (SAM), liberador de 

catecolaminas y del eje hipotálamo-hipófiso-córticosuprarrenal (HPA), 

que produciría un aumento en la secreción de corticoides. Si se mantiene 

dicha activación, se produciría el síndrome de estrés, que se caracteriza 

por una ruptura de la homeostasis del organismo, causando hiperplasia 

de la corteza suprarrenal, úlceras de estómago e involución del timo 

(Sandín, 2003). 

 

Un desarrollo posterior sobre la concepción del estrés en esta rama 

teórica fue la de McEwen (1999) quien propuso una formulación del 

estrés como carga alostática, concepto que significa mantener la 

estabilidad a través del cambio. Bajo esta concepción, el autor planteó 

que las situaciones estresantes, a corto plazo, tenían una función de 

protección, ya que nos habilitaban para luchar frente a las amenazas, 

dificultades y obstáculos. El problema surge cuando los estresores son 

crónicos y dificultan la recuperación del organismo. La carga alostática se 
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produciría cuando el cuerpo experimenta repetidas y constantes 

activaciones de estrés que no permiten la recuperación. Bajo la 

concepción de McEwen, la respuesta de estrés sería reformulada, de 

forma que se realizaría una distinción entre el estrés positivo o eustrés, y 

el estrés negativo o distrés, asociándose el primero con procesos 

fisiológicos de protección y el segundo con procesos desadaptativos 

(McEwen, 1999; McEwen y Sapolsky, 2006) 

 

La segunda corriente surge de las consideraciones de Cannon 

(1932), el cual afirmaba que el estrés se producía como consecuencia de 

la exposición a ciertos estímulos del medio ambiente, susceptibles de 

alterar el funcionamiento del organismo. Esta corriente, al considerar que 

el estrés es causado por factores externos, centra su investigación en 

identificar, definir y entender cuáles son las situaciones estresantes, 

determinando así cómo y hasta qué punto las variables ambientales 

afectan al ser humano en diferentes aspectos (Holmes y Rahe, 1967; 

Belloch et al., 2008).  

 

Por último, la tercera corriente, desde una visión más cognitivista 

del ser humano, se centraría en las interacciones que se producen entre 

la situación y la respuesta. Los autores de esta corriente considerarían 

que el estrés se origina a través de las reacciones particulares entre la 

persona y su entorno, de forma que los factores cognitivos serían los 

principales mediadores entre los estímulos estresantes y la respuesta de 

estrés (Belloch et al., 2008).  

 

El pionero de esta corriente fue Wolff (1953), pero los autores más 

representativos son Lazarus y Folkman (1986), los cuales centraron sus 

investigaciones en el concepto cognitivo de evaluación. De este modo, los 

autores consideran que el estrés se corresponde con un conjunto de 

relaciones particulares entre la persona y su entorno, siendo este último 

valorado por la persona como algo que excede a sus recursos y que pone 

en peligro su bienestar; dicha valoración o evaluación sería considerada la 

principal mediadora cognitiva del estrés, por lo que centran su teoría en 

analizar cómo se produce (Lazarus y Folkman, 1986; Barona, 1996). 
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La teoría de Lazarus y Folkman (1987), o teoría transaccional del 

estrés, defiende que para asegurar el bienestar las personas evalúan el 

entorno de forma constante mediante tres tipos de evaluación: la 

primaria, la secundaria y la reevaluación. La valoración primaria 

consistiría en la evaluación del estimulo y del medio, el cual se valoraría 

en benigno, desafiante o amenazante. Una vez analizado el estímulo se 

realizaría la valoración secundaria, consistente en una evaluación de los 

recursos para hacer frente la situación, cuyo resultado determinaría, en 

gran medida, la reacción del individuo y el afrontamiento posterior. Dicho 

afrontamiento se corresponde con esfuerzos cognitivos y conductuales 

cambiantes que tendrían por finalidad manejar las demandas específicas 

y las respuestas emocionales propias del estrés. El proceso de 

reevaluación, por último, implicaría los procesos de feedback que se van 

produciendo entre el individuo y las demandas, lo que iría modulando las 

valoraciones posteriores (Lazarus y Folkman, 1986, 1987; Lazarus, 

1993a, 1993b). Actualmente, esta teoría es una de las más conocidas y 

aceptadas por la comunidad científica. 

 

 

1.6.1.2. Respuesta de estrés. 

 

La respuesta de estrés tiene como objetivo fundamental preparar al 

organismo para hacer frente a una situación de amenaza. De este modo, 

la presencia del estresor sería detectada por las vías sensoriales y 

viscerales, procesada por las estructuras cerebrales superiores y enviada 

al hipotálamo por medio de impulsos ascendentes aminérgicos (Londoño, 

Franco, Franco y Tobón, 2005). La estimulación del núcleo paraventricular 

del hipotálamo provocaría, a su vez, la activación de dos rutas paralelas, 

el eje simpático-adreno-medular (SAM) y el eje hipotálamo-hipofisario-

adrenal (HHA), que serían los responsables de activar la respuesta de 

estrés (Camps, Sánchez y Sirera, 2006). 

 

La activación del eje simpático-adreno-medular (SAM) se 

correspondería con una respuesta automática determinada por las 

proyecciones del hipotálamo con el tronco encefálico y el núcleo 
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ventrolateral del tálamo y se traduciría en un aumento de noradrenalina 

en el torrente sanguíneo que ocasionaría la activación del sistema 

nervioso autónomo simpático y del sistema nervioso periférico (Gómez y 

Escobar, 2012).  

 

Así, la noradrenalina actuaría en el sistema nervioso autónomo 

aumentando el ritmo cardíaco y la tensión arterial, lo que produciría 

aumentos en el flujo sanguíneo, vasoconstricción, dilatación pupilar, 

aumento de la frecuencia respiratoria, un mayor tono vascular y un 

aumento de la sudoración. Por otro lado, estimularía la glándula de la 

médula adrenal segregando adrenalina, encargada de aumentar los 

niveles plasmáticos de glucosa y ácidos grasos y la producción de 

tiroxina, lo que favorecería el metabolismo energético. A su vez, se 

produciría una disminución de los niveles de insulina, prolactina, 

acetilcolina, hormona del crecimiento, hormona tiroidea y esteroides 

adrenocorticales (Valdés y Flores, 1990). La estimulación de la amígdala 

a partir de las proyecciones con el locus coeruleus causaría un estado de 

consciencia hiperaguda en la que el individuo identificaría el entorno 

detalladamente (Aston-Jones y Cohen, 2005).  

 

 Por otro lado, la activación del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal 

(HHA) provocaría la secreción de factor liberador de la corticotropina 

hipotalámica al portal hipofisario, lo que se traduciría en un incremento 

de los niveles de hormona adenocorticotropa y de β-endorfinas desde la 

glándula pituaria anterior. Éstas pasarían a la circulación sanguínea donde 

estimularían la síntesis y secreción de glucocorticoides y andrógenos por 

parte de las glándulas suprarrenales, poniendo en marcha múltiples 

procesos catabólicos con la finalidad de preparar al organismo para dar 

una respuesta rápida y eficaz a los requerimientos del entorno, entre 

ellos, el aumento de la presión arterial y la degradación de proteína 

intracelular, produciendo hiperglucemia en sangre (Sapolsky, 1996). 

 

 La regulación de ambos ejes se produciría por feedback negativo, 

pero existen evidencias que confirman la responsabilidad del hipocampo, 

el locus coeruleus, la amígdala y el córtex prefrontal medial en los 
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procesos de regulación de la respuesta. El locus coeruleus y la amígdala 

serían responsables de modular el tono simpático y la corteza frontal 

procesaría los impulsos excitatorios externos e internos, lo cual facilitaría 

la respuesta global al estrés. Finalmente, el hipocampo participaría como 

mediador de la información metabólica y autonómica, de acuerdo con las 

respuestas, el contexto y el factor estresante (Van Stegeren, 2009; 

Gómez y Escobar, 2012).  

 

 La capacidad del córtex prefrontal para regular la respuesta de 

estrés daría importancia notoria a la evaluación cognitiva de la situación 

como elemento catalizador de la respuesta, mientras que la participación 

de la amígdala y del locus coeruleus ofrecería información sobre el papel 

de las emociones negativas en el mantenimiento del estrés y explicaría 

los aumentos en irritabilidad, depresión y ansiedad (Sánchez-Segura, 

González-García, Marsán-Suárez y Macías-Abraham, 2006). 

 

 

1.6.1.3. Estrés y patología cardiovascular. 

 

La relación entre estrés con la ECV está muy bien establecida, 

existiendo datos extensos que sugieren que se trata de un factor de 

riesgo independiente (Chida y Steptoe, 2010; Rosengren et al., 2004; 

Kivimäki et al., 2006).  

 

La investigación en el ámbito normalmente divide el estrés agudo, 

entendido como la respuesta fisiológica y neuroendocrina de la persona 

hacia los sucesos vitales estresantes, del estrés crónico, entendido como 

los cambios neuroendocrinos y fisiológicos atribuidos a la exposición 

continuada al estresor; siendo este último normalmente investigado a 

través del estrés psicosocial (estrés laboral, aislamiento, infelicidad 

matrimonial o burnout del cuidador, entre otros) (Dimsdale, 2008). 

 

Las investigaciones en estrés agudo demuestran que éste puede 

desencadenar isquemia miocárdica y muerte súbita (Krantz, Kop, 

Santiago y Gottdiener, 1996). De hecho, se ha hallado que los individuos 
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que han padecido infarto de miocardio o que han muerto súbitamente por 

causas cardíacas han experimentado un exceso de sucesos vitales 

estresantes durante las semanas o meses precedentes y que existe una 

asociación entre la severidad del problema cardiaco y el número de 

sucesos vitales (Theorell, 1982, 1985). También existe un cuerpo de 

literatura que se ha centrado en investigar las consecuencias de eventos 

catastróficos a corto plazo, hallando un aumento de eventos cardíacos 

agudos tras la vivencia de desastres naturales como terremotos (Leor, 

Poole y Kloner, 1996; Kario, Bruce y Thomas, 2003) o conflictos bélicos 

(Meisel et al., 1991; Rumboldt et al., 1993), entre otros.  

 

Las explicaciones que se derivan consideran que el riesgo 

cardiovascular vendría mediado por la alta reactividad cardiovascular que 

se produce frente a los factores estresantes (Krantz y Manuck, 1984), a 

las respuestas catacolaminérgicas, especialmente los aumentos de 

adrenalina y noradrenalina (Ward et al., 1983; Bolm-Audorff, 

Schwämmle, Ehlenz, Koop y Kaffarnik, 1986; Goldstein, 1995) y a la 

actividad inflamatoria, especialmente a los aumentos de citoquinas 

inflamatorias (Steptoe, Willemsen, Natalie, Flower y Mohamed-Ali, 2001). 

 

El estrés crónico, por su parte, se relaciona con un aumento del 

riesgo y con un empeoramiento del pronóstico de ECV. El estudio 

Interheart, sobre una muestra de 25.000 personas, halló que las 

personas con estrés crónico tenían 2 veces mayor riesgo de desarrollar 

infarto de miocardio (Rosengren et al., 2004). El estudio "Multiple Risk 

Factor Intervention Trial" también halló mayor riesgo cardiovascular en 

personas sometidas a estrés laboral o marital (Matthews y Gump, 2002). 

En general el efecto se asocia con la hiperactividad del eje hipotálamo-

hipofisario-suprarrenal el cual produce hipercortisolemia crónica que 

favorece la obesidad abdominal (Rosmond, Dallman y Björntorp, 1998; 

Björntorp, 2001), la hipercolesterolemia (Dimsdale y Herd, 1982; van 

Doornen y Orlebeke, 1982), la insulinorresistencia y, en última instancia, 

el Síndrome Metabólico (Chandola, Brunner y Marmot, 2006). Ello, 

sumado a los aumentos catecolaminérgicos, incrementa el riesgo de 

hipertensión (Spruill, 2010), la inflamación crónica y la aterosclerosis 
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(Black y Garbutt, 2002). También se ha hallado que las personas 

sometidas a estrés crónico acostumbran a tener un estilo de vida menos 

beneficioso para la salud, así como una peor adherencia a los 

tratamientos (Chandola et al., 2010; Piepoli et al., 2016).  

 

Cabe decir, a pesar de las múltiples evidencias, que el estudio del 

estrés y su impacto en la salud cardiovascular se ha encontrado con una 

serie de obstáculos. De hecho, existe gran dificultad para definir el estrés 

objetivamente; siendo un factor de riesgo bastante difícil de categorizar y 

de traducir en cifras (Alegría y Castellanos, 2007). Además, está bien 

establecido que los efectos perjudiciales del estrés en el corazón vienen 

determinados por factores de vulnerabilidad y resiliencia. De hecho, 

existirían una serie de variables personales, tanto de tipo disposicional 

como de tipo estable, que modularían las reacciones del individuo a las 

situaciones estresantes, tanto agudas como crónicas, y que serían 

determinantes en la probabilidad de desarrollar ECV (Chida y Hamer, 

2008). 

 

Una de las hipótesis más extendidas es la de la reactividad 

cardiovascular, sugiriéndose que existen ciertas variables personales que 

determinan la hiperreactividad cardiovascular y la capacidad de 

recuperación cardíaca que se produce ante el evento estresante (Chida y 

Steptoe, 2010). De hecho, está bien establecido que, ante un mismo 

evento estresante, el grado de reactividad cardiovascular varia de unas 

personas a otras, sugiriéndose que podrían ser dichas diferencia las que 

determinan el riesgo de ECV.  

 

En esta línea, un estudio de Carroll, Phillips, Der, Hunt y Benzeval 

(2011) halló que las personas que poseían una reacción cardiovascular 

amplificada ante los estímulos estresantes agudos tenían mayor riesgo de 

hipertensión 12 años después. Otro estudio longitudinal de Carroll et al. 

(2012) halló que la hiperreactividad cardiovascular, en forma de mayores 

presiones sistólicas y diastólicas, predecía la mortalidad por ECV. 
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Según un estudio de revisión de Chida y Hamer (2008) la 

hostilidad, la agresión o el comportamiento tipo A se asocian con un 

aumento de la reactividad cardiovascular. Otros autores han hallado que 

variables de personalidad como la extraversión, el optimismo, la 

coherencia, el sentido del humor y la autoestima correlacionan 

positivamente con la resiliencia al estrés (Strümpfer, 1997 Swickert, 

Rosentreter, Hittner y Mushrush, 2002), mientras que el neuroticismo, la 

hostilidad, el cinismo o la alexitimia darían lugar a una mayor 

vulnerabilidad (Brydon et al., 2010; Belloch, Sandín y Ramos, 2008). 

 

 

1.6.2. Personalidad. 

 

1.6.2.1. Principales modelos teóricos en personalidad. 

 

Existen múltiples definiciones de personalidad. Según Allport 

(1937, p.48) la personalidad sería la organización dinámica de los 

sistemas psicofísicos que determinan conducta del individuo y su 

pensamiento característico. Bermúdez (1996) la define como una 

organización relativamente estable de características estructurales y 

funcionales, innatas y adquiridas, que conforman el equipo peculiar y 

definitorio de conducta con el que cada individuo afronta las distintas 

situaciones vitales.  

 

El primer intento de clasificación sistematizada de la personalidad 

se remonta a la antigua Grecia, cuando Galeno describió los cuatro tipos 

básicos de temperamento a partir de las teorías previas de Hipócrates y 

Empédocles. Según estos filósofos, los seres humanos estamos formados, 

igual que el resto de elementos del cosmos, por aire, tierra, fuego y aire; 

localizados en los cuatro humores: bilis amarilla y negra, sangre y flema; 

siendo su predominancia la que determina la personalidad del individuo -

colérico, melancólico, sanguíneo y flemático, respectivamente- y sus 

características particulares (Conti y Stagnaro, 2004).  
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Si bien las teorías hipocrático-galénicas han perdido vigencia, la 

concepción tipológica de la personalidad o, lo que es lo mismo, la 

tendencia a clasificar a las personas a partir de una serie de categorías 

(Cloninger, 2002) ha trascendido hasta la actualidad; de modo que la 

mayoría de teorías actuales se encuentran asentadas en la corriente 

griega (Schmidt et al., 2010).   

 

También ha perdurado el concepto de temperamento, entendido 

como una cualidad constitucional y biológica responsable de la 

emocionalidad y la reacción a los estímulos del entorno, siendo, en 

principio, no modificable y heredada (Madero, 2003). De la necesidad de 

establecer los cambios individuales determinados por otros factores e 

independientes de la biología constitucionalista, surgió el concepto de 

carácter. Este concepto fue recogido en la obra de Teofrasto en el siglo III 

a.C. para definir el conjunto de características y estilos de vida propias 

del hombre y posteriormente seria recogido para referirse a la forma en 

que una persona se relaciona con el entorno (Librán, 2016). Según Font 

(2002) el carácter sería el que controla, modifica, corrige y autorregula la 

actividad de los individuos a fin de poder dar respuestas satisfactorias a 

las exigencias del medio. 

 

Después de la época griega, la aproximación naturalista de la 

psicología y, por tanto, del concepto de personalidad, se mantuvo en 

Occidente hasta la caída del imperio romano; desapareciendo casi en su 

totalidad en la Edad Media, donde prevaleció la corriente religiosa 

impulsada por la Iglesia y el clero. Con la llegada del Renacimiento se 

recuperó el concepto de naturalismo (Burnham, 1968) y se popularizó el 

concepto de temperamento melancólico. Se decía que los individuos que 

lo portaban estaban especialmente dotados para el trabajo intelectual, 

pero eran considerados más vulnerables a padecer melancolía (Noel, 

2014). Uno de los autores más importantes del Renacimiento fue Juan 

Huarte de San Juan (1529-1588) con su obra Examen de ingenios para 

las ciencias (1575), considerada por muchos el primer manual sobre 

psicología diferencial (Librán, 2016). 

 



 

77 

Wundt (1832-1921), a finales del siglo XIX, realizó una crítica de la 

teoría de los cuatro humores y expuso que los temperamentos no 

estaban limitados a fluidos corporales. Consideraba que éstos eran cuatro 

dimensiones de la personalidad y defendía la concepción dimensional, de 

forma que la personalidad podía englobarse en dos ejes dimensionales en 

función de la reactividad emocional (emocional – no emocional) y de su 

estabilidad (estable - inestable) (Libran, 2016), esquema que puede 

verse en la Figura 1.  

  

 
 

Figura 1. 

Esquema humoral del temperamento según Wundt (elaboración propia). 

 

  

En las dos primeras décadas del siglo XX, con la necesidad de 

resolver problemas prácticos de la época, los psicólogos empezaron a 

desarrollar test mentales estandarizados que tenían por finalidad ayudar 

a mejorar la predicción en relación al rendimiento escolar, laboral y 

sobretodo militar (Bermudez-Moreno, Pérez-García, Ruiz-Caballero, 

Sanjuan-Suarez, Rueda-Laffond, 2012). Si bien la mayoría de escalas 

tenían por finalidad evaluar inteligencia o capacidad intelectual, también 

se elaboraron pruebas para medir personalidad (Librán, 2016). De hecho, 

tanto en la primera como en la segunda guerra mundial, se solicitó a los 

psicólogos la necesidad de clasificar a los soldados en función de su 

capacidad intelectual y también en función de la posibilidad de que 

pudieran sufrir crisis nerviosas (Felicia, 2007), lo que llevó a Woodworth a 

elaborar la "Hoja personal de datos", correspondiendo para muchos con el 

primer inventario de personalidad (Pichot, 1990).  
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A pesar de todos los antecedentes comentados, no es hasta finales 

de 1930 cuando se formaliza la psicología de la personalidad, siendo la 

teoría personalística de Allport (1937) una de las aportaciones más 

significativas. Ésta considera que el comportamiento humano está 

determinado por disposiciones estables de rasgos que tienen una 

configuración característica y una estructura concreta, y que predisponen 

a la persona a comportarse de una determinada manera. Define los 

rasgos como aquellas similitudes entre personas en la expresión de 

conductas adaptativas;  y la individualidad o el propium como el cómputo  

de la unificación de actitudes, objetivos y valores. El propium 

correspondería con el concepto general que tiene la persona de sí misma, 

siendo un elemento que no se encuentra presente en el momento de 

nacer, sino que se desarrolla con el tiempo (Mischel, 1988).  

 

Posteriormente, con la formalización de la psicología de la 

personalidad, hubo un florecimiento de escuelas que definieron el 

concepto desde distintas corrientes teóricas (Cloninger, 2003). Así, 

podemos encontrar la corriente psicodinámica iniciada por Freud (1856-

1939) y seguida por autores como Jung (1875-1961), Erikson (1902-

1994) y Sullivan (1892-1949); las orientaciones somatotípicas con 

autores como Kretschmer (1988-1964), Sheldon (1898-1977) o Heymans 

(1857-1930); las teorías fenomenológicas con autores como Rogers 

(1902-1987) o Maslow (1908-1970); las teorías conductuales con autores 

como Watson (1878-1958) y Skinner (1904-1990); o las teorías 

cognitivas con autores como Bandura (1925-Act), Mischel (1930-2018) o 

Kelly (1905-1967). 

 

 En el campo de la salud, la corriente que más ha trascendido ha 

sido la de los rasgos. Ésta sostiene que las características particulares 

pueden explicarse a partir de un conjunto de rasgos o dimensiones 

bipolares a lo largo de los cuales se sitúan las personas (García-Méndez, 

2005) y que condicionarían el que se comporten de manera más o menos 

consecuente; es decir, serían los responsables de que la persona realice 

respuestas similares en un amplio abanico de situaciones y a lo largo de 

un amplio periodo de tiempo (McAdams y Pals, 2006).  



 

79 

 Los modelos de rasgos parten de la aplicación de procedimientos 

multivariados analítico-factoriales (Cloninger, 2002) y podrían dividirse en 

dos grandes grupos, los que se centran en investigar las bases biológicas 

de la personalidad, llamados biológico-factoriales, y los basados 

principalmente en análisis del lenguaje, denominados modelos léxicos o 

léxico-factoriales.  

 

 

1.6.2.1.1. Modelos léxico-factoriales. 

 

Los modelos léxicos o léxico-factoriales parten del supuesto de que 

la taxonomía descriptiva de las diferencias individuales se encuentra en el 

lenguaje natural (Ter-Laak, 1996). Esta idea fue desarrollada 

originalmente por Galton, en 1984. Según explica Goldberg (1993), la 

teoría considera que las personas, en sus transacciones diarias, ya habían 

inventado adjetivos con la finalidad de describir el modo de comportarse 

de las personas; por lo que un análisis del léxico podía extraer las 

principales dimensiones de la personalidad. 

 

Uno de los máximos representantes en el uso de análisis léxico-

factoriales fue Cattell, quien aisló, mediante técnicas de reducción de 

datos y a partir de los análisis previos de Allport y Odbert (1936), los 16 

factores primarios de personalidad, dando lugar al 16PF (16 Personality 

Factor Questionnaire) (Cattell, 1956a; Aluja y Blanch, 2003). Este primer 

test fue creado en 1949 y, desde entonces, ha tenido cuatro versiones 

más: en 1956, en 1962, en 1968 y en 1993 (Cattell y Cattell, 1995).  

 

La quinta y última versión de la escala dispone de una sola forma, 

con 185 reactivos tomados de las formas previas del cuestionario, y mide, 

con algunas variaciones y mejoras, las mismas 16 escalas originales 

(Cattell, Russell, Karol, Cattell, Cattell, 2011).  Una de las mejoras fue la 

de realizar análisis factoriales sobre los 16 factores, obteniendo 5 factores 

de segundo orden (Cattell y Krug, 1986; Cattell, 1956); los cuales han 

sido replicados por diversas investigaciones (Aluja y Blanch, 2003; 

Zamorano, Carrillo, Silva, Sandoval y Pastrana, 2014).  
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La validez de la estructura factorial del cuestionario ha sido 

replicada en numerosos contextos, como así lo muestran diversas 

revisiones sistemáticas (Sánchez-Gallego, Gómez-Macías, Zambrano-

Cruz, 2011; Zambrano, 2011a). En España fue replicada por Russell y 

Karroll (1995) y por Aluja y Blanch (2002). En todo caso, algunos 

estudios hallan que el 16PF tiene baja replicabilidad intercultural en otras 

regiones (Aluja, Rossier, Garcia y Verardi, 2005).  

 

Cabe decir que los cinco factores de segundo orden propuestos por 

Cattell (1956b) ya habían sido extraídos por otros autores sobre el 

análisis de los adjetivos propuestos por el autor. Primeramente, Fiske 

(1949), mediante análisis de autoinforme a un grupo de psicólogos y 

posteriormente Tupes y Christal (1961), analizando personal de las 

Fuerzas Aéreas (ver revisión de Bernardos, 1992). Después Digman 

(1990) y Goldberg (1993) avanzarían en el modelo de personalidad, de lo 

que surgiría el modelo Big Five o Modelo de los Cinco Factores (en inglés, 

Five Factor Model o FFM).  

 

 Este modelo parte de la base de que la mayoría de rasgos de 

personalidad conocidos e investigados pueden ser explicados por cinco 

factores de orden superior que representan a ultranza la estructura básica 

de la personalidad, a saber: Extraversión, Neuroticismo, Apertura a la 

experiencia, Responsabilidad y Cordialidad (McCrae y John, 1992). La 

estructura de los Cinco Grandes Factores ha sido validada en multitud de 

estudios y en diversas lenguas, por lo que algunos autores han 

considerado que son universales (McCrae y Costa, 1997).  

 

En relación a los instrumentos de medida, el cuestionario más 

utilizado bajo este modelo es el Inventario de Personalidad NEO Revisado 

(NEO-PI-R; McCrae y Costa, 1992); compuesto por 240 preguntas que 

examinan los cinco grandes dominios de la personalidad y, de forma 

jerárquica, seis facetas para cada dominio (Romero, Luengo, Fraguela y 

Sobral, 2002). También existe una versión reducida (NEO-FFI) que evalúa 

los cinco dominios sin sus facetas (Zambrano, 2011b).  
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El NEO-PI-R ha sido validado en muchos países y se corresponde 

con uno de los test de personalidad más ampliamente utilizados 

(Zambrano, 2011b). Cabe decir que la mayoría de las investigaciones que 

validan su estructura lo hacen mediante análisis factoriales exploratorios, 

no dando tan buenos resultados en estudios que utilizan análisis 

factoriales confirmatorios (Aluja, García, García y Seisdedos, 2005). Otra 

crítica es la poca replicabilidad transcultural del factor apertura a la 

experiencia (Fetvadjiev y Van de Vijver, 2015). 

 

 

1.6.2.1.2. Modelos biológico-factoriales. 

 

 Los modelos biológico-factoriales sientan sus bases en el 

reconocimiento de que los rasgos de personalidad representan 

condiciones psicobiológicas, es decir, que dependen del funcionamiento 

del sistema nervioso central, mediado por factores genéticos y 

ambientales (Eysenck, 2017), siendo Eysenck uno de los máximos 

representantes.  

 

 La teoría original de Eysenck (1940) postulaba la existencia de dos 

factores relativamente independientes entre sí en el área de la 

personalidad: la introversión-extraversión y la emocionalidad-estabilidad. 

Sinisterra, Cruz y Gantiva (2009) los definen del siguiente modo: 

 

 La dimensión extroversión-introversión determina la sociabilidad y 

participación de una persona al relacionarse con otras.  
 

 La dimensión de emocionalidad o neuroticismo, en contraposición 

con estabilidad, se refiere a la capacidad de adaptación de un 
individuo al ambiente y a la estabilidad de dichas conductas a 

través del tiempo. 

 
 

Posteriormente, y en base a nuevas investigaciones, incluiría un 

tercer factor, el psicoticismo (Eysenck y Eysenck, 1976), formando el 

modelo PEN (Psicoticismo, Extraversión y Psicoticismo). Este último factor 

haría referencia a personas tendentes a comportarse de forma agresiva, 

egocéntrica, impulsiva (Schmidt et al., 2010) y creativa (Acar y Runco, 
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2012). Igual que los teóricos léxicos, Eysenck asumió el análisis factorial 

como el principal método de contrastación de hipótesis, demostrando que 

los tres factores de personalidad estaban intercorrelacionados en diversas 

muestras (Schmidt et al., 2010). Según el autor, las tres dimensiones 

serían ortogonales, continuas y se distribuirían normalmente (Glicksohn y 

Nahari, 2007). 

 

 Para explicar las bases biológicas de su modelo, Eysenck propuso 

diversas teorías. La primera fue la teoría de la excitación-inhibición, 

propuesta en 1957, que sustentaba que el rasgo bipolar extroversión-

introversión dependía de la excitación-inhibición del sistema nervioso 

central, de modo que las personas introvertidas se caracterizaban por un 

alto potencial de excitación sensorial y un bajo potencial de inhibición; 

mientras que los extravertidos presentaban un alto potencial inhibitorio 

(Cooper y Brebner, 1987; Santacana, Nebot y Campos, 1989).  

 

 Esta teoría fue cuestionada en algunos estudios al no permitir 

realizar predicciones empíricamente contrastables; por ello, en 1967, 

realizó una reformulación, creando la denominada teoría del arousal 

cortical, para explicar la extraversión y que luego amplió, en 1988 con la 

teoría de la activación, para explicar el neuroticismo (ver revisión de 

Pueyo, 1997). Estas teorías asumen que las bases fisiológicas de las 

diferencias individuales en personalidad vienen mediadas por diferencias 

en los procesos fisiológicos subyacentes (Revelle, 2014). De este modo, 

la extraversión vendría mediada por el sistema ascendente reticular 

activador (SARA) y la consecuente activación cortical; en tanto que el 

neuroticismo vendría mediado por el sistema nervioso autónomo regulado 

a su vez por el sistema límbico y el hipotálamo (Squillace, Janeiro y 

Schmidt, 2011).   

 

 Según el modelo del arousal, las personas extravertidas tendrían 

una baja activación cortical, lo que les llevaría a buscar estimulación en el 

entorno con el objetivo de aumentarla; hecho que explicaría la 

preferencia del extravertido por el contacto social y la búsqueda de 

sensaciones. Por el contrario, las personas introvertidas tendrían una 
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mayor activación cortical y, por ende, necesitarían una menor 

estimulación, siendo personas más reservadas en situaciones sociales y 

menos propensas al riesgo (Eysenck, 1967, 2017). Si bien actualmente 

se considera que el sistema SARA no es el único implicado en el sistema 

de arousal cortical, la mayoría de investigaciones apoyan esta teoría 

(Howarth y Eysenck, 1968; Beauducel, Brocke y Leue, 2006) 

 

 La teoría de la activación, por su parte, sostiene que las personas 

con alto neuroticismo tendrían una mayor activación límbica ante los 

estímulos ambientales, lo que daría lugar a respuestas emocionales 

intensas, que se traducirían en tensión emocional, comportamientos 

irracionales y desadaptativos, y sentimientos de inutilidad y de culpa 

(Eysenck, 1990; Schmidt et al., 2010). Recientemente, estudios de 

neuroimagen confirman la teoría, hallando relaciones entre el 

neuroticismo y el sistema límbico (Mitchell y Kumari, 2016).  

 

 En relación al psicoticismo, y en base a diversas investigaciones, 

Eysenck inicialmente sostendría que estaba mediado por los niveles de 

hormonas gonadales, destacando la testosterona y la monoaminooxidasa 

(MAO), pero reformularía su teoría con posterioridad, postulando 

diferencias neurofisiológicas en dopamina y serotonina cerebral (Schmidt 

et al., 2010).  

 

En relación a las escalas de medida, en 1952 publicó el primer 

cuestionario de personalidad, denominado Maudsley Medical 

Questionnaire (MMQ; Eysenck, 1952), el cual media Neuroticismo a partir 

de 40 ítems y que luego sería revisado y modificado, dando lugar al 

Maudsley Personality Inventory (MPI; Eysenck, 1959), cuestionario de 48 

ítems que media Extraversión y Neuroticismo (Squillace, Janeiro y 

Schmidt, 2013). Unos años más tarde, Eysenck diseñó un nuevo 

inventario que recogía las novedades en el ámbito y que incluía, 

adicionalmente, una escala de sinceridad: el Eysenck Personality 

Inventory (EPI; Eysenck y Eysenck, 1964).  
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Con la inclusión del Psicoticismo a su modelo, Eysenck modificaría 

el EPI y desarrollaría el Eysenck Personality Questionnaire (EPQ; Eysenck 

y Eysenck, 1975), que luego sería reversionado, siendo la última versión 

el Eysenck Personality Questionnaire Revised (EPQ-R; Eysenck y Eysenck, 

2001). Éste último está formado por 100 ítems que evalúan los tres 

factores superiores del modelo PEN. Desde su creación, el cuestionario 

EPQ-R ha sido validado y estandarizado en multitud de países (Eysenck y 

Barrett, 2013). 

 

 Posteriormente, muchos autores elaboraron sus modelos partiendo 

de las consideraciones biológico-factoriales de Eysenck. En esta tesis, se 

exponen los modelos de Gray y de Zuckerman. 

 

 La teoría de la personalidad de Gray (1970) parte del supuesto de 

que las diferencias individuales se basan en la existencia de dos sistemas 

biológicos que regulan y determinan la sensibilidad al refuerzo y al 

castigo, la "aproximación conductual" (BAS) y "la inhibición conductual" 

(BIS); lo que daría lugar a dos dimensiones básicas de la personalidad, la 

impulsividad y la ansiedad, respectivamente.   

 

La impulsividad vendría mediada por el sistema de aproximación 

conductual (BAS), localizado en el área septal y en el hipotálamo lateral 

(Gray, 1987), y siendo el responsable de la respuesta fisiológica 

destinada a guiar al sujeto hacia estímulos agradables, activándose 

delante de la recompensa y de la omisión de castigo (Gray, 1993). De 

hecho, las personas impulsivas son consideradas más sensibles a la 

recompensa que al castigo; en otras palabras, se acercan a posibles 

situaciones gratificantes incluso cuando la evitación es más apropiada 

debido a la coocurrencia de castigos (ver Depue y Collins, 1999). El BAS 

también se ha relacionado en diversos estudios con una mayor 

propensión al alcoholismo (Franken, 2002) y a las drogadicciones (Hundt, 

Kimbrel, Mitchell, y Nelson-Gray, 2008). 

 

 La alta actividad del sistema de inhibición conductual (BIS), por 

su parte, se ha relacionado tanto con altos niveles de ansiedad (Gray, 
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1987) como con sus trastornos (Johnson, Turner y Iwata, 2003). El BIS 

estaría implicado en las conductas de evitación y se activaría ante 

situaciones desagradables y, específicamente, se vería activado ante 

estímulos novedosos, castigos y ante omisiones de recompensa (Gray, 

1993). De este modo, una persona con un alto BIS tenderá a evitar tanto 

las situaciones aversivas como las emociones negativas. Según Gray 

(1994), el área del cerebro más implicada sería el septo-hipocampo de la 

corteza prefrontral.   

 

 Las teorías de Eysenck y Gray comparten parecidos y diferencias. 

De este modo, los constructos de personalidad extraversión y 

neuroticismo vendrían rotados en el modelo de Gray, proponiendo la 

impulsividad y la ansiedad como los principales rasgos de personalidad 

(véase Figura 2). Así, Gray (1970) considera que la interacción entre BAS 

y BIS subyace a los factores de Eysenck. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

Figura 2.  

Constructos de Eysenck y Grey (elaboración propia). 

 

 

 De hecho, Gray, en 1981, publicó un artículo titulado "Critica al 

modelo de personalidad de Eysenck" (Gray, 1981), en el que sostenía que 

el modelo planteado por el autor no era útil al ser poco comparativo y 

poco explicativo, sosteniendo que la mayoría de patrones de 

comportamiento (distimia, histeria, psicopatía, etc.) no podían suscribirse 

a unos rasgos de personalidad específicos, por lo que no tenían utilidad 
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explicativa. Con ello, Gray defendía su modelo, basado en la regulación 

de los mecanismos de refuerzo y castigo. En todo caso, otros autores con 

posterioridad han criticado el modelo de Gray, al considerar que sólo 

ofrece una explicación parcial de la personalidad del individuo (ver 

Jackson, 2002). En relación a las escalas, se han elaborado diversas, 

siendo las más populares la escala BIS/BAS (Carver y White, 1994) y el 

Cuestionario de Personalidad de Gray-Wilson (GWPQ; Wilson, Barrett y 

Gray, 1989). 

 

 El último modelo biológico-factorial expuesto en esta tesis es el de 

Marvin Zuckerman (1928-2018). Éste empezó sus investigaciones 

analizando la Búsqueda de sensaciones (en inglés, Sensation Seeking), 

definida como la necesidad que tiene una persona de estimularse 

mediante sensaciones nuevas y experiencias variadas, así como su 

predisposición a involucrarse en conductas de riesgo para lograr dicha 

estimulación (Zuckerman, Eysenck y Eysenck, 1978; Librán, 2000). El 

interés en el tema surgió de diversas investigaciones en las que 

constataron que algunas personas se angustiaban más que otras en 

situaciones de privación sensorial (Zuckerman y Cohen, 1964). 

 

 Con el objetivo de poder medir como las diferencias individuales 

incidían en el nivel de estimulación que necesitaban las personas para 

llegar a un arousal óptimo - estimulación que necesita una persona para 

no sentir que la experiencia es desagradable (Carrol, Zuckerman y Vogel, 

1982)- , el equipo de Zuckerman elaboró un cuestionario denominado 

Escala de Búsqueda de Sensaciones (en original: Sensation Seeking 

Scale; Zuckerman, Kolin, Price y Zoob, 1964), que luego fue adaptándose 

en función de las distintas investigaciones (ver Zuckerman, 1971). 

 

 Específicamente, la búsqueda de sensaciones está relacionada con el 

grado en que el sistema nervioso central se activa con la estimulación 

externa (Zuckerman, 1990), de modo que una persona con una 

necesidad alta de búsqueda de sensaciones prefiere tener una continua 

fuente externa de estimulación cerebral, le aburre la rutina y está 

siempre buscando maneras de aumentar la activación mediante 
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experiencias excitantes. Una persona baja en búsqueda de sensaciones, 

por su parte, tendrá tendencia a una menor estimulación cerebral y 

tolerará la rutina mejor. Diversas investigaciones sobre el constructo 

indican que la búsqueda de sensaciones está moderadamente relacionada 

con la impulsividad y corresponde con un buen predictor para diversas 

conductas de riesgo – conducción peligrosa, deportes extremos, 

experiencias con sexo, drogas y alcohol, entre otras- (Zuckerman, Bone, 

Neary, Mangelsdorff y Brustman, 1972) - y para las conductas 

antisociales (Portnoy et al., 2014). 

 

 En relación al sustrato biológico de la búsqueda de sensaciones, 

Zuckerman defendía la hipótesis monoaminérgica, según la cual era la 

monoaminooxidasa B (MAO-B) la encargada de regular el nivel de 

estimulación mediante la acción de la serotonina, la dopamina y la 

noradrenalina (Zuckerman y Kuhlman, 2000). De este modo, altos y 

bajos en búsqueda de sensaciones tendrían respuestas fisiológicas 

diferenciadas ante estímulos intensos novedosos (Zuckerman, 1990). 

Otras investigaciones han hallado que diversas hormonas, entre ellas la 

testosterona, juegan un papel importante en la determinación de la 

personalidad (Aluja, 1989; Aluja y Torrubia, 2004; Aluja, García, García y 

Blanco, 2016).  

 

 Posteriormente, con la popularización de la teoría del FFM, 

ampliamente criticada por Zuckerman por su poca connotación biológica y 

por la presencia de factores culturales, en particular en la dimensión 

Apertura a la experiencia (Guilford, 1975; Eysenck, 1977), Zuckerman y 

su equipo decidieron desarrollar una teoría alternativa, de características 

más empíricas y con una base biológica más solida. Para ello, partieron 

de varias teorías sobre las bases biológicas de la personalidad y 

sometieron a análisis factorial diversas escalas y test psicobiológicos 

(Zuckerman, Kuhlman y Camac, 1988; Zuckerman, Kuhlman, Thornquist 

y Kiers, 1991). A partir de dichos análisis propusieron el modelo de los 

Cinco Alternativos y la escala de los Cinco alternativos de Zuckerman-

Kuhlman (ZKPQ; Zuckerman, Kuhlman, Joireman, Teta y Kraft, 1993).  
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 Siguiendo a Aluja, García y García (2003), dicho modelo propone 

cinco dimensiones básicas de la personalidad, a saber: 

 

 Búsqueda de Sensaciones impulsiva (ImpSS): falta de planificación 

y tendencia a actuar impulsivamente. Se puede describir como 
búsqueda de experiencia o la voluntad de tomar riesgos por el bien 

de la emoción o la experiencia novedosa.  

 

 Neuroticismo-Ansiedad (N-Anx): describe malestar emocional en 
forma de tensión, preocupación, temor, indecisión obsesiva, falta 

de autoconfianza y sensibilidad a la crítica. 

 
 Agresión-Hostilidad (Agg-Host): facilidad para expresar agresión, 

en forma de temperamento rápido e impaciencia con los demás, 

disposición para expresar agresión verbal y comportamiento 
grosero, desconsiderado o antisocial. 

 

 Actividad (Act): necesidad de actividad y una incapacidad para 

relajarse cuando se presenta la oportunidad, así como una 
preferencia por el trabajo duro o desafiante, una vida activa y un 

alto nivel de energía. 

 
 Sociabilidad (Sy): cantidad de amigos que uno tiene y el tiempo 

que pasa con ellos, participación en fiestas y la preferencia por 

estar con otros en lugar de estar solos. 
 

 

 La tercera versión revisada del Cuestionario de Personalidad de 

Zuckerman-Kuhlman (ZKPQ-III-R) está compuesta por 89 ítems de 

verdadero/falso que miden las cinco escalas de personalidad y una escala 

adicional de 10 ítems que evalúa distorsiones de respuesta; presentando 

una buena estructura factorial, confiabilidad y estabilidad temporal en 

diferentes replicaciones (Zuckerman et al., 1993; Wu et al., 2000; 

Ostendorf y Angleitner, 1994; Rossier, Verardi, Massoudi, y Aluja, 2008; 

De Pascalis y Russo, 2003) y una buena validez de constructo en 

diferentes áreas, incluyendo conductas de riesgo como fumar, consumo 

de alcohol, abuso de drogas, sexo, juegos de azar o deportes (Ball, 1995; 

Zuckerman y Kuhlman, 2000) y características psicopatológicas (Wang, 

Du, Wang, Livesley y Jang, 2004; Wang et al., 2002; Aluja, Cuevas, 

García y García, 2007).  

 

Años más tarde, Aluja, Kuhlman y Zuckerman (2010) 

desarrollaron un cuestionario sobre la base del ZKPQ, denominado 
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Cuestionario de Personalidad Zuckerman–Kuhlman–Aluja (ZKA–PQ). Éste 

consta de 200 ítems y mide los cinco factores primarios, divididos en 4 

facetas y 10 elementos cada uno. Este cuestionario fue creado y validado 

en población inglesa y española y, posteriormente, sería replicado en 23 

culturas, hallándose una estructura y unas fiabilidades similares (Rossier 

et al., 2016). Los autores, a este efecto, argumentaron que el modelo 

alternativo de Zuckerman parecía igual de universal que otros modelos 

léxicos y biológico-factoriales. 

 

Todo y ello, el ZKA-PQ, igual que otros cuestionarios de personalidad 

como en NEO-PI-R, está formado por bastantes ítems, necesitando de 

bastante tiempo para completarse y volviéndose inapropiado en algunas 

investigaciones. Por ello, se han realizado varias versiones cortas de la 

escala. Entre ellas, se halla la versión abreviada de Aluja et al. (2003), 

formada inicialmente por 69 ítems y que luego sería reducida a 50 ítems. 

La escala final, denominada Cuestionario de Personalidad de Zuckerman-

Kuhlman, 50 ítems, transcultural (ZKPQ-50-CC), ha mostrado 

replicabilidad de sus cinco factores en inglés, francés, alemán y español 

(Aluja et al., 2006).  

 

 

Cuadro 2.  

Replicaciones del cuestionario ZKPQ-50-CC. Se especifica país, muestra y 
fiabilidad de los 5 factores. 

 
País Muestra ImpSS Act Sy N-

Anx 
Agg-
Host 

Referencia (1er autor et al.) 

España 962 .73 .79 .74 .79 .66 Aluja et al. (2006) 
Suiza 764 .74 .76 .71 .83 .68 Aluja et al. (2006) 
Alemania 517 .73 .74 .67 .82 .60 Aluja et al. (2006) 
EEUU 2738 .72 .74 .74 .80 .72 Aluja et al. (2006) 
Serbia 1155 .71 .76 .80 .78 .65 Mitrović et al. (2009) 
Malasia 150 .78 .76 .80 .84 .79 Kamaluddin et al. (2013) 
Portugal 877 .69 .65 .62 .73 .63 Santos et al. (2011) 
Bosnia 272 .72 .80 .73 .75 .70 Čekrlija (2014) 
Australia 467 .74 .78 .69 .80 .67 Čekrlija (2014) 
Argentina 895 .74 .76 .73 .68 .74 Poo et al. (2013) 

Nota: EEUU: Estados Unidos; ImpSS: Búsqueda de sensaciones impulsiva; Act: Actividad; 
Sy: Sociabilidad; N-Anx: Neuroticismo-ansiedad; Agg-Host: Agresividad-Hostilidad. Las 
replicaciones realizadas por Wang, Hu, Zheng y Liu (2017) en chino y por Bano y Talib 
(2013) en indio no se incluyen al no poder hallar el artículo completo y, por tanto, no 
poder extraer la información necesaria. 

 



 

90 

Además, el cuestionario se ha mostrado confiable tanto si el método 

de administración es en lápiz y papel o mediante internet (Aluja, Rossier 

y Zuckerman, 2007).  Posteriormente, otros autores se interesarían por la 

escala, surgiendo varias replicaciones (véase Cuadro 2). En general, se 

obtiene una estructura similar en las diferentes regiones, con coeficientes 

de consistencia interna aceptables, lo que aporta carácter transcultural al 

cuestionario.  

 

 

1.6.2.2. Personalidad y enfermedad cardiovascular. 

 

 Existe un buen número de referencias bibliográficas que establecen 

que la personalidad es un importante predictor de resultados en salud, 

relacionándose con mayor incidencia y mortalidad en diversas 

enfermedades, entre ellas las cardiovasculares (Weston, Hill y Jackson, 

2015). De hecho, existe un consenso generalizado en afirmar que las 

personas socialmente estables y bien integradas en su comunidad tienen 

un menor riesgo de enfermedad y mortalidad que aquellas que son más 

inestables, impulsivas, aisladas y alienadas (Friedman, 2000). 

 

  La personalidad puede influir en la salud a través de múltiples vías. 

Así, los rasgos de personalidad son predictores importantes del 

comportamiento en salud, sugiriendo que influyen en los hábitos diarios 

(por ej. dieta, ejercicio o hábito de fumar) y otras prácticas saludables 

(por ej. chequeos médicos o adherencia terapéutica) (Smith y MacKenzi, 

2006). A este efecto, en un estudio efectuado por Juárez, Pompa, 

Mendoza y Gallegos (2017), se observó que los factores extraversión, 

amabilidad, conciencia y apertura predicen un mejor estilo de vida, 

teniendo el neuroticismo una relación inversa.  

 

 Tradicionalmente, los rasgos de personalidad que más se 

correlacionaban con la salud eran la extraversión y el neuroticismo, si 

bien en los últimos años se ha sugerido una sobreestimación de la 

extraversión como factor de riesgo (Friedman, 2000), poniendo énfasis 

en el factor conciencia (Jokela, Pulkki-Råback, Elovainio y Kivimäk, 
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2014a) o, utilizando modelos alternativos, en la búsqueda de sensaciones 

y la impulsividad. De hecho, los estudios que utilizan modelos léxicos han 

hallado que la conciencia es el rasgo de personalidad más protector, de 

forma que las personas con puntuaciones elevadas serían más tendientes 

a adoptar comportamientos de salud óptimos (Bogg y Roberts, 2004; 

Lodi-Smith et al., 2010), asociándose con un riesgo reducido de 

tabaquismo, consumo de alcohol y otras drogas. Además, la conciencia 

tiende a asociarse con un peso corporal más saludable, de forma que las 

personas con puntuaciones superiores serían más delgadas (Terracciano 

et al., 2009), mantendrían un peso más estable en la edad adulta (Sutin, 

Ferrucci, Zonderman y Terracciano, 2011) y estarían en menor riesgo de 

desarrollar obesidad (Jokela et al., 2012). 

 

 La búsqueda de sensaciones y la impulsividad, por su parte, se han 

relacionado de forma significativa con un aumento del riesgo de 

conductas de enfermedad, siendo más tendientes a beber y comer en 

exceso, fumar o consumir drogas (Martin et al., 2002; Granö, Virtanen, 

Vahtera, Elovainio y Kivimäki, 2004; Fischer y Smith, 2008; Stautz y 

Cooper, 2013). Además, Sutin et al. (2011) hallaron que la impulsividad 

era el factor que mejor predecía la ganancia de peso longitudinalmente. 

 

 Por otro lado, además de influir en las conductas de salud y 

enfermedad, existen evidencias de que la personalidad influye en las 

situaciones que las personas seleccionan, evocan o atraen, y su estilo de 

vida resultante; de modo que la personalidad sería determinante en la 

elección de ambientes, situaciones y relaciones (Kern y Friedman, 2011). 

De hecho, existen estudios que relacionan los rasgos de personalidad con 

variabilidad en la vida social y emocional de las personas, lo que en 

última instancia determinaría los resultados cardiovasculares (Boehm y 

Kubzansky, 2012). Por ejemplo, se han hallado fuertes asociaciones entre 

la personalidad y diferentes factores psicosociales de riesgo 

cardiovascular (Alarcón, Eschleman y Bowling, 2009; Swickert, Hittner y 

Foster, 2010), como la falta de apoyo social (Barth, Schneider y Von 

Känel, 2010) o el estrés laboral (Kivimäki y Steptoe, 2018), lo que ha 

llevado a algunos autores a sugerir la existencia de heredabilidad (Tesser, 
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1993; Olson, Vernon, Harris y Jang, 2001). Especialmente, el 

neuroticismo se ha asociado de forma consistente con el soporte social 

percibido (Swickert y Owens, 2010) y con el burnout laboral (Goddard, 

Patton y Creed, 2004); mientras que la extraversión se ha relacionado 

con una red social más amplia y con un mejor soporte social percibido 

(Swickert et al., 2002).  

 

 Por otro lado, se sugiere que la personalidad también influiría en la 

frecuencia, magnitud y duración de la exposición a estresores en la vida 

diaria, así como en la disponibilidad de recursos sociales para reducir el 

estrés (Smith y MacKenzi, 2006; Swickert et al., 2002). Por ejemplo, el 

neuroticismo se ha relacionado con un mayor distrés y más quejas en 

salud (Pedersen, Middel y Larsen, 2002), una peor satisfacción con la vida 

(Brunson, Øverup y Mehta, 2016) y una tendencia relativamente estable 

a responder con emociones negativas a los estresores ambientales como 

las amenazas, las frustraciones o las pérdidas, de forma que tendrían 

reacciones emocionales más intensas y una peor regulación emocional 

(Lahey, 2009). También se ha hallado que influye en la valoración de las 

circunstancias de la vida potencialmente estresantes y en las respuestas 

de afrontamiento que se producen, lo que condiciona la respuesta 

fisiológica al estrés y la respuesta cardiovascular, metabólica e inmune 

resultante (Friedman, 2000). La conciencia, por su parte, se ha 

relacionado con menor exposición a estresores diarios (Murphy, Miller y 

Wrosch, 2013) y a una menor sensibilidad fisiológica y subjetiva al estrés 

(Brouwer, van Schaik, Korteling, van Erp y Toet, 2014; Luo y Roberts, 

2015), lo que parece estar relacionado con la mayor tendencia a 

experimentar afectividad positiva y el mayor uso de mecanismos de 

afrontamiento adaptativos (Bartley y Roesch, 2011). 

 

  En definitiva, parece que la personalidad influiría en la salud 

cardiovascular a través de canales directos e indirectos (Smith y 

MacKenzie, 2006), modificando, en última instancia, el riesgo de ECV 

(Jokela et al., 2014a). 
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1.6.3. Patrón de conducta tipo A. 

 

1.6.3.1. Conceptualización del patrón de conducta tipo A. 

 

 El Patrón de Conducta Tipo A (PCTA) fue descrito por primera vez 

en 1959 por Friedman y Rosenman, los cuales encontraron una relación 

entre el comportamiento y las formas de sentir y pensar con el desarrollo 

de la ECV. Observaron que los pacientes coronarios mostraban, a 

menudo, niveles más altos de colesterol que los sujetos sin enfermedad 

en ausencia de diferencias en la dieta, lo que les llevó a plantear que el 

ritmo de vida o el complejo emocional particular podían influir en la 

elevación de los índices de colesterol (Friedman y Rosenman, 1959; 

Friedman y Ulmer, 1984). 

 

 Posteriormente, el Western Collaborative Group Study (WCGS, 

Rosenman et al., 1970), estudio efectuado sobre una muestra de más de 

3.000 pacientes, les llevó a formular la existencia de un patrón específico 

de conducta manifiesta que influía en el inicio y desarrollo de la 

enfermedad coronaria. Este patrón correspondía con personas en las que 

predominaban, fundamentalmente, un conjunto de comportamientos de 

impaciencia, competitividad, sobrecarga, dependencia social, pérdida de 

control y hostilidad (Friedman y Rosenman, 1981), correspondiendo con 

un complejo de acción-emoción ante problemas y desafíos del medio 

ambiente (Rosenman, 1993). 

 

Bajo esta definición, las teorías de Friedman y colaboradores 

sostenían que existían dos tipos de patrones de comportamiento: A y B. 

El patrón de conducta tipo A respondía a personalidades duras, hostiles y 

competitivas, en las que predominaba un estrés constante a causa de un 

comportamiento de lucha incesante por obtener elementos del entorno, 

en el menor tiempo posible y contra los esfuerzos de otros; las tipo B, por 

su parte, serían personas más calmadas y relajadas (Fernández-Abascal, 

1992).  
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Más específicamente, según Friedman (1996) y Friedman y 

Rosenman (1974) el patrón de conducta tipo A se expresaría a través de 

tres factores principales:  

 

 Orientación de logro competitivo, que causa estrés y una 
mentalidad impulsada al logro. Son personas muy autocríticas, 

que se esfuerzan mucho por conseguir sus metas. Perciben el 

entorno de forma amenazante y necesitan autoafirmarse y 

recuperar la sensación de control mediante sus logros personales. 

 Urgencia temporal e impaciencia, que causan irritación y 

exasperación. Son personas que parecen estar luchando 

constantemente contra el tiempo, intolerantes con los retrasos y 

con la improductividad.  

 Sentimientos de ira y hostilidad, flotante y permanente, que 
puede ser provocada por incidentes menores. Responden con más 

intensidad a los estresores, que muchas veces valoran como 

amenazantes.  

 

 Aunque Friedman y Rosenman (1974) sugerían que las personas 

con PCTA ponían más énfasis en la cantidad que en la calidad, lo que 

podía interferir en el rendimiento efectivo, en general, las investigaciones 

demuestran que este patrón está asociado con un mayor rendimiento y 

productividad, de modo que serían personas profundamente involucradas 

en su trabajo, lo que se acaba canalizando en una dedicación que niega 

otros aspectos de su vida, tales como la familia o el ocio (Taylor, Locke, 

Lee y Gist, 1984; Tron y Reynoso-Erazo, 2000).  

 

 Existen diversos modelos y teorías sobre el sustrato de la 

personalidad tipo A, que pueden desglosarse en biológicos y psicológicos.  

 

 

1.6.3.1.1. Modelos biológicos de la conducta tipo A. 

 

Los modelos biológicos consideran que las personas con patrón de 

conducta tipo A tienen una predisposición biológica que se caracteriza por 

una mayor reactividad del sistema nervioso autónomo y una mayor 

respuesta simpática ante los estresares ambientales (Krantz, Grass y 

Snyder, 1974; Krantz, Arabian, Davia y Parker, 1982).  
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De este modo, Dembroski, MacDougall y Shields (1977) y 

Dembroski et al. (1978) observaron que las personas tipo A, ante tareas 

de rendimiento, mostraban aumentos significativamente mayores de 

frecuencia cardíaca y presión arterial sistólica que las tipo B; lo que se 

explicaba por la mayor activación del sistema nervioso simpático. Dichos 

resultados fueron también hallados en niños (Matthews y Jennings, 

1984).  Además, se observó que, ante tareas mentales, los sujetos Tipo A 

mostraban mayor vasodilatación muscular y una mayor secreción de 

norepinefrina, epinefrina y cortisol que los sujetos Tipo B (Friedman, 

Byers, Diamant y Rosenman, 1975; Williams et al., 1982). 

 

Contrariamente, Jones, Copolov y Outch (1986) hallarían que los 

niveles de cortisol salival dependían más de las expectativas de éxito que 

tenía la persona que del patrón de conducta asociado, argumentando que 

la activación fisiológica no se correspondería con una respuesta 

automática ante estresores, sino que dependía más de factores cognitivos 

y situacionales. Otros autores tampoco hallaron diferencias fisiológicas 

entre los patrones A y B (Price y Clarke, 1978) 

 

 

1.6.3.1.2. Modelos psicológicos de la conducta tipo A. 

 

Existen diversas teorías psicológicas para explicar la PCTA. Una de 

las más populares considera que se corresponde con una respuesta de 

afrontamiento emitida con la finalidad de controlar amenazas percibidas 

(Glass, 1977) y tiene como objetivo fundamental mantener el control 

sobre el entorno físico y social (Burnam, Pennebaker y Glass, 1975).  

 

De este modo, Rosenman (1986) postulaba que las personas con 

PCTA tendrían baja autoestima, por lo que la conducta manifiesta sería el 

resultado de una ansiedad encubierta asociada a la inseguridad y al 

miedo al fracaso (Friedman y Ulmer, 1984; Rosenman, 1991). Así pues, 

la respuesta emergería ante estresares ambientales que son vistos como 

amenazantes y en el que la persona percibe una pérdida de control sobre 

el ambiente. De hecho, diversas investigaciones sostienen que los 
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métodos de crianza basados en la presión hacia el cumplimiento de 

objetivos se relacionan con componentes del PCTA como la impaciencia y 

la agresividad (Harralson y Lawler, 1992). 

 

Una teoría no excluyente sostiene que el PCTA es el resultado de 

conceder un gran valor a la productividad y al logro; de forma que el 

móvil de su actividad es el de conseguir estímulos reforzantes (Matthews 

y Siegel, 1982). Se sostendría, bajo esta hipótesis, que los individuos con 

PCTA buscarían de forma activa situaciones llenas de acontecimientos 

estresantes que serían usados como reforzadores vitales. 

 

 

1.6.3.2. Instrumentos de medida para el PCTA. 

 

 El primer instrumento creado para medir el patrón de conducta tipo 

A fue una Entrevista Estructurada elaborada por Rosenman et al. (1964, 

1975). Ésta se creó a partir de la información obtenida en los estudios 

sobre enfermedad coronaria en personas con PCTA (Friedman y 

Rosenman, 1959 y Rosenman y Friedman, 1961, 1963). En 1968, 

Jenkins, Rosenman y Friedman publicaron un artículo donde se hacía 

patente su fiabilidad en una muestra de 1.131 hombres.  

 

 Un año más tarde, publicarían el cuestionario de Actividad de 

Jenkins (JAS, Jenkins Activity Survey) (Jenkins, Rosenman y Friedman, 

1967). Este instrumento se creó con la finalidad de contar con un 

procedimiento más sencillo y estandarizado que la Entrevista 

Estructurada y surgió a partir del protocolo de la entrevista y de las 

observaciones realizadas con pacientes. Posteriormente, se desarrollarían 

otras versiones del JAS, hasta llegar a la más reciente, denominada 

Inventario de Actividad de Jenkins (Forma C), desarrollada por Jenkins, 

Zyzanski y Rosenman (1979). La escala está formada por 52 ítems, que 

permiten una evaluación global del PCTA a partir de tres dimensiones: 

competitividad, impaciencia y sobrecarga laboral.  
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 Diversos investigadores han tenido interés en comparar el JAS con 

la Entrevista Estructurada, para ver cuál de ellas era más efectiva para 

evaluar la conducta tipo A. En general, los resultados apuntan a la 

superioridad de la Entrevista Estructurada (Byrne, Rosenman, Schiller y 

Chesney, 1985; Friedman y Booth-Kewley, 1987). Ésta, además, muestra 

correlaciones modestas con el JAS, más económico y, por lo tanto, mucho 

más frecuentemente utilizado (Chesney, Black, Chadwick y Rosenman, 

1981; Matthews, Krantz, Dembroski y MacDougall, 1982). 

 

 Por otro lado, a finales de los años 70, Rosenman y Friedman 

tuvieron discrepancias en relación al mejor modo de evaluar el PCTA. 

Rosenman (1978) consideraba que el patrón de conducta tipo A sólo se 

manifestaba en situaciones de desafío, por lo que era necesario crear un 

escenario particular que permitiera evaluarlo de forma correcta. Según el 

autor, el único modo confiable de evaluarlo seria a través de una 

entrevista estructurada en que se contextualizaba un escenario de 

desafío. Friedman (1979), por su parte, se desmarca de la definición dada 

hasta la fecha y empieza a defender que el patrón se corresponde con un 

desorden médico que debe evaluarse, igual que el resto de 

enfermedades, por un examen clínico que debe realizarse por 

profesionales debidamente entrenados (Friedman 1979; Friedman, 

Thorensen y Gill 1981, Friedman y Powell, 1984). Bajo este supuesto, 

desarrolló la entrevista estructurada video-gravada (EEVG) que permitía 

detectar posibles cambios en la intensidad del PCTA (Friedman y Powell, 

1984) y que luego sufriría diversas modificaciones hasta llegar al Examen 

Clínico Video-grabado (ECV) (Friedman, 1996; Friedman, Fleischmann y 

Price, 1996). 

 

 Paralelamente, se desarrollarían otros instrumentos que tenían por 

finalidad medir el PCTA. Entre ellos estaría el Cuestionario de Bortner 

(Bortner, 1969) o el Inventario de Milwaukee (Young y Barboriak, 1982). 

También hubo bastante interés en crear una escala que midiera el patrón 

de conducta tipo A en niños, surgiendo el Matthews Youth For Health 

(Matthews y Angulo, 1980) o el Stabs (Kirmil y Agleston, 1987). Cabe 

decir que, en general, las escalas de medida no ofrecen datos de 
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fiabilidad adecuados y acostumbran a poseer correlaciones bajas entre 

ellas (Chesney et al., 1981; Costa, Stone, McCrae, Dembroski y Williams, 

1987). Por ejemplo, un estudio comparativo entre el JAS y la Escala de 

Bortner, efectuado por Johnston y Shaper (1983), halla fiabilidades 

satisfactorias para ambas escalas, pero inferiores a 0.80; y, si bien miden 

características conductuales muy similares, la correlación entre ambas es 

de 0.70.  

 

 De los instrumentos creados hasta la fecha, y a pesar de que las 

diversas investigaciones sugieren superioridad de la Entrevista 

Estructurada, la Escala de Actividad de Jenkins continúa siendo la más 

utilizada. Ésta ha sido validada en multitud de idiomas y países. En 

España, una de las primeras validaciones fue la Del Pino, Meizoso y 

González (1995), con buenos resultados de validez de criterio. 

 

 

1.6.3.3. Conducta tipo A y patología cardiovascular. 

 

Los primeros datos, que asociaban la conducta tipo A con la 

prevalencia e incidencia de enfermedad coronaria fueron publicados por 

Friedman y Rosenman (1959) partiendo de la información recopilada en 

el Harold Brunn Institute, del Mount Zion Hospital and Medical Center de 

San Francisco, lugar donde realizaban sus investigaciones. Los datos 

aportados en el artículo indicaban que el comportamiento tipo A era siete 

veces más frecuente en personas con enfermedad coronaria.  

 

Años más tarde, resultados del Western Collaborative Group 

Study (WCGS) hallaron que, a los 8.5 años de seguimiento, la 

personalidad tipo A confería 2.37 veces más probabilidad de sufrir un 

evento cardíaco (Rosenman et al., 1975). Posteriormente, el Framingham 

Heart Study mostró que la conducta tipo A era un predictor independiente 

de enfermedad coronaria en hombres y mujeres entre 45 y 64 años 

(Haynes, Feinleib, Levine, Scotch y Kannel, 1978; Haynes, Feinleib y 

Kannel, 1980; Haynes y Feinleib, 1982). 
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En relación a la etiología, la mayoría de estudios que trataban de 

explicar las causas por las que el patrón de conducta tipo A influía en la 

ECV, incidían en la importancia del estrés. En este contexto, diversas 

investigaciones pusieron de manifiesto niveles superiores de estrés 

laboral, depresión, cólera y ansiedad en personas con PCTA (Nowack, 

1987). También se observó que se enfrentaban a las situaciones 

estresantes con una mayor reactividad psicofisiológica (Tron y Reynoso-

Erazo, 2000). En la misma línea, otros autores hallaron que las personas 

con comportamiento Tipo A habían experimentado más eventos vitales 

negativos o problemas de salud graves en el pasado reciente (Van 

Ijzendoorn, Bakermans-Kranenburg, Falger, Ruiter y Cohen, 1998).  

 

Cabe decir, a pesar de los resultados positivos iniciales, que 

estudios posteriores no pudieron confirmar el PCTA como un factor de 

riesgo independiente (Shekelle et al., 1985; Case, Heller, Case y Moss, 

1985; Johnston, Cook y Shaper, 1987; Friedman y Booth-Kewley, 

1987a). Ello les llevó a hipotetizar que sólo ciertos componentes del PCTA 

estaban relacionados con la enfermedad coronaria.  

 

De hecho, Matthews, Glass, Rosenman y Bortner (1977) realizaron 

un análisis de los resultados obtenidos en la Entrevista Estructurada por 

el WCGS, hallando que los ítems que predecían más claramente la ECV 

eran los relacionados con la irritabilidad, impaciencia y hostilidad. 

Posteriormente, Weinstein, Davison, Vincent y Allen (1986) hallaron 

resultados parecidos. Otro metanálisis realizado por Friedman y Booth-

Kewley (1987b) refirió asociaciones modestas pero confiables entre el 

patrón de conducta tipo A y la patología coronaria, si bien parecía que la 

asociación dependía básicamente del componente de hostilidad. 

Posteriormente, Matthews (1988) y Myrtec (1995, 2001) también 

hallaron que la hostilidad era el predictor más significativo.  

 

Dichos estudios ponían en duda el papel del PCTA como factor de 

riesgo en el inicio y pronóstico de la ECV, dando énfasis al papel de la 

hostilidad como factor de riesgo. 
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1.6.4. Constructo ira-hostilidad. 

 

1.6.4.1. Conceptualización del constructo ira-hostilidad. 

 

Como se ha descrito en el apartado precedente, una de las críticas 

más duras realizadas sobre el patrón de conducta tipo A fue que sólo el 

componente de hostilidad parecía influir en el riesgo coronario. Dichas 

críticas hicieron que muchos investigadores centraran su atención en este 

componente, empezándose a investigar lo que se conoce como constructo 

ira-hostilidad o síndrome ira-hostilidad-agresión (síndrome AHA, por sus 

siglas en ingles).  

 

Este constructo se corresponde con un rasgo de la personalidad 

caracterizado por una gran desconfianza, rabia y tendencia a iniciar 

relaciones agresivas y de mala adaptación social (Fernández, Day y 

Boyle, 2015; Hoes et al., 2016). Según Barefoot (1992), se compone de 

tres componentes principales, el emocional o afectivo (ira), el cognitivo 

(hostilidad) y el conductual (agresión). 

 

La ira puede ser descrita como una emoción primaria que se 

presenta ante la falta de satisfacción producida por la no consecución de 

una necesidad o meta. Ello origina una activación emocional y fisiológica 

característica (Roseman, 2018), condición que incorporaría sensaciones 

subjetivas de tensión y una activación concomitante del sistema nervioso 

autónomo simpático y parasimpático; dando lugar a un incremento  

sustancial  de la presión arterial, la frecuencia cardíaca, la conductancia 

de la piel y la tensión muscular (Reymert, 1950; Ax, 1953; Berkowitz, 

1999; Cacioppo, Berntson, Larsen, Poehlmann e Ito, 2000). Dicha 

activación fisiológica tendría por finalidad la movilización de energía para 

poder llevar a cabo reacciones de autodefensa o ataque y normalmente 

se asocia con respuestas impulsivas, intensas e inmediatas (Alcázar-

Córcoles, Verdejo-García, Bouso-Saiz y Bezos-Saldaña, 2010).  
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Spielberger, Jacobs, Russell y Craine (1983), en su modelo, 

diferenciaron entre estado y rasgo de ira, siendo la ira-estado la 

experimentación o expresión de la emoción negativa descrita 

anteriormente y la ira-rasgo las diferencias individuales en cuanto a la 

frecuencia con que aparece el estado de ira a lo largo del tiempo. 

Además, consideran que hay dos modos fundamentales de expresar la 

ira, de forma interiorizada y de forma exteriorizada (Spielberger et al., 

1985). La primera se refiere a la tendencia a suprimir los sentimientos de 

enfado y no expresándolos abiertamente; mientras que la segunda hace 

referencia a la tendencia a manifestar abiertamente los sentimientos de 

ira que se experimentan. Estudios sobre la base de dicha distinción han 

hallado que ambos constructos son independientes, estando débilmente 

correlacionados (Moscoso y Spielberger, 1999) 

 

La hostilidad, por su parte, se definiría como la percepción o actitud 

negativa persistente de los demás y hacia los demás (Spielberger et al., 

1985; Spielberger, 1988; Roseman, 2018). Sería una actitud que implica 

una respuesta implícita, resultante de una mezcla de ira y disgusto, que 

motivaría un impulso consciente o inconsciente de agresividad (Saul, 

1976; Plutchik, 1980; Soteras-del-Toro, Sanz-Martínez y Ricardo-Medina, 

2016). Según Barefoot (1992) la hostilidad abarcaría componentes 

cognitivos (sentimientos negativos hacia otros), afectivos (disgusto, ira, 

resentimiento o desprecio) y conductuales (agresión u oposicionismo), 

que pueden o no producirse a la vez.  

 

La agresividad, por último, es una conducta dirigida a causar daño 

a las personas y a las cosas, así pues, constituiría un componente 

conductual voluntario, punitivo o destructivo, dirigido a una meta 

concreta, con la finalidad de destruir objetos o dañar a otras personas 

(Carrasco y González, 2006; Fernández et al., 2015).  

 

Desde una vertiente multietiológica, el constructo puede explicarse 

desde modelos biológicos y psicológicos. 
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1.6.4.1.1. Modelos biológicos del síndrome AHA. 

 

Diversos autores han hallado diferencias biológicas asociadas al 

síndrome ira-hostilidad-agresión. La ira, como toda emoción primaria, 

presenta una serie de cambios biológicos automáticos y específicos que 

sirven para preparar a las personas para la lucha, dentro del mecanismo 

básico de lucha-huida (Deffenbacher y McKay, 2000). A este efecto, 

diversos investigadores han hallado que la ira tiene una base innata, 

postulándose que la asociación entre la expresión de la ira y los eventos 

de la vida es en gran medida el resultado de genes comunes (Wang, 

Trivedi, Treiber y Snieder, 2005; Deater-Deckard, Petrill y Thompson, 

2007). 

 

Estudios en este campo han hallado que las diferencias en los 

alelos del polimorfismo de monoaminooxidasa A (MAO-A) explicarían en 

gran medida las diferencias en la expresión y control de la ira, influyendo 

en la red mesocorticolímbica relacionada con la cognición social y en la 

modulación de las respuestas cerebrales a estímulos emocionalmente 

evocadores (Wagels et al., 2019). Un estudio de Alia-Klein et al. (2009), 

con resonancia magnética funcional, halló que el genotipo bajo de MAO-A 

se relacionaba con menor activación del giro frontal medio izquierdo, de 

la amígdala izquierda y del tálamo posterior, lo que se asoció a una 

mayor reactividad a la ira y un peor control. También se han hallado 

diferencias en polimorfismos moduladores de la serotonina (Giegling, 

Hartmann, Möller y Rujescu, 2006; Conner et al., 2010). 

 

En relación a la hostilidad, existen evidencias que sugieren que las 

personas con alta hostilidad tienen una mayor actividad de la corteza 

cerebral derecha ante los estímulos y una mayor excitación 

cardiovascular (Demaree y Harrison, 1997; Williamson y Harrison, 2003) 

También se ha asociado con una función reducida del receptor beta-

adrenérgico de leucocitos mononucleares, lo que sugeriría una propensión 

a respuestas neuroendocrinas excesivas y prolongadas ante  estresores, a 

causa de la mayor experimentación de respuestas de ira  (Suárez et al., 

1997). 
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Por último, la agresividad se ha asociado con una disminución de la 

actividad cerebral en determinadas áreas corticales, especialmente las 

prefrontales (Drexler et al., 2000; Perlini, Bellani, Besteher, Nenadić y 

Brambilla, 2018). También se ha relacionado con anomalías en la 

asimetría cerebral (Raine, Buchsbaum y LaCasse, 1997) y con lesiones en 

el córtex orbitofrontal (Blair y Cipolotti, 2000; Blair, 2001). Otros estudios 

han relacionado la respuesta violenta con niveles bajos de serotonina 

(Soria-Fregozo, Pérez-Vega, Flores-Soto y Feria-Velasco, 2008) y con 

niveles elevados de testosterona y bajos de cortisol (Denson, Ronay, von 

Hippel y Schira, 2013; Romero-Martínez y Moya-Albiol, 2016a, 2016b). 

Igual que para la ira, algunos autores sugieren que estas diferencias 

tienen una base innata (Manuck et al., 1999; Wang, Trivedi, Treiber y 

Snieder, 2005; Perlis et al., 2007) 

 

 

1.6.4.1.2. Modelos psicológicos del síndrome AHA. 

 

Los modelos psicológicos parten de la base de que, si bien el síndrome 

ira-hostilidad-agresión tiene una base innata, tanto la forma de 

expresarlo, como su intensidad y los estímulos que lo desencadenan, son 

aprendidos en el proceso de socialización (Deffenbacher y McKay, 2000).  

 

 Dentro de las teorías existentes, los modelos conductuales 

propugnan que los comportamientos hostiles y violentos se aprenden 

mediante los principios del condicionamiento clásico. Así, los 

observadores de conductas hostiles y agresivas aprenderían y llevarían a 

cabo la misma respuesta ante situaciones que les alteren o enfaden 

(Berkowitz, 1970).  Las teorías del aprendizaje social, en la misma línea, 

postulan que la agresividad humana se aprende por modelado y 

observación, manteniéndose la conducta en el tiempo si, a través de ésta, 

se consiguen los resultados deseados (Burgess y Akers, 1966).  

 

 Dentro de las teorías del aprendizaje social, el modelo de 

interacción coercitiva de Patterson propugna la importancia de los 

patrones coercitivos de los cuidadores en la aparición del constructo 
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(Patterson, 1982), de modo que las experiencias interpersonales de base 

coercitiva serían interiorizadas, imprimándose en un menor control de la 

ira y la agresividad (Greenberg, Speltz y DeKlyen, 1993; LyonsRuth, 

1996; Saul, 2015). En esta línea, una investigación llevada a cabo por 

Murcia et al. (2007), halló que los niños con mayores niveles de hostilidad 

y agresividad procedían de hogares desintegrados y disfuncionales, a 

menudo con violencia doméstica o alcoholismo. 

 

Por su parte, la teoría de Dodge y colaboradores sostiene que la 

conducta hostil es producto de una serie de estructuras sociocognitivas 

interiorizadas que guían el procesamiento de la información. De este 

modo, los autores sostienen que los niños reactivos u hostiles, al 

enfrentarse a una situación novedosa, focalizarían, codificarían y 

procesarían la información de forma ineficaz, realizando sesgos hostiles 

en las atribuciones de las intenciones de sus compañeros en situaciones 

de provocación (Crick y Dodge, 1996; Dodge et al., 1997). En otras 

palabras, si un niño interpreta como hostil una situación, tenderá a 

considerar que se encuentra delante de un intento hostil por parte del 

otro, justificando así su sentimiento de enfado y, por tanto, la utilización 

de una conducta agresiva. En apoyo a esta teoría, un metanálisis de De 

Castro, Veerman, Koops, Bosch y Monshouwer (2002) halló una 

asociación significativa entre la atribución de intencionalidad hostil y el 

comportamiento agresivo. 

 

Otro ámbito de estudio se ha centrado en investigar el papel que 

desempeña la visualización de conductas agresivas y violentas que 

aparecen en televisión o en videojuegos y su impacto en la conducta 

agresiva posterior. En general, se han hallado datos contradictorios, de 

forma que algunas investigaciones hallan que dicha visualización 

incrementa la probabilidad de realizar actos violentos (Paik y Comstock, 

1994; Wood, Wong y Chachere, 1991; Chang y Bushman, 2019); 

mientras que otras no hallan asociación (Květon y Jelínek, 2019; Hilgard, 

Engelhardt, Rouder, Segert y Bartholow, 2019) o, incluso, hallan un 

efecto protector (Messner, 1986). 
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1.6.4.2. Escalas de medida para la ira-hostilidad. 

 

 La escala de medida más extendida y utilizada para evaluar la ira 

es el Inventario de Expresión de la Ira Estado-Rasgo (Anger State-Trait 

Personality Inventory, STAXI-2), desarrollado por Spielberger, Jacobs, 

Russell y Crane (1983). En líneas generales, el STAXI-2 permite evaluar 

la experiencia y expresión de la ira en sus dos dimensiones (estado y 

rasgo) y en sus cuatro direcciones (expresión interna/externa y control 

interno/externo) (Spielberger et al., 1983; 1985). 

 

 La escala ha sido validada en muchos países, entre otros China 

(Maxwell, Sukhodolsky y Sit, 2009), Alemania (Müller, Bongard, Heiligtag 

y Hodapp, 2001), Estados Unidos (Culhane y Morera, 2010), Republica 

Dominicana (Oliva-Mendoza, Hernández-Pozo y Calleja-Bello, 2010), 

Méjico (García-Batista et al., 2018), Colombia (García-Padilla, 2016) o 

Suiza (Lindqvist, Dåderman y Hellström, 2003). En España, fue validada 

por Miguel-Tobal, Casado, Cano-Vindel y Spielberger (2001). Los datos 

sobre fiabilidad y consistencia interna son buenos, con un alfa de 

Cronbach superior a 0.80 para las escalas de estado y rasgo, y superior a 

0.70 para las escalas de expresión y control. Los índices test-retest son 

un poco más altos en las escalas de rasgo que en las de 

expresión/control, dando, en todo caso, suficiente validez a la escala.  

 

 A parte del STAXI-2, existen otras escalas de medida desarrolladas 

para evaluar la ira. Entre ellas, destaca la Novaco Anger Inventory 

desarrollada por Novaco (1975), la cual evalúa el grado de ira o 

provocación experimentado ante diversas situaciones.  

 

 Para evaluar la hostilidad, los test más utilizados son el Buss-

Durkee Hostility Inventory (BDHI) desarrollado por Buss y Durkee (1957) 

el cual ofrece medida global de hostilidad y siete subescalas; o el Cook–

Medley Hostility Scale (ver Barefoot, Dodge, Peterson, Dahlstrom, y 

Williams, 1989) que ofrece una medida de hostilidad crónica.  
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 Además, algunos cuestionarios de personalidad, como el 

cuestionario de personalidad de Zuckerman-Kuhlman (ZKPQ; Zuckerman, 

2002), el cuestionario de personalidad de Zuckerman–Kuhlman–Aluja 

(ZKA–PQ; Aluja, Kuhlman y Zuckerman, 2010) o el cuestionario de 

personalidad Zuckerman–Kuhlman–Aluja, 50 ítems, transcultural (ZKPQ-

50-CC, Aluja et al., 2003) también contemplan el factor hostilidad, o 

específicamente el factor Agresión-Hostilidad (Agg-Host), incluyéndolo 

como una de las cinco dimensiones básicas de la personalidad. 

 

 

1.6.4.3. Ira-hostilidad y patología cardiovascular. 

 

Aunque algunos estudios han fracasado en el intento (Booth-

Kewley y Friedman, 1987; McCraine, Watkins, Brandsma y Sisson, 1986), 

es posible hallar estudios y metanálisis que indican que la ira, en 

particular la ira interiorizada, y la hostilidad son factores de riesgo de 

enfermedad cardiovascular, siendo la hostilidad la que presenta la más 

alta asociación (Chida y Steptoe, 2009). 

 

Dichos estudios normalmente asocian el constructo ira-hostilidad 

con un aumento significativo del riesgo de eventos cardiovasculares 

(Chida y Steptoe, 2009), tales como el infarto agudo de miocardio y el 

accidente cerebrovascular (Mostofsky, Penner y Mittleman, 2014). 

Además, se ha hallado una relación positiva entre la triada ira-hostilidad-

agresión y los factores de riesgo biológicos de enfermedad coronaria 

(Spielberger et al., 1983; Niaura et al., 2002; Appleton et al., 2016). 

 

Se han postulado varios mecanismos por los cuales este constructo 

puede afectar a la enfermedad. Una primera teoría sostiene una 

vulnerabilidad psicosocial, de forma que la enfermedad sería 

consecuencia de un perfil psicosocial negativo caracterizado por poca 

cohesión, poco apoyo social y gran cantidad de conflictos interpersonales 

(Barefoot, Dahlstrom y Williams, 1983; Benotsch, Christensen y 

McKelvey, 1997) tanto a nivel familiar, como social y laboral (Hardy y 

Smith, 1988; Smith, 1992; Park y Kitayama, 2018). Bajo esta hipótesis, 
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se sugiere que la conducta desagradable del individuo sería la 

responsable de generar un ambiente interpersonal estresante y una falta 

del apoyo social, necesario para mitigar los efectos negativos del estrés 

sobre el bienestar físico y psicológico (Johnson, 1990). También se 

sostiene que las personas hostiles tienden, de forma activa e intencional, 

a evitar la búsqueda y la aceptación del apoyo social (Palfai y Hart, 1997) 

lo cual potenciaría las conductas insanas o perjudiciales para la salud 

(Cohen, Kapln y Manuck, 1994). 

 

Una teoría alternativa sostiene la presencia de una vulnerabilidad 

constitucional, de forma que tanto la hostilidad como la enfermedad 

serían coefectos de ciertas diferencias biológicas, muy posiblemente 

relacionadas con estructuras del sistema nervioso central y responsables 

de la actividad simpática, de los receptores adrenérgicos y/o de los 

órganos diana (Smith, 1992). Entre ellos, se han hipotetizado diferencias 

en los niveles de serotonina y otros neurotransmisores, así como factores 

bioquímicos y metabólicos tales como los niveles de testosterona o la 

hipoglucemia (Higley, Suomi y Linnoila, 1991). 

 

Si bien los modelos de vulnerabilidad social y constitucional han 

sido útiles para explicar cómo la ira-hostilidad influye en la salud, sólo 

explican de forma parcial el mecanismo de acción sobre las ECV. Ello ha 

llevado a algunos investigadores a plantear modelos específicos. Entre 

ellos destacan el modelo de salud conductual y el de reactividad 

psicofisiológica, modelos no excluyentes el uno del otro.  

 

El modelo de salud conductual plantea que, además de la 

vulnerabilidad social y constitucional, el constructo ira-hostilidad afectaría 

a una serie de factores clásicos de riesgo que, de forma aislada o 

conjuntamente, explicarán un porcentaje significativo de la varianza en 

las tasas de ECV (Leiker y Hayley, 1988). Esta hipótesis concuerda con la 

existencia de correlaciones positivas entre el constructo y la falta de 

ejercicio físico (Everson et al., 1997), el tabaquismo, el alcoholismo y el 

peso corporal (Houston y Vavak, 1991; Smith, 1992; Everson et al., 

1997; García y Pérez, 2005). Además, la hostilidad y la falta de apoyo 
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social se han correlacionado con una mayor facilidad para adquirir 

comportamientos no saludables que potenciarían el desarrollo de ECV 

(Breva, Espinosa y Palmero, 1996), como más tardanza en acudir al 

médico (Palfai y Hart, 1997; León, Nouwen, Sheffield, Jaumdally y Lip, 

2010) y menor adherencia terapéutica (Lee et al., 1992). 

 

El modelo de reactividad psicofisiológica, por su parte, sostiene que 

sería la hiperreactividad generada por el estrés, junto con factores socio-

ambientales, constitucionales y comportamentales, los que mediarían 

entre el síndrome AHA y la ECV (Krantz y Manuck, 1984; Voellmin et al., 

2015). Este modelo de hiperreactividad parte de evidencias que indican 

que las personas hostiles responden ante los estresores ambientales con 

mayores incrementos en las respuestas neuroendocrinas y 

cardiovasculares (Powch y Houston, 1996; Guyll y Contrada, 1998). A su 

vez, las respuestas serían más estables en el tiempo (Kamarck et al., 

1992), más pronunciadas y de mayor duración (Lai y Linden, 1992). 

Dicha respuesta de estrés podría cronificar, acelerar o agravar el proceso 

aterosclerótico ligado a la ECV (Krantz y Manuck, 1984; Manuck, Kaplan y 

Matthews, 1986), lo que se vería potenciado por el incremento de la 

presión vascular, principal factor hemodinámico que favorece las lesiones 

del endotelio y la formación de placas de ateroma (Onyedibe, Ibeagha y 

Onyishi, 2019). 

 

Algunos autores, por el contrario, desmienten dichas hipótesis, 

sugiriendo que el constructo, y especialmente la ira, sería más una 

consecuencia de la enfermedad que un agente etiológico (Dembroski y 

Costa, 1987). Otros sugerirían deficiencias en el constructo, 

argumentando que las diversas investigaciones no incluyen medidas que 

distingan entre la intensidad de la ira-hostilidad como estado emocional y 

las diferencias individuales en ira-hostilidad como rasgo de personalidad 

(Johnson, 1989). Todo y ello, en general el síndrome AHA o constructo 

ira-hostilidad se asienta como un factor de riesgo en el desarrollo de ECV. 
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1.6.5. Personalidad tipo D. 

 

1.6.5.1. Conceptualización de la personalidad tipo D.  

 

La personalidad tipo D fue definida por primera en vez un artículo de 

Denollet, Sys y Brutsaert (1995). Los autores partían de investigaciones 

previas que indicaban que el distrés emocional aumentaba la mortalidad 

en pacientes con infarto de miocardio (Denollet y De Potter, 1992; 

Denollet, 1993). Según Denollet et al. (1995), no era la presencia de 

distrés emocional, o lo que es lo mismo, la presencia de emociones 

negativas per se, lo que aumentaba el riesgo de mortalidad, sino que 

dichas emociones debían manifestarse de forma crónica para afectar a la 

salud física. Con ello, auguraban la presencia de un patrón de 

personalidad no sólo tendente a la angustia sino también a un 

afrontamiento desadaptativo a dicha angustia. Su investigación les llevó a 

concluir que las personas que de forma simultánea experimentaban 

angustia (afectividad negativa) y eran tendientes a inhibir su expresión 

(inhibición social) tenían un peor pronóstico, perfil que denominaron 

"distressed personality type" o personalidad tipo D. 

 

Según Denollet (2000), la afectividad negativa (NA) hace 

referencia a la tendencia estable de un individuo por experimentar 

emociones negativas, de forma prolongada y en una gran cantidad de 

situaciones; manifestada en forma de disforia, tensión, preocupación, e 

irritabilidad. La inhibición social (SI), por su parte, sería la predisposición 

a inhibir la expresión de las emociones negativas en situaciones de 

interacción social. Las personas con SI anticiparían desaprobación por 

parte de los demás en las interacciones sociales, por lo que se sentirían 

inhibidas, tensas e inseguras en compañía de otros. En consecuencia, 

según Emons, Meijer y Denollet (2007), las personas tipo D tendrían 

tendencia a explorar el mundo de modo hipervigilante, para detectar 

signos de problemas inminentes, a la vez que tenderían a evitar las 

reacciones negativas de los demás a través del control excesivo de la 

auto-expresión. 
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En relación a la prevalencia, la personalidad tipo D obtiene tasas de 

entre el 13 y el 25% en población general, y de entre el 26 y el 53% en 

pacientes cardiacos (Denollet, 2005; Pedersen y Denollet, 2004). En todo 

caso, este constructo no es específico de las ECV, a pesar de haber sido 

fundamentalmente investigado en pacientes cardíacos. Así, algunos 

estudios también indican correlaciones con otras patologías como el 

cáncer (Batsele et al., 2016), la diabetes (Nefs, Pouwer, Pop y Denollet, 

2012), la psoriasis (Molina-Leyva, Caparros-Delmoral, Ruiz-Carrascosa, 

Naranjo-Sintes y Jiménez-Moleón, 2015) o el asma (Kim et al., 2015). 

 

 

1.6.5.2. Escalas de medida para la personalidad tipo D. 

 

Con el objetivo de evaluar la personalidad tipo D de modo fiable y 

estandarizado, el equipo de Denollet desarrolló la DS16 (Denollet, 1998), 

validada en el contexto danés (Pedersen y Denollet, 2004) y que luego 

sería adaptada a la DS14 por el mismo autor (Denollet, 2005). Ésta 

última fue desarrollada y validada originalmente en pacientes cardíacos 

belgas y poseía mejoras respecto a su predecesora, como su mayor 

brevedad y su mayor facilidad para ofrecer puntuaciones. De forma 

específica, la DS14 es una escala de 14 ítems que mide Afecto Negativo 

(NA) e Inhibición Social (SI). Los 7 ítems de NA cubren sentimientos de 

disforia, preocupaciones e irritabilidad, mientras que los 7 ítems de SI 

cubren incomodidad, reticencia y falta de aplomo en las interacciones 

sociales. Ésta se responde mediante una escala Likert de cinco puntos (0 

= falso a 4 = verdadero), con puntuaciones totales de NA y SI que 

pueden ir de 0 a 28 puntos. Se utiliza un punto de corte estándar de ≥10 

en ambas subescalas para identificar a las personas tipo D. 

 

Las investigaciones sobre la DS14 indican que es una escala 

adecuada para ser utilizada en investigación clínica y epidemiológica 

(Denollet, Pedersen, Vrints y Conraads, 2006), siendo un rápido 

instrumento de cribado en la práctica clínica rutinaria para optimizar la 

estratificación del riesgo en pacientes con ECV (Albus, Jordan y 

Herrmann-Lingen, 2004).  
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1.6.5.3. Personalidad tipo D y patología cardiovascular. 

 

En general, las investigaciones realizadas sobre el patrón de 

personalidad tipo D encuentran una asociación entre este constructo y la 

morbilidad y mortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica o 

enfermedad de la arteria coronaria (CAD) ya establecida, 

independientemente de otros factores de riesgo (Pedersen y Denollet, 

2006; Kupper y Denollet, 2007). También se demuestra su impacto en 

otros grupos de pacientes, incluyendo pacientes sometidos a 

procedimientos de revascularización, insuficiencia cardíaca crónica o 

arritmia (Pedersen y Denollet, 2006).  La personalidad tipo D, por otro 

lado, se ha sugerido como un predictor del resultado clínico y del estado 

de salud después de intervenciones coronarias (Denollet, Vaes y 

Brutsaert, 2000), demostrando ser un predictor independiente de eventos 

cardíacos después de la intervención coronaria percutánea (Pedersen et 

al., 2004)  así como de rechazo temprano de aloinjertos tras el trasplante 

de corazón (Denollet, Holmes, Vrints y Conraads, 2007). El conjunto, se 

evidencia como un predictor de mal pronóstico en pacientes con 

enfermedad cardiovascular (Reich y Schatzberg, 2010).  

 

A pesar de ello, este constructo ha tenido múltiples críticas. De 

hecho, numerosos autores lo consideran una medida más de afectividad 

negativa (Lespérance y Frasure-Smith, 1996; Ketterer, 2010), al existir 

bastante evidencia que constata su relación con las ECV de forma 

independiente (Kubzansky y Kawachi, 2000). Por ello, el equipo de 

Denollet tuvo interés en investigar la importancia de los dos factores en el 

pronóstico de enfermedad. En sus investigaciones, halló que la 

interacción entre ambos constructos afectaría de forma más notoria al 

pronóstico de enfermedad que los constructos por separado (Denollet et 

al., 1996). De forma específica, observaron que la inhibición social 

presentaba un efecto modulador sobre la afectividad negativa en el 

pronóstico de enfermedad coronaria (Denollet et al., 2006). A pesar de 

ello, no todas las investigaciones efectuadas con posterioridad han 

obtenido los mismos resultados. Por ejemplo, una investigación efectuada 

por Meyer, Hussein, Lange y Herrmann-Lingen (2014) registró un efecto 
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protector de la inhibición social sobre los eventos cardiovasculares 

adversos en pacientes con enfermedad arterial periférica. Lee et al. 

(2019) observaron que sólo el afecto negativo predecía resultados 

adversos después de una intervención coronaria percutánea. En resumen, 

aún se necesitan más estudios para confirmar las aportaciones de 

Denollet y su equipo (Timmermans et al., 2019). 

 

A su vez, otros autores han criticado este constructo al considerarlo 

un simple renombramiento del cuadrante neuroticismo-introversión 

definido por Eysenck en su modelo PEN (Eysenck y Eysenck, 1991). Este 

cuadrante, y especialmente el neuroticismo, se ha asociado de forma 

consistente con la ECV (Burdick, Van Dyck y Von Bargen, 1982; Minoretti 

et al., 2006) y con la presencia de psicopatología ansiosa y depresiva 

(Jylhä y Isometsä, 2006). Cabe decir que, si bien la personalidad Tipo D 

posee correlaciones positivas entre neuroticismo y afectividad negativa y 

entre introversión e inhibición social, las investigaciones señalan que no 

existe absoluta reciprocidad entre los constructos (Denollet, 2005; 

Pedersen et al., 2009; Grande, Romppel, Glaesmer, Petrowski y 

Herrmann-Lingen, 2010), de forma que normalmente comparten menos 

del 50% de la varianza común (De Fruyt y Denollet, 2002). A este efecto, 

se sugiere la utilización del constructo Tipo D, al incorporar información 

relevante para la salud que no es tenida en cuenta por los rasgos de 

personalidad tradicionales (Chapman, Duberstein y Lyness, 2007). 

Comúnmente, las correlaciones favorables entre constructos acostumbran 

a ser utilizadas como pruebas de validez de constructo (Denollet, 2005; 

Svansdottir et al., 2012; Ďurka y Ruch, 2014). 

 

Otra de las críticas, es la relación del patrón con la psicopatología, 

en especial con el estrés, la depresión y la ansiedad. De hecho, el equipo 

de Denollet habría investigado el patrón más vulnerable al distrés, por ser 

potencialmente perjudicial en la etiología y pronóstico de la enfermedad 

coronaria (Denollet et al., 1995). Posteriormente, Denollet et al. (2006b) 

compararía el efecto del estrés psicológico con el de la personalidad tipo 

D, hallando que el constructo predice los eventos cardíacos recurrentes, 

independientemente de los síntomas concurrentes de estrés. 
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En relación a la depresión y la ansiedad, se ha enfatizado en 

distintos artículos que la personalidad tipo D se corresponde con un rasgo 

de personalidad normal, en lugar de psicopatológico. Así pues, si bien es 

cierto que los individuos con esta personalidad tenderían a tratar las 

emociones de una manera característica, lo que les conferiría un mayor 

riesgo de depresión y ansiedad, los rasgos que definen la personalidad 

tipo D serían estables en el tiempo e independientes del estado de ánimo 

y la psicopatología (Denollet, 2005; Zohar, 2016). De este modo, los 

autores propugnan que las emociones negativas no afectarían al poder 

predictivo de la personalidad tipo D, pues estarían altamente 

correlacionadas, reflejando el dominio de afectividad negativa (Denollet y 

Brutsaert, 1998; Suls y Bunde, 2005).  

 

De hecho, según Kupper y Denollet (2007), los patrones de 

personalidad serían constelaciones estables de rasgos, determinantes de 

estados afectivos tales como la ansiedad, la depresión o la angustia; y de 

patrones comportamentales, tales como el aislamiento social o las 

conductas tóxicas. En este contexto, según Denollet et al. (1996b), la 

personalidad tipo D estaría relacionada con los resultados de enfermedad 

por medio de dos mecanismos, uno directo, por medio de su impacto en 

los mecanismos fisiopatológicos, y uno indirecto, mediante su relación 

con la psicopatología y la asunción de peores comportamientos de salud. 

 

La hipótesis de una asociación indirecta ha sido probada por diversos 

investigadores. Por ejemplo, Al-Qezweny et al. (2016) estudiaron la 

asociación entre personalidad tipo D, la depresión y la ansiedad en 

pacientes sometidos a intervenciones coronarias percutáneas, 

encontrando, a 10 años de seguimiento, que aquellos con personalidad 

tipo D tenían un riesgo 3.69 veces mayor de ansiedad y 2.72 veces 

mayor de depresión. Kupper y Denollet (2014) encontraron que este 

constructo predecía un riesgo 8 veces mayor de ansiedad social.  

 

A su vez, Michal, Wiltink, Grande, Beutel y Brähler (2011), 

encontraron que las personas tipo D consultaban de forma más frecuente 

a profesionales de la salud. Además, se registraron asociaciones con una 
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peor calidad de vida en pacientes con enfermedad arterial periférica 

(Aquarius, Denollet, de Vries y Hamming, 2007), en pacientes que han 

sufrido un evento cardíaco agudo (Mommersteeg et al., 2012) y tras la 

implantación de un desfibrilador cardioversor (Pedersen, Theuns, 

Muskens-Heemskerk, Erdman y Jordaens, 2007). También se ha 

relacionado con mayor agotamiento vital en pacientes con angina de 

pecho (Pedersen y Middel, 2001).  

 

Williams, O’Connor, Grubb y O’Carroll (2011a) hipotetizan que los 

peores resultados de salud son debidos a peores creencias de 

enfermedad. En su investigación obtienen que las personas tipo D son 

más tendientes a creer que la enfermedad posee consecuencias más 

graves, durará mucho más tiempo y será significativamente menos 

controlable. Por lo general, están mucho más preocupados por su 

enfermedad y la encuentran mucho menos comprensible. Por otro lado, 

se ha encontrado que las personas con éste patrón poseen peores 

comportamientos de salud, incluyendo el tabaquismo, las dietas malsanas 

y el sedentarismo (Gilmour y Williams, 2012). También se ha asociado 

con peor adherencia al tratamiento (Williams et al., 2011b; Wu y Moser, 

2014). 

 

 En relación a los mecanismos fisiopatológicos, la personalidad tipo 

D se ha relacionado con disfunciones en los patrones circadianos de 

cortisol, mostrando niveles más altos al despertar y más bajos durante la 

noche (Molloy, Perkins-Porras, Strike y Steptoe, 2008), lo que sugeriría 

disfunciones del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal (Whitehead, Perkins-

Porras, Strike, Magid y Steptoe, 2007). De hecho, la personalidad tipo D 

también se ha asociado con mayor reactividad cardiovascular y mayores 

niveles de cortisol ante situaciones de estrés agudo (Habra, Linden, 

Anderson y Weinberg, 2003). Otras investigaciones lo han vinculado con 

fases anteriores y posteriores al proceso aterosclerótico (Kupper y 

Denollet, 2018), asociándose con la elevación de citoquinas pro-

inflamatorias (Denollet et al., 2003; Conraads et al., 2006; O'Dell, 

Masters, Spielmans y Maisto, 2011) y con mayor vulnerabilidad de la 

placa (Wang et al., 2016; Lin et al., 2017). 
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1.6.6. Alexitimia. 

 

1.6.6.1. Conceptualización de la alexitimia y modelos teóricos. 

 

La alexitimia se corresponde con una alteración del funcionamiento 

psíquico, caracterizado por dificultades en la capacidad de verbalizar el 

afecto y elaborar fantasías (Taylor, 1984) y se corresponde con un rasgo 

de personalidad estable (Tolmunen et al., 2011). La prevalencia se sitúa 

en torno al 8-10% en la población masculina, entre un 20 y un 40% en 

población general con patología física y en más del 25% en enfermos 

somáticos crónicos (Alonso-Fernández, 2011). 

 

 El vocablo es de origen griego y la primera definición y uso en la 

ciencia médica se deben a Sifneos (1973), si bien comenzó a fraguarse 

tras la diferenciación efectuada por Freud (1895) del concepto de 

psiconeurosis. De acuerdo con Krystal (1978), se puede conceptualizar 

como una alteración de la personalidad en la que confluyen tres tipos de 

trastornos: cognitivos, afectivos y de relaciones interpersonales. Los 

trastornos cognitivos darían lugar a un estilo de pensamiento operatorio, 

pragmático y detallista, con dificultades para simbolizar y para realizar 

representaciones mentales imaginarias basadas en la experiencia. Los 

trastornos afectivos originarían dificultad para verbalizar emociones, 

discriminarlas y diferenciarlas de las sensaciones corporales, así como la 

tendencia a la acción, muchas veces impulsiva, frente a situaciones 

conflictivas. Los trastornos sociales afectarían a las relaciones 

interpersonales, lo que, según Guttman y Laporte (2002), implicaría, 

básicamente, una alteración de la empatía.  

 

Con el fin de afinar su conceptualización, a lo largo de los últimos 

años, se han efectuado diversos estudios tendentes a establecer las 

características del cuadro alexitímico. Tal es así que, partiendo de 

diversos artículos presentes en la bibliografía (Luminet, Vermeulen, 

Demaret, Taylor y Bagby, 2006; Karlsson, Näätänen y Stenman, 2008; 

Alonso-Fernández, 2011; Grynberg et al., 2012; Donges y Suslow, 2017), 
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es posible listar un buen número de características asociadas con el 

constructo: 

 

 Dificultad para acceder conscientemente al recuerdo de material 
emocional. 

 Dificultad para reconocer, nombrar y describir emociones y 

sentimientos propios y ajenos y diferenciarlos de las sensaciones 

corporales, así como para expresarlos verbalmente o gestualmente. 

 Creatividad reducida y poca o nula capacidad para la imaginación, la 
fantasía y los sueños. 

 Dificultad para establecer relaciones afectivas; por lo que existe 

tenencia al aislamiento y a las relaciones interpersonales 

estereotipadas, rígidas, subordinadas o dependientes. 

 Pensamiento muy concreto, pragmático y centrado en detalles 

externos, poco interiorizados y subjetivos, es decir, déficit de 

pensamiento abstracto. 

 Dificultad en la asignación atencional, que produce más dificultades 
para detectar y extraer información sobre los estados emocionales a 

partir de expresiones faciales. 

 Baja expresividad facial y corporal, mostrando una personalidad 

seria, adusta o aburrida, pero con la creencia de que el serio y 
aburrido es el otro (reduplicación o defensa proyectiva). 

 Tendencia a dar descripciones prolijas de los hechos, con un 

discurso lento, monótono y aburrido que dificulta la dinámica 

comunicativa. 

 Posible déficit en el procesamiento automático de los estímulos 
emocionales negativos, lo que supondría una baja reactividad a 

dichos estímulos.  

 Tendencia a una actividad amplificada en respuesta a estímulos 

emocionales intensos como la ira.  

 Tendencia a recurrir a la acción, a veces impulsiva, para afrontar 

problemas o conflictos. 

 Plan de vida basado en proyectos de corto alcance perfectamente 

programados. 

 Alto grado de conformidad social. 

 Reducción de porcentaje del sueño REM. 

 

La alexitimia ha sido estudiada partiendo de diferentes hipótesis 

etiológicas, que se exponen a continuación. 
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1.6.6.1.1. Modelos biológicos de la alexitimia. 

 

Los modelos biológicos plantean que la alexitimia vendría 

determinada por una hipofunción del hemisferio derecho o por una 

incorrecta transferencia de información interhemisférica (Kyle, 1988). 

Específicamente, algunas investigaciones han hallado que las personas 

alexitímicas tienen menor reactividad en las regiones del cerebro 

asociadas con la emoción (Gil y Portellano, 2005), específicamente en las 

áreas límbicas (Van der Velde et al., 2013). De este modo, se han 

detectado niveles alterados de conectividad funcional y estructural en las 

estructuras del sistema límbico (Fang, Li, Mei, Sun y Han, 2018) y 

volúmenes menores de materia gris (Xu, Opmeer, van Tol, Goerlich y 

Alemán, 2018).  

 

Otros estudios han reportado evidencias que sugieren una actividad 

amplificada de la ínsula, la corteza cingulada anterior y del cerebro 

medio, que podría explicar la mayor somatización y la mayor respuesta al 

dolor de las personas alexitímicas (Kano y Fukudo, 2013; Pouga, Berthoz, 

de Gelder y Grezes, 2010; Kano, Hamaguchi, Itoh, Yanai y Fukudo, 

2007). También se halla mayor conectividad entre la corteza orbital 

frontal y la amígdala; lo que se ha relacionado con un posible mecanismo 

compensatorio de regulación para evitar experimentar sentimientos 

negativos (Kim et al., 2018). La amígdala también muestra alteraciones 

estructurales en algunos estudios, observándose que las personas 

alexitímicas tienen un menor tamaño de la amígdala izquierda y un mayor 

tamaño de la amígdala derecha. El defecto estructural de la amígdala 

izquierda se ha relacionado con las alteraciones en la empatía, 

principalmente en hombres (Goerlich-Dobre, Lamm, Pripfl, Habe y 

Votinov, 2015); en tanto que las alteraciones en la amígdala derecha se 

han relacionado con la agresión reactiva (Farah et al., 2018). 

 

Otros autores, por último, relacionan la comorbilidad alexitimia-

estrés con una disminución en la inmunidad, que podría estar relacionada 

con factores endocrinos (Guilbaud, Jeammet y Corcos, 2006). En este 

contexto, se ha observado que los trastornos somatomorfos con 
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alexitimia clínicamente significativa se asocian con alteraciones en la 

función inmunitaria y con niveles séricos aumentados de interleukinas e 

inmunoglobulina E (Gil et al., 2007). También se ha hallado una relación 

entre la comorbilidad alexitimia-depresión y la autoinmunidad tiroidea (Le 

Donne, Settineri y Benvenga, 2012). 

 

 

1.6.6.1.2. Modelos psicológicos de la alexitimia. 

 

Las teorías psicológicas postulan que el origen de la alexitimia se 

encontraría en los avatares evolutivos del niño en sus primeras edades, 

principalmente en la relación madre-bebé (McDougall, 2013) y su etapa 

madurativa posterior (Lane y Schwartz, 1987); correspondiendo con el 

momento evolutivo en que se lleva a cabo el desarrollo del afecto. 

Partiendo de esta hipótesis, algunos investigadores postulan que la 

alexitimia estaría relacionada con un déficit estructural, originado por una 

formación rudimentaria de la simbolización, lo que daría lugar a fallas 

importantes en el desarrollo de la fantasía y de la vida afectiva (Marty, 

1995). En la misma línea, diversas investigaciones han hallado que las 

personas alexitímicas acostumbran a tener un apego inseguro (Troisi, 

D'Argenio, Peracchio y Petti, 2001; Montebarocci, Codispoti, Baldaro y 

Rossi, 2004).  

 

Otras investigaciones sostienen que la alexitimia podría estar 

mediada por la cultura y por el aprendizaje. De hecho, estudios 

transculturales muestran que las mujeres afroamericanas (Dinsmore y 

Mallinckrodt, 1996) y las personas de cultura oriental son tendientes a 

reprimir los sistemas de comunicación emocional, expresando el malestar 

psíquico a través de la somatización y la intelectualización excesiva (Lin, 

1981; Dion, 1996). El impacto del aprendizaje y del rol social también 

podrían explicar la mayor prevalencia de alexitimia en hombres (Fischer y 

Good, 1997) y las mayores dificultades de la población de clase 

socioeconómica baja para expresar respuestas afectivas (Borens, Grosse-

Schulte, Jaensch y Kortemme, 1977). 
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Otro grupo de investigaciones defienden que, en un momento dado, 

cualquier persona puede actuar de modo alexitímico (Von Rad, 1984; 

Anuk y Bahadır, 2018), sustentándolo en el hallazgo de altos porcentajes 

elevados de alexitimia en víctimas de eventos traumáticos. Bajo este 

paradigma, se sostiene que existe una fuerte asociación entre la 

alexitimia y ciertos mecanismos primitivos de defensa, de modo que 

incrementos en los niveles de cortisol post-traumáticos, asociados con 

actividad adrenocortical, podrían incrementar los síntomas alexitímicos 

(Finset, Graugaard y Holgersen, 2006). Otros autores consideran que 

dicha alexitimia, de aparición tardía, correspondería con una alexitimia 

espúrea o pseudo-alexitimia, la cual remitiría al modificarse las 

circunstancias ambientales o mejorar el cuadro que la origina (Alonso-

Fernández, 2011). En la misma línea, otros investigadores postulan la 

presencia de una alexitimia-rasgo y una alexitimia-estado (Horton, 

Gewirtz y Kreutter, 1992). 

 

 

1.6.6.2. Escalas de medida para alexitimia. 

 

 La escala más conocida para evaluar la alexitimia es la Escala de 

Alexitimia de Toronto. La primera versión fue elaborada y publicada por 

Taylor, Ryan y Bagby (1985) y consistía en 26 ítems (TAS-26) que 

evaluaban la alexitimia a partir de cuatro factores: dificultades para 

identificar sentimientos y distinguirlos de las sensaciones físicas, 

dificultades para describir sentimientos, fantasía disminuida y 

pensamiento orientado al exterior. Estudios posteriores sobre la TAS-26 

hallaron deficiencias metodológicas y estadísticas, por lo que fue 

modificada, creando primero la TAS-R (Taylor, Bagby y Parker, 1992) y 

posteriormente la TAS-20 (Bagby, Parker y Taylor, 1994a, 1994b).  

 

 Ésta última tiene una estructura de tres factores: a) dificultad 

identificando sentimientos; b) dificultad describiendo sentimientos a los 

demás y c) pensamiento orientado al exterior. El factor de fantasía 

disminuida fue eliminado por no cumplir con los criterios estadísticos y 

por considerar que ya se evaluaba de forma indirecta por medio del factor 
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de pensamiento orientado al exterior (Bagby, Parker y Taylor, 1994a). 

Actualmente, esta escala es la más utilizada a nivel mundial debido a su 

base teórica y su confiabilidad (Linden, Wen y Paulhus, 1995), habiendo 

sido validada y replicada a muchos países y lenguas (Güleç et al., 2009). 

Todo y ello, algunos autores hallan que, si bien los dos primeros factores 

demuestran una alta fiabilidad, el tercer factor, el denominado 

pensamiento orientado al exterior, obtiene una baja confiabilidad (Taylor, 

Bagby y Parker, 2003; Kooiman, Spinhoven y Trijsburg, 2002).  

 

Otros instrumentos serían, entre otros, la Escala Prototipo de 

Alexitimia de California Q-set desarrollada por Haviland y Reise (1996), 

elaborada a partir de las declaraciones descriptivas del conjunto 

CaliforniaQ (Block, 1978); la Escala para Observadores de Alexitimia 

desarrollada por Haviland, Warren y Riggs (2000); el Cuestionario 

Bermond–Vorst para Alexitimia desarrollado por Vorst y Bermond (2001) 

o la Escala de Alexitimia de Roschach de Porcelli y Mihura (2010). 

 

 

1.6.6.3. Alexitimia y patología cardiovascular. 

 

Aunque la alexitimia es un rasgo de personalidad independiente de 

la presencia o ausencia de enfermedad, se ha informado de una alta tasa 

de alexitimia en afecciones médicas como el asma, la hipertensión, el 

dolor crónico (Taylor y Bagby, 2004; Lumley, Neely y Burger, 2007; 

Lumley et al., 2005), los trastornos somáticos (Porcelli et al., 2004; 

Kano, Endo y Fukudo, 2018) o la fibromialgia (Penacoba-Puente et al., 

2013), entre otros. Además, se ha hallado que la prevalencia de 

alexitimia es superior en pacientes cardiovasculares que en individuos 

sanos (Silva, Freitas, Moreira, Santos y Almeida, 2016) y, en algunos 

estudios, se ha asociado con mayor mortalidad por ECV (Tolmunen, 

Lehto, Heliste, Kurl y Kauhanen, 2010). Específicamente, se ha hallado 

una asociación bastante consistente entre la alexitimia y la hipertensión 

(Laffond y García, 2007; Grabe et al., 2010), la aterosclerosis subclínica 

(Grabe et al., 2010) y el Síndrome Metabólico (Karukivi, Jula, Hutri-

Kähönen, Juonala y Raitakari, 2016).  



 

121 

En todo caso, a fecha de hoy no está claro el mecanismo mediante 

el cual la alexitimia influye sobre la enfermedad. Lumley, Beyer y 

Radcliffe (2008) sostienen cuatro posibles mecanismos de acción: 

 

 La alexitimia podría causar o exacerbar la enfermedad a partir de 
cambios fisiológicos y comportamientos poco saludables. 

 La alexitimia agravaría la enfermedad, pero no la causaría, 

induciendo síntomas somáticos e incrementos en la búsqueda de 
atención médica. 

 La alexitimia sería consecuencia de la enfermedad física, siendo 

secundaria a la enfermedad.  

 Existe una tercera variable que conduce tanto a la alexitimia como 
a la enfermedad física. 

 

Aunque este modelo es complejo, es el más completo de los hallados 

en la revisión bibliografía. Por ello, se ha procedido a recoger su 

estructura (véase Figura 3) y a realizar una revisión bibliográfica más 

extensa, actualizada y focalizada en su relación con la ECV.  

 
 

 

 
 

 
Figura 3. 

Alexitimia y su relación con la enfermedad  
(modelo de Lumley, Beyer y Radcliffe, 2008). 
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 En relación al primer argumento, "la alexitimia causa o exacerba la 

enfermedad cardiovascular a partir de cambios fisiológicos y 

comportamientos poco saludables", se ha sugerido que las personas 

alexitímicas tienen una sobreactivación simpática crónica que daría lugar 

a niveles altos y estables de reactividad autónoma tanto en reposo como 

en situaciones de estrés (Infrasca, 1997).  

 

 En esta línea, se ha planteado que la alexitimia podría estar 

asociada con una sensibilidad interoceptiva disminuida ante ciertos rasgos 

clínicos y cognitivos - procesamiento de las emociones y toma de 

decisiones – lo que se vería reflejado en la frecuencia cardíaca (Murphy, 

Brewer, Hobson, Catmur y Bird, 2018). Otra hipótesis muy extendida 

sostiene que las personas alexitímicas tendrían un hiperarousal ante 

situaciones de estrés emocional y un hipoarousal durante la recuperación, 

siendo esta disregulación autonómica la que conectaría la alexitimia con 

la ECV (Neumann, Sollers, Thayer y Waldstein, 2004).  

 

Otros investigadores no hallan relaciones significativas y sostienen 

que la alexitimia no parece estar implicada directamente en las causas 

fisiológicas de la enfermedad. En su lugar, sugieren que su asociación se 

hace visible a través de indicadores más indirectos, como las conductas 

de riesgo o su relación con la psicopatología. De hecho, diferentes 

estudios indican que la alexitimia se correlaciona altamente con síntomas 

de depresión y ansiedad y puede ser un factor predisponente y prevalente 

en diversas psicopatologías, entre ellas la depresión (Li, Zhang, Guo y 

Zhang, 2015), la esquizofrenia, el trastorno obsesivo-compulsivo, el 

trastorno de pánico (Galderisi et al., 2008) o el trastorno de estrés-

postraumático (Krystal, 1988). 

 

De las vías comportamentales, las más estudiadas son aquellas que 

la relacionan con las adicciones. De este modo, se ha hallado una clara 

relación entre la alexitimia y el alcoholismo (Kauhanen, Julkunen y 

Salonen, 1992), el juego patológico (Lumley y Roby, 1995), un mayor 

abuso de sustancias (Helmers y Mente, 1999) y el consumo errático de 

cafeína (Lyvers, Duric y Thorberg, 2014); si bien su relación con el hábito 
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tabáquico y la dependencia a la nicotina es menos clara (Lumley, 

Downey, Stettner, Wehmer y Pomerleau, 1994).  

 

También se han llevado a cabo estudios que indican la existencia de 

una relación entre la alexitimia y los hábitos nutricionales inadecuados, 

un estilo de vida más sedentario y, en general, un estilo de vida menos 

saludable (Helmers y Mente, 1999; Laffond y García, 2007). Otros la han 

relacionado con los trastornos alimentarios, especialmente los que cursan 

con atracones (Westwood, Kerr-Gaffney, Stahl y Tchanturia, 2017).  

 

 En relación a la segunda hipótesis, "La alexitimia agravaría la 

enfermedad, pero no la causaría, induciendo síntomas somáticos e 

incrementos en la búsqueda de atención médica", existen investigaciones 

que han asociado la alexitimia con la somatización independientemente 

de la presencia de depresión, ansiedad, variables sociodemográficas o del 

tipo de enfermedad somática (Mattila et al., 2008).  

 

 Desde una base psicosomática, se entiende que la incapacidad para 

reconocer afectos y expresarlos en palabras conduce a los individuos a 

focalizar y exagerar el componente somático presente en toda 

experiencia emocional, lo que incrementa las quejas somáticas 

funcionales y la susceptibilidad a la enfermedad física (Taylor, 1984; 

Sivak y Wiater, 1997). En consonancia con esta hipótesis, y como se 

expone previamente, se ha observado que las personas alexitímicas 

tienen mayor activación en la corteza cingulada anterior, la ínsula 

derecha y el cerebro medio, así como un incremento en los niveles de 

adrenalina en sangre; resultados que apoyan la amplificación 

somatosensorial que experimentan (Kano et al., 2007). 

 

A su vez, las personas alexitímicas suelen tener más dificultades 

para comprender, detectar y comunicar los síntomas de enfermedad. 

Diversas investigaciones muestran que la evidencia clínica obtenida 

mediante técnicas objetivas, no se corresponde completamente con los 

síntomas autoinformados por los pacientes alexitímicos (Waldstein, 

Kauhanen, Neumann y Katzel, 2002; Connelly y Denney, 2007). Ello 
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podría ser debido a éstos, si bien tendrían una mayor tendencia a 

somatizar y a notificar síntomas o quejas somáticas, lo harían de forma 

menos precisa (Kauhanen, Kaplan, Cohen, Salonen y Salonen, 1994). Se 

caracterizan, además, por tener más dificultades para realizar un buen 

control de la enfermedad y una buena promoción de la salud (Kojima, 

2012), tardando más en buscar tratamiento en etapas previas al infarto 

agudo de miocardio (Preti, Sancassiani, Cadoni y Carta, 2013; Meloni, 

Montisci, Pippia, Sancassiani y Carta, 2016). 

 

 En relación al tercer argumento, "La alexitimia es consecuencia de 

la enfermedad física, siendo secundaria a la enfermedad", diversas 

investigaciones han hallado porcentajes elevados de alexitimia en 

víctimas de eventos traumáticos como el abuso sexual, el abuso infantil, 

militares en zonas de combate o sobrevivientes en campos de 

concentración (Paivio y McCulloch, 2004; Frewen, Dozois, Neufeld y 

Lanius, 2008; Burns, Jackson, y Harding, 2010; Barahmand y Hoozori, 

2013; Anuk y Bahadır, 2018). También se ha informado de un caso de 

alexitimia postoperatoria inducida por cirugía cardíaca (Tunc y Başbuğ, 

2018). En estos casos, la alexitimia parece funcionar como una estrategia 

para aliviar emociones dolorosas causadas por eventos traumáticos 

(Sayar, Kose, Grabe y Topbas, 2005; Llilly y Valdez, 2012; Tull, Barret, 

McMillan, y Roemer, 2007). 

 

 Por último, bajo la hipótesis de que "existe una tercera variable 

que conduce tanto a la alexitimia como a la enfermedad física", se han 

investigado los factores socioculturales y los genéticos. Así, se sostiene 

que la desventaja socioeconómica y el aislamiento social pueden 

promover la aparición de la alexitimia (Karukivi y Saarijärvi, 2014) y, a la 

vez, promover la mayor presencia de factores de riesgo ante la ECV 

(Kivimaki, Vahtera, Elovainio, Virtanen y Siegrist, 2007; Stringhin et al., 

2010). Otros investigadores han hallado factores genéticos comunes 

(Valera y Berenbaum, 2001; Jørgensen, Zachariae, Skytthe y Kyvik, 

2007) y correlaciones que ligan a la alexitimia con la depresión (Picardi et 

al., 2011) la ansiedad (Zou et al., 2019) y la hostilidad (Jordan y Smith, 

2017). 
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1.6.7. Emociones, afecto y psicopatología. 

 

1.6.7.1. Conceptualización de las emociones y el afecto. 

 

Las emociones son reacciones psicofisiológicas de carácter 

universal que se generan ante situaciones relevantes desde un punto de 

vista adaptativo y tienen como objetivo guiar el comportamiento humano 

(Piqueras, Ramos, Martínez y Oblitas, 2009). Éstas poseen un sustrato 

biológico considerable, son agradables o desagradables, y actúan como 

uno de los principales motivadores de conducta (Cano-Vindel y Miguel-

Tobal, 2001). Suponen cambios cognitivos, fisiológicos y expresivos, que 

influencian la organización funcional y dirigen los recursos para dar 

respuesta a las demandas ambientales (Palmero, 2002). 

 

Existen bastantes teorías que tratan de explicar cuál es el papel de 

las emociones en la conducta humana. Puesto que no es objetivo de esta 

tesis el realizar un análisis extenso de cada una de ellas, se exponen, a 

grandes rasgos, las teorías más significativas: la evolucionista, la 

psicofisiológica, la neurológica y la cognitiva.  

 

La teoría evolucionista, iniciada por Charles Darwin, sostiene que 

las emociones tienen como objeto principal que las especies sobrevivan 

mediante la reproducción y la cría. En su libro "La expresión de las 

emociones en el hombre y en los animales" sostendría que las emociones 

son respuestas motoras, es decir, que tienen como principal función 

poner en marcha al organismo para que pueda dar respuesta a las 

circunstancias del entorno; estando, por tanto, en constante evolución 

(Darwin y Prodger, 1998; Díaz y Gracia, 2002).   

 

La teoría psicofisiológica, por su parte, sostiene que las emociones 

son producto de las reacciones fisiológicas del cuerpo humano; siendo 

Willian James (1842-1910) y Carl Lange (1834 - 1900) sus máximos 

representantes. Así, ante estímulos del medio ambiente, los animales 

reaccionan con cambios fisiológicos; los cuales activan respuestas 

periféricas en el sistema nervioso autónomo y somático que, al llegar al 
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sistema central, se expresan en forma de emociones (Fernández-Dols y 

Ortega-Ruano, 1985; Díaz y García, 2002). Esta teoría, normalmente 

denominada teoría de James-Lange o teoría periférica de la emoción, está 

actualmente en desuso, pero supuso el punto de partida para la 

investigación de las bases fisiológicas de la emoción (Cano-Vindel, 1995). 

 

La teoría neurológica o biopsicológica, crítica a la teoría de James-

Lange, sostiene que la reacción fisiológica y el sentimiento emocional son 

independientes, pero se producen de forma simultánea. Fue propuesta 

inicialmente por Walter Cannon (1871-1945), y recogida por su discípulo 

Philip Bard (1898-1977), y es conocida comúnmente como teoría de 

Cannon-Bard o teoría central de la emoción (Díaz y García, 2002). Ésta 

sostiene que los estímulos del ambiente serían recogidos por los sentidos 

y enviados al tálamo, el cual generaría dos procesos excitatorios 

simultáneos; por un lado, activaría la corteza cerebral dando lugar a la 

experiencia emocional y, por el otro, activaría el hipotálamo, encargado 

de generar la respuesta fisiológica de la emoción (Dębiec, 2014). 

 

Por último, las teorías cognitivas argumentan que los pensamientos 

y otras actividades mentales juegan un papel esencial en la formación de 

las emociones; es decir, la respuesta emocional dependería del modo en 

que se evalúa e interpreta la situación (Lazarus, 1982). De entre sus 

pioneros, destacan Schachter y Singer (1964) con su modelo bifactorial, 

el cual sostiene que las capacidades cognoscitivas serían las encargadas 

de interpretar la situación y, por tanto, serían determinantes tanto de la  

reacción del individuo como de la conducta emotiva resultante. Otra 

teoría de gran relevancia sería la de Lazarus (1982) y la de Lazarus y 

Folkman (1986), teoría ya introducida previamente. Ésta asume que la 

evaluación cognitiva, entendida como la valoración que se efectúa sobre 

los recursos disponibles y la demanda situacional, junto con las creencias 

y metas individuales, es determinante en las reacciones emocionales que 

se producen en el proceso de estrés (Moscoso, 1998). 

 

Actualmente, existe bastante consenso en afirmar que las 

emociones no son simples reacciones para garantizar la supervivencia, 
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sino que constituyen un complejo proceso que sirve para regular y 

determinar el comportamiento intra e interpersonal, que sirven de base 

para los procesos de interacción social y que influyen de forma sustancial 

en el bienestar y salud de las personas (Thompson, 1991). Además, la 

asunción de que las emociones están mediadas por las valoraciones 

cognitivas implica que éstas pueden ser reguladas en función de las 

características individuales, lo que ha suscitado un amplio campo de 

estudio bajo los términos de regulación emocional e inteligencia 

emocional (Silva, 2005; Trujillo-Flores y Rivas-Tovar, 2005).  

 

De hecho, actualmente se asume que existe una base 

temperamental de la emoción, de forma que existen diferencias 

individuales heredadas que determinan los umbrales de reacción, 

latencia, intensidad y tiempo de recuperación emocional (Rydell, Berlin y 

Bohlin, 2003). Sobre dicha base, la regulación emocional correspondería 

con la puesta en marcha de procesos cognitivos y conductuales que 

tienen por finalidad monitorear, evaluar o modificar las reacciones 

emocionales (Thompson, 1991), y que esta regulación seria clave en los 

procesos de salud y enfermedad.  

 

En este contexto, la evaluación del papel de las emociones en la 

salud se ha caracterizado por el reconocimiento de dos polos o 

dimensiones emocionales, que se dividen según la experiencia hedónica 

que proporcionan: las emociones positivas y las negativas. En general, se 

entiende que las vivencias emocionales, tanto positivas como negativas, 

son experimentadas por las personas de forma habitual en su 

cotidianidad, considerándose normales y adaptativas (Cano-Vindel y 

Miguel-Tobal, 2001).  

 

Así, las emociones positivas buscan maximizar o mantener un 

beneficio (Bisquerra, 2003) y ayudan a las personas a construir de una 

serie de recursos psicológicos y sociales que le permitan un determinado 

bienestar (Vecina, 2006). Las emociones negativas, por su parte, buscan 

evitar, minimizar o aliviar un daño percibido (Bisquerra, 2003), así como 

buscar apoyo y afiliación. Ocurre que, en algunas ocasiones, se 
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experimentan emociones excesivamente acusadas en frecuencia, 

intensidad o duración. Dichas experiencias emocionales acostumbran a 

ser percibidas como indeseables e impiden el comportamiento adaptativo, 

dando lugar a un desajuste sustancial que puede desencadenar una 

enfermedad física o mental (Piqueras, Ramos, Martínez-González y 

Oblitas, 2009) 

 

En este punto también es necesario diferenciar entre emociones y 

afecto. Según Fredrickson (2001), las emociones serían tendencias de 

respuesta que se desarrollan en períodos de tiempo relativamente cortos 

y que se manifiestan a través de la experiencia subjetiva, la expresión 

facial, el procesamiento cognitivo y los cambios fisiológicos; en tanto que 

el afecto se correspondería con un concepto más general que se relaciona 

con sentimientos conscientemente accesibles, incluyendo sensaciones 

físicas, actitudes, estados de ánimo y rasgos afectivos más duraderos, no 

dependientes de la situación, y normalmente más inespecíficos. Tal y 

como indica Watson y Pennebaker (1989), las emociones se 

corresponderían con un estado, mientras que el afecto se correspondería 

con un rasgo, es decir, sería una predisposición a experimentar un 

determinado estado de ánimo. 

 

Igual que con las emociones, el afecto estaría dividido en dos 

dimensiones: el afecto positivo y el negativo. En líneas generales, el 

afecto positivo se refiere a la tendencia general a experimentar un estado 

de alta energía, concentración total y compromiso placentero (Nabi, 

Kivimaki, De Vogli, Marmot y Singh-Manoux, 2008); y recogería 

emociones como la curiosidad, el humor o la felicidad. El afecto negativo, 

por su parte, es una tendencia a experimentar emociones negativas a 

través del tiempo y de situaciones (Watson y Clark, 1984); y se refiere a 

un malestar subjetivo que representa el factor común entre varios 

estados emocionales aversivos como el miedo, la tristeza, la ira, el 

disgusto o la culpa (Watson, Clark y Stasik, 2011). En general, se ha 

hallado que el afecto positivo y el negativo están débilmente 

correlacionados, por lo que se considera que son independientes el uno 

del otro (Diener y Emmons, 1984). 
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1.6.7.2. Reacción emocional. 

 

Actualmente se considera que la respuesta emocional es 

multidimensional y que se compone de tres componentes principales que 

funcionan de manera relativamente independiente (Cano-Vindel, 1995; 

González, 2006; Cano, 2005):  

 

 Componente subjetivo: Fuerte conmoción del estado de ánimo, de 

carácter agradable o desagradable.  

 
 Componente expresivo: Expresión emocional, a través de cambios 

faciales y postulares, así como gestos o cambios en el tono de voz, 

que pueden ser observados por otros.  
 

 Componente fisiológico: Cambios fisiológicos que se suceden con la 

intención de preparar al cuerpo para la acción y que suelen 

aumentar el estado de activación. 
  

 

 Los modelos biológicos de la emoción, entre los que se encuentran 

el circuito de Papez (Papez, 1937) o el cerebro visceral (MacLean, 1949), 

junto con experimentos en lesiones y mediante técnicas de neuroimagen, 

sitúan la reacción emocional fundamentalmente en la corteza cerebral, el 

sistema límbico y el hipotálamo.  

 

Dentro de las estructuras del sistema límbico, la amígdala es 

considerada el centro de control emocional del cerebro y se considera 

determinante en la generación de respuestas de alarma y defensa (Silva, 

2008). Además, estudios en lesiones han hallado que también es esencial 

en la consolidación de la memoria en recuerdos afectivamente relevantes 

(McGaugh, 2004), siendo un elemento central en el condicionamiento 

conductual, al ser la encargada de realizar el procesamiento del miedo 

(Maren, 2001; Dębiec, 2014). También se ha hallado que participa en el 

reconocimiento de las expresiones emocionales, tanto positivas como 

negativas (Morris et al., 1998; Yang et al., 2002). 

 

Otra estructura importante sería el hipocampo, involucrado en la 

adquisición de la memoria declarativa (Eichenbaum, 2004). En otras 
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palabras, almacenaría los recuerdos emocionales y, por tanto, permitiría 

el aprendizaje y recuerdo emocional explicito (Bechara et al., 1995; 

Hamann, 2001). El papel del hipocampo en la memoria fue investigado a 

través del famoso paciente HM, el cual, después de extirparle dichas 

regiones para evitar ataques epilépticos, perdió su capacidad de adquirir 

nueva información (Corkin, 1984). 

 

En relación a otras áreas del sistema límbico involucradas en la 

emoción, estudios en estimulación eléctrica en animales han puesto de 

manifiesto que se pueden provocar respuestas diferentes en función de la 

zona estimulada, lo que les ha llevado a trazar mapas de recompensa y 

castigo (Olds y Milner, 1954; Olds y Olds, 1963; Cantero, 1996).  Una de 

las más reconocidas es el área tegmental ventral y sus proyecciones al 

núcleo accumbens, por medio del sistema dopaminérgico 

mesocorticolímbico; sistema involucrado en las emociones positivas y en 

las adicciones (Nisell, Nomikos y Svensson, 1994; Fields, Hjelmstad, 

Margolis y Nicola, 2007). 

 

En relación a las áreas más corticales, destacan el papel de la 

corteza prefrontal ventromedial, la corteza cingulada anterior y el córtex 

orbitofrontal. La primera se encarga de codificar el valor emocional de los 

estímulos, teniendo amplias conexiones con el sistema límbico, el 

hipotálamo y el tronco cerebral (Contreras, Catena, Cándido, Perales y 

Maldonado, 2008). Estudios en lesiones han permitido observar su 

intervención en la inhibición de la conducta emocional (Anderson, 

Barrash, Bechara y Tranel, 2006); de forma que personas con lesiones en 

dicha zona, como sería el caso del conocido Phineas Gage, muestran una 

acusada inestabilidad emocional y una dificultad notoria para inhibir los 

impulsos emocionales (Damasio, Grabowski, Frank, Galaburda y 

Damasio, 1994). En sujetos sin lesiones, la investigación sugiere que el 

control de la respuesta emocional estaría condicionado por los niveles de 

serotonina (Puig, Celada y Artigas, 2004). 

 

La corteza cingulada anterior, por su parte, está involucrada en la 

expresión emocional, en su control racional y en la experiencia 
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consciente; así, por un lado, participa en el control de la activación 

emocional, recibiendo aferencias de la amígdala, el hipotálamo, el núcleo 

accumbens y del tronco encefálico; por otro lado, participa en la 

valoración cognitiva y en la elección del afrontamiento, teniendo 

conexiones con el córtex prefrontal dorsolateral, el cingulado posterior y 

el parietal, así como con el área motora suplementaria y la médula 

espinal (Bush, Luu y Posner, 2000; Contreras et al., 2008).  

 

Por último, el córtex orbitofrontal (COF) parece estar implicado en 

el aprendizaje del valor emocional de los estímulos e interviene de forma 

notoria en la toma de decisiones (Bechara, Damasio y Damasio, 2000); 

estando también involucrado en la respuesta emocional, particularmente 

cuando ésta implica contingencias aprendidas de refuerzo (Contreras et 

al., 2008; Berlin, Rolls y Kischka, 2004;).  

 

En relación al componente fisiológico, las investigaciones que 

tratan de dilucidar cómo funciona la activación emocional han hallado que 

cada emoción básica produce un patrón de activación característico, de 

forma que se hallarían diferencias en las medidas fisiológicas del sistema 

nervioso autónomo como la presión sanguínea, los patrones respiratorios, 

la respuesta galvánica de la piel, el tono vagal o la actividad muscular 

facial, entre otros (Christie y Friedman, 2004; Rainville, Bechara, Naqvi y 

Damasio, 2006; Hagemann, Waldstein y Thayer, 2003).  

 

Además, estudios que comparan emociones positivas y negativas 

han hallado que estas tienen unos patrones de reactividad cardiovascular 

distintos (Waldstein et al., 2000), con diferentes tasas de frecuencia 

cardíaca (Kop et al., 2011; Brosschot y Thayer, 2003), de presión arterial 

y de volumen sistólico (Prkachin, Williams-Avery, Zwaal y Mills, 1999). De 

hecho, algunas investigaciones sugieren que la afectividad negativa, o la 

tendencia estable a experimentar emociones negativas, tendría un 

impacto negativo en el sistema cardiovascular (Zellars, Meurs, Perrewé, 

Kacmar y Rossi, 2009), lo que incrementaría el riesgo de ECV (Kubzansky 

y Kawachi, 2000) 
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1.6.7.3. Emociones y patología cardiovascular. 

 

Existe considerable evidencia que sugiere que las diferencias 

individuales en la experiencia y expresión emocional se asocian con 

mayor riesgo cardiovascular (Steptoe y Brydon, 2009; Thayer, Åhs, 

Fredrikson, Sollers y Wager, 2012). Los estudios más tradicionales se han 

centrado en investigar como las entidades clínicas afectan al pronóstico 

de enfermedad. Así pues, se ha estudiado el riesgo de enfermedad en 

poblaciones con diversos diagnósticos clínicos, siendo los más comunes 

los que se hallan en las esferas ansiosas y depresivas (ver Smith, 2011). 

Ello es debido a la asunción de que las emociones afectan a la salud a 

través de cambios biológicos, los cuales sólo se producen si las emociones 

se experimentan crónicamente y durante bastante tiempo (Consedine y 

Moskowitz, 2007). Además, el 20% de los pacientes con ECV tienen 

ansiedad o depresión comórbida (Pedersen, Von Känel, Tully y Denollet, 

2017).  

 

A pesar de ello, actualmente algunos autores sugieren que la 

categorización en entidades clínicas es insuficiente, siendo necesario un 

abordaje desde los modelos dimensionales de la emoción (Posner, Russell 

y Peterson, 2005). Este grupo de investigadores sostiene que 

normalmente los estados depresivos y ansiosos se solapan (Clark, Beck, 

Stewart, 1990; Goodwin, Davidson y Keyes, 2009) y que, además, el 

riesgo de ECV se ha encontrado también en personas que muestran 

sintomatología ansiosa y depresiva subclínica (Cuijpers y Smit, 2002). 

Sumado a ello, el afecto negativo, como factor latente a la depresión y a 

la ansiedad, se ha reportado en numerosos estudios (Simms, Grös, 

Watson y O'Hara, 2008; Watson y Clark, 1992; Watson y Walker, 1996), 

pudiendo explicar la variabilidad cardiovascular (Bleil, Gianaros, Jennings, 

Flory y Manuck, 2008). 

 

A este efecto, se realizan dos revisiones. La primera contempla la 

afectividad negativa y su impacto en la salud cardiovascular y la segunda 

contempla las categorizaciones clínicas más estudiadas: depresión y 

ansiedad.   



 

133 

1.6.7.4. Afectividad negativa y patología cardiovascular. 

 

 El impacto de la afectividad negativa en la salud ha sido 

mayormente investigado bajo el patrón de conducta tipo D, el cual recoge 

la afectividad negativa junto con la inhibición social (Denollet, 2005); por 

ello, los estudios sobre afectividad negativa como factor independiente 

son más escasos. En todo caso, en algunos estudios se ha asociado 

consistentemente con las ECV (Donker, 2000; Kubzansky y Kawachi, 

2000; Kubzansky, Davidson y Rozanski, 2005).  

 

En relación a la etiología, se han propuesto distintas vías de 

actuación. Entre ellas, se sostiene que la afectividad negativa sostenida 

produce una sobreactivación del sistema hipotálamo-hipofisario-adrenal y 

del sistema simpático-adreno-medular (Mason, Walker, Duggan, 

Roulston, y Van Slack, 2012), lo que produciría mayor reactividad 

cardiovascular (Buss, Hill Goldsmith y Davidson, 2005) y, a la larga, 

disfunciones en el sistema autónomo (Ziegelstein et al., 2000) y de la 

circulación coronaria (Sánchez-González, May, Koutnik y Fincham, 2015). 

En contrapartida, algunos autores sugieren que su relación con la  

enfermedad no estaría mediada por la reactividad sino por la 

prolongación de la activación; sosteniendo que la experimentación de 

emociones negativas produciría una activación cardiovascular más 

prolongada que las emociones positivas, otorgando, por ende, mayor 

riesgo (Brosschot y Thayer, 2003; Zellars et al., 2013). Otros autores 

hallarían que los individuos con mayor afectividad negativa, ante tareas 

de estrés agudo, producirían mayores aumentos de citoquinas pro-

inflamatorias (Carroll et al., 2011) y menor actividad pro-coagulante (von 

Känel et al., 2005), lo que incrementaría el riesgo de aterosclerosis. 

 

 Una teoría alternativa no excluyente sostiene que el riesgo 

cardiovascular podría venir determinado, no sólo por la presencia de 

afectividad negativa, sino también por la ausencia de afectividad positiva 

(Xu y Roberts, 2010). De hecho, se ha consensuado que la afectividad 

positiva contribuye de forma positiva a la salud y, por ende, corresponde 

con un factor protector (Davidson, Mostofsky y Whang, 2010). En este 



 

134 

contexto, algunos estudios han vinculado las emociones positivas con un 

riesgo reducido de enfermedad coronaria (Davidson et al., 2010; Boehm, 

Peterson, Kivimaki y Kubzansky, 2005), menores probabilidades de sufrir 

hipertensión y diabetes (Richman et al., 2005; Ostir, Berges, Markides y 

Ottenbacher, 2006), menores reingresos hospitalarios (Middleton y Byrd, 

1996) y menor riesgo de muerte (Ostir, Markides, Black y Goodwin, 

2000). La experimentación de emociones positivas también se ha 

relacionado con menores niveles de frecuencia cardíaca, catecolaminas 

circulantes y cortisol diario (Steptoe, Wardle y Marmot, 2005).  

 

 Por último, el afecto negativo también se ha relacionado con 

conductas que pueden incrementar el riesgo cardiovascular, entre ellas el 

consumo de alimentos grasos o azucarados (Dube, LeBel y Lu, 2005), el 

hábito de fumar (Brandon, 1994), el consumo de alcohol (Martens et al., 

2008) o el trastorno por atracón (Whiteside et al., 2007). También hay 

evidencias que sugieren que influye en el ajuste psicológico que se 

produce ante la enfermedad, de modo que personas con mayores 

pensamientos negativos tendrían un peor ajuste y una peor calidad de 

vida (Rietveld et al., 2002). 

 

 

1.6.7.5. Depresión, ansiedad y patología cardiovascular. 

 

La evidencia reciente sostiene que tanto la ansiedad como la 

depresión clínica y subclínica son factores de riesgo independientes para 

el desarrollo de ECV (Lemogne et al., 2017; Batelaan, Seldenrijk, Bot, 

van Balkom y Penninx, 2016), así como predictores de mal pronóstico en 

personas que han tenido un accidente cardiovascular previo (Emdin et al., 

2016; Wu y Kling, 2016). La importancia del dato recae en que tanto la 

ansiedad como la depresión son patologías comunes en personas con 

enfermedad cardíaca, con tasas de prevalencia notablemente más altas 

que en la población general (Najafipour et al., 2016; Yanping, Hui, 

Browning, Thomas y Meiyan, 2014) 
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Los mecanismos potenciales que vinculan la depresión y la 

ansiedad con la ECV no están del todo claros (Joynt, Whellan y O'Connor, 

2003), si bien se sugieren ciertos mecanismos biológicos y conductuales 

que pueden ayudar a entender la conexión entre ambas patologías (véase 

Figura 4).  

 

 

 

 

Figura 4. 

Mecanismos potenciales que vinculan la depresión y la ansiedad con las ECV 
(elaboración propia). 

 

 

Algunas evidencias incluyen la disregulación prolongada del 

sistema nervioso autónomo, lo que, en última instancia conlleva 

alteraciones tanto estructurales como funcionales (Chrysohoou, Kollia y 

Tousoulis, 2018). Dicha disregulación se traduciría en un aumento de la 

reactividad cardiovascular al estrés y, por ende, una menor frecuencia 

cardíaca en reposo, una menor variabilidad cardíaca (Stein et al., 2000), 

una menor recuperación miocárdica debida a menores variabilidades del 

intervalo QT (Carney et al., 2003) y una mayor vulnerabilidad a las 

arritmias (Carney et al., 2001). De hecho, la disminución de la 
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variabilidad en la frecuencia cardíaca ha sido reportada tanto para los 

trastornos de ansiedad como para los de depresión en dos metanálisis 

recientes (Chalmers, Quintana, Abbott y Kemp, 2014; Koch, Wilhelm, 

Salzmann, Rief y Euteneuer, 2019). 

 

Los síntomas depresivos y ansiosos también se han relacionado con 

mayor inflamación y disfunción endotelial (Van Dooren et al., 2016; 

Narita et al., 2007; Pitsavos et al., 2013), si bien la evidencia es menos 

clara. De hecho, se hallan datos dispares en población no clínica, hallando 

más consistencia en personas con ECV ya establecida (Kheirabadi et al., 

2013; Vogelzangs, Beekman, De Jonge y Penninx, 2013).  

 

Otra hipótesis bastante investigada sugiere que las personas que 

sufren cardiopatía isquémica y depresión o ansiedad tendrían una 

activación plaquetaria anormal que resultaría en un mayor riesgo de 

trombosis (Leo et al., 2006; Zafar et al., 2010). Algunos autores 

proponen que la terapia con inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina (ISRS) puede ser de utilidad para reducir la sobreactivación 

plaquetaria, además de ser protectora del endotelio (Serebruany et al., 

2003). De hecho, un estudio reciente de Kim et al. (2018), halló que el 

fármaco antidepresivo escitalopram mejoraba el pronóstico en personas 

con un evento cardiovascular agudo previo. Estudios anteriores ya 

sugerían el papel de los ISRS como protectores de isquemia miocárdica 

(Andrade, Sandarsh, Chethan y Nagesh, 2010) 

 

Por otro lado, hay autores que sugieren que la relación entre 

patología y ECV viene mediada por los síntomas somáticos que 

acompañan normalmente a estas patologías, entre los que se encuentran 

el insomnio (Olafiranye et al., 2010; Sofi et al., 2014) y la fatiga crónica 

(Carney y Freedland, 2012), mientras que otros consideran que sería el 

factor cognitivo, específicamente la preocupación o rumiación, el 

componente principal asociado a la enfermedad coronaria (Sarafraz y 

Parsamahjoob, 2019).  
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Por último, otros autores consideran que la relación seria espúrea, 

es decir, que la depresión y la ansiedad no estarían causalmente 

relacionadas con la ECV, sino que vendrían mediadas por la presencia de 

otros factores relacionados, como serían la cardiotoxicidad antidepresiva 

(Hiles, Révész, Lamers, Giltay y Penninx, 2016), los estilos de vida poco 

saludable o la falta de adherencia terapéutica.  

 

De hecho, los síntomas depresivos se asocian frecuentemente con 

conductas no saludables como el tabaquismo (Black, Zimmerman y 

Coyell, 1999), la inactividad física (Dorn, Naughton, Imamura, y Trevisan, 

2001) o la dieta poco saludable (Bonnet et al., 2005); y se han 

relacionado con el cumplimiento deficiente a los tratamientos médicos 

(DiMatteo, Lepper, y Croghan, 2000; Wang et al., 2002). Además, 

existen estudios que indican que la depresión predice una menor 

adherencia a los tratamientos orales para la diabetes (Kalsekar et al., 

2006) y para la medicación antihipertensiva (Krousel-Wood et al., 2010).  

 

La ansiedad también se ha asociado con conductas poco 

saludables, entre ellas los atracones (Rosenbaum y White, 2005), el 

consumo excesivo de bebidas energéticas (Trapp et al., 2014) y de 

alcohol (Gilpin, Herman y Roberto, 2015), el hábito tabáquico (Morissette, 

Tull, Gulliver, Kamholz y Zimering, 2007) o la conducta sedentaria 

(Teychenne, Costigan y Parker, 2015). La asociación entre la ansiedad y 

la adherencia terapéutica también está bastante establecida (Anderson et 

al., 2002) si bien en algunos estudios no aparece como significativa (Nel 

y Kagee, 2013). 

 

En relación a la cardiotoxicidad, si bien los inhibidores selectivos de 

la recaptación de serotonina (ISRS) se reconocen como protectores frente 

al infarto de miocardio por su impacto en la activación plaquetaria, hay 

autores que hallan que los antidepresivos y las benzodiazepinas se 

asocian de forma independiente con desregulaciones metabólicas, 

incrementando el riesgo de Síndrome Metabólico (Gramaglia et al., 2014; 

Corruble et al., 2015; Hiles et al., 2016).  
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1.7. Estado actual de los factores psicológicos de riesgo cardiovascular. 

 

En los últimos años, se ha avanzado de forma exponencial en el 

conocimiento del impacto de diversos factores psicológicos en la ECV 

(Pedersen, Von Känel, Tully y Denollet, 2017). Actualmente, existen 

bastantes estudios que indican que éstos son predictores de resultados de 

enfermedad específicos. De hecho, algunos investigadores sugieren que 

los eventos cardiovasculares, el estrés y los trastornos emocionales 

comparten una epidemiología común, lo que sugiere vías fundamentales 

que vinculan dichas enfermedades (Cohen, Edmondson y Kronish, 2015). 

Además, está bastante estudiado que los aspectos socioeconómicos, los 

rasgos de personalidad, las conductas de salud y enfermedad, e incluso 

las vías biológicas individuales, pueden contribuir en el curso de la ECV 

(Pedersen et al., 2017). 

 

En este apartado, se hace una revisión de la literatura más actual 

sobre los factores de riesgo psicológico en la ECV. Específicamente, se 

analizan los mismos factores psicológicos expuestos previamente, a 

saber: estrés, personalidad, patrón de conducta tipo A, constructo ira-

hostilidad, patrón de personalidad tipo D, alexitimia y los constructos 

psicopatológicos depresión y ansiedad. 

 

 

1.7.1. Estado actual del estrés como FRCV. 

 

Existe un amplio campo de investigaciones que han relacionado el 

estrés con la enfermedad cardiovascular. De hecho, en los pasados años, 

muchos investigadores se han dedicado a agrupar estudios y múltiples 

conjuntos de datos con la finalidad de afianzar el estrés como factor de 

riesgo independiente para ECV (Kivimäki y Steptoe, 2018).  

 

 Conceptualmente, hoy hay bastante consenso en afirmar que el 

estrés agudo puede conducir a eventos isquémicos y disfunción 

ventricular, mientras que el estrés crónico, a través de los disturbios 

metabólicos que produce, puede llevar al desarrollo de aterosclerosis 
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(Meng et al., 2018; Yu et al., 2018) Además, las investigaciones 

normalmente hallan que el estrés favorece la aparición de muchos 

factores de riesgo cardiovascular, entre ellos la hipertensión (Liu, Li, Li y 

Khan, 2017) y está relacionado con el desarrollo de Síndrome Metabólico 

(Kuo et al., 2019).  

 

 A pesar de ello, las investigaciones en estrés tienen como 

inconveniente la gran heterogeneidad de definiciones, categorizaciones y 

mediciones. Además, la mayoría de estudios sobre estrés y ECV se 

focalizan más en evaluar la exposición a situaciones estresantes 

continuadas que en evaluar el estrés mediante medidas objetivas (por ej. 

Li, Zhang, Loerbroks, Angerer y Siegrist, 2015; Theorell et al., 2016), lo 

que dificulta mucho su estudio (An et al., 2016).  

 

 Para ejemplificar, una revisión sobre estrés laboral publicada por 

Kivimäki y Steptoe (2018), en una muestra de más de 600.000 personas, 

concluye que la exposición a estresores laborales, como la tensión 

laboral, las largas horas de trabajo o la inseguridad laboral incrementan 

el riesgo de ECV de un 10 a un 40 por ciento. Los mismos autores, en 

cambio, citan un estudio de Fransson et al. (2012), el cual identifica 11 

definiciones distintas de tensión laboral. También concluyen en la 

dificultad de hallar un mecanismo biológico único que vincule los factores 

estresantes del trabajo con las enfermedades cardiovasculares.  

 

 Por otro lado, es bien sabido que los efectos perjudiciales del 

estrés en el corazón vienen determinados por factores de vulnerabilidad. 

De hecho, muchos estudios actuales destacan que las diferencias en la 

estrategia de afrontamiento determinan las diferencias individuales en la 

vulnerabilidad cardiovascular inducida por el estrés, lo que va a depender 

de los estilos de pensamiento y los rasgos de personalidad (Darshani, 

2014; Childs, White y Wit, 2014); además de la presencia de factores 

psicológicos más específicos, como la afectividad negativa, la hostilidad o 

la alexitimia (Ladwig et al., 2014). 
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Por ello, en el presente estudio no se efectúa una medida de estrés 

propiamente dicha. No obstante, se postula que constituye una variable 

genérica que se relaciona con otras variables más específicas como la 

depresión, la ansiedad o el neuroticismo, entre otras (Bystritsky y 

Kronemyer, 2014; Evans et al., 2015; Goldstein, Perlman, Eaton, Kotov y 

Klein, 2019). Además, la mayoría de estudios que tratan de explicar la 

etiología de los principales factores de riesgo psicológico insisten en la 

importancia del estrés como agente mediador.  

 

A este efecto, una de las hipótesis principales que tratan de 

explicar cómo el patrón de conducta tipo A y el constructo ira-hostilidad, 

afectan a la patología cardiovascular, sugieren como causa la 

hiperreactividad generada por el estrés, hallando evidencia de diferencias 

neuroendocrinas y cardiovasculares (Mohan y Singh, 2016; Murdock, 

LeRoy y Fagundes, 2017; Frost, Jelinek, Bernard, Lind y Dozier, 2018). 

Además, la activación simpática ante situaciones de estrés y la 

disregulación autonómica prolongada como principal conexión con la ECV, 

se ha sugerido tanto para la personalidad tipo D (Bibbey, Carroll, Ginty y 

Phillips 2015; Gecaite, Burkauskas, Brozaitiene y Mickuviene, 2019), 

como para la alexitimia (Härtwig, Aust y Heuser, 2013; Hua et al., 2014), 

y está bastante bien establecida para la depresión y la ansiedad (Menke, 

2019; Fiskal et al., 2019). 

 

 

1.7.2. Estado actual de la personalidad como FRCV. 

 

 La investigación más reciente apunta a que ciertos rasgos de 

personalidad están asociados con el desarrollo y la progresión de la ECV 

(Weston et al., 2015). Actualmente, se conoce que los rasgos de 

personalidad generan vulnerabilidad individual, al modificar la reactividad 

cardiovascular ante estresores (Evans et al., 2016) y las respuestas 

inmunitarias (Vedhara et al., 2015). Además, determinan el modo en el 

que las personas enfrentan las emociones y el estrés cotidiano (Childs et 

al., 2014); y en el modo en que se comportan ante la salud y la 

enfermedad (Atherton, Robins, Rentfrow y Lamb, 2014). 
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 Para investigar su papel en la enfermedad cardiovascular, los 

investigadores generalmente utilizan modelos léxicos, con resultados que 

sugieren que los rasgos asociados más consistentemente con la ECV 

serían las puntuaciones altas en neuroticismo y bajas conciencia. Así, por 

ejemplo, un estudio prospectivo efectuado por Jokela, Pulkki-Råback, 

Elovainio y Kivimäk (2014a) registró que las puntuaciones altas en 

neuroticismo se relacionaban con mayor riesgo de patología isquémica, 

mientras que las puntuaciones bajas en conciencia estarían asociadas con 

una mayor mortalidad por causa cardíaca. En un estudio publicado 

recientemente por Sutin, Stephan y Terracciano (2019), sobre una 

muestra de 15.359 adultos jóvenes, se halló que el alto neuroticismo y la 

baja conciencia aumentan de forma significativa el riesgo de Síndrome 

Metabólico, por medio de su impacto en cuatro de sus subcomponentes: 

la elevación de la glucosa, la presión arterial, el colesterol y la 

circunferencia abdominal. Cheng, Montgomery, Treglown y Furnham 

(2017), por su parte, observaron que las puntuaciones altas en 

neuroticismo y bajas en conciencia, durante la niñez y juventud, se 

relacionan con mayor probabilidad de sufrir hipertensión en la adultez.  

 

 Las relaciones de estos rasgos con la diabetes son más 

controvertidas. Así, Jokela et al. (2014b), halló que las bajas 

puntuaciones en conciencia predecían una mayor incidencia de diabetes y 

una mayor posibilidad de muerte por dicha causa, pero los datos en 

neuroticismo son más dispares. Por un lado, Goodwin, Cox y Clara (2006) 

hallaron, en una muestra nacional estadounidense de 5877 personas, que 

el neuroticismo incrementaba el riesgo de diabetes; pero, por otro lado, 

Čukić y Weiss (2014), con una muestra de aproximadamente 6800 

sujetos, halló que el mayor neuroticismo se asociaba con un riesgo 

reducido de diabetes tipo 2, una vez controladas el resto de variables, 

correspondiendo, por ende, con un factor protector. 

 

 Lo mismo ocurre con la obesidad. Un metanálisis de Jokela et al. 

(2013) halló que las altas puntuaciones en conciencia predecían un menor 

riesgo de obesidad en personas inicialmente sanas, siendo un predictor 

de reversión de la obesidad en personas inicialmente obesas. Con el 
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neuroticismo, en cambio, los datos vuelven a ser controvertidos, 

existiendo investigaciones que hallan que el alto neuroticismo se asocia 

con mayor adiposidad y mayor riesgo de obesidad (Gerlach, Herpertz y 

Loeber, 2015; Sutin y Terracciano, 2016) y otras que encuentran una 

relación inversa (Shim et al., 2014).  

 

 Ello ha llevado a algunos investigadores a centrarse en el valor 

protector del neuroticismo para algunas conductas de salud. 

Normalmente altas puntuaciones en neuroticismo se asocian con una peor 

salud somática, mayores niveles de afectividad negativa (Schneider, 

2004), más conductas de riesgo para la salud (Sutin et al., 2016; Murray 

y Booth, 2015) y una peor calidad de vida en el seguimiento (Samartzis 

et al., 2014). Además, el alto neuroticismo, junto a bajas puntuaciones 

en conciencia, correlaciona positivamente con factores de riesgo 

comportamentales, entre ellos el consumo de alcohol (Hakulinen, 2015a) 

y tabaco (Hakulinen, 2015b), y el sedentarismo (Sutin et al., 2016; Allen, 

Walter y McDermott, 2017); pero cuando el alto neuroticismo está en 

interacción con altos niveles de conciencia – conocido como sano 

neuroticismo o healthy neurotic, en inglés-, se asocia con mayores 

conductas de salud. De este modo, Weston y Jackson (2015, 2016) 

hallarían que el neuroticismo sano se asocia con mayores probabilidades 

de establecer cambios conductuales saludables y adaptativos una vez 

establecida la enfermedad. También se ha hallado que el neuroticismo 

saludable predice niveles séricos más bajos de marcadores inflamatorios 

(Luchetti, Barkley, Stephan, Terracciano y Sutin, 2014).  

  

 En relación a otros rasgos de personalidad, algunas investigaciones 

muestran que las puntuaciones bajas en amabilidad, lo que se conoce 

como antagonismo, aumentan el riesgo de cardiopatía isquémica (Costa 

Jr, McCrae y Dembroski, 2013) y de Síndrome Metabólico (Sutin et al., 

2010a). El alto antagonismo también se presenta como predictor de 

obesidad (Wimmelmann et al., 2018; Bagnjuk, König y Hajek, 2019); y 

en personas con diabetes tipo I, de una peor adaptación a la enfermedad 

(Rassart et al., 2014).  
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 Respecto al factor apertura a la experiencia, un estudio de cohortes 

a 10.5 años de seguimiento, publicado por Lee et al. (2014), hallaría que  

se corresponde con un factor protector; habiéndose relacionado con 

mayor ejercicio físico y con dietas más saludables, y, por ende, con un 

menor riesgo de obesidad así como con la obesidad (Jokela et al., 2013; 

Mõttus et al., 2013; Allen, Magee, Vella y Laborde, 2017). También se ha 

relacionado con niveles más adecuados de colesterol HDL y de  

triglicéridos (Armon, 2014). Todo y ello, en general, las investigaciones 

que miden el impacto de la personalidad en la patología cardiovascular 

indican que la amabilidad y la apertura tienen un impacto menor que 

otros rasgos, como la conciencia o el neuroticismo (Jokela et al., 2014a). 

 

 Por último, en relación al rasgo extraversión, las investigaciones no 

han hallado evidencia de que se corresponda con un factor de riesgo para 

la incidencia, morbilidad o mortalidad coronaria (Jokela et al., 2014a), ni 

tampoco de que influya en el Síndrome Metabólico (Sutin et al., 2019) o 

en la hipertensión (Babazadeh y Musazadeh, 2015), pero sí parece estar 

relacionado factores de riesgo cardiovascular específicos (véase Cuadro 

3).  

 

 

Cuadro 3. 

Cuadro resumen del factor extraversión y su relación con los factores de riesgo 
cardiovascular (estudios publicados en 2014-2019). 

 

Valencia Factor de riesgo cardiovascular Primer autor et al. (año) 

Alta 
extraversión 

Obesidad Shim et al. (2014) 
Mukherjee et al. (2016) 
Wimmelmann et al. (2018) 
Cheng et al. (2019) 

 Uso de sustancias (tabaco, alcohol y otras 
drogas) 

Hakulinen et al. (2015a) 
Hakulinen et al. (2015b) 
Munafò et al. (2017) 

Alta intraversión Colesterol total, colesterol LDL y 
triglicéridos 

Pereira et al. (2014) 
Roh et al. (2014) 

 Diabetes (Hiperglucemia o AGR) Roh et al. (2014) 
Shim et al. (2014) 

 Sedentarismo Burnett et al. (2018) 

Nota: AGR: Regulación anormal de la glucosa; LDL: Lipoproteínas de baja densidad. 



 

144 

 Así, por ejemplo, en un experimento efectuado por Shim et al., 

(2014), se obtuvieron correlaciones significativas entre los bajos niveles 

de extraversión y la presencia de anormalidades en la regulación de la 

glucosa, una vez controladas el resto de variables de riesgo. Pereira, 

Tomaz, Cavaco y Tavares-Ratado (2014) hallaron correlaciones positivas 

entre la intraversión, los niveles totales de colesterol y el colesterol LDL. 

En otro estudio efectuado por Roh et al. (2014) se vio que las mujeres 

introvertidas tendían a ser más hiperglucémicas y a tener mayores 

niveles de triglicéridos.  

 

 Contrariamente, se han hallado relaciones entre las altas 

puntuaciones de extraversión y la obesidad. Un estudio de Magee y 

Heaven (2011), utilizando el NEO-PI-R, halló que la extraversión predecía 

una ganancia de peso de aproximadamente del 5% a dos años; y 

estudios más recientes lo correlacionan con mayor IMC y obesidad 

(Wimmelmann et al., 2018), si bien algunos estudios sólo obtienen 

correlaciones para el sexo masculino (Jokela et al., 2013; Cheng, 

Montgomery, Green y Furnham, 2019). Por otro lado, se ha hallado que 

las personas extravertidas son más propensas a consumir alcohol y otras 

drogas (Atherton et al., 2014; Hakulinen et al., 2015a) y tienen una 

mayor probabilidad de ser fumadoras (Hakulinen et al., 2015b; Munafò y 

Black, 2017). Los introvertidos, por su parte, son normalmente más 

sedentarios (Burnett, Allen y Vella, 2018).  

 

Los datos expuestos hasta ahora, utilizando modelos léxicos, 

arrojan luz sobre el impacto de la personalidad en las ECV. En este 

estudio, en cambio, se va a utilizar el modelo de personalidad alternativo 

de Zuckerman. Puesto que este modelo tiene en cuenta la base 

psicobiológica de la personalidad (Zuckerman, 2003), puede ser más 

adecuado para estudiar los resultados de salud relacionados con variables 

biológicas. Además, siguiendo a Blanch y Aluja (2013), intentar 

contrastar hipótesis específicas a través de diferentes modelos de 

personalidad podría contribuir a delinear hipótesis futuras y arrojar más 

luz sobre la asociación de disposiciones individuales en la enfermedad y 

en sus factores de riesgo.  
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Eso no implica que no puedan realizarse hipótesis en función de la 

información hallada en otros modelos. De hecho, las investigaciones que 

comparan ambos modelos de personalidad (por ej. Aluja, García y García, 

2002) sugieren que, si bien no existe absoluta reciprocidad entre 

constructos, sí existen paralelismos (véase Cuadro 4). De hecho, la escala 

sociabilidad y extraversión, y la escala neuroticismo-ansiedad y 

neuroticismo, son muy similares; la búsqueda de sensaciones impulsiva 

se ha correlacionado negativamente con la conciencia y la agresión-

hostilidad se ha correlacionado negativamente con la cordialidad.  

 

 

Cuadro 4. 

Paralelismos entre los factores de personalidad bajo el modelo de los cinco 
grandes (FFM) y de los cinco alternativos de Zuckerman (AFFM). 

 
Cinco grandes Cinco alternativos 

Extraversión Sociabilidad 
Neuroticismo Neuroticismo-ansiedad 
Conciencia Contrario a búsqueda de sensaciones impulsiva 
Cordialidad Contrario a agresión-hostilidad 
Apertura a la experiencia No incluido 
No incluido Actividad 

 

 Por otro lado, los estudios que evalúan el riesgo cardiovascular a 

partir del modelo alternativo de Zuckerman son más escasos. De los 

hallados en la literatura, destaca el impacto de la búsqueda de 

sensaciones impulsiva (ImpSS) sobre los factores comportamentales de 

riesgo cardiovascular. Así, existe un amplio campo de estudio que 

correlaciona la búsqueda de sensaciones y la impulsividad con el consumo 

de sustancias, entre ellas tabaco y alcohol. Por ejemplo, los estudios de 

Ward, Brinkman, Miller y Doolittle (2015) y de Fernández-Artamendi, 

Martínez-Loredo, Fernández-Hermida y Carballo-Crespo (2016), utilizando 

la escala de búsqueda de sensaciones impulsiva del ZKPQ y del ZKPQ-50-

CC, hallaron que este rasgo tenía validez predictiva sobre el consumo de 

tabaco y sobre el consumo excesivo de alcohol. Un estudio reciente de 

Aluja, Lucas, Blanch y Blanco (2019) indica que este factor contribuye de 

un 7 a un 22% en la varianza explicativa del consumo de alcohol y de la 

dependencia al alcohol. 
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  También se ha relacionado con factores de riesgo biológicos como 

la obesidad y las modificaciones lipídicas.  Filbey y Yezhuvath (2017) 

hallaron correlaciones positivas entre la ImpSS y el IMC y Sutin et al. 

(2010) lo asociarían con niveles de colesterol HDL más bajos y niveles 

triglicéridos más altos. Otro estudio de Stupiansky, Hanna, Slaven, 

Weaver y Fortenberry (2012) halló que el bajo control impulsivo influía 

negativamente en el control de la diabetes. Además, para otras 

patologías, se ha relacionado con una peor adherencia terapéutica 

(Ramos-Grille, Gomà-i-Freixanet, Aragay, Valero y Vallés 2015; Pascual y 

Claret, 2018). 

 

 Como era de esperar, el factor neuroticismo-ansiedad del ZKPQ y 

del ZKPQ-50-CC también se ha relacionado con más conductas de riesgo 

para la salud (Adán, Navarro y Forero, 2016), y junto con la agresión-

hostilidad, se ha relacionado con peores estrategias de afrontamiento 

ante el estrés (Panić, 2013) y con mayor psicopatología (Giannoni-Pastor 

et al., 2015; Aluja, Martí-Guiu, Blanco y Blanch, 2016). 

 

 Por otro lado, se han encontrado dos artículos que relacionan el 

rasgo actividad con factores de riesgo cardiovascular. En el primero, 

Blanch y Aluja (2013) hallaron que las puntuaciones bajas en actividad se 

asociaban con un mayor IMC en mujeres que presentaban mayor 

controlabilidad en el trabajo. El segundo, publicado por a La Grange, 

Hojnowski y Nesterova (2007), halló que las altas puntuaciones en 

actividad eran el factor más predictor de consumo de alcohol en mujeres.  

 

 En resumen, existen relaciones entre los rasgos de personalidad y 

la incidencia y mortalidad por ECV. Partiendo del modelo de personalidad 

alternativo de Zuckerman, y recogiendo los datos hallados en la literatura 

sobre otros modelos de personalidad, todo parece indicar que las altas 

puntuaciones en búsqueda de sensaciones impulsiva, neuroticismo-

ansiedad y agresión-hostilidad serán promotoras de ECV, mientras que 

las puntuaciones altas y bajas en sociabilidad y actividad actuarán de 

forma diferencial sobre distintos factores de riesgo.  
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1.7.3. Estado actual del patrón de conducta tipo A como FRCV. 

 

 La literatura sobre el patrón de conducta tipo A (PCTA) se 

caracteriza por una serie bastante errática de estudios positivos y 

negativos, lo que, en última instancia, pone en evidencia la implicación 

del PCTA en la enfermedad coronaria (Espnes y Byrne, 2016).  

 

 Los resultados más recientes niegan que el PCTA sea un factor de 

riesgo independiente para el desarrollo y/o mantenimiento de 

enfermedades cardiovasculares, para la mortalidad cardíaca o para la 

mortalidad por cualquier causa en pacientes con ECV previa (Šmigelskas, 

Žemaitienė, Julkunen y Kauhanen, 2015; Nero et al., 2019). Todo y ello, 

aún no es posible negar su implicación. De hecho, si bien su capacidad 

predictiva como factor de riesgo no ha sido probada, puede ser 

determinante de ciertas conductas y estados que sí afectan el riesgo 

cardiovascular, tales como la ira, la hostilidad, el estrés, la ansiedad o la 

depresión (Sparagon et al., 2001). Además, los estudios generalmente 

hallan altas tasas de PCTA en pacientes cardiovasculares, en comparación 

con población sana (por ej. 36.2% vs 16.6% en Saleem, Saleem y 

Waheed, 2016). 

 

Por ello, si bien las publicaciones sobre este patrón son cada vez 

menos frecuentes, aún es posible hallar estudios actuales que lo 

investigan. Uno de los intereses más recientes es su posible contingencia 

cultural y sexual, hallándose datos dispares. Así, un estudio de cohortes 

realizado por Ikeda, Iso, Kawachi, Inoue y Tsugane (2008), sobre una 

muestra de 86.361 participantes japoneses, mostró un efecto protector 

del PCTA sobre el riesgo de cardiopatía isquémica en hombres, no 

hallándose significación en mujeres. Posteriormente, otros estudios 

prospectivos realizados en Japón no han hallado dicho efecto protector, 

obteniendo resultados no significativos (Hori, Hayano, Kimura, Shibata y 

Kobayashi, 2015). 

 

Las diferencias sexuales también han sido registradas en estudios 

con  muestras occidentales. Así, un estudio de Lohse Rohrmann, Richard, 
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Bopp y Faeh (2017), sobre una muestra de 9921 participantes a un 

seguimiento de 37 años, mediante la escala de Bortner, observó que 

ciertos subcomponentes PCTA aumentaban el riesgo de mortalidad, pero 

existía dependencia de género. Así, hallaron que en mujeres la 

competitividad se asociaba positivamente con la mortalidad por todas las 

causas, mortalidad por ECV y mortalidad por cardiopatía isquémica, 

mientras que en los hombres la mortalidad por ECV se asociaba 

inversamente con la velocidad. Posteriormente, un metanálisis publicado 

por Smaardijk et al. (2019) no halló diferencias. 

 

Otros estudios han hallado relaciones entre la conducta tipo A y los 

factores de riesgo cardiovascular, pero los datos son también poco 

robustos. Un estudio prospectivo de Pollock, Chen, Harville, y Bazzano 

(2017), con seguimiento a 11 años, halló que el PCTA se asociaba, si bien 

de forma no lineal, con el IMC, la glucosa sérica en ayunas y el puntaje 

total de riesgo según tablas Framingham. Ogawa et al. (2018), en 

población japonesa, también hallaron una relación positiva entre PCTA y 

la obesidad, si bien se explicaba por la mayor tendencia de éstos a comer 

en exceso. Otros estudios lo relacionan con la hipertensión. Al-Asadi 

(2010) halló que este patrón era mucho más prevalente en personas 

hipertensas que en normotensas (57.5% versus 24.9%). Jian (2011), por 

su parte, halló que la conducta tipo A se relacionaba con niveles 

aumentados de presión sanguínea, si bien argumentaba que la causa 

podía deberse al peor cumplimiento médico.  

 

En relación a las conductas de riesgo, algunas investigaciones 

hallan que las personas con patrón de conducta tipo A tienen, de media, 

más conductas adictivas y más tendencia a comer en exceso (Steibel, 

Ruiz-Olivares y Herruzo-Cabrera, 2016; Ogawa et al., 2018), si bien se 

sugiere que el estilo o estrategia de afrontamiento funcionaría como 

principal mediador (Šmitas y Perminas, 2016). Otras investigaciones, en 

contrapartida, hallarían que el PCTA se asocia con un menor consumo de 

alcohol en adolescentes y universitarios, siendo, por tanto, un factor 

protector (Rogowska, 2014; Pollock et al., 2017).  
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 En resumen, los datos disponibles niegan la implicación del PCTA 

como un factor de riesgo independiente para el inicio y pronostico de 

enfermedad cardiovascular. A pesar de ello, las personas con este patrón 

acostumbran a mostrar niveles más elevados de ansiedad, depresión y 

estrés, además de más conductas de riesgo para la salud, lo que podría 

incrementar el riesgo cardiovascular de forma indirecta. Los datos sobre 

su implicación en los factores de riesgo cardiovascular son dispares y 

poco robustos, por lo que no se pueden realizar predicciones. 

 

 

1.7.4. Estado actual del constructo ira-hostilidad como FRCV. 

 

Desde el metanálisis de Chida y Steptoe (2009) hasta la actualidad, 

se han realizado bastantes estudios sobre el constructo ira-hostilidad y sy 

impacto en la ECV. En general, estos permiten afianzar el constructo 

como un factor de riesgo independiente para la morbimortalidad 

cardiovascular. 

 

En relación a la ira, destaca la revisión sistemática y metanálisis de 

Mostofsky et al. (2014), donde se halla un riesgo aumentado de eventos 

cardiovasculares en las dos horas posteriores a un estallido de ira. 

Kucharska-Newton et al. (2014), por su parte, realizaron un estudio 

prospectivo a 20 años, en una muestra de 13.171 hombres inicialmente 

sanos, hallando que el rasgo de ira predecía la incidencia de ataque al 

corazón.  

 

Cabe decir que ambos autores hallaron una gran heterogeneidad 

entre estudios. Uno de las razones se basa en la evidencia reciente que 

documenta funciones culturalmente divergentes en la expresión de la ira. 

Así, igual que para el PCTA, se ha hallado que la ira aumenta el riesgo 

cardiovascular en poblaciones occidentales, siendo protector en 

poblaciones orientales (Kitayama et al., 2015). También se hallarían 

diferencias entre los americanos de raza negra y blanca (Boylan, Lewis, 

Coe, y Ryff, 2015; Assari, 2016).  
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En relación a la hostilidad, la gran mayoría de estudios prospectivos 

halla que se corresponde con un factor de riesgo para la incidencia de 

infarto de miocardio y su pronóstico (véase Cuadro 5).  

 

 

Cuadro 5. 

Estudios prospectivos de la hostilidad y su impacto en la ECV  
(estudios publicados en 2014-2019). 

 

Medida Muestra Seg. Hazard ratio Sig. Primer autor et al. (año) 

Incidencia 6749 C 8.5 2.22 [1.29–3.81] Si Everson-Rose et al. (2014) 

Incidencia 6953 H 10 1.09 [0.96-1.24] No Appleton et al. (2016) 

Incidencia 1118 M 10 1.22 [1.01-1.48] Si Jonasson et al. (2019) 

EI secundarios 1022 CHD 7.4 1.25 [0.94-1.67] No Wong et al. (2013) 

Pronóstico 68 CHF 4 2.38 [1.04-5.45] Si Rafanelli et al. (2016) 

Mortalidad MECV 6953 H 10 1.33 [0.97-1.83] No Appleton et al. (2016) 

Mortalidad MCC 6953 H 10 1.14 [1.0 - 1.29] Si Appleton et al. (2016) 

Mortalidad MCC 656 CHD 2 2.00 [1.10–3.65] Si Wong et al. (2014) 

Nota: Seg.: Años de seguimiento; Sig.: Se muestra estadísticamente significativo; CHF: 
paciente ambulatorio con ataque cardiaco congestivo previo; CHD: paciente 
ambulatorio con ataque isquémico previo; EI secundario: evento isquémico secundario; 
MCC: Mortalidad por cualquier causa. MECV: Mortalidad por causa cardíaca C: personas 
inicialmente sanas; H: hombres inicialmente sanos; M: mujeres inicialmente sanas. 

 

 

En relación al su impacto en la enfermedad, se sugiere que las 

personas con alta hostilidad tendrían respuestas neuroendocrinas y 

cardiovasculares significativamente más elevadas que las personas sin 

hostilidad, lo que influiría en los factores de riesgo y a la vez cronificaría, 

aceleraría y/o agravaría el proceso aterosclerótico ligado a la enfermedad 

cardiovascular (Salmoirago-Blotcher et al., 2016; Barlow, Wrosch, Gouin 

y Kunzmann, 2019). 

 

En contrapartida, otros autores no hallan un efecto directo y 

sostienen que tanto la ira como la hostilidad influyen en la ECV solamente 

a través del incremento de comportamientos de enfermedad (Keith et al., 

2017). En esta línea, un estudio publicado en 2016 por el PRIME study 

group en una muestra de 6953 hombres, obtuvo que la hostilidad no 

predecía la incidencia de ECV cuando se controlaban los factores 
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biológicos y, si bien predecía la muerte por causa cardíaca, el efecto 

desaparecía cuando se tenían en cuenta los factores de riesgo 

comportamentales (Appleton et al. 2016). En otro estudio se observó que 

la hostilidad predecía los eventos cardiacos secundarios, pero el efecto 

desaparecía cuando se analizaba añadiendo las covariables de inactividad 

física y hábito de fumar (Wong et al., 2013). De hecho, la relación del 

constructo ira-hostilidad con la falta de ejercicio físico (Assari, 2016) y el 

consumo de tabaco (Muscatello et al., 2017) y alcohol (Airagnes et al., 

2017) está bien establecido. También se ha establecido fiablemente que 

el constructo correlaciona con mayor psicopatología, en forma de 

mayores niveles de estrés, ansiedad y depresión (Sendal, Sawicki, 

Bagińska y Atroszko, 2016; Harrison, Walters, DeVore y Harrison, 2016), 

mostrándose comúnmente de forma comórbida (Kachur, Menezes, De 

Schutter, Milani y Lavie, 2016). 

 

Indistintamente a si el mecanismo de acción es directo o mediado 

por otros factores, diversos estudios hallan asociaciones positivas entre la 

ira-hostilidad y el Síndrome Metabólico. Así, Räikkönen, Matthews y 

Salomón (2003) hallaron que los niños con mayor hostilidad en la línea 

base eran más propensos a tener Síndrome Metabólico a tres años de 

seguimiento. Niaura et al. (2002) obtuvieron resultados similares en 

ancianos y Boylan y Ryff (2013), hallaron que la ira, especialmente la 

exteriorizada, también influía en el Síndrome Metabólico. Todaro et al. 

(2005), por su parte, hallarían que las personas con MetS y altos niveles 

de ira-hostilidad mostraban un aumento en las probabilidades de 

desarrollar un infarto de miocardio. 

 

Las investigaciones que se han centrado en el impacto del 

constructo sobre los subcomponentes del MetS hallan que ira y la 

hostilidad influyen de forma distinta. Así, Lemche, Chaban y Lemche 

(2014), hallaron que la ira exteriorizada se asociaba con marcadores de 

obesidad, mientras que la hostilidad se asociaba con marcadores de 

colesterol. Otros investigadores se han centrado en el tipo de ira u 

hostilidad (interiorizada/exteriorizada) y también han hallando diferencias 

(Lemche, Chaban y Lemche, 2016; Thomas et al., 2020).  
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Por otro lado, otros estudios han hallado una relación positiva entre 

la hostilidad y la hipertensión. Yan et al. (2003), en una muestra de 

aproximadamente 3.300 adultos jóvenes, encontraron que la hostilidad se 

relacionaba de forma significativa con el riesgo de sufrir hipertensión a 15 

años de seguimiento. Investigaciones recientes también hallan 

asociaciones (Hashani, Roshi y Burazeri, 2014). Para la ira, Mushtaq y 

Najam (2014), utilizando el STAXI-2, hallaron que tanto las puntuaciones 

totales del test, como sus subescalas, eran predictoras de hipertensión en 

el análisis de regresión logística. También es de destacar un estudio 

metanalítico bastante reciente, efectuado por Busch, Pössel y Valentine 

(2017), que halla que la rumia sobre pensamientos de enojo tiene 

alteraciones en la presión arterial. 

 

También hay estudios que hallan que la ira-hostilidad se asocia con 

un riesgo aumentado de diabetes tipo 2, argumentando su impacto por 

medio de desregulaciones en los canales de serotonina (Assari, 2016) y 

por incrementos en los niveles de cortisol y catecolaminas ante el estrés 

(Hackett, Lazzarino, Carvalho, Hamer y Steptoe, 2015). Además, diversos 

estudios correlacionan la hostilidad con mayores niveles de glucosa en 

ayunas (Boyle et al., 2014) y con mayores niveles de HbA1c (Zhang et 

al., 2006). La ira también se ha asociado con mayor incidencia de 

diabetes (Abraham et al., 2015) y se han hallado asociaciones positivas 

entre las puntuaciones del STAXI-2 y el metabolismo de la glucosa. 

Específicamente, Tsenkova et al. (2014) halló que la ira expresada 

correlacionaba de forma positiva con la resistencia a la insulina y el bajo 

control de la ira se asociaba con mayor glucosa en sangre.  

 

Otros estudios han hallado relaciones entre las puntuaciones del 

STAXI-2 y la obesidad, lo que se ha asociado con una mayor ingesta 

calórica (Kalantari, Doaei, Gordali, Raimzadeh y Gholamalizadeh, 2016). 

Así, Iliceto et al. (2012) y Lemche et al. (2014) observaron que las 

personas con sobrepeso y obesidad mostraban valores superiores en ira 

interiorizada. García-Silva et al. (2018) también hallaron que mayores 

puntuaciones en STAXI-2 se relacionaban con mayor índice de masa 

corporal y adiposidad central.  



 

153 

Por último, la relación entre la ira-hostilidad y las dislipidemias es 

más inexacta. Así, si bien la mayoría de investigaciones halla asociaciones 

entre la ira-hostilidad y los triglicéridos, los resultados son contradictorios 

para el colesterol total y las lipoproteínas de alta densidad (Niaura et al., 

2000; Chikani, Reding, Gunderson y McCarty, 2004).  

 

En resumen, existen pruebas consistentes de que el constructo ira-

hostilidad se corresponde con un factor de riesgo independiente para la 

incidencia de infarto de miocardio, su pronóstico y la mortalidad. En todo 

caso, los estudios más recientes hacen hincapié en la importancia de la 

cultura como agente mediador, y dan importancia notoria al impacto del 

constructo en la potenciación de conductas de riesgo comportamentales. 

 

 

1.7.5. Estado actual de la personalidad tipo D como FRCV. 

 

Desde los inicios de su conceptualización han sido muchas las 

investigaciones que han asociado la personalidad tipo D con mayor 

mortalidad y morbilidad cardíaca (Kupper y Denollet, 2018). Los estudios 

prospectivos más recientes (véase Cuadro 6) indican, en general, que la 

personalidad tipo D se asocia con un mayor riesgo de eventos 

cardiovasculares adversos (Lodder et al., 2019) y que predice la 

mortalidad por causa cardíaca en pacientes con enfermedad arterial 

coronaria previa (CAD) (Kupper y Denollet, 2016). En contra, no se halla 

predictora de isquemia recurrente en personas con un infarto agudo de 

miocardio (Condén et al., 2017) ni parece predecir la mortalidad por 

cualquier causa en pacientes con CAD (Kupper y Denollet, 2016 y Condén 

et al., 2017). 

 

Por otro lado, algunas investigaciones la asocian a eventos 

cardiovasculares de mayor severidad. Así, una investigación de García-

Retamero, Petrov, Arrebola-Moreno, Catena y Ramírez-Hernández (2016) 

halló asociaciones entre la personalidad tipo D y la mayor prevalencia de 

elevación del ST, acompañado de más daño miocárdico, en pacientes con 

complicaciones cardiovasculares previas.  
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Cuadro 6. 

Estudios prospectivos sobre el Patrón de personalidad tipo D y su impacto en 
pacientes con CAD establecido (estudios publicados en 2014-2019). 

 
 Muestra Seg. Impacto Sig Ref (1r autor et al.) 

IMR 946 CAD 5.7 HR = 1.16 [0.76–1.77] No Condén et al. (2017) 
MACE 465 CAD 5 HR = 1.07 [0.99−1.14] No Meyer et al. (2014) 
MACE 1503 CAD 5 OR = 1.82 [1.33–2.50] Si Kupper et al. (2016) 
MACE 777 CAD 1 HR = 3.21 [1.06-9.69] Si Leu et al. (2018) 
MACE 100 CAD - OR = 10.8 [1.77-66.3] Si Arslan et al. (2016)  
MECV 1503 CAD 5 OR = 2.49 [1.55–3.99] Si Kupper et al. (2016) 
MCC 1503 CAD 5 OR = 1.23 [0.57–2.69] No Kupper et al. (2016) 
MCC 946 CAD 5.7 HR = 0.94 [0.68–1.31] No Condén et al. (2017) 

Nota: Seg.: Años de seguimiento; Sig: Se muestra estadísticamente significativo; 
Ref: Referencia; IMR: Evento isquémico recurrente; MACE: eventos cardiovasculares 
adversos; MECV: Muerte por causa cardíaca; MCC: Muerte por cualquier causa. IMR: 
Infarto de miocardio recurrente; CAD: Enfermedad coronaria; OR: Odds ratio; HR: 
Hazard ratio. 

 

Además, si bien se informan hallazgos nulos en otras afecciones, 

como la insuficiencia cardíaca (Dulfer et al., 2015; Condén et al., 2017) o 

la enfermedad coronaria no obstructiva (Bekendam et al., 2018), 

normalmente la personalidad tipo D se asocia con un incremento del 

riesgo de readmisiones hospitalarias (Lin et al., 2019), así como una peor 

adherencia terapéutica (Wu y Moser, 2014) y un peor autocuidado (Cao, 

Wang, Wong, Chow y Chair, 2016). De hecho, un metanálisis, efectuado 

por Bae y Park (2019), muestra como la personalidad tipo D se asocia 

con una peor calidad de vida en pacientes con ECV y que, además, se 

relaciona con incrementos en los niveles de depresión y ansiedad. La 

mayor vulnerabilidad a dichos trastornos ha sido reportada por otros 

autores (Versteeg, Roest y Denollet, 2015; Al-Qezweny et al., 2016). 

 

 En relación a su impacto en la enfermedad, se ha hallado que la 

personalidad tipo D está relacionada con procesos fisiopatológicos 

relacionados con el estrés (Bibbey et al., 2015; Jandackova et al., 2017), 

relacionándose con mayor disfunción endotelial (Denollet et al., 2018), 

mayor vulnerabilidad de la placa coronaria (Compare et al., 2014; Wang 

et al., 2016) y marcadores aumentados de actividad pro-inflamatoria 

(Van Dooren et al., 2016), si bien algunos autores sugieren que el estrés 

psicosocial, los hábitos de vida y los factores comportamentales podrían 

actuar como mediadores (Nefs et al., 2015; Cheng et al., 2018). 
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 Otros autores hallan relaciones entre la personalidad tipo D y el 

Síndrome Metabólico (MetS) una vez controlados otros factores de riesgo. 

Por ejemplo, Mommersteeg, Kupper y Denollet (2010) hallaron que este 

patrón incrementaba el riesgo de MetS al doble.  Además, en general se 

hallan mayores prevalencias de algunos componentes del Síndrome 

Metabólico en personas tipo D, especialmente hipertensión, 

hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia (Vukovic et al., 2014; Oliva et 

al., 2016) y algunos estudios han hallado relaciones con la hiperlipidemia 

(Bagherian, Sanei, Attari y Afshar, 2012). Otros estudios sólo hallan 

desregulaciones lipídicas para el factor afecto negativo (Lin et al., 2017), 

concluyendo que sería éste constructo, y no la personalidad tipo D, el que 

influye en el Síndrome Metabólico (Martinac, Babić y Pavlović, 2017). 

Otros no hallan ninguna relación (Mommersteeg, Herr, Bosch, Fischer y 

Loerbroks, 2011) 

 

En relación a la diabetes, los estudios normalmente hallan mayores 

tasas de personalidad tipo D en personas con el diagnóstico (Milicevic, 

Jaksic, Aukst-Margetic y Jakovljevic, 2015; Susanto et al., 2018) 

relacionándose con una peor regulación de la glucosa y con diferencias 

significativas en los niveles de hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) 

(Jandackova, Koenig, Jarczok, Fischer y Thayer, 2017). Contrariamente, 

un estudio de Nefs et al. (2015) sobre una muestra de 3314 alemanes 

diabéticos no hallaría relaciones con los marcadores de riesgo, si bien 

hallaría peores comportamientos de salud y más tardanza en buscar 

ayuda por complicaciones en la diabetes. Li et al. (2016) y Conti, 

Carrozzino, Patierno, Vitacolonna y Fulcheri (2016) también hallaron que 

las personas diabéticas con personalidad tipo D eran menos tendientes a 

adherirse a los tratamientos farmacológicos que las no tipo D y que 

tenían una peor calidad de vida. Un año más tarde, Li et al. (2017) 

publicarían otro estudio en el que exponían el papel mediador de la 

adherencia terapéutica entre la personalidad tipo D y la HbA1c.  

 

La personalidad tipo D también se ha asociado con los factores de 

riesgo comportamentales, entre ellos el tener una mala alimentación 

(Booth y Williams, 2015) y realizar menos actividad física (Wiencierz y 
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Williams, 2017) y se ha hallado que anticipa el inicio del tabaquismo en 

adolescentes (Imbalzano et al., 2018). En pacientes con CAD, se asocia a 

malas conductas de salud y un peor soporte social percibido (Ginting, van 

de Ven, Becker y Näring, 2016). 

 

En resumen, la personalidad tipo D se ha asociado con un mayor 

riesgo de eventos cardiovasculares adversos y con mayor mortalidad por 

causa cardíaca en pacientes con enfermedad coronaria previa. También 

se han hallado relaciones entre este constructo y los factores de riesgo, si 

bien parece que las conductas de salud y enfermedad explican gran parte 

de la varianza.  

 

 

1.7.6. Estado actual de la alexitimia como FRCV. 

 

 La relación entre la alexitimia y la salud ha sido reportada desde 

los inicios de su conceptualización, existiendo una amplia tasa de 

alexitimia en multitud de enfermedades físicas, entre ellas las 

cardiovasculares (Silva et al., 2016). Cabe decir que la posible existencia 

de una alexitimia secundaria (Tunc y Başbuğ, 2019) y el desconocimiento 

de cómo ésta afecta a la enfermedad (Lumley et al., 2008), pone en 

evidencia su papel en el desarrollo y mantenimiento de las ECV.  

 

 En general, la mayoría de estudios hallan altas tasas de alexitimia 

en pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio que en 

individuos sanos (Silva et al., 2016) y, si bien los estudios prospectivos 

no hallan una asociación entre la alexitimia y la incidencia de eventos 

cardiovasculares, sí lo hallan en el riesgo de muerte.  

 

 Así, un estudio prospectivo de Wiernik et al. (2018), sobre una 

muestra de 5.586 adultos franceses sanos, no hallaron ninguna 

asociación entre las puntuaciones de la Escala de Alexitimia de Toronto de 

26 ítems (TAS-26) y la incidencia de eventos cardiovasculares a 8.9 años 

de seguimiento; mientras que Tolmunen et al. (2010), sobre una muestra 
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de 2.321 hombres finlandeses, a 20 años de seguimiento, hallaron que el 

riesgo de muerte por ECV aumentaba en 1.2% con cada punto de 

incremento en el TAS-26.  

 

 La asociación de la alexitimia con el incremento del riesgo de 

muerte se considera multicausal. De hecho, se ha hallado que las 

personas alexitímicas tardan más en buscar tratamiento en etapas 

previas al infarto agudo de miocardio (Meloni et al., 2016) y que, 

además, se caracterizan por tener más dificultades para realizar un buen 

control de la enfermedad (Larsen, Krogstad y Wahl, 2017). Por otro lado, 

existe una clara relación entre la alexitimia y la peor calidad de vida en 

pacientes con patología cardiovascular (Nekouei et al., 2014), y algunos 

estudios sugieren que predice una peor salud mental (Bahremand, 

Alikhani, Jalali, Mahboubi y Farnia, 2017). Así, un estudio de Silva et al. 

(2016) halla, en pacientes con infarto de miocardio previo, que la 

alexitimia correlaciona con puntuaciones más altas en la escala Symptom 

Checklist Inventory - 90 ítems (SCL-90), fundamentalmente en los 

factores depresión y somatización. Otros estudios también la relacionan 

con mayores síntomas de ansiedad (Avci y Kelleci, 2016) y de hostilidad 

(Jordan y Smith, 2017). 

 

 En relación al impacto en los factores de riesgo cardiovascular, la 

alexitimia se ha asociado de forma bastante consistente con las 

conductas adictivas (Morie et al., 2016), especialmente con el consumo 

elevado de alcohol (Lyvers, Lysychka y Thorberg, 2014; Knapton, Bruce y 

Williams, 2018). Además, numerosas investigaciones han hallado 

relaciones robustas entre la alexitimia y la hipertensión, si bien son 

necesarios estudios prospectivos que confirmen la existencia de 

causalidad. Por ejemplo, un estudio de Grabe et al. (2010), sobre una 

muestra de 1.168 adultos mayores, halló que la alexitimia predecía el 

riesgo de hipertensión en el análisis de regresión logística.  

 

 Por otro lado, algunas investigaciones hallan relaciones entre la 

alexitimia y la diabetes mellitus (Lemche et al., 2014) y se encuentran 

altos porcentajes de alexitimia en pacientes con este diagnóstico 
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(Hintistan, Cilingir y Birinci, 2013). Además, altas puntuaciones en TAS-

20 se han asociado con mayor duración de la diabetes (Chatzi et al., 

2009); y dentro de los factores que lo componen, la dificultad para 

describir sentimientos (DDF) se ha reconocido como un importante 

predictor del control de la glucosa, correlacionándose con un peor control 

glucémico (Luminet, De Timary, Buysschaert, y Luts, 2006). En contra, 

normalmente no se hallan relaciones entre la alexitimia y la hemoglobina 

glicosilada HbA1c (Luminet et al., 2006). 

 

 La alexitimia también se ha asociado con el Síndrome Metabólico. 

Una investigación de Karukivi et al. (2016), sobre una muestra de 1.648 

adultos sanos, halló una clara asociación entre las puntuaciones del TAS-

20 y el diagnóstico de Síndrome Metabólico, especialmente para los 

subcomponentes hipertensión y triglicéridos. Lemche et al. (2014), por su 

parte, hallaron correlaciones significativas entre las puntuaciones totales 

de alexitimia, la diabetes tipo 2, la presión arterial y los niveles de 

triglicéridos en pacientes con Síndrome Metabólico. También se ha 

hallado que los pacientes alexitímicos tenían alterados los niveles de 

lípidos séricos en comparación con los no alexitímicos y los controles 

sanos, si bien relacionándose con los niveles de depresión (De Berardis et 

al., 2014). El índice de masa corporal también se ha correlacionado de 

manera significativa y positiva con las puntuaciones del TAS-20 (Ramzi et 

al., 2018). 

 

 En resumen, las investigaciones en alexitimia no indican que esta 

se corresponda con un factor independiente de riesgo cardiovascular, si 

bien parece influir sobre sus factores de riesgo. Además, predice una peor 

calidad de vida en el seguimiento y un incremento de las probabilidades 

de muerte por enfermedad cardíaca. La asociación con la patología no 

está clara, pero ha demostrado influir sobre los niveles de estrés, 

ansiedad y depresión, así como en la realización de malas conductas de 

salud, entre ellas el consumo excesivo de alcohol. 
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1.7.7. Estado actual de la ansiedad y la depresión como FRCV. 

 

 La ansiedad y la depresión se han relacionado de forma 

independiente con un incremento del riesgo de desarrollar ECV y con 

mayor morbilidad y mortalidad en pacientes con una ECV establecida, 

tanto si se investigan a partir de escalas de síntomas, como si se 

investigan a partir de diagnósticos clínicos (Silverman, Herzog y 

Silverman, 2019). En general, la mayoría de estudios epidemiológicos 

utilizan escalas, hallando con frecuencia que, a mayor severidad y 

numero de síntomas, más incrementa el riesgo de ECV (Vaccarino, et al. 

2019).  

 

 Específicamente, la depresión se establece como un factor de 

riesgo independiente para eventos cardíacos en personas inicialmente 

sanas (Lemogne et al. 2017), además de un importante predictor de mal 

pronóstico en personas con una ECV establecida, siendo reconocida como 

tal por la Asociación Americana del Corazón (Lichtman et al. 2014) y por 

la Asociación Europea de Cardiología (ESC, Vaccarino et al. 2019). 

 

 El papel de la ansiedad en la ECV, por su parte, ha conllevado uno 

de los debates más recientes, que ha dado pie a multitud de 

investigaciones. De hecho, normalmente los datos obtenidos en las 

diferentes investigaciones son más consistentes para la depresión que 

para la ansiedad, encontrándose más discrepancia de resultados en esta 

segunda. Para ejemplificar, un estudio prospectivo efectuado por Kyrou et 

al. (2017), halló que tanto los niveles de depresión como los de ansiedad 

influían en la incidencia de ECV a 10 años, si bien los niveles de depresión 

eran mucho más predictivos. 

 

 Por ello, muchos autores sustentan que la ansiedad no constituye 

un factor de riesgo para ECV, argumentando que las investigaciones 

previas habrían sobreestimado el riesgo al no tener en cuenta que ésta 

normalmente se acompaña de síntomas de depresión de forma 

comórbida. De hecho, Seldenrijk et al. (2015), utilizando diagnósticos 

clínicos, halló que tener ambas patologías al mismo tiempo, o depresión 
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solamente, aumentaba la incidencia de ECV; pero no era significativo si 

sólo se presentaba el diagnóstico de ansiedad. Ossola, Gerra, De Panfilis, 

Tonna y Marchesi (2018), por su parte, hallaron que los aumentos 

basales de ansiedad, en ausencia de depresión, eran protectores en 

personas con síndrome coronario agudo previo. 

 

 Algunos investigadores, en contrapartida, consideran que la mayor 

heterogeneidad se debe a la disparidad de síntomas que componen el 

síndrome y la variedad de métodos para su medición (Pan et al., 2015).  

De hecho, un metanálisis efectuado por Emdin et al. (2016), muestra que 

la ansiedad fóbica se asocia de forma mucho más consistente con un 

mayor riesgo de enfermedad isquémica que los demás desordenes de 

ansiedad. Un estudio efectuado por Batelaan, ten Have, van Balkom, 

Tuithof y Graaf (2014), sobre una muestra de 5.149 personas, halló que 

el trastorno de ansiedad generalizado era el que se asociaba más 

fuertemente con el riesgo de ECV.  

 

 De hecho, en otro metanálisis efectuado por Batelaan et al. (2016) 

se indica que la ansiedad se corresponde con un factor independiente de 

riesgo de ECV cuando se controlan los síntomas de depresión, siendo el 

efecto de ambos comparable. Además, la ansiedad, medida con escalas 

de síntomas, correlaciona con la incidencia de infarto de miocardio y 

accidente cerebrovascular en personas inicialmente sanas a un 

seguimiento a 8 años, una vez controlados los otros factores de riesgo y 

la depresión (Stewart, Hawkins, Khambaty, Perkins y Callahan, 2016). 

Los investigadores, en este punto, sugieren la necesidad de utilizar un 

factor menos específico, que funcione como paraguas, argumentando la 

idoneidad de investigar el neuroticismo o afecto negativo como factor de 

riesgo principal de ECV; idea compartida por otros autores, como 

Lissåker, Norlund, Wallert, Held y Olsson (2019). 

 

 En general, los estudios más recientes hallan que tanto la 

depresión como la ansiedad influyen en la incidencia y en la mortalidad 

cardíaca. En el cuadro 7 se muestran los resultados hallados en diferentes 

metanálisis publicados en los pasados 5 años (2014-2019). 
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Cuadro 7. 

Metanálisis sobre depresión y ansiedad y sus efectos sobre la ECV 
(Estudios publicados en 2014-2019). 

 
  Efecto [IC 95%]* Primer autor et al. (año) 

Depresión Riesgo de ECV RR= 1.30 [1.22–1.40] Gan et al. (2014) 

Depresión Riesgo de IAM RR= 1.30 [1.18–1.44] Gan et al. (2014) 

Depresión Riesgo de IAM HR= 1.31 [1.09–1.57] Wu et al. (2016) 

Depresión Muerte súbita HR= 1.62 [1.37–1.92] Shi et al. (2017) 

Depresión Mortalidad por IC  HR= 1.40 [1.22–1.60]  Sokoreli et al. (2016) 

Depresión Mortalidad cardíaca HR= 1.36 [1.14–1.63] Wu et al. (2016) 

Ansiedad Riesgo de ECV HR= 1.52 [1.36–1.71] Batelaan et al. (2016) 

Ansiedad Riesgo de ECV RR= 1.41 [1.23–1.61] Emdin et al. (2016) 

Ansiedad Riesgo de IC RR= 1.35 [1.11–1.64] Emdin et al. (2016) 

Ansiedad Mortalidad por IC HR= 1.02 [1.00–1.04] Sokoreli et al. (2016) 

Ansiedad Mortalidad cardíaca RR= 1.41 [1.13–1.76] Emdin et al. (2016) 

Nota: * todos los efectos son significativos; ECV: Enfermedad cardiovascular; IAM: 
infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia cardíaca; HR= Hazard ratio; RR= riesgo 
relativo. 

 

 

Por otro lado, para ambas patologías se han hallado relaciones con 

la mayoría de factores de riesgo médicos. Cabe decir que, en general, se 

halla doble causalidad entre los factores, de forma que los síntomas 

psicopatológicos influirían en las variables biomédicas, y lo mismo 

sucedería a la inversa (Pan et al., 2012). Una de las críticas que se 

generan refiere a las pocas investigaciones que utilizan modelos 

longitudinales, lo que ocasiona problemas evidentes a la hora de 

establecer medidas de pronóstico.  

 

 Específicamente, dos metanálisis recientes (Vancampfort et al., 

2014; Tang, Wang y Lian, 2017) han hallado asociaciones significativas 

entre depresión y ansiedad y Síndrome Metabólico. Además, un estudio 

realizado en Cataluña (Ortega et al., 2018), sobre una muestra de 

401.743 personas, halla que tanto la ansiedad como la depresión clínica 

inciden en el pronóstico del Síndrome Metabólico a un seguimiento de 5 

años. La relación entre estos trastornos y la obesidad también ha sido 

reportada en numerosos estudios, y, al igual que para el Síndrome 

Metabólico, parece existir una asociación recíproca (Luppino et al., 2010; 

Smith et al., 2013). 
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 Otro metanálisis de Vancampfort et al. (2015), halla que la 

depresión mayor se asocia a un riesgo relativo aumentado de diabetes 

tipo 2. Yu, Zhang, Lu y Fang, (2015) también encuentran que las 

personas deprimidas tienen un riesgo 41% mayor de desarrollar diabetes 

mellitus y un riesgo 32% mayor de desarrollar diabetes tipo 2. Por otro 

lado, si bien algunos metanálisis hallan que los pacientes con diabetes 

tipo 2 tienen más posibilidades de desarrollar depresión que los no 

diabéticos (Anderson, Freedland, Clouse y Lustman, 2001 y De Groot, 

Anderson, Freedland, Clouse y Lustman, 2001), un metanálisis reciente 

indica que el riesgo de desarrollar complicaciones diabéticas en personas 

deprimidas es mayor que el riesgo de desarrollar depresión en personas 

con diabetes (Nouwen et al., 2019).  

 

 En relación a la ansiedad, muchos estudios no hallan que 

incremente el riesgo de diabetes ni lo relacionan con complicaciones 

diabéticas (Edwards y Mezuk, 2012). De hecho, un estudio 

epidemiológico efectuado sobre 90.686 participantes, halló que la 

ansiedad era frecuente en personas con diagnóstico de diabetes, pero no 

en aquellas que tenían la enfermedad no diagnosticada, de forma que 

sólo afectaría a aquellos conocedores de su patología (Meurs et al., 

2016). En todo caso, un estudio prospectivo reciente sugiere que la 

comorbilidad de síntomas depresivos y ansiosos, en personas con 

diabetes, incrementa el riesgo de muerte (Naicker et al., 2017) 

 

 Los hallazgos para la hipertensión son controvertidos. Así, los 

estudios prospectivos de Brunoni et al. (2019), y de Pan et al. (2015), 

hallaron que la ansiedad y la depresión se asocian de forma significativa 

con la incidencia de hipertensión. En cambio, un estudio prospectivo de 

Jackson, Pathirana y Gardiner (2016), sobre una muestra de 9.182 

mujeres a 15 años de seguimiento, halló que la depresión se asociaba con 

un aumento del 30% en las probabilidades de hipertensión, pero dejaba 

de ser significativa cuando se ajustaba para el resto de variables de 

riesgo. La ansiedad también se asociaba con mayores probabilidades de 

hipertensión, pero el efecto desaparecía cuando se ajustaba para la 

depresión. Los autores concluyeron que la asociación entre depresión e 
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hipertensión venia mediada por otras variables, entre ellas el IMC. Para la 

ansiedad, concluyeron que sería la depresión comórbida y 

frecuentemente asociada, la que se asociaría con la hipertensión. 

 

 Por otro lado, si bien existen algunas investigaciones que 

encuentran relaciones entre la depresión y la modificación de los índices 

lipídicos en análisis multivariados (Vaccarino et al., 2008), la mayoría de 

investigaciones se centran en como el bajo colesterol total en plasma se 

asocia con la depresión (Shin, Suls y Martin, 2008), sugiriendo que el 

bajo colesterol sérico se asociaría con un menor estado de ánimo y que 

concentraciones muy bajas aumentarían el riesgo de suicidio (Steegmans, 

Hoes, Bak, van der Does y Grobbee, 2000).  

 

 Además, las personas con síntomas depresivos o ansiosos son 

menos proclives a realizar conductas de salud. De hecho, un estudio de 

Doyle et al. (2014), halló que los pacientes con ECV y síntomas 

depresivos eran significativamente menos propensos a dejar de fumar 

que los no deprimidos. Schuch et al. (2017), observaron que eran menos 

proclives a realizar el ejercicio físico recomendado en las guías 

internacionales. En relación a la ansiedad, se ha hallado que los síntomas 

ansiosos correlacionan negativamente con la frecuencia de actividad 

física, siendo normalmente más sedentarios y menos proclives a realizar 

la actividad física recomendada (Helgadóttir, Forsell y Ekblom, 2015; 

McMahon et al., 2017). Por otro lado, las personas ansiosas y/o 

deprimidas acostumbran a tener un peor compromiso terapéutico y a 

realizar un peor control de la diabetes y la hipertensión (Buchberger et 

al., 2016). 

 

En resumen, la ansiedad y la depresión se han establecido como 

factores de riesgo independiente de ECV, así como predictores de riesgo 

de muerte por causa cardíaca y muerte por cualquier causa en pacientes 

con una ECV establecida, sugiriéndose un impacto directo e indirecto en 

la patología y en sus factores de riesgo.  
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1.8. Objetivos e hipótesis. 

 

1.8.1. Objetivos. 

 

El objetivo principal de esta tesis doctoral es el de reexplorar las 

relaciones entre las variables biométricas, bioquímicas, de conducta y de 

personalidad relacionadas con el riesgo cardiovascular, a partir del 

estableciendo de algunas hipótesis que pretenden verificar los resultados 

obtenidos en estudios previos. Nos referimos a “reexplorar” porque estas 

relaciones ya han sido investigadas previamente, existiendo mucha 

información en la literatura científica especializada. De hecho, como 

puede verse en la sección introductoria, a lo largos de los años ya se han 

documentado ampliamente los principales factores relacionadas con los 

trastornos cardiovasculares. Por este motivo, este estudio pretende, en 

parte, replicar hallazgos previos, pero con la ventaja de incluir en un solo 

estudio una larga lista de variables, tanto biológicas como psicológicas y 

comportamentales; siendo ésta una de las fortalezas de esta tesis 

doctoral. 

 

Específicamente, se pretenden explorar las relaciones entre 

variables psicológicas, biológicas y comportamentales en pacientes con 

cardiopatía isquémica -específicamente infarto agudo de miocardio y 

angina de pecho- y compáralas con un grupo de sujetos sanos de la 

comunidad. En este contexto, los objetivos generales son:  

 

1. Validar escalas de personalidad desarrolladas y validadas en otro 

contexto social o cultural con el fin de garantizar su validez y 

confiabilidad en la población estudiada.  

2. Detectar y analizar posibles diferencias en las variables biométricas, 

bioquímicas, psicológicas y conductuales en personas con 

enfermedad cardiovascular previa y en personas sanas.  

3. Conocer el valor predictivo de las variables psicológicas y 
psicopatológicas (ansiedad y depresión básicamente) sobre los 

factores de riesgo cardiovascular tradicionales. 

4. Analizar si existen diferencias en variables psicológicas en relación a 
la presencia o ausencia de Síndrome Metabólico en función de 

diversos criterios diagnósticos. 
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Puesto que los objetivos generales son muy amplios, para esta 

tesis doctoral se han efectuado objetivos más específicos, que dan lugar a 

tres estudios distintos, desarrollados a partir de la misma base de datos. 

El primer estudio tiene como objetivo explorar las propiedades 

psicométricas de la versión española de la Escala de Personalidad tipo D 

(DS14; Denollet, 2005), así como su validez y confiabilidad estructural, 

convergente y divergente; y explorar las relaciones entre la escala y los 

factores de personalidad según el modelo de Zuckerman (Aluja et al., 

2003). El segundo estudio tiene como objetivo reexplorar la relación 

entre la alexitimia y las variables de riesgo biométrico, bioquímico y de 

conducta en una población con al menos un episodio de enfermedad 

cardiovascular, y compararla con población sana. Por último, el tercer 

estudio tiene como objetivo reexplorar la relación entre el Síndrome 

Metabólico y las variables psicológicas de riesgo utilizando los criterios 

IDF (Zimmet et al., 2005) y NCEP (Grundy et al., 2005); así como 

verificar el poder predictivo de las variables psicológicas y los síntomas 

psicopatológicos respecto al resto de variables. 

 

 

1.8.2. Hipótesis. 

 

Atendiendo a los resultados previos obtenidos en la literatura se 

establecen hipótesis sobre los resultados esperables de los tres estudios 

que componen esta tesis doctoral. De este modo, se establecen hipótesis 

a tres niveles: a) sobre la validez de la escala DS14 para medir el patrón 

de personalidad tipo D y sus relaciones con la personalidad normal y la 

psicopatología, b) correlaciones entre la alexitimia y las variables de 

riesgo biológicas y comportamentales; y c) relaciones entre las variables 

psicológicas y el Síndrome Metabólico.  

 

 La fundamentación teórica de cada una de las hipótesis se ofrece 

en el mismo apartado, utilizando, en la medida de lo posible, estudios 

publicados en los pasados 5 años. 
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1.8.2.1. Hipótesis del primer estudio. 

 

 Para el primer estudio, sobre la validación de la escala de 

personalidad tipo D, se plantean las siguientes hipótesis: 

 

 “Si en los estudios previos, en distintos países, culturas y muestras 

la estructura del DS14 presenta una estructura de dos factores, 

entonces se espera que en este estudio de validación aparezcan 
también dos factores, que corresponden a los constructos 

Afectividad Negativa (NA) e Inhibición Social (SI) tanto en los 

análisis factoriales exploratorios como en los confirmatorios”. 
 

 “Si la personalidad tipo D se ha asociado con la enfermedad 

cardiovascular, entonces se espera que los pacientes enfermos 
puntúen significativamente más alto que los sanos en la escala 

DS14”. 

 

 “Si habitualmente las personas tipo D presentan mayor nivel de 
psicopatología, se espera que en nuestra muestra los sujetos 

clasificados como tal obtengan puntuaciones significativamente 

más elevadas en Ansiedad y Depresión”. 
 

 Si la variable de personalidad neuroticismo se asocia con la 

Afectividad Negativa (NA) y la extraversión se asocia con la 
Inhibición Social (SI), entonces se esperan obtener dichas 

relaciones en las escalas ansiedad-neuroticismo (N-Anx) y 

sociabilidad (Sy) del ZKAPQ-50-CC. 

 

 Si la ansiedad y la depresión son variables relacionadas con rasgos 
de personalidad neurótico-introvertida, entonces se espera que la 

escala DS14, el Neuroticismo (N-Anx) y la Sociabilidad (Sy) se 

asocien a altas puntuaciones de ansiedad y depresión en ambos 
grupos.  

 

 

Como se observa, este estudio parte de varias hipótesis de 

investigación. La primera, fruto de la revisión previa, es que hallaremos 

dos factores robustos e independientes, que corresponderán con los 

constructos Afecto Negativo (NA) e Inhibición Social (SI). De hecho, 

todas las validaciones realizadas previamente sobre la escala han hallado 

ésta estructura bifactorial, de modo que en la revisión de la literatura 

sobre validaciones previas, resumida en la Tabla 2 e incluida en el punto 

"3.1.1. Introducción", del primer estudio, halla 21 estudios de validación, 

en los cuales aparece la estructura bifactorial con valores de fiabilidad 
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para ambos factores superiores a 0.75 en todos los casos. Se espera, 

pues, replicar dichos hallazgos en nuestra población. 

 

Otra hipótesis de investigación es que los pacientes 

cardiovasculares van a obtener puntuaciones significativamente más 

altas en dichos constructos. De hecho, los estudios más recientes 

muestran como la personalidad tipo D se asocia con un mayor riesgo de 

eventos cardiovasculares adversos (Lodder et al., 2019) y mayor 

mortalidad por causa cardíaca en pacientes con enfermedad coronaria 

previa (Kupper y Denollet, 2018). Además, si bien no se ha asociado con 

la incidencia de eventos cardíacos en personas inicialmente sanas, la 

mayoría de investigadores hallan mayores tasas de personalidad tipo D 

en pacientes cardiovasculares que en la población general (Montero et 

al., 2017). Se espera, pues, replicar dichos hallazgos en nuestra 

muestra.   

 

Otra hipótesis de investigación es la asunción de que la 

personalidad tipo D va a correlacionar con medidas de depresión y 

ansiedad. De hecho, el equipo de Denollet habría investigado el patrón 

de personalidad más vulnerable al distrés emocional, lo que comúnmente 

se asocia con mayores tasas de depresión y ansiedad; argumentando en 

diversos artículos que la personalidad tipo D se corresponde con un 

patrón de personalidad independiente de la psicopatología, pero que 

predispone a ella (Denollet y Brutsaert, 1998; Suls y Bunde, 2005; 

Denollet, 2005). Diversos estudios empíricos confirman dichas 

asunciones. Por ejemplo, un estudio prospectivo de Al-Qezweny et al. 

(2016), a 10 años de seguimiento, halló que aquellos individuos con 

personalidad tipo D tenían un riesgo 3.69 veces mayor de ansiedad y 

2.72 veces mayor de depresión. De este modo, se asumen mayores 

síntomas ansioso-depresivos en personas clasificadas como tipo D. 

 

 También se espera que los subcomponentes de la DS14 

correlacionen con las escalas de neuroticismo y socialización del 

cuestionario de personalidad de Zuckerman-Kuhlman 50 ítems, 

transcultural (Aluja et al., 2006). Específicamente, se espera que el 
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neuroticismo-ansiedad correlacione positivamente con la afectividad 

negativa y la socialización correlacione negativamente con la inhibición 

social. De hecho, si bien no se ha hallado ningún estudio que utilice el 

modelo de personalidad alternativo de Zuckerman, en la mayoría de 

validaciones previas las relaciones entre la extraversión y el neuroticismo 

se han hallado bajo el modelo Big Five (De Fruyt y Denollet, 2002; 

Denollet, 2005; Doris, Thompson, Yu, Pedersen y Denollet, 2010) y Big 

Three (Pedersen et al., 2009), siendo comúnmente utilizadas como 

pruebas de validez de constructo (Denollet, 2005; Svansdottir et al., 

2012; Ďurka y Ruch, 2014). Se espera, pues, que bajo el modelo de 

personalidad de Zuckerman, de características más empíricas y con una 

base biológica más solida (Zuckerman, 2003), se repliquen dichos 

hallazgos. 

 

 Por último, se espera que la personalidad neurótico-introvertida se 

asocie con altas puntuaciones en las escalas de depresión y ansiedad. De 

hecho, el cuadrante neuroticismo-introversión definido por Eysenck en su 

modelo PEN (Eysenck y Eysenck, 1991), tiene una alta trayectoria 

investigadora, habiéndose demostrado asociado con las ECV (Burdick et 

al., 1982; Minoretti et al., 2006) y con la presencia de psicopatología 

ansiosa y depresiva (Jylhä y Isometsä, 2006). A pesar de que no se ha 

hallado una absoluta reciprocidad entre la personalidad tipo D y la 

personalidad ansioso-depresiva (Denollet, 2005; Pedersen et al., 2009; 

Grande et al., 2010) los estudios apuntan a que comparten una varianza 

común superior al 40% (De Fruyt y Denollet, 2002), siendo, por tanto, 

constructos bastante parecidos. Se espera, pues, replicar dichos hallazgos 

utilizando del modelo de personalidad de Zuckerman. 

 

 

1.8.2.2. Hipótesis del segundo estudio. 

 

 El segundo estudio, que versa sobre la alexitimia y sus 

correlaciones con resto de variables biológicas y conductuales de riesgo 

cardiovascular, parte de las siguientes hipótesis de investigación: 
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 "Si el mayor consumo de alcohol y tabaco, mayor peso corporal, 

mayor presión arterial y mayores valores en las variables 

bioquímicas como colesterol y triglicéridos se corresponden con 
factores de riesgo cardiovascular, entonces los sujetos enfermos de 

nuestro estudio presentaran valores significativamente mayores en 

estas variables que los sanos. También se espera hallar mayor 

nivel de alexitimia y psicopatología". 
 

 "Si la alexitimia se asocia con valores superiores en hipertensión y 

masa corporal y con alteraciones bioquímicas en sangre, entonces 
se esperan correlaciones positivas entre la alexitimia y dichas 

variables en nuestra muestra, tanto en enfermos como en sanos. 

Además, dichas relaciones contribuirán a que los sujetos 

alexitímicos presenten mayor riesgo cardiovascular". 
 

 "Si la alexitimia se relaciona con mayor hostilidad, más síntomas 

somáticos y mayor psicopatología, se espera que las puntuaciones 
del TAS-20 correlacionen con medidas de depresión, ansiedad, 

hostilidad y somatización en nuestro estudio". 

 
 "Si la alexitimia se relaciona con mayor consumo de alcohol, se 

esperan hallar relaciones entre los niveles de alexitimia y los 

marcadores biológicos de consumo de alcohol y de daño inducido 

por el alcohol". 
 

 

 
 Este estudio, como se observa, parte de cuatro hipótesis generales. 

La primera asume que se van a hallar más factores de riesgo en el grupo 

de pacientes cardiovasculares. De hecho, puesto que la definición de 

factor de riesgo implica una condición que por la variabilidad de su 

presencia o su ausencia causa o incrementa la probabilidad de que se 

produzca una ECV (Keys, 1980), es lógico hipotetizar mayor 

preponderancia de factores de riesgo en personas que han sufrido una 

cardiopatía isquémica. Se hipotetizan, también, mayores tasas de 

alexitimia y de psicopatología en el grupo cardiovascular. De hecho, los 

estudios acostumbran a hallar mayores tasas de alexitimia en pacientes 

que han sufrido un infarto agudo de miocardio que en individuos sanos 

(Silva et al., 2016). La ansiedad, la depresión y la hostilidad, por su 

parte, se han relacionado de forma independiente con un incremento del 

riesgo de desarrollar infarto de miocardio (Lemogne et al., 2017; Stewart 

et al., 2016; Batelaan et al., 2016; Everson-Rose et al., 2014), 

considerándose factores de riesgo independientes.  
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 La segunda hipótesis se centra en la alexitimia y la relación que se 

espera hallar con el resto de variables. Así, si bien diversos estudios 

prospectivos recientes no han podido establecer a la alexitimia como un 

factor de riesgo independiente para la incidencia de eventos 

cardiovasculares (Wiernik et al., 2018), sí que han hallado que influye en 

los factores de riesgo. Específicamente, se ha relacionado con mayor 

hipertensión (Grabe et al., 2010), con mayores niveles de lípidos séricos, 

especialmente de triglicéridos (De Berardis et al., 2014; Karukiviet al., 

2016) y se relaciona de forma significativa y positiva con el IMC (Ramzi 

et al., 2018). Se espera, pues, replicar dichos hallazgos en nuestro 

estudio, con la particularidad de disponer de todas las medidas en una 

misma muestra.  Además, y por todo lo expuesto, se espera que las 

personas alexitímicas tengan mayor riesgo cardiovascular. 

 

La tercera hipótesis, al amparo de estudios previos (Mattila et al., 

2008; Bahremand et al., 2017; Silva et al., 2016), asume hallar mayores 

niveles de psicopatología en personas alexitímicas, específicamente de 

ansiedad, depresión, hostilidad y somatización. De hecho, actualmente 

muchos autores asumen que la alexitimia influye en la enfermedad 

cardiovascular tanto por su impacto en las conductas de salud y 

enfermedad (Meloni et al., 2016; Larsen et al., 2017) como por la 

predisposición a la psicopatología (Mattila et al., 2008, Porcelli et al., 

2013; Jordan y Smith, 2017). 

 

 La cuarta hipótesis, por último, se centra en las relaciones entre la 

alexitimia y las medidas de enzimas hepáticas. De hecho, actualmente las 

medidas de gamma glutamil transpeptidasa (GGT) se consideran útiles 

para conocer el estado de consumo de alcohol, considerándose un buen 

marcador para realizar el diagnóstico biológico de alcoholismo (Raju et 

al., 2002). Las medidas de alanina aminotransferasa (ALAT) y de 

aspartato aminotransferasa (ASAT), por su parte, se han establecido 

como buenos marcadores de daño orgánico inducido por el alcohol 

(Gurung et al., 2013). Puesto que la alexitimia se ha relacionado con 

mayor consumo de alcohol (Lyvers et al., 2014; Knapton et al., 2018), se 

esperan hallar relaciones entre dichas enzimas hepáticas y la alexitimia.  
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1.8.2.3. Hipótesis el tercer estudio. 

 

 
 El tercer estudio, que tiene por objetivo explorar las relaciones 

entre variables psicológicas y el Síndrome Metabólico, parte de la 

siguiente hipótesis de investigación: 

 

 Si la presencia de Síndrome Metabólico según criterios IDF o NCEP 
se relaciona con las variables biométricas, psicológicas y 

bioquímicas estudiadas, entonces se espera que en una muestra 

mixta de sujetos enfermos y sanos estas variables tengan valores 

más altos en personas con Síndrome Metabólico.  
 

 

 Como se observa, este estudio parte de una hipótesis general, que 

propugna la existencia de relaciones entre el Síndrome Metabólico y otras 

variables de riesgo cardiovascular, tanto biométricas y bioquímicas, como 

psicológicas.  

 

 De hecho, el Síndrome Metabólico corresponde con un compendio 

de factores de riesgo, relacionados ampliamente con la aterosclerosis 

(Iglseder et al., 2005) y con la cardiopatía isquémica (Mijares et al., 

2003). Además, si bien los criterios de la Federación Internacional de 

Diabetes (IDF, Zimmet et al., 2005) y del Instituto Nacional de Salud de 

los EUA (NCEP, Grundy et al., 2005) sólo tienen en cuenta la obesidad 

abdominal, la glucosa en ayunas, la presión arterial y los niveles de 

triglicéridos y colesterol HDL, la investigación empírica señala que el 

Síndrome Metabólico se relaciona con otros factores de riesgo, entre ellos 

la diabetes tipo 2 (Mottillo et al., 2010; O’Neill y O’Driscoll, 2015) o el 

índice de masa corporal (Hernández-Tamayo et al., 2011). Otros estudios 

señalan que el Síndrome Metabólico se ve influenciado por factores de 

riesgo no modificables, como la edad, el sexo y el origen étnico (Bello-

Rodríguez et al., 2012), siendo, por ende, recomendado su control en la 

determinación de correlaciones entre variables. 

 

 Otro grupo de investigaciones han destacado la existencia de 

relaciones entre distintas variables psicológicas y el desarrollo de MetS 

(Goldbacher y Matthews, 2007). De este modo, se ha asociado con 
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estados afectivos como la ansiedad y la depresión (Vancampfort et al., 

2014; Tang et al., 2017) y se han obtenido correlaciones con las 

dimensiones de personalidad alto neuroticismo y baja conciencia (Sutin et 

al., 2019) y con distintos constructos de personalidad, entre ellos la 

hostilidad (Räikkönen et al., 2003; Niaura et al., 2002), la alexitimia 

(Lemche et al., 2014; Karukivi et al., 2016), y el patrón de personalidad 

tipo D (Mommersteeg et al., 2011). Algunos estudios, además, relacionan 

ciertos subcomponentes del Síndrome Metabólico con el patrón de 

conducta tipo A (Al-Asadi, 2010; Pollock et al., 2017). Se espera, pues, 

reexplorar y replicar dichos hallazgos en nuestra población.  
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2. MÉTODO 
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2.1. Participantes. 

 

 En este estudio participaron un total de 1201 sujetos de raza 

caucásica (647 hombres y 554 mujeres), de entre 18 y 72 años, con una 

media de edad de 44.92 años (DE: 14.15). Estos fueron recogidos de 4 

fuentes diferentes. 

 

 

 

Figura 5. 

Número de sujetos participantes. 

 

  

 El primer grupo (16.8% de la muestra) estaba formado por 202 

personas que habían sufrido un síndrome coronario agudo (infarto de 

miocardio o angina de pecho inestable) y habían sido ingresadas en el 

Servicio de Cardiología del Hospital Universitario Arnau de Vilanova de 

Lleida. Específicamente, 170 personas habían sido ingresadas por infarto 

de miocardio y 32 por angina de pecho inestable. De los pacientes 

ingresados por infarto de miocardio, 84 tenían elevación del segmento 

ST. El grupo estuvo formado por 165 hombres (81.7%) y 37 mujeres 

(18.3%), con una media de edad de 57.83 ± 8.51 (rango: 39-72).  

 

 El segundo grupo (12.3% de la muestra) estaba compuesto por 

148 personas sin diagnóstico de enfermedad, se reclutaron en la mutua 

MC-Prevención de Lleida, y correspondían con trabajadores que estaban 

realizando una revisión médica periódica laboral. De estos, 117 eran 

hombres (66.7%) y 31 mujeres (33.3%); con una media de edad de 
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46.43 ± 7.79 (rango: 16-61).  El tercer grupo (20.9% de la muestra) 

estaba compuesto por 252 voluntarios comunitarios sanos (168 hombres 

y 84 mujeres) y el último grupo (49.8% de la muestra) procedentes del 

entorno familiar de estudiantes de la Universidad de Lleida. De éstos, 168 

eran hombres (66.7%) y 84 mujeres (33.3%); con una media de edad de 

52.59 ± 11.48 (rango: 30-70).  

 

   

Tabla 1.  

Variables sociodemográficas de la muestra total y del grupo de 
enfermos y sanos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Por último, el cuarto grupo estaba formado por 599 estudiantes, 

profesores y trabajadores de servicios de la Universidad de Lleida, 195 

hombres (32.55%) y 404 mujeres (67.45%). El reclutamiento fue 

efectuado mediante correo masivo, por el canal de correo de la 

 Total 
(n = 602) 

Enfermos 
(n = 202) 

Sanos 
(n = 400) 

N % n % N % 
Sexo 
Hombre 
Mujer 

 
450 
152 

 
74.8 
25.2 

 
165 
37 

 
81.7 
18.3 

 
285 
115 

 
71.3 
28.8 

Edad 
< 45 
45-49 
50-54 
55-59 
> 60 

128 
82 

143 
67 

179 

21.3 
13.6 
23.8 
11.1 
29.7 

18 
19 
38 
34 
92 

8.9 
9.4 

18.8 
16.8 
45.5 

110 
63 

105 
33 
87 

27.5 
15.8 
26.3 
8.3 

21.8 
Estado civil 
Casado 
Soltero 
Separado 
Divorciado 
Viudo 

474 
46 
21 
25 
35 

78.7 
7.6 
3.5 
4.2 
5.8 

 
158 
11 
6 

11 
16 

 
78.2 
5.4 
3.0 
5.4 
7.9 

 
316 
35 
15 
14 
19 

 
79.0 
8.8 
3.8 
3.5 
4.8 

Nivel de estudios 
Licenciado 
Escuela universitaria 
Formación profesional 
Bachillerato 
EGB/ESO 

36 
45 
84 
37 

146 

6.0 
7.5 

14.0 
6.1 

24.3 

19 
20 
39 
26 
98 

9.4 
9.9 

19.3 
12.9 
48.5 

17 
25 
45 
11 
48 

4.3 
6.3 

11.3 
2.8 

12.0 
Situación laboral 
Activo, contratado 
Activo, autónomo 
Parado 
Retirado 
Otros 

 
373 
63 
85 
68 
12 

 
62.0 
10.5 
14.1 
11.3 
2.0 

 
98 
21 
65 
18 
0 

 
48.5 
10.4 
32.2 
8.9 

0 

 
275 
42 
20 
50 
12 

 
68.8 
10.5 
5.0 

12.5 
3.0 
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Universidad de Lleida y la aplicación de la escala fue vía web. La muestra 

respondió de forma online mediante un sistema de respuesta 

informatizado y debidamente controlado mediante contraseña para evitar 

la intrusión. 

 

 En el Tabla 1 se muestran las variables sociodemográficas de la 

muestra total y de la muestra de sujetos enfermos y sanos. Como se 

observa, se excluye al cuarto grupo de participantes. Ello es debido a que 

este grupo se utilizó únicamente para la validación de la Escala de 

Personalidad tipo D (Denollet, 2005) del primer estudio (ver apartado 

3.1.), por lo que no se dispone de toda la información sociodemográfica. 

 

 

2.2. Variables recogidas para el estudio. 

 

2.2.1. Variables comportamentales. 

 

Como variables comportamentales, se recogió información sobre el 

ejercicio físico y el consumo de alcohol y tabaco. Para el nivel de 

actividad, se codificó una variable con 4 categorías: a) Sedentario; b) 

Realiza menos de dos horas de ejercicio al día; c) De dos a cuatro horas y 

d) Más de cuatro horas. En relación al tabaquismo se codificó una variable 

categórica en fumador, no fumador y ex-fumador; considerándose para 

ex-fumador el llevar más de 1 año sin fumar. A los fumadores, se les 

preguntaba el consumo medio diario (cigarrillos/día) y los años de 

consumo.  

 

También se recogió la cantidad media de consumo de alcohol 

semanal, preguntando por el consumo medio de bebidas alcohólicas por 

semana (cerveza y vino y unidades de cubatas y copas) y calculando a 

posteriori las Unidades de Bebida Estándar consumidas (UBE, según se 

referencia en el Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social, 

2007). 
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2.2.2. Variables biométricas y bioquímicas. 

 

 Como medidas biométricas se determinó el peso (en Kg) y la altura 

(en cm) con el fin de calcular el Índice de Masa Corporal (IMC). Éste 

último se determinó según el índice de Quetelet, esto es, dividiendo el 

peso en Kg por la talla en m2. También se tomaron medidas del perímetro 

abdominal (en cm), midiendo la circunferencia corporal a nivel del punto 

medio abdominal, entre el borde inferior de las costillas y la cresta ilíaca 

superior (según recomienda Alberti et al., 2006) y se determinó el 

perímetro de cadera (en cm), midiendo la circunferencia corporal sobre 

las nalgas, en el lugar más ancho. Adicionalmente se realizaron medidas 

de la presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) -expresada en 

milímetros de mercurio (mmHg)- utilizando un tensiómetro digital de 

brazo debidamente calibrado. 

 

 Como medidas bioquímicas, mediante análisis de suero procedente 

de muestras de sangre, obtenidas por personal médico, tras un ayuno 

mínimo de 12 horas y utilizando las técnicas analíticas habitualmente 

utilizadas para el análisis clínico hospitalario, se determinaron los niveles 

de Triglicéridos (mg/dl), Glucosa (mg/dl) y Colesterol (mg/dl). Para este 

último, se midió el Colesterol Total (CT) y el ligado a lipoproteínas de alta 

y baja densidad (HDL y LDL) y se calculó el índice aterogénico o Índice de 

Castelli, dividiendo el valor de Colesterol Total por el de lipoproteínas de 

alta densidad (CT/HDL; mg/dl). También, se midieron los niveles de 

enzimas hepáticas gamma glutamil transpeptidasa (GGT; Ul/l), alanina 

aminotransferasa (ALAT; Ul/l) y aspartato aminotransferasa (ASAT; Ul/l). 

 

 

2.2.3. Escalas psicológicas. 

 

2.2.3.1. Cuestionario de personalidad de Zuckerman y Kuhlman, de 50  

            ítems, transcultural. 
 

El Cuestionario Personalidad de Zuckerman-Kuhlman, 50 ítems 

transcultural (ZKPQ-50-CC, Aluja et al., 2006), es una versión breve 

transcultural del cuestionario ZKPQ (Zuckerman, 2002) que evalúa el 
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modelo de personalidad biológico-factorial de los Cinco Factores 

Alternativos (Zuckerman et al., 1993). Está formado por cinco escalas: 

Búsqueda de Sensaciones Impulsiva, Neuroticismo-Ansiedad, Agresión-

Hostilidad, Actividad y Sociabilidad. Consta de 50 ítems, a razón de 10 

ítems por factor, y se responde de forma dicotómica (Verdadero/Falso).  

 

El ZKPQ-50-CC fue elaborado al mismo tiempo en cuatro idiomas, 

castellano (España), francés (Suiza), alemán (Alemania) e inglés (Estados 

Unidos), obteniendo la misma estructura factorial que el original. La 

fiabilidad alfa para las cinco dimensiones obtuvo coeficientes promedio 

superiores a 0.70 en todos los países (Aluja et al., 2006). En nuestro caso 

se aplica la versión española. 

 

 

2.2.3.2. Inventario de Actividad de Jenkins, forma C. 

 

 El Inventario de Actividad de Jenkins, forma C (JAS, Jenkins, et al., 

1979) es un cuestionario de autoinforme que tiene por finalidad medir de 

forma estandarizada el patrón de conducta tipo A. Está formado por 52 

ítems de elección múltiple que proporcionan una medida global del Patrón 

de conducta tipo A, así como puntuaciones separadas para tres factores: 

Rapidez, prisa o impaciencia (S); Implicación en el trabajo (J); y 

Comportamiento duro y competitivo (H).  En este caso, se utiliza la 

Edición Española del cuestionario, adaptada por Fernández-Abascal 

(1992) con fiabilidades entre 0.61 y 0.69 (Tipo A: 0.69; S: 0.67; J: 0.69 

y H: 0.61). 

 

 

2.2.3.3. Inventario de Expresión de la Ira Estado-Rasgo (STAXI-2). 

 

 El Inventario de Expresión de la Ira Estado-Rasgo versión 2 

(STAXI-2) es un inventario que ofrece una medida general de expresión y 

control de la ira. Fue desarrollado por Spielberger (1999) y adaptado al 

español por Miguel-Tobal, Casado, Cano-Vindel y Spielberger (2001).   
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 Consta de 49 ítems organizados en 3 escalas: Ira-Estado, Ira-

Rasgo y Expresión y control de la ira, que se dividen a su vez en 9 

subescalas: la escala de Ira-Estado se divide en Sentimientos de ira, 

Expresión verbal de la ira y Expresión física de la ira; la escala Ira-Rasgo 

en Temperamento de ira y Reacción a la ira; y la escala Expresión y 

control de la ira en Expresión externa de ira, Expresión interna de ira, 

Control externo de ira y Control interno de ira. Se responde mediante una 

escala tipo Likert de 4 valores que van de 1 (Casi nunca) a 4 (Casi 

siempre).  

  

 La versión española reportó una correlación test-retest de 0.71; un 

coeficiente alfa de Cronbach de 0.89 para la escala de Ira-Estado, de 0.82 

para la de Ira-Rasgo, y de 0.69 para la de Expresión de Ira (Miguel-Tobal 

et al., 2001). Para este estudio, se decide eliminar la escala de ira-estado 

y evaluar solamente la ira-rasgo y la expresión y control de la ira.  

 

 

2.2.3.4. Escala de personalidad tipo D (DS14). 

 

La escala de personalidad tipo D (Type D Personality Scale, DS14, 

Denollet, 2005) es una escala de 14 ítems que mide Afectividad Negativa 

(NA) e Inhibición Social (SI), los dos componentes de la personalidad tipo 

D. Los 7 ítems de NA cubren sentimientos de disforia, preocupaciones e 

irritabilidad; mientras que los 7 ítems de SI cubren incomodidad, 

reticencia y falta de aplomo en las interacciones sociales. Se contesta 

mediante una escala de Likert de cinco puntos (0 = falso a 4 = 

verdadero), con puntuaciones totales de NA y SI que pueden ir de 0 a 28 

puntos. Se utiliza un punto de corte de 10 o más puntos en ambas 

subescalas para clasificar a las personas como Tipo D. 

 

En nuestro caso, se utiliza una validación española propia, cuya 

descripción y valoración se exponen en el primer estudio empírico, 

descrito en el apartado 3.1. Dichos resultados están ya publicados en la 

revista Personality and Individual Differences. 
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2.2.3.5. Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20). 

 

 La Escala de Alexitimia de Toronto (Toronto Alexitimia Scale, TAS-

20, Bagby et al., 1994) adaptada al español por Martínez-Sánchez 

(1996), es un instrumento de 20 ítems que evalúa la presencia de 

alexitimia. Los ítems se responden en una escala Likert de 5 puntos que 

van de 1 (totalmente en desacuerdo) a 5 (totalmente de acuerdo). Está 

formada por tres subescalas: DIF: dificultad para identificar los 

sentimientos; DDF: dificultad para describir sentimientos y EOT: 

pensamiento orientado al exterior. También ofrece una puntuación total 

de alexitimia, que se corresponde con la suma de las respuestas a todos 

los ítems. Para la determinación de la presencia o ausencia de alexitimia, 

se utiliza un punto de corte, de modo que las personas con una 

puntuación superior a 60 serían catalogadas como alexitímicas. En 

general, diferentes estudios recientes muestran que este test tiene 

propiedades psicométricas satisfactorias (Páez et al., 1999; Páez, Seguel 

y Martínez-Sánchez, 2013). 

 

 

2.2.3.6. Inventario Breve de Síntomas (BSI). 

 

El Inventario Breve de Síntomas (Brief Symptom Inventory, BSI. 

Derogatis y Melisaratos, 1983) es un cuestionario de autoinforme de 53 

ítems diseñado para ofrecer una rápida detección de síntomas o 

indicadores psicopatológicos. El cuestionario corresponde con una forma 

breve del Symptom Checklist Inventory (SCL-90-R; Derogatis, 1977, 

1994) e igual que éste, refleja nueve dimensiones de síntomas primarios: 

Somatización, Obsesividad-compulsividad, Sensibilidad interpersonal, 

Depresión, Ansiedad, Hostilidad, Ansiedad Fóbica, Ideación Paranoide y 

Psicoticismo. Los estudios realizados comparando ambos test muestran 

altas correlaciones entre sus dimensiones, siendo este último más óptimo 

para fines de evaluación rápida (Derogatis y Savitz, 1999). Además, 

estudios en BSI han demostrado que es una escala fiable para medir 

síntomas psicopatológicos en personas hospitalizadas con infarto agudo 

de miocardio (Ruz et al., 2010). 
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En este estudio, específicamente, se recogieron 4 de las nueve 

subescalas de la versión española reducida de Pereda, Forns y Peiró 

(2007) de 49 ítems, específicamente, las escalas Somatización, 

Depresión, Ansiedad y Hostilidad. Las subescalas se responden en un 

formato Likert de 5 puntos, teniendo índices de fiabilidad alfa de 

Cronbach moderados (entre 0.72 y 0.84). 

 

 

2.3. Procedimiento. 

 

 Esta investigación se realizó bajo una metodología científica 

hipotético-deductiva de índole cuantitativa. Así pues, el proyecto partió de 

un análisis de antecedentes a partir del cual se generaron una serie de 

hipótesis de investigación, que fueron puestas a prueba mediante un 

diseño empírico. La revisión bibliográfica se realizó en las bases datos de 

Current Contents, PsycInfo, OVID y Medline, entre otras, y se utilizaron 

los recursos de la Universidad de Lleida en materia de bibliografía, tanto 

electrónica como en papel.  

 

El estudio empírico fue autorizado por el comité de ética del 

Hospital Arnau de Vilanova (CEIC) de la Universidad de Lleida (UdL) 

(véase Anexo 1). Para la recogida de muestra de sujetos sanos, se firmó 

un convenio con la mutua MC Prevención de Lleida (véase Anexo 2). El 

protocolo de recogida de datos fue el mismo para la muestra clínica y 

para la población general e incluye la recogida de variables 

sociodemográficas, psicométricas, biométricas y bioquímicas (véase 

Anexo 6). El estudio fue ex post facto y buscaba: a) la descripción de un 

momento temporal único, b) la comparación de las mismas variables en 

diferentes muestras (enfermos y sanos), y c) la investigación de 

relaciones de dependencia o independencia entre variables obtenidas en 

los mismos sujetos mediante procedimientos estadísticos bivariados y 

multivariados.  

 

 De este modo, primero se recogieron las variables biométricas y 

psicométricas. Posteriormente, fueron incorporadas las variables 
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bioquímicas, tras realizar los análisis de suero sanguíneo. En el caso de 

los pacientes, estos análisis se hicieron durante el trascurso del ingreso, 

en el caso de los sujetos reclutados en la mutua de prevención laboral, 

durante los análisis periódicos establecidos. Las muestras fueron tomadas 

en todos los casos por personal médico, según protocolos normalizados 

de trabajo. Éstas fueron analizadas, de igual modo, por servicios de 

análisis legalmente reconocidos y autorizados para este fin.  En el caso de 

los sujetos procedentes de otros ámbitos distintos a los anteriormente 

descritos, se utilizaron resultados obtenidos durante el último año, 

procedentes de pruebas solicitados de forma rutinaria por los servicios 

médicos a los que acudieron y cumplían las mismas condiciones de 

muestreo y análisis ya descritas para los otros grupos.   

 

Por diferentes motivos, no se dispusieron de todas las variables 

biométricas y bioquímicas para todos los sujetos. En la muestra de 

pacientes, en algunos casos, los sujetos sólo estuvieron ingresados unos 

pocos días, por lo que no fue posible recoger todas las variables. En el 

caso de los sujetos de la mutua laboral, algunas de estas variables no 

fueron recogidas por problemas de coordinación. En la muestra de la 

población general, no todos ellos disponían de todos los datos solicitados. 

Por ello, sólo se dispone de datos biométricos y bioquímicos completos de 

313 participantes. Aún así, dependiendo de los análisis estadísticos, en 

algunos casos el apareamiento de las variables psicométricas, biométricas 

y bioquímicas fue mayor.  

 

El procedimiento descrito fue informado y se realizarán los 

consiguientes consentimientos informados. Para informar a los 

participantes se confeccionaron dos hojas de información, una para 

pacientes (véase Anexo 3) y otra para sujetos sanos (véase Anexo 4) 

explicando las características del estudio. Los sujetos que 

desinteresadamente quisieron participar firmaron la hoja de 

consentimiento informado (véase Anexo 5). En ésta, se autorizaba a los 

investigadores a recoger los parámetros aprobados por el Comité de 

Ética.   
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En relación a la confidencialidad, en el caso de los pacientes, los 

datos fueron obtenidos únicamente por los cardiólogos Dr. Fernando 

Worner y el Dr. Ramón Bascompte y se introdujeron en la base de datos 

con un código como única identificación. Además, todos los 

investigadores participantes en el estudio firmaron un documento de 

confidencialidad siguiendo la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, 

de protección de datos de carácter personal y el Real Decreto 1720/2007, 

de 21 de diciembre, por el que se aprueba el reglamento de desarrollo de 

la Ley de protección de datos de carácter personal para datos en salud 

como un dato sensible y de especial protección (medidas de nivel 3 de 

alta protección) así como la Ley orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, 

que establece la obligatoriedad de todas aquellas personas que 

intervienen y tienen acceso a estos datos personales de guardar el 

secreto profesional y el deber de preservar la confidencialidad. El mismo 

procedimiento se utilizó para los sujetos sanos participantes.  

 

 

2.4. Análisis de datos. 

 

A causa del gran volumen de datos obtenido, se decidió organizar 

la tesis en tres estudios diferentes, utilizando total o parcialmente los 

sujetos de la muestra según objetivos. Así pues, una vez digitalizados e 

introducidos los resultados en la matriz de datos, se efectuó un análisis 

de frecuencias y depuración de datos erróneos, así como un análisis 

descriptivo de todas las variables a fin de comprobar la distribución de los 

valores y la normalidad de las medidas. Posteriormente, se procedió a 

estudiar y analizar los datos focalizando en hipótesis específicas.  

 

Es por ello que, como se ha comentado, los resultados de esta 

tesis se distribuyen en 3 estudios separados, todos con un diseño 

transversal. Puesto que los estudios se han estructurado en formato 

artículo, cuentan con un método y análisis de datos propio. En todos los 

casos, el análisis estadístico se realizó mediante el paquete SPSS, 

utilizándose también los programas AMOS, G * Power y FACTOR. Todo 

ello se describe en profundidad en el apartado correspondiente. 
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3. ESTUDIOS EMPÍRICOS 
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3.1. ESTUDIO 1. Evaluación de la personalidad tipo D en pacientes con   

enfermedad coronaria y sujetos sanos en España. 

 

 Este estudio se encuentra publicado en lengua inglesa. Para esta 

tesis se ha traducido y adaptado en lo posible para guardar coherencia 

con los objetivos generales. La referencia bibliográfica es la siguiente: 

 

Aluja, A., Malas, O., Lucas, I., Worner, F., & Bascompte, R. (2019). Assessment 
of the Type D personality distress in coronary heart disease patients and 
healthy subjects in Spain. Personality and Individual Differences, 142, 301-
309. https://doi.org/10.1016/j.paid.2018.08.011 

 

 

3.1.1. Introducción. 

 

 La enfermedad coronaria (CHD), también denominada enfermedad 

de la arteria coronaria (CAD), se refiere a un grupo de enfermedades del 

corazón que incluyen angina estable, angina inestable, infarto de 

miocardio y muerte súbita cardíaca. En 2015, este conjunto de 

enfermedades afectó a 110 millones de personas y resultó en 8.9 

millones de muertes. Ello representaba el 15.9% de todas las 

defunciones, siendo la causa más común de muerte a nivel mundial 

(GBD, 2015). Está bastante establecido que las emociones negativas 

están implicadas en la aparición de enfermedad cardiovascular (ECV) en 

sujetos sanos y que predicen resultados cardíacos adversos en pacientes 

con enfermedad cardíaca establecida independientemente de otros 

factores de riesgo (Roest, Martens, de Jonge y Denollet, 2010). Sin 

embargo, existen diferencias de personalidad que pueden ayudar a 

comprender mejor este incremento de riesgo. 

 

 Denollet et al. (1995) introdujeron el concepto de patrón de 

personalidad tipo D, definiéndolo como una personalidad tendiente a la 

angustia crónica, consistente en la coocurrencia de dos factores 

psicológicos independientes, la afectividad negativa o NA - tendencia a 

experimentar emociones negativas - y a inhibición social o SI - tendencia 

a inhibir la autoexpresión en la interacción social - (Denollet, 1998a). 

Para evaluarlo, se utiliza la Escala de Personalidad Tipo D (DS14) 
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propuesta por Denollet (2005) y derivada de versiones anteriores: DS24, 

DS22 y DS16 (Denollet, 2000, 2005; Pedersen y Denollet, 2004). 

Mediante ésta, se requiere que el individuo obtenga un puntaje de 10 o 

más en ambos factores de personalidad para ser clasificado como Tipo D. 

Ambos constructos se muestran heredables, con estimaciones de 

heredabilidad de entre el 46% y el 50% (Kupper, Denollet, De Geus, 

Boomsma y Willemsen, 2007).  

 

 El patrón de personalidad tipo D ha demostrado influir en la 

enfermedad cardiovascular y la hipertensión (Denollet, 2005; Emons, 

Mols, Pelle, Smolderen, y Denollet, 2012; Kupper y Denollet, 2007; 

Spindler, Kruse, Zwisler y Pedersen, 2009) de modo que personas con 

elevadas puntuaciones en NA y SI tienen un mayor riesgo de resultados 

adversos para la salud (Denollet, 2005). La personalidad tipo D también 

se ha asociado con una peor calidad de vida, de forma que los sujetos 

tipo D tendrían más síntomas psicopatológicos y quejas somáticas 

(Pedersen y Denollet, 2004), reportarían un peor estado de salud y 

informarían de más enfermedades similares a la gripe, dolor musculo-

esquelético o problemas de sueño, entre otros (Yu, Zhang y Liu, 2008; 

Condén, Ekselius y Åslund, 2013; Condén, Leppert, Ekselius y Aslund, 

2013). Además, la personalidad tipo D se ha asociado con problemas 

laborales, entre ellos, un mayor absentismo laboral, mayores niveles de 

agotamiento vital y más estrés relacionado con el trabajo (Mols y 

Denollet, 2010). En hombres con enfermedad cardiovascular, también se 

ha hallado que este patrón es un factor de mal pronóstico para cáncer 

(Denollet, 1998b) y psoriasis (Basińska y Woźniewicz, 2013; Molina- 

Leyva, Caparros-del-Moral, Ruiz-Carrascosa, Naranjo-Sintes y Jiménez-

Moleón, 2015). 

 

 La escala creada para medir la personalidad tipo D, el DS14, ha 

sido validada en numerosos idiomas, entre ellos el español (Montero, 

Bermúdez y Rueda, 2017), el francés (Batsele et al., 2016), el alemán 

(Grande et al., 2010), el griego (Christodoulou et al., 2013), el sueco 

(Condén, Rosenblad, Ekselius y Aslund, 2014), el noruego (Bergvik, 

Sørlie, Wynn y Sexton, 2010), el islandés (Svansdottir et al., 2012), el 



 

187 

lituano (Bunevicius et al., 2013), el eslovaco (Ďurka y Ruch, 2014), el 

chino (Yu et al., 2008; Weng, Denollet, Lin et al., 2013), el danés 

(Pedersen y Denollet, 2004), el polaco (Ogińska-Bulik y Juczyński, 2009), 

el ucraniano (Pedersen et al., 2009), el coreano (Lim et al., 2011) el 

hebreo (Zohar, Denollet, Ari y Cloninger, 2011) o el persa (Bagherian y 

Hadi, 2011). 

 

 En la Tabla 2 se muestra información sobre la validación del DS14 

en 19 países. Como se observa, para analizar su estructura se han 

utilizado modelos de componentes principales (12 estudios) y de ejes 

principales (4 estudios), así como métodos de rotación oblicuos (5 

estudios) y Varimax (13 estudios). Independientemente del 

procedimiento utilizado, todos los estudios informan de 2 factores 

robustos e independientes. Sin embargo, en algunos casos, el ítem 6 

perteneciente a SI se carga o posee altas cargas secundarias en NA 

(Bergvik et al., 2010, Pedersen et al., 2009, Bunevicius et al., 2013, 

Bagherian y Hadi, 2011; Ďurka y Ruch, 2014). La consistencia interna de 

las dos subescalas es de alrededor de 0.80, con valores que oscilan entre 

0.79-0.90 para NA y 0.69-0.91 para SI. Algunos autores agregan, a su 

vez, el índice de correlación entre ítems (MIIC), con valores que oscilan 

entre 0.47-0.79 para NA y 0.27-0.74 para SI. 

 

 La DS14 se ha relacionado con modelos dimensionales de 

personalidad en numerosos estudios. De hecho, ha obtenido correlaciones 

significativamente positivas con neuroticismo y negativas con 

extraversión en el modelo de personalidad Big Five (Denollet, 2005; Doris 

et al., 2010; De Fruyt y Denollet, 2002) y el modelo de personalidad Big 

Three (Pedersen et al. 2009). De Fruyt y Denollet (2002) hallaron que NA 

se correlacionaba positivamente con el neuroticismo y negativamente con 

la conciencia, la amabilidad y la extraversión. La SI, por su parte, 

correlacionaba negativamente con la extraversión, la amabilidad y la 

conciencia y positivamente con el neuroticismo. 
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Tabla 2. 

Propiedades psicométricas de la DS14 en diferentes lenguas. Muestra, fiabilidad y métodos de extracción y rotación. 

País Muestra Fiabilidad  
(alfa) 

MIIC ICC Extracción 
de factores 

Método 
rotación 

Ref. (1er autor et al.) 

P.Bajos 3678 (2508C, 473CHD, 732H) 0.88/0.86 - 0.82/ 0.72 PC Varimax Denollet (2005) 

China 554 (178HD y 376C) 0.90/0.85CHD 
0.87/0.69C 

0.79/0.74 - PC Varimax  Yu et al. (2008) 

Dinamarca 707CHD 0.87/0.91 0.49/0.59  0.83/0.79  PC Varimax Spindler et al. (2009) 

Polonia 1154 (226CHD y 928C) 0.86/0.84 - 0.74/0.70CHD 
0.76/0.73C 

PC Varimax Ogińska-Bulik et al.(2009) 

Ucrania 250C 0.86/0.71 0.48/0.27 0.85/0.63 - Varimax Pedersen et al. (2009) 

Alemania 2495C 0.84/0.86 - - - - Grande et al. (2010) 
China 326CHD 0.89/0.81 - 0.76/0.74 - - Yu et al. (2010) 
P. Bajos 432CHD 0.87/0.83 0.50-0.44 - PC Oblimin Bergvik et al. (2010) 
Corea 1357 (111CHD, 292H y 954C) 0.88/0.86 - 0.76/0.77 PAx Varimax Lim et al. (2011) 
Israel 1350C 0.86/0.84 0.63/0.62  PC Varimax Zohar et al. (2011) 
Irán 423 (176CHD y 247C) 0.84/0.86CHD 

0.87/0.85C 
- 0.86/0.77 PC Varimax Bagherian et al. (2011) 

Noruega 1553D 0.87/0.83 0.50/0.42H 
0.51/0.42M 

0.64/0.73M  
0.63/0.65W 

PA Oblimin Nefs et al. (2012) 

Israel 94M - CHD 0,79/0.80 - - PC Varimax Vilchinsky et al.  (2012) 
Islandia 1362CHD 0.85/0.84 0.45/0.43 - PAx Oblimin  Svansdottir et al. (2012) 
Lituania 543CHD 0.85/0.75 0.43/0.30 0.69/0.81 PC Varimax  Bunevicius et al. (2013) 
Grecia 176(96CHD  y 80C) 0.88/0.88  - - - - Christodoulou et al. (2013) 
Taiwán 508 (87CHD  y 421C) 0.86/0.79 - - PAx Oblimin Weng et al. (2013) 
Eslovaquia 390C 0.89/0.86 0.43/0.47 - PC Varimax Ďurka et al. (2014) 
España 230 CHD, 2300 430c 0.85/0.89 - - PC Oblimin Montero et al. 2017 
España 946CHD 0.80/0.78  

0.90/0.83  
0.91/0.85 

- - PC Varimax Condén et al. (2014) 

Francia 669 (74CHD, 83BC y 512C) 0.87/0.87 - - PC Varimax Batsele et al. (2016) 

Nota: MIIC: Índice de Correlación entre ítems; ICC: Índice de correlación interclase; Ref: Referencia. P. Bajos: Países Bajos. PC: Componentes 
principales; PAx: Principal Axis; CHD: Pacientes con enfermedad coronaria; H: Hipertensión; BC: Cáncer de mama; D: Diabetes tipo 2; O: 
Oncológicos; C: Control/muestra sana; H: Hombres; M: mujeres.  Existen más validaciones (por ej. Juárez-García, Merino-Soto y Neri Uribe, 
2018; Pushkarev, Denollet, Kuznetsov, Spek y Yaroslavskaya, 2019), las cuales no se incluyen para respetar la estructura original del articulo. 
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 En relación al modelo de personalidad de Cloninger, un estudio de 

Zohar et al. (2011) halló que el Inventario de Temperamento y Carácter 

(TCI-140) predecía un 47.2% de la personalidad Tipo D. La contribución 

a la ecuación de regresión fue significativa y positiva para las escalas 

Evitación de daño y Persistencia, y negativa para la Dependencia a la 

recompensa y la Autodirección. No se ha encontrado información sobre el 

modelo de personalidad de Zuckerman y sus relaciones con el DS14. 

 

 El objetivo de este estudio fue el de validar una versión en español 

de la escala de personalidad tipo D (DS14; Denollet, 2005) en pacientes 

con enfermedad isquémica y en personas sanas, comprobando sus 

propiedades psicométricas y comparando el instrumento con medidas de 

depresión y ansiedad. Además, se pretendían verificar las relaciones con 

el modelo de personalidad alternativo propuesto por Zuckerman. Según 

hallazgos previos, se esperaba que los subcomponentes de la DS14 

correlacionaran con las escalas de neuroticismo y socialización 

(extroversión) del cuestionario de personalidad de Zuckerman, pero se 

desconocían las relaciones con las escalas de búsqueda de sensaciones, 

agresividad-hostilidad y actividad. Además, se pretendía evaluar el poder 

predictivo del cuestionario de personalidad de Zuckerman respecto a las 

puntuaciones del DS14 tanto en personas con ECV previa como en 

sujetos sanos. 

 

 

3.1.2. Método.  

 

3.1.2.1. Participantes. 

 

 En este estudio participaron 1.201 sujetos (647 hombres y 554 

mujeres), de raza caucásica, de entre 18 y 72 años, con una media de 

edad de 44.92 años (DE: 14.15). Éstos fueron reclutados de cuatro 

entornos distintos. El primer grupo (16.8% de la muestra) estaba 

formado por 202 personas (164 hombres y 38 mujeres) que habían 

sufrido un síndrome coronario agudo (infarto de miocardio o angina de 

pecho inestable) y habían sido ingresadas en el servicio coronario del 
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Hospital Universitario Arnau de Vilanova de Lleida. El segundo grupo 

(12.3% de la muestra) estaba compuesto por 148 personas (118 

hombres y 30 mujeres), que correspondían con trabajadores que 

realizaban un examen médico regular en su empresa. El tercer grupo 

(20.9% de la muestra) estaba compuesto por 252 voluntarios 

comunitarios sanos (168 hombres y 84 mujeres) y el último grupo 

(49.8% de la muestra), estaba formado por 599 estudiantes, profesores 

y trabajadores de servicios de la Universidad de Lleida (195 hombres y 

404 mujeres), los cuales respondieron a los cuestionarios por Internet. 

Todos los sujetos participaron voluntaria y anónimamente. Los 

participantes de los tres primeros grupos firmaron un formulario de 

consentimiento por escrito, el cual fue autorizado por el comité de ética 

de la Universidad. 

 

 

3.1.2.2. Instrumentos. 

 

 Como se expone en el punto 2.2.3.4. de este manuscrito, la DS14 

es una escala autoadministrada de 14 ítems que mide las construcciones 

de afectividad negativa (NA) y de inhibición social (SI). Cada subescala 

contiene 7 ítems. Los ítems de NA cubren sentimientos de disforia (ítems 

4, 7 y 13), preocupación (ítems 2 y 12) e irritabilidad (ítems 5 y 9), 

mientras que los ítems de SI cubren molestia en las interacciones 

sociales (ítems 6, 8 y 14), reticencia (ítems 10 y 11) y desequilibrio 

social (ítems 1 y 3). El formato de respuesta es una escala Likert de cinco 

puntos. Las puntuaciones de 10 o más puntos en ambas subescalas 

sirven para clasificar a las personas como Tipo D. En la versión original, 

la consistencia interna alfa de NA y SI fue de 0.88 y de 0.86, 

respectivamente (Denollet, 2005). 

 

 Para este estudio, los ítems fueron traducidos del inglés al español 

por el servicio lingüístico de la Universidad. Un traductor profesional 

bilingüe inglés-nativo tradujo y corrigió los ítems inglés-español-inglés. 

Después de algunos cambios, se vio que las versiones original y traducida 

eran prácticamente idénticas en contenido y equivalencia. Este 
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procedimiento siguió las recomendaciones estándar para adaptar 

cuestionarios (Epstein, Santo y Guillemín, 2015).  

 

 Además, en los tres primeros grupos de participantes (602 

personas) se administró el Cuestionario de personalidad de Zuckerman y 

Kuhlman, 50 ítems, transcultural (ZKAPQ-50-CC; Aluja et al., 2006), y 

las subescalas de depresión y ansiedad de la versión española reducida 

de Pareda et al. (2007) de la Escala Breve de Síntomas (BSI; Derogatis y 

Melisaratos, 1983). La descripción de las escalas puede verse en los 

apartados 2.2.3.1. y 2.2.3.6. de este manuscrito. En el cuarto grupo, sólo 

se administró la DS14, escogiendo a un subconjunto de personas (65 

estudiantes) que respondieron a la misma escala dos meses después. 

 

 

3.1.2.3. Análisis de datos. 

 

 Para analizar las diferencias entre grupos, se realizaron pruebas t 

de Student-Fischer, añadiendo el estadístico d de Cohen para calcular el 

tamaño del efecto y se analizaron las características sociodemográficas 

utilizando ji-cuadrado de Pearson. También se analizó la curtosis, la 

asimetría, la consistencia interna alfa de Cronbach y las medidas test-

retest de las escalas psicométricas.  

 

 Posteriormente, la muestra total fue segmentada en dos grupos al 

azar mediante un algoritmo, obteniendo una submuestra de calibración 

(n = 587) y una submuestra de validación (n = 614). Adoptando el 

mismo procedimiento utilizado en el artículo original (Denollet, 2005), en 

la muestra de calibración se realizó un análisis factorial exploratorio del 

DS14 mediante un procedimiento de Componentes principales (PC) y 

rotación Varimax utilizando el software FACTOR (Lorenzo-Seva y 

Ferrando, 2006). Además, se realizó el mismo procedimiento para 

analizar la estructura factorial del DS14 en los cuatro grupos por 

separado y se calcularon coeficientes de congruencia factorial entre 

grupos. En el grupo de validación, se analizaron los factores obtenidos 

mediante un análisis factorial confirmatorio (CFA). Los índices de bondad 
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de ajuste utilizados fueron ji-cuadrado, el cociente ji cuadrado/grados de 

libertad (χ2/df), el RMSEA (Error cuadrático medio de aproximación), el 

GFI (Índice de bondad de ajuste), el TLI (Índice de Tucker-Lewis) y el CFI 

(Índice de Ajuste Comparativo). 

 

 Posteriormente, se calculó la prevalencia de la personalidad tipo D, 

utilizando el punto de corte estándar (≥10 en ambas subescalas) y se 

realizaron correlaciones producto-momento de Pearson entre el DS14, las 

escalas de depresión y ansiedad y los factores de personalidad. Se utilizó 

un modelo de regresión lineal con un método paso a paso o "stepwise 

regression" para verificar el poder predictivo de las variables 

psicométricas frente a las puntuaciones DS14. Los análisis se realizaron 

con el software SPSS, AMOS, G * Power y FACTOR. 

 

 

3.1.3. Resultados. 

 

3.1.3.1. Características sociodemográficas. 

 

En la Tabla 3 se muestra un análisis descriptivo de las variables 

sociodemográficas en el grupo cardiovascular y en la población sana. El 

grupo cardiovascular tiene una media de edad de 57.83 (DE: 8.51) y el 

grupo sano de 50.30 (DE: 10.68) (prueba t: 8.697, df: 597, p <0.001). 

No hay diferencias en el estado civil (χ2: 5.70, df: 4, χ2/df: 1.43, p 

<0.232), pero sí en la ocupación (χ2: 84.30, df: 4, χ2/df: 21.08, p 

<0.001). Tampoco se encuentran diferencias en educación. 

 

 

3.1.3.2. Estructura factorial exploratoria y confirmatoria del DS14. 

 

 El análisis factorial exploratorio de los ítems DS14 se realizó con la 

submuestra de calibración (n = 587) usando análisis de componentes 

principales y rotación Varimax. 
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Tabla 3. 

Análisis de variables sociodemográficas. 
 

 
Enfermos 
(n=202) 

Sanos 
(n=400) Total 

Edad 
M: 57.83 (DE: 

8.51) 
M: 50.68 

(DE:10.68) 
t-test: 8.697, p < 0.001 

Cohen d: 0.71 

Sexo    

Hombres 165 (33.7%) 285 (63.3%) 450 
Mujeres 37 (24.3%) 115 (75.6%) 152 

    

ji-cuadrado de Pearson 7.741 df:1 p < 0.005 
    

Estado civil    

Casado 158 (33.3%) 316 (66.7%) 474 
Soltero 11 (23.9%)  35 (76.1%) 46 
Separado 7 (31.8%) 15 (68.18%) 22 
Divorciado 10 (40%) 15 (60%) 25 
Viudo 16 (45.7%) 19 (54.3%) 35 

ji-cuadrado de Pearson 5.70 df:4 p < 0.223 
    

Ocupación    

Activo/Trabajador 96 (47.5%) 275 68.65%) 371 
Activo/Autónomo 21 (10.40%) 42 (10.5%) 63 
Parado 66 (32.67%) 20 (5%) 86 
Retirado 18 (8.9%) 50 (12.5%) 68 
Otros 1 (0.49%) 13 (3.25%) 14 

ji-cuadrado de Pearson 84.30 df: 4 p <0 .001 
    

Educación    

Universidad 39 (19.3%) 83 (20.8%) 122 
Educación secundaria 65 (32.2%) 123 (30.6%) 188 
Educación primaria 98 (48.5%) 194 (48.5%) 292 

ji-cuadrado de Pearson 0.226 df: 2 p < 0.89 

Total (n=602) 202 400  

Nota: M: Media aritmética; DE: Desviación estándar. 

 

 

 Como se observa en la Tabla 4, se extrajeron dos factores de 

acuerdo con las pruebas Scree-Test,  el Mínimo Promedio Parcial (MAP, 

Minimum Average Partial; Velicer, 1976) y Análisis Paralelo mediante 

análisis factorial de rango mínimo (Timmerman y Lorenzo-Seva, 2011).  

 

 Los dos factores explicaron el 52% de la varianza. El valor de la 

prueba de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) fue de 0.89 y la prueba de 

esfericidad de Bartlett fue significativa (6381.2; df: 91; p <0,001). El ji-

cuadrado, con 64 grados de libertad, fue de 513.260 (p <0.001).  
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Tabla 4. 

Análisis factorial de los ítems del DS14. Método para la extracción de factores: 
mínimos cuadrados no ponderados (ULS). Rotación para lograr la simplicidad del 
factor: Varimax normalizado. Inicio de rotación inteligente: Varimax ponderado 

(n = 1.204). 
 

 F-I F-II 
Análisis Paralelo mediante análisis 

factorial de rango mínimo (Timmerman 
y Lorenzo-Seva, 2011) 

Minimum 
Average Partial (MAP) 

(Velicer, 1976) 

Ítem NA SI Variable 
Varianza 

real 

Varianza 
aleatoria 

% 

Percentil 
95 de 

varianza 
aleatoria 

%  

Dim. 
Promedio 

parcial 

         
d2 0.56 0.08 1 41.0* 14.6 7.9 1 0.047* 
d4 0.50 0.14 2 17.1* 13.3 16.2 2 0.030* 
d5 0.69 0.05 3 6.7 12.0 13.8 3 0.074 
d7 0.65 0.23 4 5.4 10.8 12.2 4 0.222 
d9 0.68 0.18 5 5.0 9.7 11.1 5 0.999 

d12 0.66 0.11   
d13 0.74 0.15  

d1 0.08 0.63 

d3 -0.09 0.38 

d6 0.34 0.55 

d8 0.19 0.77 

d10 0.26 0.46 

d11 0.26 0.57 

d14 0.23 0.70 

Nota: Número de factores aconsejado: 2; Dim: dimensiones. 

 

  

 Además, se analizó la estructura factorial de la DS14 para los 

cuatro grupos por separado utilizando el mismo método de extracción y 

rotación que en el artículo original de Denollet (2015). En todos los 

grupos, se halló una estructura de dos factores, los cuales contaban con 

una varianza similar. Nótese que el ítem 6 tiene mayor carga en ambos 

factores en los grupos de Trabajadores y Población general, pero no en 

los grupos Cardiovascular e Internet. Los análisis de congruencia factorial 

entre grupos demostraron que la estructura DS14 es similar en los cuatro 

grupos (véase Tabla 5). 

 

 El análisis factorial confirmatorio, por su parte, se realizó con el 

método de estimación de máxima verosimilitud en la submuestra de 

validación (n = 614). El modelo simple obtuvo un ji-cuadrado de 648.86 

(df: 76; χ2/df: 8.54). Los valores de los indicadores de ajuste fueron: 

GFI: 0.93, TLI: 0.89, CFI: 0.91 y RMSEA: 0.08. 
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Tabla 5. 

Análisis de componentes principales con rotación Varimax de los ítems del DS14  
y coeficientes de congruencia factorial entre grupos.  

 

 

 
Enfermos 
(n=202) 

 
S-1 

 
Trabajadores 

(n=148) 
 

S-2 

 
Comunidad 
(n=252) 

S-3 

 
Internet 
(n=599) 

 
S-4) 

 

Coeficientes de congruencia factorial entre grupos 

 1 2 1 2 1 2 1 2 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4- 3-4 

Alpha 0.83 0.83 0.83 0.87       

d2 0.60 -0.07 0.68 0.06 0.61 -0.08 0.71 0.02 0.97 1 0.99 0.98 1 0.99 

d4 0.58 0.24 0.46 0.12 0.54 0.05 0.62 0.12 0.99 0.97 0.98 0.99 1 1 

d5 0.77 0.10 0.77 -0.11 0.72 0.04 0.71 -0.02 0.97 1 0.99 0.98 1 0.99 

d7 0.62 0.22 0.73 0.28 0.68 0.19 0.73 0.26 1 1 1 1 1 1 

d9 0.74 0.18 0.77 0.11 0.66 0.28 0.74 0.18 1 0.98 1 0.96 1 0.98 

d12 0.59 0.16 0.72 0.15 0.70 0.09 0.74 0.07 1 1 0.98 1 0.99 1 

d13 0.80 0.09 0.73 0.23 0.73 0.17 .79 0.19 0.97 0.99 0.99 1 0.99 1 

d1 0.07 0.66 -0.15 0.52 -0.11 0.71 .08 0.80 0.91 0.95 1 0.99 0.91 0.95 

d3 -0.13 0.49 -0.36 0.42 -0.08 0.49 -.17 0.56 0.89 1 1 0.86 0.90 1 

d6 0.25 0.55 0.46 0.42 0.48 0.45 .29 0.70 0.93 0.94 1 1 0.91 0.93 

d8 0.15 0.76 0.22 0.76 0.13 0.78 .15 0.84 1 1 1 0.99 1 1 

d10 0.21 0.73 0.26 0.82 0.26 0.72 .20 0.85 1 1 1 1 1 1 

d11 0.21 0.65 0.31 0.71 0.29 0.58 .18 0.65 1 0.99 1 1 0.99 0.99 

d14 0.19 0.70 0.33 0.64 0.30 0.70 .15 0.79 0.98 1 1  0.97 0.99 

Congruencia factorial total 0.97 0.98 0.99 0.98 0.97 0.98 

Nota: En negrita, los pesos factoriales superiores o iguales a 0.40.  
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 Los valores del índice de modificación informaron de que los ítems 

2-5, 5-9 y 1-3 estaban altamente correlacionados. Los términos de error 

correlacionados de los ítems se introdujeron en el análisis y se creó un 

nuevo modelo. El modelo re-especificado obtuvo un ji-cuadrado de 

446.15 (df: 73; χ2/df: 6.11) y los índices de bondad de ajuste mejoraron 

y fueron más satisfactorios (GFI: 0.95, TLI: 0.93, CFI: 0.94 y RMSEA: 

0,05) (véase Figura 6). 

 
 

 
Figura 6. 

Análisis factorial confirmatorio de la estructura del DS14 (n=1.204). 
 

 
 

3.1.3.3. Descriptivos, valores de distribución, diferencias entre grupos y 

            confiabilidad. 
 

 En la Tabla 6 se muestra las medias, desviaciones estándar, 

curtosis y la asimetría, así como las comparaciones por grupo mediante 

pruebas t de Student-Fisher y d de Cohen entre pacientes con 

enfermedad coronaria y sujetos sanos. 
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Tabla 6. 

Descriptivos, diferencias entre grupos, distribución de frecuencias y Alfa de Cronbach. 
 

 Enfermos (n=202) Sanos (n=400) Total 

 M DE M DE 
 
K 

 
S 

 
t-test 

 
p < 

 
D 

 
α 

NA 8.82 6.30 7.21 5.42 -0.13 0.69 3.21 0.001 0.28 0.84 
SI 10.24 6.32 9.08 5.24 -0.14 0.61 2.27 0.018 0.21 0.78 
DS14 19.06 10.52 16.31 8.88 -0.02 0.61 3.34 0.001 0.30 0.83 

BSI           
Depresión 4.18 4.35 2.67 3.01 3.89 1.77 4.96 0.001 0.43 0.75 
Ansiedad 5.25 4.03 3.68 3.06 1.76 1.17 5.27 0.001 0.46 0.72 

ZKPQ-50-CC           
N-Anx  2.98 2.41 2.56 2.35 0.17 0.92 2.09 0.040 0.17 0.77 
ImpSS 4.01 2.67 4.17 2.54 -0.70 0.34 -0.69 ns -0.06 0.73 
Act 4.89 2.58 4.81 2.78 -0.96 -0.02 0.31 ns 0.03 0.76 
Sy 4.40 2.52 5.07 2.55 -0.86 0.12 2.09 0.040 -0.26 0.72 
Agg-Host  4.35 2.82 3.87 2.58 -0.72 0.41 -3.03 0.003 0.18 0.75 

Nota: M: Media Aritmética: DE: Desviación Estándar; ns: No significativo; K: Curtosis; S: 
Asimetría; α: Alfa de Cronbach. NA: Afecto negativo; SI: Inhibición social; N-Anx: 
Neuroticismo-Ansiedad; ImpSS: Búsqueda de sensaciones impulsiva; Act: Actividad; Sy: 
Sociabilidad. Agg-Host: Agresión-Hostilidad; Tamaños del efecto (d de Cohen): 0.10: efecto 
muy pequeño; 0.20: pequeño; 0.50: medio; 0.80: grande; 1.20: muy grande; 2.0: enorme.  
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 Como es habitual, las variables de personalidad obtuvieron valores 

de curtosis y asimetría cercanos a cero, mostrando una distribución de 

frecuencias normal, mientras que las escalas de de depresión y ansiedad 

mostraron frecuencias de distribución no normales.  

 Como se observa, los pacientes cardiovasculares obtuvieron 

puntaciones significativamente más altas en las escalas NA, SI, DS14, 

depresión y ansiedad. En relación a las variables de personalidad, los 

pacientes cardiovasculares obtuvieron puntaciones significativamente 

más altas en N-Anx y Agg-Host, y significativamente más bajas en Sy, de 

forma que eran, de media, más ansiosos, introvertidos y hostiles.  

 

 En la última columna, se indica la fiabilidad alfa para las escalas 

DS14, depresión, ansiedad y personalidad. Como se observa, el DS14 

obtuvo una fiabilidad alfa de 0.83 (NA: 0.84 y SI: 0.78). El alfa del resto 

de escalas osciló entre 0.72 y 0.77. La fiabilidad test-retest fue realizada 

por un grupo adicional de 65 estudiantes universitarios que respondieron 

al DS14 con un intervalo de 2 meses utilizando la versión en línea. Las 

correlaciones obtenidas fueron 0.77 para NA, 0.83 para SI y 0.80 para la 

escala total. 

 

  

3.1.3.4. Validez convergente y divergente de la DS14. 

 

 La Tabla 7 muestra la matriz de correlaciones de Pearson entre las 

subescalas del DS14, las escalas de depresión y ansiedad y los factores 

de personalidad, tanto en la muestra total como en el grupo de enfermos 

y sanos.  

 

 Como se observa, existen correlaciones altas y significativas entre 

las puntuaciones totales de la escala y los síntomas de depresión y 

ansiedad, siendo esta una prueba de validez convergente y divergente. 

Cabe decir que, si bien dichas correlaciones se mantienen, o incluso 

incrementan para el Afecto Negativo (NA), son menores para la Inhibición 

Social (SI). 
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 En relación a las escalas de personalidad, el neuroticismo-ansiedad 

(N-Anx) obtiene correlaciones positivas y significativas tanto con la escala 

total como sus subescalas (DS14, NA y SI).  La sociabilidad (Sy), por su 

parte, correlaciona negativamente con las escalas DS14 y especialmente 

con SI en ambos grupos, lo que contribuye a la validez discriminante de 

la escala.  

 

 

Tabla 7. 

Correlaciones Producto-Momento de Pearson entre la escala DS14, las escalas de 
de presión y ansiedad (BSI) y los factores de personalidad (ZKA-PQ-50-CC) para 
el grupo de enfermos (n=202), de sanos (n=400) y la muestra total (n=602). 

 

   

N
A
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 d
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e
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q
 

Enfermos 
(n=202) 

Depresión 0.57 0.21 0.47 0.37 0.23 0.41 0.07 
Ansiedad 0.54 0.09 0.38 0.47 0.17 0.43 -0.06 

 N-Anx  0.53 0.26 0.48 - - - - 
 ImpSS 0.14 0.01 0.09 0.34 -0.11 0.15 -0.06 
 Act -0.03 -0.07 -0.06 0.17 0.03 0.13 -0.19 
 Sy  -0.16 -0.50 -0.40 - - - - 
 Agg-Host 0.34 0.05 0.24 0.35 -0.10 0.16 0.08 

 NA  0.38 0.83   0.45  
 SI   .83   0.51  
 DS14   -   0.58  

Sanos 
(n=400) 

Depresión 0.54 0.21 0.45 0.49 0.10 0.37 0.10 
Ansiedad 0.52 0.17 0.42 0.56 0.06 0.39 0.04 

 N-Anx  0.58 0.24 0.49 - - - - 
 ImpSS -0.02 -0.17 -0.11 0.06 -0.30 -0.17 0.06 
 Act -0.13 -0.16 -0.18 -0.09 -0.12 -0.14 -0.04 
 Sy  -0.18 -0.52 -0.42 - - - - 
 Agg-Host 0.28 0.05 0.20 0.25 0.03 0.18 0.02 

 NA  0.39 0.84   0.48  
 SI   0.83   0.50  
 DS14   -   0.59  

Total 
(n=602) 

Depresión 0.56 0.22 0.47 0.44 0.17 0.39 0.10 
Ansiedad 0.54 0.15 0.42 0.53 0.12 0.42 0 

 N-Anx  0.56 0.26 0.49 - - - - 
 ImpSS 0.03 -0.10 -0.04 0.16 -0.24 -0.06 0.02 
 Act -0.09 -0.13 -0.13 0.00 -0.07 -0.05 -0.08 
 Sy  -0.18 -0.52 -0.42 - - - - 
 Agg-Host 0.31 0.06 0.22 0.29 0.00 0.18 0.04 

 NA -- 0.39 0.84   0.48  
 SI  -- 0.83   0.51  
 DS14   --   0.59  

Nota: NA: Afecto negativo; SI: Inhibición social. DS14: puntuación total; N-Anx: 
Neuroticismo-ansiedad; ImpSS: Búsqueda de sensaciones impulsiva; Act: 
Actividad; Sy: Sociabilidad; Agg-Host: Agresión-Hostilidad; r mayor a 0.12 p < 
0.005; r mayor a 0.16 p < 0.01; r mayor a 0.24 p < 0.001 (en negrita). En 
negrita, correlaciones entre DS14 y N/Anx + Sy (invertida) y conversiones de 
tamaño de efecto para q: pequeño q = 0.1; medio = 0.3; grande q = 0.5. 
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 Otras correlaciones significativas serían las halladas entre la 

agresión-hostilidad (Agg-Host) y la afectividad negativa (NA) y entra la 

búsqueda de sensaciones impulsiva (ImpSS) con la DS14, NA y SI en el 

grupo sano. Las variables psicopatológicas y de personalidad más 

predictivas de DS14 para pacientes cardiovasculares fueron N-Anx, Sy, 

Depresión, Act y Agg-Host y para sujetos sanos N-Anx, Sy, Depresión, 

Act, Agg-Host y Ansiedad. 

 

 Además, la Tabla 7 también muestra tres columnas de correlación 

para las variables de personalidad N-Anx, Sy invertido (introversión) y la 

suma de ambos (N-Anx + Sy invertido). El objetivo de dicho análisis era 

el de comparar el neuroticismo-introversión con las escalas del DS14 y 

las escalas de depresión y ansiedad. Como se observa, dichas 

correlaciones fueron altas y significativas. Las correlaciones de DS14 y N-

Anx + Sy invertido se comparan en la última columna, la cual muestra el 

tamaño del efecto (Faul, Erdfelder, Lang y Buchner, 2007). 

 

 

3.1.3.5. Prevalencia de la personalidad tipo D. 

 

 La prevalencia de personalidad tipo D fue del 26% en el grupo 

cardiovascular y del 20.2% en el grupo sano, no existiendo diferencias 

estadísticamente significativas (χ2: 2.52; df: 1, p <0.07). La prevalencia 

por grupos fue del 25.9% en el grupo de personas que habían sufrido 

infarto de miocardio con elevación del segmento ST, 23.8% para infarto 

de miocardio sin elevación del segmento ST, 31.3% para angina 

inestable, 20.5% para trabajadores y 22% para la muestra de Internet 

(χ2: 3.29; df: 4, p <0.511).  

 

 Como se observa en la Tabla 8, los sujetos tipo D obtuvieron 

puntuaciones significativamente más altas en las escalas de depresión y 

ansiedad, así como en neuroticismo-ansiedad y agresión-hostilidad. 

Obtuvieron, por su parte, puntuaciones significativamente más bajas en 

sociabilidad y en actividad. Para búsqueda de sensaciones impulsiva, por 

último, no se hallaron diferencias. 
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Tabla 8. 

Diferencias en los factores de personalidad (ZKPQ-50-CC) y los síntomas de 
depresión y ansiedad (BSI) entre tipo D y no tipo D. 

 

 
Tipo D 

(n=136)  
No tipo D 
(n=466) 

   

 M DE M DE t-test p < d 

NA 14.91 3.71 5.74 4.50 -21.34 0.001 2.11 
SI 15.49 4.33 7.78 4.72 -16.80 0.001 1.66 
D14 30.40 6.29 13.52 6.48 -26.47 0.001 2.62 

Depresión (BSI) 5.55 3.73 2.44 3.14 -9.52 0.001 0.95 
Ansiedad (BSI) 6.28 3.37 3.58 3.24 -8.32 0.001 0.83 

N-Anx  4.71 2.38 2.15 2.06 -2.56 0.001 1 
ImpSS 3.94 2.40 4.19 2.64 12.12 ns -0.01 
Act 4.06 2.66 5.05 2.68 3.74 0.001 -0.37 
Sy 3.44 2.26 5.26 2.49 7.54 0.001 -0.74 
Agg-Host 4.86 2.75 3.79 2.59 -4.14 0.001 0.41 
(N-Anx)-(Sy) 1.27 3.45 -3.11 3.28 13.39 0.001 1.32 

Nota: M: Media aritmética; DE: Desviación estándar; NA: Afecto Negativo; 
SI: Inhibición Social; DS-14: Puntuación total; N-Anx: Neuroticismo-
ansiedad; ImpSS: Búsqueda de sensaciones impulsiva; Act: Actividad; Sy: 
Sociabilidad; Agg-Host: Agresión-Hostilidad. ns: No significativo; Tamaños 
del efecto para d de Cohen: 0.10: efecto muy pequeño; 0.20: pequeño; 
0.50: medio; 0.80: grande; 1.20: muy grande; 2.0: enorme.  

 

 

3.1.3.6. Variables predictoras e las puntuaciones del DS14. 

 

 Se realizó un análisis de regresión lineal múltiple tomando el DS14 

como variable dependiente y los síntomas de depresión, ansiedad y 

factores de personalidad como variables independientes (véase Tabla 9) 

 
Tabla 9. 

Factores de personalidad (ZKPQ-50-CC) y síntomas de depresión y ansiedad 

(BSI) predictores de las puntuaciones del DS14 en pacientes cardiovasculares e 
individuos sanos. Método paso a paso (Stepwise). 

 
Enfermos. R2 Ajustado: 0.40      Coeficientes no estandarizados 

  B Error Estándar  t Sig. 

(Constante) 18.58 1.92  9.798 0.001 
Neuroticismo-Ansiedad 1.36 0.28  4.843 0.001 
Sociabilidad -1.26 0.24  -5.171 0.001 
Depresión (BSI) 0.64 0.15  4.208 0.001 
Actividad -0.63 0.23  -2.692 0.008 
Agresión-Hostilidad 0.49 0.22  2.185 0.030 

 

Sanos. R2 Ajustado: 0.43 

 B Error Estándar  t Sig. 

(Constante) 17.70 1.40  15.52 0.001 
Neuroticismo-Ansiedad 0.85 0.18  4.62 0.001 
Sociabilidad -1.18 0.14  -8.68 0.001 
Depresión (BSI) 0.63 0.15  4.16 0.001 
Actividad -0.36 0.12  -2.91 0.004 
Agresión-Hostilidad 0.32 0.14  2.38 0.018 
Ansiedad (BSI) 0.32 0.16  2.03 0.043 
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 Se utilizó un método paso a paso y sólo las variables con un valor 

p igual o inferior a 0.05 ingresaron en la ecuación. Como se observa en la 

Tabla 9, las variables N-Anx, Sy, depresión, Act y Agg-Host obtuvieron un 

R2 ajustado de 0.40 para pacientes cardiovasculares. Para pacientes 

sanos, las mismas variables junto con la ansiedad, dieron un R2 ajustado 

de 0.43. 

 

 

3.1.4. Discusión. 

 

 Este estudio fue planeado con el doble objetivo de evaluar las 

propiedades psicométricas del DS14 y explorar su relación con el modelo 

de personalidad de los cinco factores alternativos de Zuckerman 

(Zuckerman et al., 1993) en una muestra del noreste de España. El DS14 

ha obtenido previamente una buena validez y fiabilidad en entornos 

españoles utilizando muestras sin ausencia de enfermedad diagnosticada, 

y utilizando muestras con enfermedades cardíacas y oncológicas 

(Montero et al., 2017). Sin embargo, el presente estudio se ha realizado 

con una muestra más diversa, que incluye pacientes ingresados en una 

unidad coronaria de un hospital público y tres grupos diferentes de 

sujetos sanos de la comunidad cuyas respuestas fueron en papel y lápiz o 

en formato internet. 

 

 Nuestros resultados apoyan la estructura de dos factores del DS14, 

lo que replica todos los estudios anteriores. Como novedad, y 

contrariamente a la mayoría de estudios revisados, en este estudio el 

análisis factorial exploratorio y el confirmatorio se han llevado a cabo en 

dos grupos independientes. Para el análisis factorial exploratorio, se halla 

que todos los ítems cargan en su factor correspondiente, a excepción del 

ítem 6 que, cargando mayormente en el segundo factor, obtiene altas 

cargas secundarias en el primer factor en dos de las muestras analizadas 

(grupo de trabajadores y miembros de la comunidad). Lo cierto es que la 

poca discriminación entre NA y SI del ítem 6 ya ha sido reportada por 

otros autores (Bergvik et al., 2010, Pedersen et al., 2009, Bunevicius et 

al., 2013, Bagherian y Hadi, 2011; Ďurka y Ruch, 2014).  
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 En relación al análisis factorial confirmatorio, la mayoría de 

estudios revisados obtienen índices satisfactorios de bondad de ajuste, 

pero algunos estudios muestran valores de CFI o TLI inferiores a 0.90 

(Grande et al., 2010; Lim et al., 2011; Spindler et al., 2009; Yu et al., 

2008). En este estudio, el modelo simple obtuvo un CFI de 0.91 y un TLI 

de 0.89, mejorándose significativamente al realizar una re-especificación 

del modelo e incluir tres pares de elementos correlacionados (CFI: 0.94 y 

TLI: 0.93). Todo y ello, los datos obtenidos son, en general, muy 

robustos, tanto para el modelo simple como para el re-especificado. 

 

  En el estudio actual, las tasas de prevalencia de tipo D fueron del 

26% en pacientes cardiovasculares y del 20.2% en personas sanas, 

siendo tasas similares a las halladas por Denollet (2005) y por otros 

investigadores (ver Mols y Denollet, 2010). La mayor prevalencia en este 

estudio fue en pacientes con angina inestable (31,3%). La consistencia 

interna obtenida también es similar a la informada en los estudios 

realizados en diferentes países, incluido un reciente estudio español 

(Montero et al., 2017).   

 

 El análisis correlacional muestra, por su parte, una alta 

convergencia entre la DS14, NA, SI y las escalas de depresión y ansiedad 

tanto en pacientes cardiovasculares como en individuos sanos de la 

comunidad. En relación a la comparativa por grupos, el grupo de 

pacientes obtuvo puntaciones significativamente más altas tanto para NA, 

SI, DS14, como para las escalas de depresión y ansiedad. También 

obtuvieron mayores puntuaciones en neuroticismo-ansiedad, sociabilidad 

y agresión-hostilidad, si bien dichas diferencias eran pequeñas y tenían 

tamaños del efecto bastante bajos. Los sujetos clasificados como tipo D, 

por su parte, obtuvieron puntuaciones más altas en los síntomas de 

depresión y ansiedad, pero también en las escalas de neuroticismo-

ansiedad y agresividad-hostilidad. Por el contrario, los sujetos clasificados 

como no tipo D obtuvieron puntuaciones moderadamente más altas en 

actividad y más bajas en sociabilidad.   
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 Además, como se hipotetizaba, los factores de personalidad 

sociabilidad y neuroticismo-ansiedad obtienen fuertes correlaciones con 

la escala DS14, de modo que el Neuroticismo-ansiedad correlaciona de 

forma positiva con NA y la Sociabilidad correlaciona de forma negativa 

con la SI. Estas altas correlaciones indican que las construcciones 

subyacentes son muy similares. Es decir, la personalidad neurótico-

introvertida bajo el modelo de Zuckerman, y probablemente bajo otros 

modelos de personalidad como el de Eysenck o el Big Five, es similar a la 

construcción de personalidad del DS14. De hecho, es bien sabido que las 

personas introvertidas y neuróticas son más vulnerables al estrés y 

mucho más propensas a tener trastornos de depresión y ansiedad 

(Eysenck, 1967). Se conoce, además, que el modelo de personalidad de 

Zuckerman es predictivo de trastornos de personalidad, incluidos los 

trastornos de ansiedad del Clúster C (Aluja, Cuevas, García y García, 

2007). Para analizar mejor la relación entre la DS14 y la personalidad 

neurótico-introvertida, en este estudio se invirtieron las puntuaciones de 

sociabilidad y se agregaron las de neuroticismo-ansiedad. Las 

correlaciones obtenidas entre esta nueva variable y la DS14 fueron muy 

similares, no observándose diferencias significativas entre ellas. 

 

 Respecto a otros rasgos de personalidad del modelo de 

Zuckerman, se halla una asociación positiva entre la agresividad-

hostilidad y la personalidad tipo D y una asociación negativa moderada 

con la actividad. Es decir, las personas tipo D son, de media, más 

agresivas y hostiles que las no tipo D. La hostilidad se ha asociado con la 

activación del sistema nervioso simpático, la hipertensión en adultos 

jóvenes y los eventos cardiovasculares recurrentes en pacientes 

cardíacos. Perbandt, Hodapp, Wendt y Jordan (2006) hallaron que los 

sujetos tipo D informaban de mayor experiencia de ira, agresión y 

hostilidad que las personas no clasificadas como tipo D. Weng et al. 

(2013) también hallaron que las personas tipo D eran más hostiles.  

 

 Por otro lado, la correlación negativa moderada entre la actividad y 

la DS14 no se esperaba. El rasgo Actividad del modelo de Zuckerman 

mide la energía, compulsión y participación en el trabajo, lo que se 
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asemeja bastante con el patrón de conducta tipo A. Este patrón se 

caracteriza por individuos altamente competitivos, ambiciosos, motivados 

por el trabajo, conscientes del tiempo y propensos a los trastornos 

cardiovasculares. Cabe decir que actualmente no existe evidencia sólida 

que relacione el PCTA con el inicio o curso de la ECV (Ikeda et al., 2008). 

 

 Este estudio tiene algunas limitaciones que deben tenerse en 

consideración. Primeramente, posee un diseño transversal, por lo que no 

es posible establecer relaciones de causalidad. En segundo lugar, la 

fiabilidad test-retest no se realizó en los cuatro grupos analizados. El 

motivo de ello es que el Comité de Ética autorizó un estudio 

completamente anónimo, lo que dificultó enormemente el completar la 

escala con los mismos sujetos en dos períodos de tiempo. Para calcular la 

confiabilidad test-retest, utilizamos una pequeña muestra de estudiantes 

que respondieron a la DS14 en línea en un intervalo de dos meses. Todo 

y ello, los resultados informan una alta consistencia temporal, es similar 

a la reportada por otros estudios. 

 

 En resumen, este estudio valida las propiedades psicométricas de 

la escala DS14 en una amplia muestra de sujetos con enfermedad 

coronaria y personas sanas pertenecientes a la comunidad, obteniendo 

una estructura y confiabilidad similar a la de otros autores en diferentes 

países y contextos.  Como novedad, se ha analizado la relación entre el 

DS14 y el modelo de personalidad de Zuckerman. Como se esperaba, el 

neuroticismo y la sociabilidad del ZKPQ-50-CC están fuertemente 

asociados con la DS14. Además, la agresividad-hostilidad y, en menor 

medida, la actividad, también se han asociado positivamente con la 

personalidad tipo D. 
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3.2.  ESTUDIO  2.   Dificultad  para  expresar  sentimientos  subjetivos 

        y riesgo cardiovascular. 

  

 Este estudio está en revisión en a la revista Physiology and 

Behavior. 

 

3.2.1. Introducción. 

 

         La alexitimia, o la ausencia de palabras para expresar emociones, 

es una antigua construcción psicológica que se caracteriza por 

dificultades en la identificación y descripción de emociones subjetivas, 

dificultades para identificar sentimientos y distinguirlos de otras 

sensaciones corporales, así como un empobrecimiento de la fantasía y un 

estilo cognitivo orientado al exterior (Sifneos, 1973; Nemiah, Freyberger 

y Sifneos, 1976). A causa de dichas dificultades, las personas alexitímicas 

tienen tendencia a enfocarse y amplificar las sensaciones somáticas que 

acompañan a la activación emocional, lo que se ha relacionado con la 

etiología de varios trastornos psicosomáticos y psiquiátricos (Porcelli et 

al., 2004; Li et al., 2015; Galderisi et al., 2008). Originalmente, su 

prevalencia se estimó en torno a un 8% en hombres y un 1.8% en 

mujeres (Shipko, 1982), elevándose hasta un 30% en pacientes con 

trastornos psicopatológicos (Smith, 1983). Además, se ha reportado una 

amplia tasa de alexitimia en multitud de enfermedades físicas, entre ellas 

las cardiovasculares (Silva et al., 2016). 

 

           La escala autoinformada más popular para medir la alexitimia es 

la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20) desarrollada por Bagby et al. 

(1994a, 1994b). Estudios realizados con la TAS-20 han encontrado 

fuertes asociaciones entre este constructo y diversas alteraciones 

biométricas y bioquímicas. De hecho, las puntuaciones altas en TAS-20 

se han asociado con niveles elevados de colesterol, triglicéridos y glucosa 

en plasma (De Berardis et al., 2014; Karukiviet al., 2016). El índice de 

masa corporal y la circunferencia abdominal también se han 

correlacionado de manera significativa y positiva con las puntuaciones del 

TAS-20 (Lemche, Chaban y Lemche, 2010; Ramzi et al., 2018).  
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 Por otro lado, Grabe et al. (2010) y Karukivi et al. (2016) hallaron 

que la alexitimia parecía representar un factor de riesgo relevante e 

independiente para la hipertensión y la aterosclerosis carotidea.  De 

hecho, la asociación entre alexitimia y la hipertensión ha tenido un sólido 

respaldo en la literatura científica especializada (Gage y Egan, 1984; 

Jula, Salminen y Saarijärvi, 1999;).  

 

Otros investigadores sugieren asociaciones a través de canales más 

indirectos, como las conductas de riesgo o la existencia de 

psicopatología. Realmente, se han obtenido resultados que indican que la 

alexitimia correlaciona altamente con síntomas de depresión y ansiedad 

(Li et al., 2015; Galderisi et al., 2008). Silva et al. (2016) hallaría que, en 

pacientes con infarto de miocardio previo, la alexitimia correlaciona con 

puntuaciones más altas en la escala Symptom Checklist 90 (SCL-90, 

Derogatis, 1977, 1994), fundamentalmente en las escalas depresión y 

somatización. También se han hallado relaciones entre la alexitimia y los 

hábitos nutricionales inadecuados, un estilo de vida más sedentario y, en 

general, un estilo de vida menos saludable (Helmers y Mente, 1999; 

Laffond y García, 2007). 

 

Además, numerosos estudios relacionan la alexitimia con las 

adicciones, especialmente la ingesta elevada de alcohol (Kauhanen et al., 

1992). En este estudio se utilizan medidas de enzimas hepáticas como 

marcadores de alcoholismo, específicamente la gamma glutamil 

transpeptidasa (GGT), aspartato aminotransferasa (ASAT) y la alanina 

aminotransferasa (ALAT). LA GGT se considera un buen marcador para 

realizar el diagnóstico biológico de alcoholismo (Raju et al., 2002), 

mientras que ALAT y ASAT se han establecido como buenos marcadores 

de daño orgánico inducido por el alcohol (Gurung et al., 2013), estando 

relacionadas con el riesgo de ECV (Ghouri, Preiss y Sattar, 2010). 

 

       El presente estudio fue diseñado con el objetivo de estudiar la 

relación entre la alexitimia y las variables de riesgo biométricas y 

bioquímicas en una muestra con al menos un episodio de isquemia 

miocárdica en comparación con población sana. Se esperaba, de acuerdo 
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con la literatura revisada, una asociación positiva entre las puntuaciones 

de alexitimia y variables biológicas como la hipertensión, índice de masa 

corporal, colesterol, glucosa, triglicéridos y enzimas hepáticas. Se 

contempla la posibilidad de que esta relación este influenciada por 

covariables como la edad, el sexo, la ocupación y el consumo de alcohol y 

tabaco. 

 

 

3.2.2. Método. 

 

3.2.2.1. Participantes y procedimiento.  

 

En el estudio participaron 602 personas (450 hombres y 152 

mujeres), que tenían entre 18 y 72 años, con una edad media de 52.82 

(DE: 10.59). Los participantes eran todos caucásicos y estaban 

distribuidos en dos grupos. El primero estaba formado por 202 pacientes 

(165 hombres y 37 mujeres) que habían sufrido un infarto de miocardio o 

una angina inestable, motivo por el cual habían ingresados en el Servicio 

de cardiología del Hospital Universitario Arnau de Vilanova. El segundo 

grupo eran sujetos sanos o sin diagnóstico de enfermedad cardiovascular 

y estaba compuesto por 400 voluntarios (285 hombres y 115 mujeres) 

de la comunidad. Las variables sociodemográficas de ambos grupos, así 

como el sistema de reclutamiento utilizados pueden verse en el apartado 

2.1. de este manuscrito. En el apartado 2.2. se explica el procedimiento 

utilizado para la recogida de datos.  

 

 
 

3.2.2.2. Medidas utilizadas. 

 

Para esta investigación se utilizaron las variables biométricas y 

bioquímicas siguientes: Índice de Masa Corporal (BMI), presión arterial 

sistólica, índice aterogénico o índice de Castelli (CT/HDL), triglicéridos 

(mg/dl) y glucosa (mg/dl). También se determinó la función hepática, 

mediante la medida de la concentración plasmática de los enzimas 

alanina aminotransferasa (ALAT), aspartato aminotransferasa (ASAT) y 



 

209 

gamma glutamil transpeptidasa (GGT). Paralelamente se determinó el 

consumo de alcohol semanal medio, en Unidades de Bebida Estándar 

(UBE) y se registró la conducta tabáquica, la cantidad media de cigarrillos 

diarios y los años de consumo. El procedimiento de recogida de datos 

puede verse en el apartado 2.2. de este manuscrito.  

 

Las variables psicológicas se recogieron mediante la aplicación de 

la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20, Bagby et al., 1994a) y las 

subescalas de Somatización, Ansiedad, Depresión y Hostilidad de la 

versión española reducida de Pareda et al. (2007) de la Escala Breve de 

Síntomas (BSI; Derogatis y Melisaratos, 1983). La descripción de estas 

herramientas puede verse en los apartados 2.2.3.5. y 2.2.3.6. de este 

manuscrito. 

 

A partir de las variables de biométricas, bioquímicas y de conducta 

se efectuó un análisis de componentes principales de un factor no rotado. 

Posteriormente, mediante el establecimiento de un punto de corte de 

0.30, se aislaron las variables con mayor carga factorial y, por tanto, más 

estrechamente relacionadas entre sí, formando con ello un Índice de 

Riesgo Cardiovascular (IRC). Las variables incluidas en el índice fueron: 

Índice de Castelli (CT/HDL, presión arterial sistólica, triglicéridos, presión 

arterial diastólica, índice de masa corporal, glucosa, consumo de alcohol 

y número de cigarrillos fumados por día (véase Tabla 10). 

 

Tabla 10. 

Variables biométricas, bioquímicas y comportamentales ordenadas por cargas 
factoriales con un punto de corte de 0.30. Factor no rotado. 

 

Variables  
Carga 
factorial 

CT/HDL 0.652 

Presión sistólica  0.648 

Triglicéridos 0.613 

Presión diastólica  0.589 

Índice de masa corporal (IMC) 0.533 

Glucosa 0.455 

Consumo de alcohol (UBE)/semana 0.352 

Consumo de cigarrillos/día 0.301 

Nota: CT: Colesterol total; HDL: lipoproteínas de alta densidad. UBE: 
Unidades de bebidas estándar. UBE: Unidades de Bebida Estándar. 
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3.2.2.3. Análisis de datos. 

 

Para este estudio, se sustituyeron los valores perdidos por la media 

de la variable correspondiente, siendo esta una estrategia de inferencia 

estadística con datos perdidos muy comúnmente utilizada en la 

investigación aplicada (Castro y Ávila, 2006). Posteriormente, y con el 

objetivo de analizar la estructura del TAS-20, se realizaron dos análisis 

de componentes principales con rotación Varimax. En el primero, se forzó 

la matriz a 3 factores y se calculó el coeficiente de congruencia respecto 

a la matriz original. En el segundo análisis, de acuerdo con el criterio de 

análisis paralelo (Horn, 1965), se extrajeron 4 factores. Para determinar 

la equivalencia entre la matriz factorial del grupo cardiovascular y sano, 

se calcularon los coeficientes de congruencia factorial mediante una 

matriz Procrustes rotada. También se calculó la consistencia interna 

mediante alfa de Cronbach. 

 

 Seguidamente, se efectuaron comparaciones de grupos mediante 

el estadístico d de Cohen como medida del tamaño del efecto. 

Posteriormente, se dividió a la muestra en personas alexitímicas y no 

alexitímicas utilizando como punto de corte una puntuación superior a 60 

en la escala de Alexitimia de Toronto (Martínez-Sánchez, 1996). También 

se incluyeron correlaciones de Pearson entre las variables, así como la 

matriz de correlaciones parciales controlando la edad, el sexo, la 

ocupación y el consumo de alcohol y tabaco.  

 

Por último, se realizaron regresiones lineales múltiples utilizando el 

índice de riesgo cardiovascular como variable dependiente y las medidas 

de alexitimia como variables independientes, incluyendo la edad y el sexo 

en el modelo. Finalmente, se realizó una comparación gráfica entre las 

variables biológicas que mejor discriminaban entre sujetos no 

alexitímicos y alexitímicos. Se utilizó el paquete de análisis de datos 

estadísticos SPSS y el programa FACTOR (Ferrando y Lorenzo-Seva, 

2017). El diseño del estudio fue correlacional y transversal. 
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3.2.3. Resultados. 

 

3.2.3.1. Análisis factorial de la escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20). 

 

 La estructura factorial de los ítems del TAS-20 se analizó en la 

muestra total utilizando el mismo método de extracción y rotación que en 

el estudio original de Bagby et al. (1994a), esto es, análisis de 

componentes principales con rotación Varimax. Inicialmente la estructura 

se forzó a tres factores para calcular la congruencia factorial de la 

estructura original (Tabla 11). La medida de adecuación de muestreo de 

Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) fue de 0.84 y la prueba de esfericidad de 

Bartlett tuvo un ji-cuadrado aproximado de 3129.68 (p <0,001).  

 

 

Tabla 11. 

 
Análisis factorial mediante componentes principales con rotación Varimax y 

análisis Procrustes entre el estudio actual y el original. 
 

 Estudio propio   Bagby et al. 1994 

 F-I F-II F-III  F-I F-II F-III C.C.  

1 0.55 0.23 -0.05  0.57 0.27 0.01 1 

3 0.54 0.05 0.03  0.40 0.05 0.06 1 

6 0.46 0.13 -0.03  0.59 0.19 0.05 1 

7 0.77 0.12 0.05  0.57 0.07 0.07 1 

9 0.68 0.31 -0.05  0.58 0.27 -0.02 1 

13 0.62 0.27 0.08  0.58 0.30 0.11 1 

14 0.60 0.17 0.10  0.57 0.17 0.13 1 

2 0.43 0.39 0.05  0.28 0.62 0.10 0.92 

4 -0.03 0.34 0.41  0.15 0.64 0.42 0.85 

11 0.29 0.63 0.02  0.34 0.57 0.22 0.99 

12 0.18 0.58 0.11  0.26 0.47 0.08 0.96 

17 0.18 0.64 0.10  0.14 0.48 0.15 1 

5 0.08 -0.06 0.51  -0.02 0.05 0.37 0.89 

8 0.23 0.31 -0.12  0.15 0.09 0.35 0.27 

10 0.01 -0.01 0.58  0.07 0.02 0.47 0.96 

15 0.06 0.46 -0.07  -0.02 0.15 0.44 0.34 

16 0.15 0.41 -0.12  0.01 0.07 0.37 0.09 

18 0.05 -0.08 0.68  0.06 0.03 0.46 0.93 

19 -0.06 -0.03 0.70  0.07 0.06 0.61 0.93 

20 0.19 0.34 -0.06  0.06 0.11 0.46 0.28 

C.C.     0.96 0.93 0.78 0.87 

Nota: En negrita, se marcan las cargas mayores o iguales a 0.40. F-I: DDF: 
Dificultad describiendo sentimientos; F-II: DIF: dificultad identificando 
sentimientos; F-III: EOT: pensamiento orientado al exterior. 
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 La varianza explicada fue del 45%. F-I: 24.42%, F-II: 12.09% y 

F-III: 8.49. Como se observa, los factores DDF y DIF tuvieron una 

congruencia factorial elevada, pero el tercer factor (EOT) sólo tuvo una 

congruencia de 0.78. De hecho, dicho factor muestra tres elementos con 

cargas factoriales insuficientes ya en la versión original. 

 

 Mediante un método de análisis paralelo (Horn, 1965), se mostró 

aconsejable la extracción de cuatro factores (véase Tabla 12), por lo que 

el análisis se repitió utilizando dicha estructura. Ésta mostró que el factor 

EOT original estaba dividido en dos subfactores, uno compuesto por los 

ítems 5, 10, 18 y 19, y el otro por los ítems 8, 15, 16 y 20. Los cuatro 

factores representaron el 51.57% de la varianza total (véase Tabla 13). 

 

 

Tabla 12. 

Análisis paralelo del TAS-20 (Horn, 1965). Método para obtener matrices de 
correlación aleatoria: permutación de datos brutos (Buja y Eyuboglu, 1992). 

Número de matrices de correlación aleatorias: 500. 

Factor Eigenvalues 
observados 

Eigenvalues promedios 
esperados 

Eigenvalues esperados 
baremo 95 

1 4.884* 1.344 1.412 
2 2.418* 1.28.2 1.324 
3 1.698* 1.235 1.271 
4 1.294* 1.958 1.229 
5 0.943 1.159 1.87 
… … … … 
18 0.400 0,775 0.803 
19 0.378 0.750 0.771 
20 0.301 0.699 0.734 

Nota: * Número de factores aconsejados: 4 

 

 

 Para validar la estructura exploratoria de los cuatro factores se 

realizó un análisis factorial confirmatorio utilizando diferentes índices de 

bondad de ajuste (Aluja, Blanch y García, 2005; Aluja, Rolland, García y 

Rossier, 2007). Los valores obtenidos fueron el Índice de ajuste no 

normalizado (NNFI, Tucker y Lewis): 0.982, el Error cuadrático medio de 

aproximación (RMSEA) = 0.031, el Índice de ajuste comparativo (CFI) = 

0.989 y el Índice de bondad de ajuste ajustado (AGFI) = 0,984. Todos 

ellos indicaron un ajuste adecuado.  
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Tabla 13. 

Matriz de 4 factores del TAS-20. Método de extracción: mínimos cuadrados 
robustos no ponderados (RULS): rotación para lograr la simplicidad del factor: 

Varimax normalizado. Inicio de rotación inteligente: ponderado. 
 

Ítems  F-I F-II F-III F-IV 

1 0.63 0.23 -0.12 0.04 

3 0.63 -0.06 0.07 0.09 

6 0.56 -0.08 0.03 0.25 

7 0.79 0.07 0.05 0.11 

9 0.70 0.21 -0.07 0.23 

13 0.67 0.31 0.02 0.06 

14 0.67 0.16 0.09 0.06 

2 0.48 0.52 -0.07 0.04 

4 -0.07 0.71 0.32 -0.16 

11 0.29 0.64 -0.09 0.27 

12 0.15 0.66 0.02 0.25 

17 0.16 0.61 0.04 0.38 

5 0.11 0.16 0.58 -0.25 

10 0.01 0.00 0.74 0.07 

18 0.05 -0.02 0.78 -0.04 

19 -0.07 0.02 0.81 0.02 

8 0,23 0.03 -0.08 0.54 

15 -0.02 0.21 -0.01 0.69 

16 0.11 0.11 -0.07 0.66 

20 0.17 0.08 0.01 0.60 

Eigenvalue 4.90 2.42 1.70 1.29 

Varianza explicada 24.50% 12.10% 8.50% 6.47% 

Nota: F-I: DDF: Dificultad describiendo sentimientos; F-II: DIF: dificultad 
identificando sentimientos; F-III: EOT-1; F-IV: EOT-2 (pensamiento orientado al 
exterior). Cargas iguales o superiores a 0.40 en negrita. 

 
 

  

 Por otro lado, como se observa en la Tabla 14, el coeficiente de 

congruencia total para las matrices factoriales cardiovascular y sana fue 

de 0.93, lo que demuestra equivalencia. En relación a los factores por 

separado, sólo el factor II obtuvo un coeficiente de congruencia 

ligeramente inferior a 0.90, estando los otros por encima. La fiabilidad 

medida con alfa de Cronbach para los cuatro factores y para la 

puntuación total de alexitimia fue DDF: 0.82, DIF: 0.72, EOT1: 0.72, 

EOT2: 0.59 y TAS-20: 0.81. 
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Tabla 14. 

Análisis factorial por grupo (enfermos y sanos). Rotación ortogonal procrusters y 
coeficientes de congruencia factorial. 

 

 Enfermos (n=202)  Sanos (n=400)  Rotación ortogonal procrusters 

 F-I F-II F-III F-IV  F-I F-II F-III F-IV  F-I F-II F-III F-IV C.C. 

1 .54 .15 -.28 .00  .65 .29 -.08 .01  .59 .38 -.14 .06 .92 

3 .56 .01 .09 .01  .64 -.12 .06 .19  .66 -.04 .04 .16 .97 

6 .77 -.09 .01 .00  .55 .04 -.03 .10  .55 .11 -.06 .10 .93 

7 .71 .12 .09 .10  .82 .01 .03 .11  .81 .13 -.01 .11 .99 

9 .58 .37 -.09 .26  .77 .10 -.04 .23  .75 .18 -.08 .24 .95 

13 .54 .46 -.02 .29  .71 .17 .07 -.10  .67 .30 .02 -.07 .85 

14 .63 .18 .10 .21  .69 .15 .08 -.06  .66 .28 .03 -.03 .93 

2 .35 .60 -.16 -.10  .41 .50 -.05 .05  .32 .54 -.11 .14 .94 

4 -.04 .78 .21 -.06  -.06 .59 .44 -.16  -.15 .63 .39 -.04 .95 

11 .09 .70 -.26 .35  .37 .55 .03 .28  .29 .54 -.04 .37 .91 

12 .15 .59 -.10 .41  .10 .70 .07 .13  -.01 .68 .00 .26 .94 

7 .19 .46 -.01 .43  .14 .71 .04 .31  .03 .66 -.03 .43 .96 

5 .06 .28 .61 -.17  .13 .02 .61 -.21  .14 .13 .60 -.19 .97 

10 .01 -.13 .76 .08  -.02 .03 .73 .06  .00 .08 .72 .08 .96 

18 .04 -.13 .74 -.14  .06 .08 .76 -.02  .07 .16 .75 .01 .91 

19 -.07 -.03 .80 -.13  -.08 .06 .78 .08  -.06 .10 .77 .10 .94 

8 .24 .13 -.15 .55  .24 -.10 -.02 .62  .27 -.17 -.02 .59 .87 

15 .02 .09 .02 .84  -.03 .26 -.07 .56  -.05 .14 -.09 .60 .97 

16 .10 .02 -.15 .70  .09 .10 -.04 .65  .09 -.01 -.05 .66 .99 

20 .17 .08 -.14 .53  .04 .15 .04 .60  .04 .05 .02 .62 .93 

C.C.           .96 .89 .96 .91 .93 

Nota: F-I: DDF: Dificultad describiendo sentimientos; F-II: DIF: dificultad identificando 
sentimientos; F-III: EOT-1; F-IV: EOT-2 (pensamiento orientado al exterior). CC.: Congruencias 
factorial. Cargas iguales o superiores a 0.40 en negrita 
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3.2.3.2. Estadísticos descriptivos y diferencias entre grupos.  

 

 La Tabla 15 muestra los estadísticos descriptivos y las diferencias 

entre pacientes con ECV y sujetos sanos en las variables biológicas y 

psicométricas.  

 

 

Tabla 15. 

Variables biométricas, bioquímicas y comportamentales (consumo de tabaco y 
alcohol), así como de las variables del TAS-20 y del BSI en pacientes 
cardiovasculares y sanos. Descriptivos y comparaciones por grupo. 

 

 
Enfermos 
(n=202) 

Sanos 
(n=400) 

 

  M DE M DE d 

Edad 57.83 8.49 54.30 10.66 .353 
IMC 27.74 4.65 26.18 4.16 .360 
P. abdominal (cm) 102.87 12.09 96.52 13.64 .483 
Cigarrillos/día 10.25 13.05 4.15 7.79 .681 
Años fumando 17.50 19.02 8.86 13.07 .564 
Alcohol semanal (UBE) 9.86 18.21 6.64 11.45 .229 
Presión arterial sistólica 135.12 25.41 125.97 12.79 .508 
Presión arterial diastólica 76.97 13.83 76.54 10.25 .033 
CT/HDL (mg/dl) 4.43 1.16 3.58 0.65 .994 
Triglicéridos (mg/dl) 138.93 72.92 121.34 47.46 .307 
Glucosa (mg/dl) 118.70 37.39 93.19 9.03 1.116 
ASAT (Ul/l) 70.39 82.01 27.27 3.97 .906 
ALAT (Ul/l) 34.88 26.57 26.42 10.93 .476 
GGT (Ul/l) 41.95 35.23 37.17 30.46 .149 
IRC .59 1.13 -.30 0.77 .982 

Alexitimia (TAS-20)      
DDF 18.97 5.39 16.24 5.23 .517 
DIF 11.02 3.21 10.13 3.02 .289 
EOT1 10.12 2.78 9.55 2.66 .211 
EOT2 11.54 3.07 10.45 2.77 .379 
TAS-20 51.62 9.41 46.35 8.96 .578 

Psicopatología (BSI)      
Ansiedad 5.25 4.00 3.68 3.05 .205 
Depresión 4.18 4.34 2.67 3.00 .431 
Somatización 6.32 4.69 3.12 3.63 .797 
Hostilidad 3.80 3.57 3.00 3.13 .244 

Nota: M: Media Aritmética; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; 
P. abdominal: Perímetro abdominal; Colesterol/HDL: Índice de Castelli; UBE: 
Unidades de Bebida Estándar; ASAT: Aspartato aminotransferasa; ALAT: Alanina 
aminotransferasa; GGT: Gamma glutamil transpeptidasa; IRC: Índice de Riesgo 
Cardiovascular; DDF: Dificultad describiendo sentimientos; DIF: dificultad 
identificando sentimientos; EOT-1 y EOT-2: pensamiento orientado al exterior. 
Tamaños del efecto para d de Cohen: 0.10: efecto muy pequeño; 0.20: pequeño; 
0.50: medio; 0.80: grande; 1.20: muy grande; 2.0: enorme.  
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 Como se observa, el grupo de pacientes con ECV obtuvo valores 

significativamente más altos en todas variables analizadas, excepto en la 

presión arterial diastólica y la GGT, que no fueron significativas.  

 

 El Índice de Riesgo Cardiovascular (0.59 versus -0.30, d = 0.982), 

el hábito tabáquico, tanto en cigarrillos diarios (10.25 vs 4.5; d = 0.681) 

como en años fumando (17.50 vs 8.86; d=0.564) y la alexitimia (51.62 

vs 46.35; d = 0.578) también fueron significativamente mayores en el 

grupo cardiovascular, con efectos medios en la d de Cohen. También se 

obtiene mayor consumo de alcohol semanal en pacientes 

cardiovasculares, si bien con un tamaño del efecto pequeño (0.86 vs 

6.64; d = 0.229). Se obtienen también diferencias significativas en las 

cuatro variables psicopatológicas (hostilidad, somatización, depresión y 

ansiedad) 

 

 

3.2.3.3. Análisis correlacional y análisis de regresión lineal.  

 

 La Tabla 16 muestra las correlaciones de Pearson entre las 

puntuaciones del TAS-20, el Índice de Riesgo Cardiovascular (IRC) y las 

variables bioquímicas. Los resultados confirman que las personas 

alexitímicas tienen un índice de riesgo superior (r = 0.17; p <0.01), 

existiendo correlaciones con los 4 factores de la escala.  

 

 La Tabla 17 muestra las correlaciones entre los factores del TAS-

20, las escalas del BSI y el índice de riesgo cardiovascular. Como se 

observa, la puntuación total TAS-20 obtiene correlaciones altas y 

significativas con las cuatro escalas BSI en ambos grupos, si bien el 

índice de riesgo cardiovascular no obtiene correlaciones significativas 

para ninguna de las cuatro escalas. En relación a los factores, el que más 

correlaciona con las escalas del BSI es la Dificultad para describir 

sentimientos (DDF), existiendo menos significación para los otros dos 

factores.   
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Tabla 16. 

Correlaciones de Pearson y Correlaciones parciales entre los factores  
del TAS-20 y las variables biológicas. 

 

 IR
C
 

 IM
C
 

 G
lu

c
o
s
a
 

 A
L
A
T
 

 G
G

T
 

 C
T
/H

D
L
 

 P
A
S
 

 

Correlaciones de Pearson 

DDF .13 *** .05  .23 *** .04  .05  .11 ** .07  
DIF .10 * .04  .12 ** .08 * .13 *** .04  .08 * 
EOT1 .14 *** .03  .06  .03  .05  .07  .12 ** 
EOT2 .10 * .11 ** .21 *** .04  .01  -.01  .09 * 
TAS-20 .17 *** .08 * .24 *** .07  .09 * .09 * .13 *** 

Correlaciones parciales controlando edad, sexo, ocupación y consumo de 
alcohol y tabaco 

DDF .13 *** .04  .19 *** .04  .05  .11 ** .06  
DIF .09  .02  .12 ** .07  .10 * .02  .07  
EOT1 .11 ** .00  .03  .00  .02  .02  .10 * 
EOT2 .08  .08  .13 *** .04  .01  -.02  .05  
TAS-20 .15 *** .06  .20 *** .06  .07  .07  .10 * 

Nota; IRC: Índice de Riesgo Cardiovascular; IMC: Índice de Masa Corporal; ALAT: 
Alanino aminotransferasa; GGT: Gamma-glutamil transpeptidasa; CT/HDL: Índice 
de Castelli. PAS: Presión arterial sistólica; DDF: Dificultad describiendo 
sentimientos; DIF: dificultad identificando sentimientos; EOT-1 y EOT-2: 
pensamiento orientado al exterior. TAS-20: Puntuación total de alexitimia; * p < 
0.05; ** p < 0 .01; ***, p < 0.001 (n= 602).  Correlaciones significativas p < 
0.001 en negrita. Las diferencias en los valores p de algunas correlaciones similares 
son atribuibles al diferente número de grados de libertad. 

 

 
           Tabla 17. 

Correlaciones las escalas TAS-20, BSI e IRC. 

  Depresión Ansiedad Hostilidad Somatización 

Enfermos (n=202) 

IRC -0.03  -0.04  -0.05  0.07  

DDF 0.34 *** 0.32 *** 0.25 *** 0.25 *** 
DIF 0.29 *** 0.14  0.15 * 0.10  
EOT1 0.09  0.10  0.16 * 0.07  
EOT2 0.19 ** 0.13  0.10  0.08  

TAS-20 0.39 *** 0.30 *** 0.28 *** 0.23 *** 

Sanos (n=400) 

IRC 0.02  0.04  0.15 * 0.06  
DDF 0.33 *** 0.37 *** 0.30 *** 0.42 *** 
DIF 0.15 ** 0.16 ** 0.13 * 0.20 *** 
EOT1 -0.03  -0.02  0.02  0.03  
EOT2 0.05  0.05  0.01  0.10 * 

TAS-20 0.25 *** 0.28 *** 0.23 *** 0.34 *** 

Nota: IRC: Índice de riesgo cardiovascular DDF: Dificultad describiendo 
sentimientos; DIF: dificultad identificando sentimientos; EOT-1 y EOT-2: 
pensamiento orientado al exterior. TAS-20: Puntuación total de alexitimia; *p 
< 0.05; ** p < 0.01.  *** p < 0.001. Correlaciones significativas p < 0.001, 
en negrita. Las diferencias en los valores p de correlaciones similares son 
atribuibles a la diferente cantidad de sujetos en cada grupo. 
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 En la Tabla 18 se presenta un análisis de regresión lineal 

múltiple. El índice de riesgo cardiovascular (IRC) se toma como variable 

dependiente y los factores del TAS-20, el sexo y la edad, como variables 

independientes. Como era de esperar, el sexo y la edad aparecen como 

predictores de riesgo cardiovascular, pero DDF y EOT2 también 

contribuyen al índice. La varianza representada es del 14% y los factores 

TAS-20 representan un 6%. Además, cuando se realiza el análisis de 

regresión separando ambos grupos, para el grupo de sujetos sanos las 

mismas variables representaron el 25% de la varianza del índice (10% 

excluyendo el sexo y la edad). 

 

 

Tabla 18. 
 

Regresión lineal múltiple utilizando el IRC como variable dependiente y los 
factores del TAS-20, la edad y el sexo como variables independientes (n = 602). 

 R: .39 Coeficientes estandarizados t Sig. 

 R2 ajustado .14 Beta   p 

(Constante)  -2.45 0.007 

Sexo -0.279 -7.11 0.001 

Edad 0.184 3.61 0.001 

DDF 0.111 2.54 0.011 

DIF 0.010 0.23 0.820 

EOT1 0.055 1.40 0.161 

EOT2 0.117 1.97 .0.048 

Nota: IRC: Índice de riesgo cardiovascular; DDF: Dificultad describiendo 
sentimientos; DIF: dificultad identificando sentimientos; EOT: pensamiento 
orientado al exterior. 

 

 

 

3.2.3.4. Diferencias en factores de riesgo biológico entre personas 

alexitímicas y no alexitímicas.  
 

        En la Figura 7 se muestran las medias obtenidas categorizando la 

muestra en personas alexitímicas y no alexitímicas. En el gráfico, los 

valores bioquímicos se han convertido en puntajes T. Del total de la 

muestra, un 10.8% alcanzó el umbral propuesto, considerándose 

alexitímica. Por grupos, se encontró un 6.5% de alexitimia en población 

sana y un 19.3% en población cardiovascular. En relación a las variables 
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de riesgo, como se observa, los sujetos alexitímicos muestran niveles 

más altos en el Índice de Castelli (CT/HDL), niveles más elevados de 

glucosa sérica, mayor presión sistólica y diastólica y mayor puntuación en 

el índice de riesgo cardiovascular (p < 0.001). Los triglicéridos muestran 

la misma tendencia, pero no alcanzan significación estadística (p < 0.10). 

 

 

Figura 7. 

Comparación de medias con errores estándar para el Índice de Castelli 
(CT/HDL), triglicéridos, glucosa, presión arterial sistólica y diastólica e índice de 

riesgo cardiovascular (IRC) entre personas alexitímicas y no alexitímicas. 
⸹ p < 0.10; * p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001. 

  

 

3.2.4. Discusión. 

 

 Este estudio fue diseñado con el objetivo de analizar las relaciones 

entre la alexitimia y los factores de riesgo cardiovascular. El análisis 

comparativo muestra, a excepción de para los valores de presión arteríal 

sistólica,  que el grupo cardiovascular presenta valores significativamente 

más altos en todas las variables analizadas, incluyendo las medidas en 

alexitimia y psicopatología. El Índice de Riesgo Cardiovascular, el hábito 

tabáquico, el consumo de alcohol, la alexitimia y los cuatro factores 

psicopatológicos (depresión, ansiedad, hostilidad y somatización) también 

son significativamente mayores en el grupo cardiovascular, con tamaños 

del efecto moderados. 
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 En relación a las diferencias en factores de riesgo entre personas 

alexitímicas y no alexitímicas, se observa que los sujetos alexitímicos 

muestran niveles significativamente más elevados en el Índice de 

Castelli, niveles más elevados de glucosa sérica y mayor presión sistólica 

y diastólica. Los estudios de correlación confirman dichos hallazgos, de 

modo que, en general, mayores puntuaciones en TAS-20 se asocian con 

un Índice de Riesgo Cardiovascular superior (r = 0.17; p <0.01), 

existiendo correlaciones con los 4 factores de la escala. Además, se 

observan correlaciones positivas y significativas entre las puntuaciones 

del TAS-20 y los niveles de glucosa, el colesterol, la presión arterial 

sistólica y las enzimas GGT. Después de controlar para varias 

covariables, la correlación entre TAS-20 y las variables biológicas 

desciende, pero, en general, continúa siendo significativa.  

 

 En el análisis de regresión lineal, las escalas "dificultad para 

describir sentimientos" y el segundo factor de “pensamiento orientado al 

exterior" representan el 6% de la varianza del riesgo cardiovascular total, 

una vez excluidas el sexo y la edad. Nótese que en este estudio 

utilizamos una versión de 4 factores de la escala TAS-20, al ser la que 

mejor se ajusta a nuestros datos. Dicha estructura factorial es 

consistente con estudios similares (Deary, Scorr y Wilson, 1997, Lumley 

y Norman, 1996).  

 
 En nuestro estudio, por otro lado, las puntuaciones del TAS-20 

correlacionan de forma positiva con las variables depresión, ansiedad, 

hostilidad y somatización. La mayor preponderancia de problemas 

emocionales y psicopatología en personas alexitímicas ya había sido 

reportada en estudios previos (Van der Velde et al., 2013; Li et al., 2015;  

Silva et al., 2016). Normalmente, dichos problemas implican un descuido 

en la apariencia física y en la dieta, y un mayor consumo de alcohol, lo 

que va al amparo de la mayor tendencia del alexitímico a la obesidad 

(Adami, Campostano, Ravera, Leggieri, Scopinaro 2001; Kojima, Frasure-

Smith y Lespérance, 2001). La relación con la hostilidad también estaba 

bien establecida (Rueda, Pérez-García, Sanjuán y Ruiz, 2007). 
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        La principal fortaleza del presente estudio es la muestra amplia y el 

número y la consistencia de los datos biológicos y psicométricos 

proporcionados. Como limitación, se halla la naturaleza transversal del 

estudio, que no permite establecer relaciones de causalidad. En este 

estudio, la mayor preponderancia de factores de riesgo cardiovascular  en 

sujetos alexitímicos sugiere una relación con la ECV en línea con los 

resultados anteriores, si bien hacen falta estudios prospectivos que 

establezcan la naturaleza de las relaciones halladas. Además, en estudios 

futuros sería aconsejable incluir más variables relacionadas con el estilo 

de vida, como la dieta, el ejercicio físico, así como le presencia de 

diabetes o de otras complicaciones.   

 

 Otra limitación del presente estudio fue el uso del valor promedio 

para reemplazar los datos faltantes. El problema de la falta de datos es 

relativamente común en casi todas las investigaciones y puede tener un 

efecto significativo en las conclusiones que se pueden extraer de los 

datos. Otra posible limitación de este estudio es que el control de 

covariables, como la edad, generalmente no es apropiado en ausencia de 

asignación aleatoria. Cuando se determina que la pertenencia a un grupo 

no es aleatoria, generalmente no hay una base completa para determinar 

si la diferencia refleja un error aleatorio o una verdadera diferencia de 

grupo (Miller y Chapman, 2001). Además, los tamaños de muestra 

desiguales de pacientes cardiovasculares y controles sanos pueden 

provocar una pérdida de poder estadístico. 

 

En resumen, en este estudio se han hallado correlaciones entre la 

alexitimia y las variables biológicas y comportamentales de riesgo 

cardiovascular, medidas tanto individualmente como en un único índice 

de riesgo. Así pues, nuestros datos apoyan la hipótesis de que la 

alexitimia se relaciona con los factores de riesgo. A este efecto, la 

detección temprana de sujetos con alexitimia puede ser de utilidad en los 

programas de prevención cardiovascular. 
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3.3. ESTUDIO 3. Factores de riesgo psicológico en el Síndrome 

Metabólico: reexplorando la conexión. 

 

 
Este estudio está aceptado para su publicación en la revista Anuario de 

Psicología/The UB Journal of Psychology. Para este manuscrito se ha traducido 

del inglés y adaptado para mayor coherencia con el diseño de esta tesis doctoral. 

 

 

3.3.1. Introducción. 

 

 El Síndrome Metabólico (MetS) es un desorden que consiste en 

un conglomerado de factores de riesgo asociados con la aparición de 

enfermedad cardiovascular y otros problemas de salud, como la diabetes 

o el ictus. Para su diagnóstico, diversas organizaciones han propuesto 

una definición de MetS, existiendo ciertas diferencias de criterio entre 

ellas. La primera fue ofrecida por la Organización Mundial de la Salud en 

1998 (OMS; Alberti y Zimmet, 1998). Un año más tarde, el Grupo 

Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR) publicó 

una versión modificada que tenía por objetivo contemplar un rango más 

amplio de población (Balkau et al., 2002; Bello-Rodríguez et al., 2012). 

En 2005, dichos parámetros fueron nuevamente ajustados, 

proponiéndose dos definiciones que se han convertido en la referencia 

internacional actual para la evaluación de los síntomas de MetS; 

consistentes en una definición clínica basada en los factores de riesgo, 

más fácil de aplicar tanto en estudios epidemiológicos como en la 

práctica clínica. Una de ellas fue propuesta por la Federación 

Internacional de Diabetes (IDF) (Zimmet et al., 2005), y la otra fue 

propuesta por el Instituto Nacional de Salud de los EUA, con motivo de la 

publicación del III Panel (2005) de Tratamiento del Adulto (ATP III) del 

Programa Nacional de Educación en Colesterol (NCEP) (Grundy et al., 

2005).  

 

Ambas organizaciones identifican los siguientes criterios comunes: 

1) niveles de glucosa en ayunas superioras a 100 mg/dl; 2) una presión 

arterial sistólica mayor o igual a 130 mmHg y/o una presión arterial 
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diastólica menor o igual a 85 mmHg; 3) niveles de triglicéridos mayores 

o iguales a 150 mg/dl; y 4) niveles de HDL inferiores a 40 mg/dl en 

hombres y 50 mg/dl en mujeres. La diferencia entre ambas radica en los 

valores propuestos para la obesidad abdominal, de forma que según 

criterios NCEP la circunferencia de cintura debe ser mayor o igual a 102 

cm en hombres y mayor o igual a 88 cm en las mujeres; mientras que 

los criterios IDF la establecen, para europeos, en 94 cm en hombres y 80  

en mujeres. Además, según la definición de NCEP, para el diagnóstico de 

Síndrome Metabólico serían necesarios tres o más de los criterios 

anteriores, mientras que en la definición de la IDF se incluye la obesidad 

abdominal como condición indispensable, a la que se deben asociar, al 

menos, otros dos criterios para establecer el diagnóstico de MetS. 

 

Dentro de la investigación sobre Síndrome Metabólico, varios 

estudios han destacado la existencia de relaciones entre distintas 

variables psicológicas y el desarrollo de MetS (Goldbacher y Matthews, 

2007). Una de las variables psicológicas más clásicas fue descrita por 

Friedman y Rosenman (1996), bajo el nombre de patrón de conducta 

tipo A (PCTA), el cual está caracterizado por la urgencia temporal, la 

hostilidad y la competitividad. Dentro de los componentes del PCTA, la 

hostilidad ha sido la más relacionada con el riesgo cardiovascular y con 

el Síndrome Metabólico (Chida y Steptoe, 2009; Räikkönen et al., 2003; 

Niaura et al., 2002; Todaro et al., 2005). La agresividad también se ha 

relacionado con el desarrollo de Síndrome Metabólico. Un estudio de 

Lemche et al. (2014) sugeriría que la agresividad estaría relacionada con 

el índice de masa corporal (IMC), la circunferencia abdominal y la 

presión arterial diastólica; mientras que la hostilidad se relacionaría con 

el colesterol total, los triglicéridos y la presión arterial sistólica. 

 

El rasgo de ira y la expresión de ira también se han asociado con 

el desarrollo de Síndrome Metabólico y otras complicaciones 

cardiovasculares; de los subcomponentes del MetS, su impacto en la 

hipertensión es el que posee mayor evidencia (Suls, Wan y Costa, 1995, 

Everson et al., 1999; Boylan y Ryff, 2013).  Así, por ejemplo, en un 

metanálisis de Schum, Jorgensen, Verhaeghen, Sauro y Thibodeau 
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(2003), la ira se asoció de forma significativa y positiva con la presión 

arterial sistólica, pero no de modo confiable con la presión arterial 

diastólica. Otros estudios han hallado asociaciones con el metabolismo 

de la glucosa y la resistencia a la insulina (Tsenkova et al., 2014), así 

como con la obesidad y la adiposidad central (Iliceto et al., 2012 y 

Lemche et al., 2016). Por otro lado, la ira se ha relacionado fuertemente 

con la agresividad-hostilidad, sugiriéndose una fuerte asociación genética 

(García, Aluja, Fibla, Cuevas y García, 2010). 

 

 La personalidad tipo D, definida como la tendencia a experimentar 

afecto negativo e inhibición social, también se ha visto relacionada con el 

Síndrome Metabólico en algunos estudios (Mommersteeg et al., 2010), 

hallándose mayores prevalencias de algunos subcomponentes del 

Síndrome Metabólico en pacientes con personalidad tipo D, especialmente 

hiperlipidemia, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e hipertensión 

(Vukovic et al., 2014; Oliva et al., 2016; Bagherian et al., 2012), Cabe 

decir que un estudio prospectivo posterior de Mommersteeg et al. (2011) 

halló que ni la personalidad tipo D ni sus subfactores se asociaban con un 

riesgo elevado MetS.  

 

La alexitimia, un rasgo de personalidad que comprende 

deficiencias en la percepción de los estados corporales, su 

representación cognitiva y la comunicación verbal, también se ha visto 

relacionada con el Síndrome Metabólico. Una investigación de Karukivi et 

al. (2016) halló una clara asociación entre las puntuaciones en alexitimia 

y el diagnóstico de MetS, especialmente para los subcomponentes 

hipertensión y triglicéridos. Esta asociación parecía estar relacionada con 

dos dimensiones particulares de la alexitimia: la dificultad para describir 

los sentimientos (DDF) y el pensamiento orientado al exterior (EOT). 

Lemche et al. (2014), por su parte, hallaron correlaciones significativas 

entre la alexitimia, la diabetes tipo 2, la presión arterial y los niveles de 

triglicéridos en pacientes con Síndrome Metabólico. Las características 

alexitímicas también se asociaron de forma significativa y por separado 

con el perímetro abdominal y con los triglicéridos, así como con el 

diagnóstico de MetS. De Berardis et al. (2014), por su parte, hallaron 
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que las personas alexitímicas con trastornos de pánico mostraban 

desregulaciones en los niveles de colesterol, si bien se veían mediadas 

con la depresión y la ideación suicida. 

 

Otro conjunto de investigaciones se ha focalizado en investigar el 

papel de la personalidad en la presencia o desarrollo de Síndrome 

Metabólico. Una revisión sistemática de Mommersteeg y Pouwer (2012) 

halló que las construcciones de afecto negativo/neuroticismo eran las 

que más se asociaban con el MetS. De hecho, en algunos estudios, las 

puntuaciones altas en neuroticismo correlacionan con un aumento del 

riesgo de ECV en personas con depresión (Almas, Moller, Iqbal y Forsell, 

2017). Otro estudio halló que el neuroticismo y la poca amabilidad se 

asociaban con el Síndrome Metabólico, mientras que la alta conciencia 

era protectora (Sutin et al., 2010a). También se han hallado 

asociaciones entre algunos componentes del MetS y la extraversión 

(Ohseto et al., 2018).  Por último, el Síndrome Metabólico y los 

trastornos cardiovasculares se han asociado con síntomas de ansiedad y 

depresión en muchos estudios (Vancampfort et al., 2014; Tang et al., 

2017) si bien en otros esta relación no ha sido probada (Butnoriene, 

Bunevicius, Norkus y Bunevicius, 2014; Hildrum, Mykletun, Midthjell, 

Ismail y Dahl, 2009). 

 

El objetivo del presente estudio era el de reexplorar, en una 

muestra masculina, la relación entre el Síndrome Metabólico - de acuerdo 

con dos conjuntos de criterios de diagnóstico (IDF y NCEP) - y las 

variables psicológicas que han mostrado relación con el MetS, sobre la 

base de los resultados anteriores revisados en la literatura. Para ello, se 

analizaron, mediante un diseño transversal y correlacional, variables 

biológicas (medidas biométricas y bioquímicas), comportamentales y 

psicológicas. Específicamente, se analizaron las dimensiones de 

personalidad de Zuckerman (neuroticismo, búsqueda de sensaciones 

impulsiva, actividad, sociabilidad y agresividad-hostilidad), el rasgo de 

ira, el comportamiento tipo A, la personalidad tipo D y la alexitimia. 

También se analizaron los síntomas psicopatológicos, específicamente 

ansiedad, somatización, depresión y hostilidad. Además, estábamos 
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interesados en verificar el poder predictivo de las variables psicológicas y 

los síntomas psicopatológicos respecto a las variables biológicas, 

excluyendo el efecto de los principales factores de riesgo modificables. 

Puesto que la muestra era masculina y de raza caucásica, sólo se 

controló el efecto de la edad. 

 

Las razones para incluir sólo una muestra masculina fueron que: a) 

la prevalencia del Síndrome Metabólico es mayor en hombres que en 

mujeres, y b) el sexo es, en sí mismo, una variable de riesgo no 

modificable que tiene un efecto muy importante sobre las conductas de 

riesgo y las variables psicopatológicas. Este estudio es exploratorio y no 

incluye hipótesis formales. Su objetivo es el de reexplorar relaciones 

entre los factores de riesgo psicológicos y biológicos relacionados con el 

Síndrome Metabólico en línea con la investigación previa. 

 

 

3.3.2. Método.  

 

3.3.2.1. Muestra. 

 

La muestra estaba compuesta por 410 varones caucásicos, de 27 

a 72 años, con una media de edad de 52.54 (DE = 10.43). Los 

participantes fueron seleccionados de una base de datos heterogénea, 

del grupo de investigación sobre riesgo cardiovascular. Todos ellos 

participaron en el estudio de forma voluntaria y anónima, habiendo 

firmado un formulario de consentimiento por escrito. El comité de ética 

de la Universidad autorizó el estudio y los procedimientos estaban de 

acuerdo con la Declaración de Helsinki. Estos fueron divididos en función 

de la presencia/ausencia de Síndrome Metabólico de acuerdo con las 

definiciones de la Federación Internacional de Diabetes (IDF) (Zimmet et 

al., 2005) y del Programa Nacional de Educación en Colesterol (NCEP) 

del Instituto Nacional de Salud de los EUA (NCEP ATP III, Grundy et al., 

2005) (véase Cuadro 8). Entre los participantes había 163 personas que 

habían sufrido un síndrome coronario agudo y 247 personas sanas de la 

comunidad.  
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Cuadro 8. 

Definición de Síndrome Metabólico según NCEP e IDF. 
 

 IDF (2005) NCEP (2005) 

Criterios para el diagnóstico Obesidad y dos criterios 
más. 

Tres de los cinco criterios 
establecidos  

Obesidad abdominal Perímetro abdominal de  
94 cm (H), 80cm (M)* 

Perímetro abdominal de >40 
inches (H), >35 inches (M) 

Hiperglucemia Glucosa en ayunas 100 
mg/dl 

Glucosa en ayunas 100 
mg/dl o Rx 

Hipertriglicideridemia TG  150 mg/dl o Tx TG  150 mg/dl o Tx 
Dislipemia HDL < 40 mg/dl (H), <50 

mg/dl (M); o Tx 
HDL < 40 mg/dl (H), <50 
mg/dl (M); o Tx 

Hipertensión PAS >130 mmHg,  
PAD >85 mmHg o Tx 

PAS >130 mmHg,  
PAD >85 mmHg o Tx 

Nota: *Los criterios para la obesidad abdominal son específicos para cada población; los 
valores dados son para hombres y mujeres europeos. H: Hombre; M: Mujer; Tx: 
tratamiento farmacológico. TG: Triglicéridos; HDL: Colesterol ligado a lipoproteínas de 
alta densidad; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión arterial diastólica- 

 

 

3.3.2.2. Medidas utilizadas. 

 

Para esta investigación se utilizaron las variables biométricas 

siguientes: índice de masa corporal (IMC), presión arterial sistólica y 

diastólica, el perímetro abdominal y el perímetro de cadera. Como 

variables bioquímicas, se utilizaron medidas de colesterol total (mg/dl), 

colesterol HDL (mg/dl) y colesterol LDL (mg/dl), triglicéridos (mg/dl) y 

glucosa en plasma (mg/dl). También se determinó y tuvo en cuenta el 

consumo de alcohol semanal medio, en Unidades de Bebida Estándar 

(UBE), así como la conducta de fumar, la cantidad de cigarrillos medios 

diarios y los años de consumo. El procedimiento de recogida de datos 

puede verse en el apartado 2.2. de este manuscrito.  

 

 Para la recogida de variables psicológicas se aplicó un conjunto de 

estalas psicológicas, a saber: La Escala de Personalidad tipo D (DS14, 

Denollet, 2005) y la escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20; Bagby et 

al., 1994a), tal cual se describen en los estudios 1 y 2 de este 

manuscrito. También se utilizó el Cuestionario de Personalidad de 

Zuckerman-Kuhlman, 50 ítems, transcultural (ZKPQ-50-CC, Aluja et al., 

2006), la adaptación de Fernández-Abascal (1992) del Inventario de 

Actividad de Jenkins, forma C (Jenkins et al., 1979), la versión española 

(Miguel-Tobal et al., 2001) del Inventario de Expresión de Ira Estado-
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Rasgo versión 2 (STAXI-2, Spielberger, 1999), así como las subescalas 

de Somatización, Ansiedad, Depresión y Hostilidad de la versión española 

reducida de Pareda et al. (2007) de la Escala Breve de Síntomas (BSI; 

Derogatis y Melisaratos, 1983). La descripción de las escalas puede verse 

en el apartado 2.2.3. de este manuscrito. 

 

 

3.3.2.3. Análisis de datos. 

 

 Una vez creada la matriz de datos, se dividió a los grupos en 

función de la presencia o ausencia de Síndrome Metabólico según ambas 

organizaciones (IDF, NCEP). Posteriormente, se analizaron las 

características sociodemográficas y la distribución del resto de variables. 

Puesto que la distribución de los datos no era normal, se aplicó la prueba 

no paramétrica U-Mann Whitney para comparar ambos grupos. 

Posteriormente, se usó un modelo general lineal (GLM) para controlar el 

efecto de la edad al comparar variables psicológicas en 

ausencia/presencia de MetS para ambos criterios. Además, se realizaron 

correlaciones de Pearson y correlaciones parciales controlando la edad. 

Por último, para predecir las variables biológicas a partir de las variables 

psicológicas, se utilizó un análisis de regresión lineal múltiple.  

 

 

3.3.3. Resultados. 

 

3.3.3.1. Variables sociodemográficas y prevalencia de MetS. 

 

Se recogió información sobre variables sociodemográficas: estado 

civil, nivel de estudios y situación laboral. De estas, el 78,8% eran 

personas casadas, el 8.5% solteras, el 4.4% estaban separadas, el 4.4% 

divorciadas y el 3.7% eran viudas. El nivel de estudios se evaluó en un 

rango de 1 a 5 y se obtuvo que el 10.5% eran graduados universitarios, 

el 10.1% habían cursado algunos cursos universitarios, el 11.6% habían 

asistido a la escuela secundaria, el 24.6% tenían estudios profesionales y 

el 43.3% sólo tenían estudios de primaria. Respecto al empleo, el 66.1% 
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trabajaba en una empresa, el 8.8% trabajaba por cuenta propia, el 

14.6% no trabajaba actualmente, el 9.3% estaba jubilado y el 1.2% no 

respondía. 

 

En la muestra total, el 57.25% de los pacientes cumplió con los 

criterios de IDF y el 48.48% cumplió con los criterios de NCEP. Se 

observa que, en general, la prevalencia aumenta con la edad, existiendo 

diferencias según criterio. En la Figura 8 se presenta la prevalencia de 

MetS en función de la edad para ambas organizaciones. En líneas 

generales, el diagnóstico de Síndrome Metabólico según criterios NCEP 

asciende de forma gradual; por el contrario, según criterios IDF, 

despunta entre los 30 y 40 años, aumentando exponencialmente con 

posterioridad. De este modo, en el gráfico se observa cómo, a los 30 

años, el síndrome según IDF tiene una prevalencia del 5%, siendo del 

15% según NCEP. A partir de los 40 años, el criterio de la prevalencia 

según IDF es ligeramente mayor, incrementándose la diferencia entre 

criterios a medida que aumenta la edad. Estos datos indican que la edad 

es una covariable que debe controlarse en los análisis para evitar 

artefactos estadísticos. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 8. 

Porcentaje de participantes con Síndrome Metabólico según criterios 
IDF y NCEP, por edad. 



 

230 

3.3.3.2. Diferencias en variables de riesgo tradicionales según criterios 

IDF y NCEP. 

 

 La Tabla 19 muestra los estadísticos descriptivos (mediana y 

rango) y las diferencias no paramétricas (U-Man Whitney) entre 

personas con ausencia y presencia de MetS según criterios IDF y NCEP. 

Como se observa, no se encuentran diferencias en el nivel de estudios ni 

en el consumo de tabaco o alcohol, indistintamente del criterio utilizado. 

Si que existen diferencias significativas para todas las variables 

biométricas y bioquímicas analizadas. 

 

 

3.3.3.3. Diferencias en variables psicológicas según criterios IDF y NCEP. 

   

  En la Tabla 20 se analizan las diferencias entre la presencia y 

ausencia de Síndrome Metabólico en ambas organizaciones (IDF y NCEP) 

y las variables psicológicas. Como se observa en la última columna de la 

tabla, para conocer la relación entre las variables psicológicas y la edad, 

se realizó una correlación de Pearson. ImpSS, Act, Sy y tipo A fueron 

significativos y estuvieron negativamente relacionados con la edad. La 

somatización, la ansiedad, DDF, EOT1 y TAS-20 también se relacionaron 

de manera significativa, pero positiva, con la edad. Por ello, se realizó 

una matriz de datos de correlaciones parciales controlando la edad. En 

ésta se analizaron las variables psicológicas y la presencia o ausencia de 

MetS según criterios IDF/NCEP.  

 

  Para controlar el efecto de la edad, se utilizó un modelo general 

lineal (GLM). Para el criterio IDF, se encontró que las personas con 

Síndrome Metabólico tenían puntajes significativamente más altos en N-

Anx, rasgo de ira, afecto negativo, somatización, ansiedad, hostilidad, 

DDF y TAS-20. Para el criterio NCEP, las personas con presencia de MetS 

obtuvieron puntuaciones significativamente más altas en N-Anx, 

agresividad-hostilidad, ira, depresión, ansiedad, TAS-20, hostilidad y 

somatización. Las confiabilidades de consistencia interna alfa fueron 

satisfactorias, excepto para EOT2 y para el patrón de conducta tipo A. 
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Tabla 19. 

Comparaciones no paramétricas entre presencia y ausencia de Síndrome Metabólico según criterios IDF y NCEP. 
 

 
Criterios IDF 

   
Criterios NCEP 

   
 

Ausencia de MetS 
(n=278) 

Presencia de 
MetS (n=132)    

Ausencia de MetS 
(n=287) 

Presencia de MetS 
(n=123)    

Variables Md Rango Md Rango 
U-Mann 
Whitney Z p < Md Rango Md Rango 

U-Mann 
Whitney Z p < 

Edad 50 27-70 56 32-72 11257.5 -4.36 .001 51 27-70 56 30-72 14615 -3.23 0.001 

Nivel académico 4 1-5 4 1-5 769.5 -.04 .964 4 1-5 4 1-5 834.5 -0.90 0.369 

Conductas de riesgo               

Cigarrillos/día 0 0-60 0 0-50 15543.5 -.11 .910 0 0-60 0 0-50 17532 -0.82 0.409 

Años fumando 0 0-62 0 0-55 15286.5 -.19 .846 0 0-62 0 0-55 17636 -0.51 0.610 

Alcohol UBE/semana 4 0-152.5 2.5 0-145 14913.5 -.63 .531 4 0-60 4 0-152.5 17564.5 -0.60 0.550 

Biométricos               

IMC 25.8 16-5.12 28.34 16.-47.9 9831.5 -5.83 .001 26.01 16.-5.12 28.34 17.9-47.9 13097 -4.58 0.001 

P. abdominal (cm) 96 64-136 104.5 64-145 7244 -8.56 .001 97 64-136 105 70-145 8416 -7.04 0.001 

P. cadera (cm) 100 70-170 102 70-131 11719.5 -4.00 .001 101 70-170 102 86-131 13170 -2.18 0.029 

Presión sistólica (mmHg) 122 90-220 137 90-227 7803.5 -6.37 .001 123 90-220 138 102-227 8401.5 -7.38 0.001 

Presión diastólica (mmHg) 75 40-120 85 40-134 916.5 -4.82 .001 74 40-120 87 55-134 8594 -7.20 0.001 

Bioquímicos               

CT (mg/dl) 193 91-293 174 91-293 7366.5 -2.36 .019 192 91-293 167.5 75-304.5 8294 -2.81 0.005 

HDL (mg/dl) 5.5 28-104 38 28-72 4502.5 -7.09 .001 49.5 25-104 36 20-72 459.5 -8.09 0.001 

LDL (mg/dl) 115.3 35.2-204 105 35.2-203 7707 -2.09 .037 114.6 35.2-204 104.2 29-203 9111.5 -1.88 0.061 

Triglicéridos (mg/dl) 97 38-311 164 38-531 4062.5 -7.67 .001 105 38-324 160 65-531 5316 -6.96 0.001 

Glucosa (mg/dl) 92 70-210 105 70-263 3926.5 -7.69 .001 92 68-219 111 76-263 358.5 -9.23 0.001 

Nota: Md: Mediana. Nivel académico: 1- Graduados universitarios; 2- Estudios universitarios en curso, 3- Estudios de formación de Grado Superior, 4- 
Estudios de formación de <grado Medio; 5- Educación Secundaria Obligatoria. UBE: Unidades de Bebida Estándar; P.: Perímetro; IMC: Índice de Masa 
Corporal; HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad, LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad.   
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Tabla 20. 

Diferencias en las variables psicológicas en función de la presencia o ausencia de Síndrome Metabólico, controlando la edad. Correlaciones 
de Pearson y correlaciones parciales controlando la edad (criterios IDIF y NECP). 

 

 Criterios IDF Criterios NCEP     

 

Ausencia de 
MetS 

(n=278) 

Presencia 
de MetS 
(n=132)  

 Ausencia de 
MetS 

(n=287) 

Presencia 
de MetS 
(n=123)  

 
Pearson y correlación 

parcial p < 

 

 
EMM E EMM E p < ηp2 EMM E EMM E p < ηp2 Edad IDF NCEP α 

Neuroticismo-Ansiedad (ZKPQ) 2.01 .15 3.04 .21 .001 .042 2.17 .14 3.07 .21 .001 .043 .09 .20/.21 .21/.18 .75 

BS impulsiva (ZKPQ) 4.11 .18 4.49 .25 .219 .003 4.16 .16 4.69 .25 .078 .032 -.22 -.01/.07 .04/.11 .74 

Actividad (ZKPQ) 5.04 .19 5.13 .27 .787 .000 5.11 .18 4.91 .27 .511 .000 -.13 -.03/.02 -.07/-.04 .76 

Socialización (ZKPQ) 4.63 .17 4.76 .25 .658 .002 4.56 .16 5.10 .24 .061 .023 -.15 -.01/.03 .03/.08 .72 

Agresividad-hostilidad(ZKPQ) 3.95 .19 4.57 .26 .055 .013 3.91 .17 4.87 .26 .002 .040 .01 .11/.11 .16/.16 .75 

Ira (Rasgo)  (STAXI-2) 17.45 .35 18.96 .50 .015 .017 17.69 .33 19.35 .50 .006 .038 .07 .16/.14 .17/.14 .84 

DDF 16.04 .37 17.46 .53 .030 .010 16.44 .35 17.59 .53 .067 .020 .14 .15/.12 .12/.09 .82 

DIF 10.34 .21 10.91 .30 .572 .002 10.45 .20 10.89 .30 .218 .005 .00 .07/.08 .07/.08 .71 

EOT1 9.91 .20 10.11 .28 .667 .000 9.87 .18 10.36 .27 .134 .006 .22 .04/.03 .07/.08 .72 

EOT2 10.66 .21 10.81 .29 .125 .001 10.63 .19 10.88 .29 .462 .000 .01 .06/.02 .07/.05 .68 

TAS-20 46.82 .65 49.28 .93 .041 .014 47.38 .60 49.73 .92 .042 .024 .15 .14/.11 .12/.12 .80 

Conducta Tipo A (JAS) 181.0 5.03 189.5 7.3 .345 .003 183.4 4.7 197.2 7.4 .117 .000 -.14 .02/.06 .06/.09 .54 

Afectividad Negativa (NA) 6.51 .37 8.02 .53 .022 .017 6.87 .35 8.06 .53 .063 .021 .07 .14/.12 .14/.08 .81 

Inhibición Social (SI) 9.54 .39 9.69 .55 .820 .000 9.82 .36 9.27 .55 .394 .000 .03 .02/.01 .00/-.06 .78 

DS14 16.04 .64 17.71 .92 .142 .001 16.70 .60 17.32 .91 .568 .000 .06 .10/.08 .08/.06 .84 

Somatización (BSI) 2.86 .24 5.06 .34 .001 .070 3.18 .23 5.22 .35 .001 .103 .25 .34/.28 .30/.30 .88 

Depresión (BSI) 2.49 .22 3.21 .31 .058 .015 2.54 .21 3.58 .32 .006 .039 .04 .10/.10 .17/.16 .76 

Ansiedad (BSI) 3.42 .21 4.69 .31 .001 .034 3.69 .21 4.73 .32 .007 .048 .13 .18/.18 .17/.13 .74 

Hostilidad (BSI) 2.48 .20 3.79 .29 .001 .039 2.76 .20 3.98 .31 .001 .056 .08 .21/.20 .19/.21 .71 

Nota: EMM: Media Marginal Estimada. E: Error; ηp2: Eta cuadrado parcial; DDF: Dificultad describiendo sentimientos. DIF: Dificultad identificando sentimientos. EOT: 
Pensamiento orientado al exterior. TAS-20: Escala de Alexitimia de Toronto (r ≥ .11, p ≤ .05; r ≥ .13, p ≤ .01; r ≥ .15, p ≤ .005; r ≥ .17, p ≤ .001). Correlaciones  

significativas en negrita (sin controlar/controlando la edad.) α: Alfa de Cronbach. ηp2: Para clarificar, la ηop2 se puede transformar en d Cohen (Cohen, 1988) de modo que 
.000 a .003 equivale a d: .01  (no hay efecto);  ηp2: .010 a .039 equivale a d: .24 (efecto pequeño); ηp2: .060 a .119 equivale a d: .57 (efecto intermedio); ηp2: .140 a 

.200 equivale a d: .8 ≥1 (efecto grande).Por falta de espacio se han omitido los 0. 
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 3.3.3.4. Análisis de regresión lineal múltiple. 

 

 Para explorar el poder predictivo de las variables psicológicas 

(comportamiento tipo A, subescalas de personalidad tipo D, rasgo de ira, 

factores de alexitimia, subescalas BSI y factores ZKPQ-50-CC) sobre las 

medidas biológicas, se realizó un análisis de regresión lineal múltiple 

tomando como variable dependiente cada una de las variables biológicas 

por separado, utilizando el criterio de entrada PIN <0.05 y el método 

paso a paso. Con el objetivo de calcular el efecto neto de las variables 

psicológicas se incluyó la edad en todas las ecuaciones. 

 

 Encontramos resultados significativos para cinco ecuaciones de 

regresión (véase Tabla 21): Presión arterial sistólica (PAS), colesterol 

HDL, triglicéridos, glucosa y el perímetro abdominal. En la primera 

ecuación, la somatización predice el 4.8% de la varianza para la presión 

arterial sistólica, el 1.7% para colesterol HDL y el 2.3% para los 

triglicéridos. El nivel de glucosa se predice por DDF (3.8%) y el factor 

búsqueda de sensaciones impulsiva (2.7%), mientras que el perímetro 

abdominal se predice por el factor actividad (1.4% de la varianza). 

 

 

Tabla 21. 

 

Análisis de regresión lineal múltiple tomando los factores de riesgo biológicos 

como variable dependiente y los psicológicos y la edad, como independientes. 

 

 
R R2 

%  
Varianza  Variable 

Beta 
Estándar. t p  < 

PAS  0.22 0.05 4.8% Somatización 0.22 4.09 0.001 

HDL 0.41 0.16 14.7% Edad -0.35 -5.85 0.001 
   1.7% Somatización -0.14 -2.27 0.024 

Triglicéridos 0.15 0.02 2.3% Somatización 0.15 2.44 0.016 

Glucosa 0.43 0.19 12.2% Edad 0.35 5.94 0.001 
   3.8% DDF 0.17 2.94 0.004 
   2.7% ImpSS 0.17 2.84 0.005 

PAb 0.35 0.12 10.7% Edad 0.31 5.94 0.001 

   1.4% Actividad -0.12 -2.28 0.023 

Nota: PAS: Presión arterial sistólica; HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad. 
PAb: Perímetro abdominal. DDF: Dificultad Describiendo sentimientos: ImpSS: Búsqueda de 
sensaciones impulsiva. 
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Tabla 22. 

Correlaciones parciales entre las variables psicológicas y las biológicas, controladas por edad. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   
                                     
 
 
 
 
 
 

Nota: N-Anx: Neuroticismo-ansiedad; ImpSS: Búsqueda de sensaciones impulsiva; Act: Actividad, Sy: Sociabilidad; Agg-host: Agresión-hostilidad; DDF: 
Dificultad describiendo sentimientos; DIF: Dificultad identificando sentimientos. EOT1 y EOT2: Pensamiento orientado al exterior. TAS-20: Puntuación total de 

alexitimia; NA: Afecto negativo. SI: Inhibición social. DS14: Puntuación total de la escala; UBE: Unidades de bebida estándar; P.: Perímetro; PA: Presión 
arterial; IMC: Índice de Masa Corporal. HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad. (r ≥ .15, p ≤ 

.05; r ≥ .20, p ≤ .01; r ≥ .22, p ≤ .005; r ≥ .25, p ≤ .001). Omitidos 0. Por falta de espacio.    
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Cigarrillos/día -.04 -.02 -.08 .08 .07 .03 .02 -.04 -.03 .01 .11 -.03 .13 .12 .13 .07 .06 .03 .05 

Años fumando -.02 .01 -.02 .03 .17 .03 .07 .03 .04 .10 .08 -.02 .18 .02 .11 .01 .09 .03 .07 

Alcohol/semana (UBE) -.12 -.01 .04 .04 .14 .09 .08 -.02 .05 .05 -.04 -.02 .02 .06 .00 .05 .04 -.10 -.04 

IMC -.03 -.05 -.08 .11 -.01 -.08 -.08 -.12 -.08 -.14 .06 -.04 -.07 .17 -.02 -.16 -.12 -.03 -.09 

P. abdominal -.04 -.08 -.12 .10 -.06 -.01 -.05 -.07 -.08 -.10 .11 -.09 .03 .06 -.07 -.07 -.10 -.12 -.13 

P. cadera -.03 -.05 -.03 .03 .01 .06 -.02 .07 .02 -.07 -.02 -.01 .02 .01 .00 -.08 -.05 -.03 -.05 

PA sistólica .14 .08 .01 .12 .16 .26 .12 .09 .11 .16 .09 .16 .10 .17 .19 .05 .08 .04 .07 

PA diastólica .05 .07 .02 .16 .14 .14 .08 .08 .04 .17 .09 .06 -.01 .13 .12 .05 .09 -.04 .03 

Colesterol total .09 .10 .05 -.05 .08 .10 .02 .10 .08 .17 -.04 -.10 -.07 -.13 -.12 .06 .19 .00 .11 

HDL -.04 -.05 -.01 .00 .00 -.13 -.03 .01 .00 .02 -.05 -.02 -.13 -.08 -.10 .05 .06 .00 .04 

LDL .06 .09 .04 -.05 .11 .09 .01 .05 .05 .20 -.03 -.10 -.04 -.12 -.11 .06 .18 -.02 .09 

Triglicéridos .12 .13 .06 -.08 -.03 .19 .06 .08 .05 -.01 .05 .04 .00 .04 .06 -.02 .08 .08 .10 

Glucosa -.02 .19 .13 .09 .08 -.07 .02 .00 -.02 .10 .15 .09 -.04 .17 .12 .08 -.02 -.04 -.03 
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3.3.3.5. Correlaciones   parciales   entre  las  variables  biológicas   y 

             psicológicas 

 

La Tabla 22, por último, muestra una matriz de correlaciones 

parciales que controlan el efecto de la edad entre las variables biológicas 

y psicológicas. Las correlaciones más significativas indican que la presión 

arterial sistólica está relacionada con Agg-Host, rasgo de ira y 

somatización. Las características alexitímicas correlacionan sobretodo 

con la presión arterial sistólica. La escala DS14 sólo halla correlaciones 

para el afecto negativo, el cual correlaciona de forma positiva con 

modificaciones lipídicas, específicamente colesterol total y colesterol LDL. 

Otras correlaciones significativas serían los triglicéridos con la 

somatización; o la glucosa con ImpSS, DDF y EOT2. 

 

 

3.3.4. Discusión. 

 

El presente estudio proporciona evidencia sobre la existencia de 

asociación entre el Síndrome Metabólico y las variables psicológicas y 

psicopatológicas de acuerdo con los criterios IDF y NCEP.  En general, se 

observa que las variables de personalidad más relacionadas con el 

diagnóstico de MetS son el neuroticismo/ansiedad, la alexitimia, el rasgo 

de ira, la agresividad/hostilidad y el afecto negativo. Como era de 

esperar, además, los sujetos con MetS obtienen, de media, puntuaciones 

más altas en los síntomas de somatización, depresión, ansiedad y 

hostilidad.  

 

Por el contrario, en este estudio, no se han hallado diferencias en 

consumo de alcohol o tabaco para la ausencia/presencia de criterios de 

MetS. Tampoco se ha encontrado una relación significativa entre el 

patrón de comportamiento tipo A y el Síndrome Metabólico. En la década 

de 1970, el patrón de conducta tipo A (PCTA) fue la primera variable 

psicológica asociada con riesgo de desarrollar ECV (Rosenman et al., 

1975; Haynes et al., 1978), pero varios estudios prospectivos a gran 

escala no lograron encontrar una asociación entre el PCTA y la ECV 

(Myrtek, 2001; Šmigelskas et al., 2015; Nero et al., 2019). Por el 
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contrario, ciertos componentes del patrón, específicamente la hostilidad y 

sus componentes emocional y expresivo (ira y agresividad), se han 

relacionado consistentemente con el Síndrome Metabólico y la 

enfermedad cardiovascular en la mayoría de los estudios previos 

(Elovainio et al., 2011; Cohen, Panguluri, Na y Whooley, 2010; Boylan y 

Riff, 2015). En este estudio, los pacientes con Síndrome Metabólico, al 

amparo de los estudios previos, también han obtenido puntuaciones 

significativamente más altas tanto en el rasgo ira como en agresión-

hostilidad. 

 

Cabe decir que se han hallado diferencias según criterio, de modo 

que la agresión-hostilidad no ha llegado a ser significativa para los 

criterios IDF y, si bien el rasgo de ira se ha visto significativo para ambos 

criterios, su potencia ha resultado menos significativa también para IDF. 

Como se expone en la introducción, una de las diferencias entre criterios 

es la obligatoriedad cumplir criterios de obesidad abdominal en IDF. Una 

explicación de la diferencia hallada podría encontrarse en el diferente 

impacto que pueden tener los factores de personalidad en los 

subcomponentes del MetS, tal como sugerían Lemche et al. (2014). Los 

datos, por su parte, van en la línea con investigación previa, de modo 

que ésta aumentaría el riesgo cardiovascular en poblaciones 

occidentales, a pesar de que se ha hallado un efecto opuesto en 

sociedades orientales (Kitayama et al., 2015). 

 

La alexitimia se considera un factor de riesgo para el Síndrome 

Metabólico según la Federación Internacional de Diabetes (Lemche et al. 

2016). En nuestro estudio, la puntuación total de la escala también se ha 

hallado significativa para ambos criterios, de modo que las personas con 

MetS serían más alexitímicas.  

 

El factor más relacionado ha sido la dificultad para describir 

sentimientos (DDF). Karukivi et al. (2016) hallaron una asociación entre 

el DDF y el Síndrome Metabólico para los subcomponentes hipertensión y 

triglicéridos. En nuestro estudio, igual que en otros (Deary et al., 1997), 

este factor, junto con la impulsividad, se ha asociado con el nivel de 
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glucosa en el análisis de regresión logística. De hecho, las personas con 

diabetes se han reportado más alexitímicas que la población general 

(Stingl, Naundorf, vom Felde, Bernd, 2018). Cabe decir quen si bien 

parece que la alexitimia tiene relación con algunos subcomponentes del 

Síndrome Metabólico, se necesitarían más estudios para establecer sobre 

que subfactores tiene más influencia.  

 

En relación a la personalidad tipo D, la mayoría de estudios la han 

asociado con diferencias en el estilo de vida, que condicionarían a un 

mayor riesgo estimado de desarrollar ECV y a una mayor incidencia de 

eventos cardíacos en personas con enfermedad ya establecida 

(Svansdottir et al., 2013). Además, la personalidad tipo D se ha 

relacionado con una mayor prevalencia de Síndrome Metabólico en 

algunos estudios. Según Mommersteeg et al. (2010) la prevalencia de 

Síndrome Metabólico sería del 13% en personas tipo D, siendo sólo del 

6% en población sin el patrón. Otro estudio (Tziallas et al., 2011) halló 

una mayor prevalencia de personalidad tipo D en personas con MetS, 

específicamente, del 44% en el grupo con MetS frente al 15% el grupo 

control. En nuestro estudio, sin embargo, no se han hallado relaciones 

entre la personalidad tipo D y el Síndrome Metabólico, sólo hallándose 

correlaciones entre la subescala de Afecto Negativo (NA) y los 

subcomponentes de colesterol total y colesterol LDL. Dicha asociación, 

además, podría estar mediada por la mayor prevalencia de síntomas 

depresivos y de ansiedad en el grupo tipo D (Tziallas et al., 2011). De 

hecho, en nuestro estudio, las puntuaciones de ansiedad y depresión se 

relacionaron con los criterios de MetS. Otros estudios realizados en 

nuestro medio hallan resultados similares. Por ejemplo, un macro-

estudio realizado en sobre 401.743 (17.2% de la población de Cataluña) 

concluyó que la depresión y la ansiedad juagaban un papel importante en 

el pronóstico de los pacientes con MetS (Ortega et al., 2018). 

 

Otro de los objetivos que se perseguían era el de hallar el valor 

predictivo de las variables psicológicas en relación a las biológicas. En 

nuestro estudio, las puntuaciones altas en somatización, dificultad 

describiendo sentimientos y en búsqueda de sensaciones impulsiva, junto 
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con las puntuaciones bajas en actividad predijeron una baja, pero 

significativa, parte de la varianza para las medidas de presión arterial 

sistólica, colesterol HDL, triglicéridos, glucosa y perímetro abdominal. 

Excluyendo el efecto de la edad, las tasas de varianza obtenidas fueron 

de alrededor del 5% 

 

Nuestros resultados deben interpretarse a la luz de ciertas 

limitaciones. Específicamente, en el contexto de nuestro estudio 

transversal, no fue posible examinar la asociación causal entre las 

variables de personalidad y el MetS, por lo que los resultados deberían 

replicarse en estudios longitudinales. Además, faltaba información sobre 

otros factores importantes relacionados con el estilo de vida.  Una 

fortaleza de este estudio es el uso simultáneo de varias construcciones y 

medidas psicológicas asociadas con la ECV. Otro punto fuerte es la 

confiabilidad y consistencia hallada en las escalas psicométricas 

utilizadas, ya que todas están por encima de 0.70, excepto el 

comportamiento tipo A y EOT2. La baja consistencia del JAS ha sido 

reportada previamente (Fernández-Abascal, 1992). EOT2, por su parte, 

sólo cuenta con cuatro ítems y la adición de las dos subescalas EOT 

obtiene una confiabilidad satisfactoria. 

 

En resumen, este estudio fue diseñado para volver a explorar las 

relaciones entre el Síndrome Metabólico y las variables psicológicas 

relacionadas con la personalidad normal, la ira, la alexitimia, el 

comportamiento tipo A, la personalidad tipo D, la ansiedad, la depresión 

y la somatización para verificar su incidencia en Síndrome Metabólico, de 

acuerdo con los criterios IDF y NCEP. Los resultados indican una 

asociación moderada de las variables de personalidad, posiblemente 

mediadas por un estilo de vida poco saludable y la presencia de síntomas 

psicopatológicos. Nuestros resultados están en línea con los hallazgos 

previos en diferentes contextos culturales y con variables similares. Las 

relaciones halladas tienen implicaciones clínicas y profesionales. La 

detección temprana de estos patrones puede contribuir a la prevención y 

al tratamiento del Síndrome Metabólico. 
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4.1. Discusión general. 

 

La literatura sobre los factores psicológicos ligados a la ECV es 

cada vez más amplia, existiendo hoy bastante evidencia científica que 

sugiere que estos también tienen impacto en la aparición y/o el 

empeoramiento de los trastornos coronarios (Lichtman et al., 2014). A 

pesar de ello, aún no existe plena inclusión de estas variables en las 

guías de práctica clínica (Piepoli et al., 2016) y, si bien empiezan a 

aparecer, todavía no son valoradas y tratadas de forma rutinaria en la 

práctica clínica asistencial (Wade y Halligan, 2017). Se considera, por 

ende, que la creación de estudios empíricos que arrojen luz sobre su 

impacto e importancia puede ser de utilidad para avanzar en el ámbito.   

 

Esta investigación, a este efecto, tenía como finalidad analizar y 

reexplorar las relaciones halladas en la literatura revisada sobre algunas 

variables psicológicas y la patología cardiovascular. Para ello, se 

recogieron un conjunto amplio de variables biométricas, bioquímicas, de 

conducta y de personalidad en población cardiovascular y en una 

muestra extensa y diversa de la comunidad. Dada la amplia base de 

variables recogidas se decidió realizar tres estudios, cuyo compendio 

constituye la investigación empírica de esta tesis doctoral.  

 

Como punto de partida, existen ciertas consideraciones sobre la 

recogida de datos que deben ser tenidas en cuenta. Por un lado, se 

decidió escoger únicamente población caucásica. Ello es debido a que la 

etnia, la raza y la cultura, aparte de corresponder con un factor de riesgo 

no modificable (Piepoli et al., 2016), influye en las variables psicológicas 

y de personalidad. De hecho, tanto el patrón de personalidad tipo A como 

otros factores como la alexitimia o la expresión de la ira se han 

demostrado dependientes de factores culturales. De este modo, estudios 

transculturales muestran que las mujeres afro-americanas (Dinsmore y 

Mallinckrodt, 1996) y las personas de cultura oriental (Lin, 1981; Dion, 

1996) son tendientes a reprimir los sistemas de comunicación emocional, 

expresando el malestar psíquico a través de la somatización y la 

intelectualización excesiva (Lin, 1980), lo que incrementa el riesgo de 
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alexitimia. Por otro lado, y como se detalla en la sección introductoria, 

tanto el patrón de conducta tipo A como la expresión de la ira se han 

visto dependientes y contingentes a la cultura, hallándose como factores 

protectores en poblaciones orientales (Ikeda et al., 2008; Kitayama et 

al., 2015). En base a lo expuesto, los resultados de este estudio se 

circunscriben a una población caucásica del noreste de España 

(Cataluña), pudiéndose hallar diferencias en otras poblaciones. 

 

Por otro lado, todos los pacientes cardiovasculares escogidos 

tenían síndromes coronarios agudos (infarto de miocardio o angina de 

pecho inestable). Se decidió focalizar en este grupo de pacientes dada la 

disparidad de resultados hallados en los diferentes grupos de pacientes. 

De hecho, parece que las variables de personalidad afectan de forma 

distinta a los distintos grupos cardiovasculares. Por ejemplo, un estudio 

de Gafarov, Gromova, Gagulin y Gafarova (2006), dentro del estudio 

MONICA de la Organización Mundial de la Salud, halló que la hostilidad se 

asociaba con mayor riesgo de infarto de miocardio a 8 años de 

seguimiento, no estando asociada ni con la hipertensión arterial ni con el 

accidente cerebrovascular. La personalidad tipo D, por su parte, se ha 

asociado con un mayor riesgo de eventos cardiovasculares adversos en 

pacientes con enfermedad coronaria previa (Kupper y Denollet, 2016), 

pero no parece influir en otras patologías, como la insuficiencia cardíaca 

(Condén et al., 2017).  

 

En otro orden de cosas, si bien se ha documentado la importancia 

de los factores genéticos y de heredabilidad en la incidencia de eventos 

cardiovasculares (Li et al., 2000; Bachmann, Willis, Ayers, Khera, y 

Berry, 2012; Yoon et al., 2012; Åkerborg et al., 2019), en esta tesis no 

se han recogido datos al respecto. Ello se debe a que aún no existe un 

consenso claro sobre los índices genéticos, el método ni el sistema de 

puntuación de riesgo genético a utilizar, no estando por ello 

recomendado el uso de marcadores genéticos en la predicción de la ECV 

(Hoes et al., 2016).  
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Como se comenta en la sección introductoria, además, no se han 

recogido medidas de estrés propiamente dichas, a pesar de que muchos 

estudios lo han confirmado como un factor de riesgo independiente 

(Kivimäki y Steptoe, 2018). Son diversos los motivos que nos han llevado 

a ello. El primero, es que el estrés es una variable bastante difícil de 

categorizar y de traducir en cifras (Alegría y Castellanos, 2007), por lo 

que muchas veces la interpretación de resultados se ve obstaculizada y 

es dependiente de la medida utilizada. Por otro lado, el estrés 

propiamente dicho es una respuesta del organismo hacia estímulos 

externos o internos (Lazarus y Folkman, 1986) y, por ende, es 

dependiente de contexto y posee poca estabilidad temporal. De este 

modo, las personas en riesgo serían aquellas que conviven en entornos 

altamente estresantes o que poseen una reactividad cardiovascular 

elevada debido a factores de vulnerabilidad (Chida y Hamer, 2008). 

Puesto que el objetivo de esta tesis es analizar variables que puedan ser 

de utilidad en la prevención cardiovascular, se ha decidido investigar 

directamente los factores de vulnerabilidad, lo que, en última instancia, 

determinaría de forma más estable el riesgo cardiovascular futuro. 

 

Por último, se considera oportuno señalar que el objetivo final de 

los estudios realizados era el de ser publicados en revistas científicas. De 

hecho, una de las ventajas de esta tesis es que los tres estudios ya han 

sido revisados por pares de expertos de forma anónima, dos de ellos han 

sido aceptados para publicación y uno se encuentra en revisión en 

diferentes revistas especializadas. Como consecuencia a los distintos 

formatos editoriales, pueden hallarse diferencias entre ellos. 

 

Echas estas consideraciones, se procede a la discusión de los tres 

estudios. El primero de ellos tenía una doble finalidad. Por un lado, se 

pretendía validar una versión en español de la escala de personalidad 

tipo D (Denollet, 2005) en pacientes con enfermedad isquémica y en 

personas sanas, mediante la comprobación de sus propiedades 

psicométricas y comparando el instrumento con medidas de depresión y 

ansiedad. Por otro lado, se pretendían verificar las relaciones con el 

modelo de personalidad alternativo propuesto por Zuckerman. En la 
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revisión bibliográfica no hallamos ningún estudio que comparase el DS14 

con este modelo de personalidad.  

 

En el estudio partíamos de varias hipótesis. La primera, fruto de la 

revisión previa, era que halláramos dos factores robustos e 

independientes, que corresponderían con los constructos afecto negativo 

e inhibición social. De hecho, todas las validaciones realizadas 

previamente sobre la escala habían hallado ésta estructura bifactorial. En 

nuestro estudio, la hipótesis se ha validado, tanto en el análisis factorial 

exploratorio como en el confirmatorio. En el análisis exploratorio, los 

diferentes análisis muestran una estructura bifactorial, con una varianza 

explicada del 52%, existiendo congruencia factorial y una varianza 

similar entre los distintos grupos de estudio. El análisis factorial 

confirmatorio ofrece buenas medidas de bondad de ajuste y, si bien el 

modelo re-especificado ofrece unos índices sensiblemente mejores, los 

obtenidos en la versión no re-especificada son lo bastante buenos. 

 

Nuestro estudio aporta ciertas ventajas respecto a los existentes 

hasta la fecha. Por un lado, es la validación española que posee una 

muestra mayor y, por otro, hasta donde sabemos, es el único estudio 

que efectúa el análisis factorial exploratorio y confirmatorio en muestras 

independientes, lo cual, a nuestro entender, aporta mayor validez a los 

resultados. De este modo, siguiendo las recomendaciones de González e 

Ibañez (2001) y de Herrero (2010), en nuestro estudio efectuamos un 

análisis factorial exploratorio en una muestra de calibración, con el 

objetivo de generar hipótesis; y posteriormente un análisis confirmatorio 

en una muestra de validación, con el objetivo de comprobar o confirmar 

dichas hipótesis. 

 

 Otra hipótesis de investigación era que los pacientes 

cardiovasculares iban a obtener puntuaciones significativamente más 

altas en la escala total y en sus dos subescalas, ya que diversos estudios 

previos habían documentado mayor prevalencia de personalidad tipo D en 

población cardiovascular (Montero et al., 2017; Malas et al., 2018). Ésta 

también se ve confirmada, obteniéndose tasas de prevalencia de tipo D 
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del 26% en pacientes cardiovasculares y del 20.2% en personas sanas; 

tasas similares a las halladas por otros investigadores (Mols y Denollet, 

2010, Svansdottir et al., 2012; Weng et al., 2013). 

 

 Por grupos, se obtuvo una prevalencia 25.9% en personas que 

habían sufrido infarto de miocardio con elevación del segmento ST, 

23.8% para infarto de miocardio sin elevación del segmento ST, 31.3% 

para angina inestable, 20.5% para trabajadores y 22% para la muestra 

de Internet, tasas que no fueron significativamente distintas. El estudio 

de García-Retamero et al. (2016) halló mayor prevalencia de elevación 

del ST en pacientes coronarios con personalidad tipo D, pero la muestra 

estaba compuesta por pacientes con antecedentes de enfermedad 

cardiovascular. En nuestro estudio, sólamente un 12% de la muestra 

había sido hospitalizada por complicaciones cardiovasculares en los 

pasados años y, por tanto, el número de pacientes con ataque 

cardiovascular recurrente era muy bajo. Eliminando ese porcentaje, la 

personalidad tipo D tampoco se mostró significativamente distinta entre 

grupos. Una posible explicación puede ser que el impacto de la 

personalidad tipo D sobre la gravedad del síndrome coronario sólo 

influiría en pacientes con patología recurrente, si bien se necesita más 

investigación para poder confirmar este hallazgo.  

 

Otra hipótesis era la asunción de que la personalidad tipo D iba a 

correlacionar con medidas de depresión y ansiedad, tal como sugería el 

equipo de Denollet (Denollet y Brutsaert, 1998; Suls y Bunde, 2005; 

Denollet, 2005) y al amparo de otros estudios (Spindler et al., 2009; Lim 

et al., 2011; Bae y Park, 2019). Ésta también se confirma, hallándose 

altas correlaciones entre la DS14 y las medidas de ansiedad y depresión, 

tanto en población cardiovascular como en población general. En todo 

caso, en nuestro estudio, las correlaciones son mucho más altas para la 

Afectividad Negativa que para la Inhibición Social y son mucho más 

claras para la depresión que para la ansiedad. De hecho, en los pacientes 

cardiovasculares, las correlaciones obtenidas entre SI y ansiedad no 

llegan a la significación estadística.  
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Esta falta de significación puede venir explicada por la escala 

utilizada en nuestro estudio. La elección de la Escala Breve de Síntomas 

(BSI) sobre otras más sensibles a las distintas patologías se debe a que 

el BSI no incluye elementos relacionados con síntomas físicos, por lo que 

no se sobreestima el nivel de ansiedad a causa de los síntomas propios 

de la enfermedad (Ruz et al., 2010). Todo y ello, en líneas de 

investigación futuras, podría ser adecuado replicar el estudio analizando 

el impacto de la inhibición social en patologías concretas de ansiedad. De 

hecho, en investigación cardiovascular se han reportado datos 

contradictorios sobre el papel de la ansiedad en la ECV (Seldenrijk et al., 

2015; Batelaan et al., 2016) postulándose que dicha disparidad puede 

ser debida a la gran heterogeneidad de síntomas ansiosos (Pan et al., 

2015). En nuestro estudio, cuando se realiza una correlación entre SI y 

los ítems de ansiedad del BSI, las correlaciones más significativas (0.15 y 

0.23 respectivamente, p < 0.01) se hallan en los ítems más sensibles a 

la ansiedad social ("Sensación de que otras personas le miran o hablan 

de usted" y "Sentirse muy cohibido o vergonzoso entre otras personas"). 

La relación entre la personalidad tipo D y la ansiedad social ya ha sido 

detectada por otros autores con anterioridad (Kupper y Denollet, 2014), 

siendo una consideración necesaria para futuros estudios. 

 

Siguiendo con las hipótesis, esperábamos que los subcomponentes 

de la DS14 correlacionaran con las escalas de neuroticismo y 

socialización del ZKPQ-50-CC. Específicamente, se esperaba que el 

neuroticismo correlacionara positivamente con la afectividad negativa y 

la socialización correlacionara negativamente con la inhibición social. En 

nuestro estudio, el neuroticismo-ansiedad ha obtenido correlaciones 

positivas y significativas tanto con la escala total como con sus dos 

subescalas; y la sociabilidad ha obtenido correlaciones negativas con la 

escala DS14 y especialmente con la inhibición social. Hasta donde 

sabemos, este es el primer estudio que analiza las relaciones entre la 

DS14 y el modelo alternativo de Zuckerman (Zuckerman et al., 1993, 

2002). Los resultados hallados van en la línea de los referidos para otros 

modelos léxicos y biológico-factoriales (Ogińska-Bulik y Juczyński, 2009; 

Bagherian y Hadi, 2011) y confirman la hipótesis postulada. 
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Por último, esperábamos que las personas neurótico-introvertidas 

puntuaran más alto en las escalas de depresión y ansiedad, lo cual se ha 

visto confirmado en nuestro estudio; al amparo de otros autores 

(Bienvenu et al., 2001; Jylhä y Isometsä, 2006) que relacionan la 

personalidad neurótico-introvertida con la presencia de psicopatología 

ansiosa y depresiva. Así mismo, se podría sugerir que este constructo es 

muy similar a la personalidad tipo D. De hecho, en nuestros datos, el 

análisis de regresión halla que la socialización y el neuroticismo, junto 

con la depresión, la hostilidad y puntuaciones bajas en actividad, 

explican el 40% de la varianza de la escala DS14 en pacientes 

cardiovasculares y el 43% en sanos, siendo dicha varianza similar a la 

hallada por otros autores (De Fruyt y Denollet, 2002; Zohar et al. 2011). 

 

A este efecto, De Fruyt y Denollet (2002) y Chapman et al. (2007) 

sugieren que, si bien no pasa desapercibido que el patrón neurótico-

introvertido es muy similar a la personalidad tipo D, estos no son 

absolutamente recíprocos; además, la DS14 incorpora información 

relevante para la salud que no es tenida en cuenta por los rasgos de 

personalidad tradicionales. En todo caso, a mi buen entender, el estudio 

de los rasgos de personalidad tiene mucho más recorrido histórico, por lo 

que debería tenerse en cuenta la gran similitud entre los constructos a la 

hora de aunar evidencia sobre el impacto de la personalidad en la ECV. 

 

Concluyendo, los resultados de este estudio tienen varias 

implicaciones. Por un lado, se demuestra que esta escala es 

psicométricamente robusta en lengua castellana. Ello, sumado al poco 

tiempo que requiere para completarse la convierte en una herramienta 

óptima para detectar la personalidad tipo D en población española. 

Además, puesto que la personalidad tipo D ha demostrado predecir 

mayor morbilidad y mortalidad (Denollet et al., 1996) una vez que la 

enfermedad está presente, y se ha establecido como predictor de mal 

pronóstico en intervenciones coronarias (Denollet et al., 2000), el uso de 

éste instrumento puede ser de utilidad como herramienta de screening 

para identificar y estratificar pacientes de alto riesgo. El uso de la DS14 

también podría extenderse a otras enfermedades; pues actualmente ya 
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hay investigaciones que demuestran que es factor de vulnerabilidad 

también en pacientes con cáncer (Batsele et al., 2016), diabetes (Nefs et 

al., 2012), psoriasis (Molina-Leyva et al., 2015) y asma (Kim et al., 

2015).  

 

Finalizadas las consideraciones del primer estudio, se expone la 

discusión del segundo. Éste tenía como objetivo explorar las relaciones 

entre la alexitimia y las variables de riesgo en población cardiovascular y 

compararla con población sana. Además, de forma previa al análisis de 

datos, se efectuó un análisis psicométrico de la escala utilizada para 

medir la alexitimia, la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20).  

 

De hecho, a pesar de que esta escala corresponde con uno 

instrumentos más utilizados a nivel mundial (Linden et al., 1995) uno de 

sus tres factores, el de pensamiento orientado al exterior o EOT, 

demuestra generalmente una baja confiabilidad (Taylor et al., 2003). En 

nuestro estudio, igual que en previos, la estructura original mostró altas 

congruencias factoriales en los dos primeros factores (dificultad 

describiendo sentimientos o DDF y dificultad identificando sentimientos o 

DIF), obteniendo una congruencia bastante inferior en el tercer factor 

(pensamiento orientado al exterior o EOT).  

 

Los análisis realizados a posteriori nos recomendaron dividir el 

tercer factor en dos subfactores, obteniendo una estructura de cuatro 

factores. Ésta ya había sido reportada con anterioridad (Deary et al., 

1997, Lumley y Norman, 1996). Específicamente, un estudio de Müller, 

Bühner y Ellgring (2003) referenció estos dos subfactores en dos 

construcciones psicológicas que ellos denominaron Pensamiento 

Pragmático (PR) y Falta de importancia sobre las emociones (IM). Al 

amparo de dichos datos, se decidió utilizar la estructura de cuatro 

factores, ya que era la que mejor se ajustaba a nuestros datos, 

obteniendo buenas propiedades psicométricas tanto en el análisis 

exploratorio como en el confirmatorio. Este dato puede ser una 

contribución interesante a la literatura sobre la Escala de Alexitimia de 

Toronto. 
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En relación a las hipótesis planteadas, la primera sugería que, si el 

mayor consumo de alcohol y tabaco, mayor peso corporal, mayor presión 

arterial y mayores valores en las variables bioquímicas, como colesterol y 

triglicéridos, se correspondían con factores de riesgo cardiovascular, 

entonces los sujetos enfermos de nuestro estudio presentarían valores 

significativamente mayores en dichas variables en comparación con los 

sanos. Nuestros datos confirman la hipótesis para todas las variables 

excepto para la presión arterial diastólica. Si bien es cierto que la falta de 

significación en valores de presión diastólica no era esperada, ya ha sido 

reportada en otros estudios con anterioridad. De hecho, en individuos de 

edad avanzada la presión arterial sistólica aumenta de forma progresiva, 

mientras que la presión diastólica tiende a disminuir, a causa de la 

progresiva rigidez de las grandes arterias propia del envejecimiento 

(Estébanez, Iparraguirre, Iranzo, Díaz y Rodríguez, 2002). Es por ello que 

algunos autores proponen la inclusión de otros marcadores, como la 

presión de pulso (Glasser et al., 2014; Mancusi et al., 2018).  

 

En relación a la psicopatología, tal y como se postulaba y en línea 

con estudios previos (Qiu et al., 2003; Artham, Lavie y Milani, 2008; 

Hyphantis et al., 2013), se hallan diferencias significativas entre enfermos 

y sanos para las cuatro medidas, con tamaños del efecto bajos en 

ansiedad y hostilidad, medios en depresión y grandes en somatización.  

 

Se esperaba, por otro lado, y siguiendo estudios previos (Silva et 

al., 2016; Lemogne et al., 2017; Stewart et al., 2016; Batelaan et al., 

2016), hallar mayor alexitimia en el grupo cardiovascular, lo que también 

se confirma en nuestro estudio. Específicamente, del total de la muestra, 

hallamos que un 10.8% era alexitímica; 19.3% en el grupo cardiovascular 

y un 6.5% en el grupo sano; encontrándose diferencias significativas 

entre enfermos y sanos en las puntuaciones totales del TAS-20 y en todas 

sus subescalas. 

 

Por otro lado, se hipotetizaban relaciones entre la alexitimia y los 

factores de riesgo cardiovascular. En nuestro estudio la puntuación del 

TAS-20 correlacionó de forma positiva y significativa con los niveles de 
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glucosa, con el Índice de Castelli y con la presión arterial sistólica. 

Cuando se analizaron los resultados categorizando en alexitímicos y no 

alexitímicos, también se obtuvieron dichos resultados, datos que se 

replican en estudios previos (Grabe et al., 2010; De Berardis et al., 2014; 

Luminet et al., 2006). 

 

Además, en nuestro estudio, igual que en previos (Neumann et al., 

2004; Ramzi et al., 2018), también hallamos correlaciones significativas 

entre las puntuaciones del TAS-20 y el IMC, lo que parece ser debido a la 

mayor predisposición del alexitímico a realizar grandes consumos de 

alcohol y comida (Nowakowski, McFarlane y Cassin, 2013; Kajanoja, 

Scheinin, Karukivi, Karlsson y Karlsson, 2019). De sus factores, el más 

correlacionado es el segundo subfactor de EOT, habiéndose hallado ya 

esta alta correlación entre el factor pensamiento orientado al exterior y la 

obesidad en estudios previos (Fukunishi y Kaji, 1997; Elfhag y Lundh, 

2007; Fernandes, Ferreira-Santos, Miller y Torres, 2018).  

 

Se esperaba, también, que la alexitimia correlacionara con la 

psicopatología. De hecho, diferentes estudios indican que ésta 

correlaciona altamente con síntomas de depresión, ansiedad, hostilidad y 

somatización (Mattila et al., 2008, Porcelli et al., 2013; Silva et al., 2016; 

Jordan y Smith, 2017). Ello se cumple también en nuestro estudio, de 

forma que las puntuaciones totales del TAS-20 obtienen correlaciones 

altas y significativas con las cuatro escalas BSI en ambos grupos. En 

otras palabras, las personas más alexitímicas señalarían más síntomas de 

ansiedad, depresión, somatización y hostilidad. Hay que considerar, en 

este punto, que si bien los programas ambulatorios de rehabilitación 

cardíaca y de entrenamiento físico han probado ser útiles para disminuir 

los síntomas de ansiedad, depresión, somatización y hostilidad en 

pacientes con eventos cardiacos previos (Milani, Lavie y Cassidy, 1996; 

Artham et al., 2008), la alexitimia puede tener un alto potencial para 

interferir en los resultados de tratamiento (Jackson, 2010) y, por tanto, 

se debe tener en cuenta de forma previa a la aplicación de los programas. 
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En otro orden de cosas, una relativa novedad de nuestro estudio es 

la utilización de enzimas hepáticas como marcadores biológicos de 

alcoholismo. Específicamente, se utilizó la gamma glutamil transpeptidasa 

(GGT) como marcador biológico de alcoholismo y la aspartato 

aminotransferasa (ASAT) y la alanina aminotransferasa (ALAT) como 

marcadores de daño orgánico inducido por alcohol. Rybakowski y 

Ziółkowski (1991) ya habían analizado las relaciones entre alexitimia y las 

mismas enzimas hepáticas no hallando diferencias significativas entre 

alexitímicos y no alexitímicos, si bien la muestra estaba compuesta sólo 

por sujetos con dependencia al alcohol. En nuestro estudio, con una 

muestra más amplia, se han hallado correlaciones significativas entre la 

escala total y especialmente entre el factor dificultad identificando 

sentimientos (DIF) y la gamma glutamil transferasa (GGT). Estudios 

previos ya habían relacionado la alexitimia y el DIF con el consumo 

elevado de alcohol (Rose y Segrist, 2012; Lyvers, Hasking, Albrecht y 

Thorberg, 2012), pero hasta donde sabemos, este es el primer estudio 

que encuentra relaciones entre la alexitimia y el marcador biológico GGT. 

Teniendo en cuenta que la utilización de marcadores biológicos ha 

demostrado una sensibilidad y especificidad muy superior a otros criterios 

(Rosman et al., 1995; Allen et al., 1999; Raju et al., 2002), la correlación 

de los factores psicológicos sobre dichos marcadores se muestra muy 

prometedor.   

 

En este estudio, por su parte, se decidió aunar las variables 

biométricas, bioquímicas y comportamentales en un único índice de 

riesgo cardiovascular (IRC) con el fin de definir un factor único, o variable 

resumen, que explicase la mayoría de la varianza total observada. Para 

ello, se efectuó un análisis de componentes principales (PCA) de un factor 

no rotado y se aislaron las variables con mayor carga factorial. Según 

Martínez y Ocampo (2009) esta es una técnica ampliamente utilizada 

para fines similares cuando se tiene un volumen considerable de datos. 

En este estudio, el análisis de regresión lineal múltiple mostró que el TAS-

20 explicaba un 6% de dicho IRC; incrementando a un 10% si se 

realizaba el mismo procedimiento en la muestra sana. 
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En resumen, se han hallado correlaciones significativas entre la 

alexitimia y las variables biológicas relacionadas con el riesgo 

cardiovascular, medidas tanto individualmente como en un único índice 

de riesgo. En general, nuestros datos apoyan la hipótesis de que la 

alexitimia tiene influencia sobre los factores de riesgo biológicos. 

Teniendo en cuenta que la psicoterapia parece mejorar el perfil 

alexitímico en pacientes cardiovasculares (Beresnervaite, 2000), la 

detección temprana de sujetos con alexitimia podría ser de utilidad en los 

programas de prevención cardiovascular. 

 

El tercer estudio, por último, perseguía reexplorar la relación entre 

el Síndrome Metabólico y las variables psicológicas de riesgo y verificar su 

poder predictivo.  La hipótesis de partida propugnaba que, si la presencia 

de Síndrome Metabólico se ha relacionado previamente con distintas 

variables biométricas, psicológicas y bioquímicas, entonces era de esperar 

que en una muestra mixta de sujetos enfermos y sanos estas variables 

tuvieran valores más altos en personas que cumplieran criterios de 

Síndrome Metabólico.  

 

Téngase en cuenta que en este estudio se ha utilizado una 

muestra enteramente masculina. La razón es que el análisis de datos 

encontró un efecto muy elevado del factor sexo en relación con la 

alexitimia y otras variables de personalidad. También existía un vínculo 

con las variables psicopatológicas, de modo que las mujeres tenían 

puntuaciones medas más altas. A este efecto, se considero que el sexo 

podía ofuscar las relaciones, por lo que, en vez de controlar su efecto, 

como en estudios previos, se decidió estudiar sólo una muestra 

masculina. 

 

En este estudio, por su parte, se clasifica el MetS en función de 

dos criterios diagnósticos distintos. En la literatura, pueden hallarse 

múltiples estudios, algunos muy recientes, que tienen por finalidad 

comparar criterios en diferentes poblaciones y en personas con distintos 

diagnósticos (por ej.: Bahar et al., 2020, Teshome, Kassa y Hirigo, 

2020). En nuestra muestra el 57.25% de los pacientes cumplió con los 
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criterios de IDF y el 48.48% cumplió con los criterios de NCEP, 

concordando con otros autores que encuentran un mayor porcentaje de 

diagnóstico según IDF en comparación con NCEP en muestras españolas 

(Rodríguez et al., 2010; Caballería et al., 2014; Rojo, Mesa y Martínez-

Ortega, 2014). Por otro lado, como era de esperar, en nuestro estudio 

las personas con Síndrome Metabólico obtienen diferencias significativas 

para todas las variables bioquímicas y biométricas analizadas en 

comparación con las personas sin Síndrome Metabólico, indistintamente 

del criterio utilizado. En cambio, no se han hallado diferencias en el 

consumo de tabaco y alcohol. 

  

La falta de relación entre el Síndrome Metabólico y el consumo de 

alcohol puede derivarse de que no se ha estratificado por tipo de 

consumo. De hecho, dos metanálisis recientes han hallado que el 

consumo de alcohol excesivo se asocia con mayor riesgo de Síndrome 

Metabólico, hallándose protector cuando se consumen pequeñas 

cantidades (Sun et al., 2014; Alkerwi et al., 2009). Otros estudios que no 

estratifican por tipo de consumo tampoco encuentran diferencias 

significativas (Slagter et al., 2013). Sería adecuado, pues, estratificar la 

muestra en futuros estudios. 

 

En relación al consumo de tabaco, la mayoría de investigaciones 

hallan que el tabaquismo activo corresponde con un factor de riesgo para 

el Síndrome Metabólico, incrementando el riesgo a mayor consumo y 

años de consumo (Sun, Liu y Ning, 2012; Slagter et al., 2013). En 

nuestra muestra, el porcentaje de fumadores es del 37.1%, el cual no 

difiere significativamente en personas en presencia/ausencia de MetS ni 

por criterio utilizado. Tampoco difieren ni en consumo de cigarrillos 

semanales ni en años fumando. La revisión de la literatura solamente 

arroja una posible explicación a estos hallazgos, relacionada con el 

impacto que tiene el tabaquismo en la circunferencia abdominal y en el 

IMC; respecto a lo cual, algunos investigadores han hallado que las 

personas  fumadoras tienen menor IMC y perímetro abdominal que los 

no fumadores, atribuyéndolo al aumento de tasa metabólica generada 

por la nicotina y a la alteración de la ingesta calórica por el efecto 
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anoréxico (Onat et al., 2007; Cena, Fonte y Turconi, 2011). En nuestro 

estudio esta explicación no puede ser asumida al no haber hallado 

diferencias significativas entre fumadores y no fumadores en dichas 

medidas. 

 

Referente a las variables psicológicas en función de la presencia o 

ausencia de Síndrome Metabólico, se han hallado diferencias 

significativas en la mayoría de variables, siendo las más relacionadas el 

neuroticismo/ansiedad, la alexitimia, el rasgo de ira y el factor de 

personalidad agresividad-hostilidad, lo cual coincide con resultados 

previos (Niaura et al., 2000; Mommersteeg y Pouwer, 2012; Boylan y 

Ryff, 2013; Karukivi et al., 2016). Como en otros estudios (Niaura et al., 

2002; Vancampfort et al., 2014; Tang et al., 2017), además, los sujetos 

con MetS han obtenido puntuaciones más altas en somatización, 

depresión, ansiedad y hostilidad. Así mismo, y en consonancia con 

Mommersteeg et al. (2012), Sutin et al. (2019) y Nero et al. (2019) las 

personas con Síndrome Metabólico no difieren significativamente de las 

sanas en patrón de conducta tipo A, personalidad tipo D, ni para los 

factores de personalidad socialización, actividad y búsqueda de 

sensaciones impulsiva.  

 

Una de las peculiaridades halladas en el estudio es que el tamaño 

del efecto entre las variables varía en función del criterio de MetS 

utilizado. De este modo, se hallan diferencias significativas para los 

factores psicopatológicos en ambos criterios, pero, en general, tienen un 

tamaño de efecto mayor cuando se utilizan criterios NCEP. De los 

factores de personalidad, el neuroticismo-ansiedad y la alexitimia 

muestran significación para ambas escalas, con un tamaño de efecto 

similar, pero la ira-rasgo y la agresividad-hostilidad se muestran más 

significativas con criterios NCEP. La afectividad negativa, contrariamente, 

sólo muestra diferencias significativas cuando se utilizan criterios IDF. 

Los resultados apoyan la presencia de diferencias en las variables de 

personalidad según criterio, por lo que debe ser tenido en cuenta en 

futuros estudios. Una posible explicación, y siguiendo a Lemche et al. 

(2014) es que los diferentes factores de personalidad se asocian con 
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diferentes biomarcadores de riesgo, explicándose así la mayor relación 

en un criterio o en otro. 

 

En relación a los subcomponentes del MetS, se obtiene que la 

presión arterial sistólica, en la línea con estudios previos (Yan et al., 

2003; Grabe et al., 2010; Hashani et al., 2014; Mushtaq y Najam, 

2014), correlaciona con la ira-rasgo, la agresión-hostilidad, la alexitimia 

y los síntomas somáticos. Por otro lado, el afecto negativo y el rasgo de 

ira correlacionan de forma positiva con las modificaciones lipídicas, 

específicamente el colesterol total y el colesterol LDL. Lin et al. (2017) y 

Martinac et al. (2017) ya habían hallado que el factor afecto negativo se 

relacionaba con desregulaciones lipídicas de forma independiente y en 

ausencia de relaciones con otros componentes de la personalidad tipo D. 

Los niveles de glucosa en ayunas, por último, correlacionan con la 

búsqueda de sensaciones impulsiva (IMPSS) y con los factores DDF y 

EOT2 de la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20). Estos datos van 

acordes a la literatura (Stautz y Cooper, 2013; Luminet et al., 2016; 

Fernández-Artamendi et al., 2016; Aluja et al., 2019), que sugiere que 

ambas variables de personalidad darían lugar a menores conductas de 

salud. En nuestro caso, para los niveles de glucosa en ayunas las 

variables DDF y ImpSS explican un 6% de la varianza. 

 

 Resumiendo, este estudio halla asociaciones moderadas entre las 

variables de personalidad y el Síndrome Metabólico, de forma que las 

personas con Síndrome Metabólico mostrarían un perfil psicológico 

distinto a las personas sin el diagnóstico. De este modo, los varones con 

Síndrome Metabólico de nuestro estudio se describen como más 

neuróticos y alexitímicos, y con mayores niveles de ira-hostilidad-

agresión. Además, refieren mayor psicopatología, en forma de mayores 

niveles de ansiedad, depresión y somatización. Por otro lado, parece que 

las variables de personalidad se relacionan de forma diferencial con los 

subcomponentes del MetS, lo que podría explicar las diferencias halladas 

entre criterios IDF y NCEP. Nuestros resultados están al amparo de los 

hallazgos en diferentes contextos culturales, lo que refuerza los 

resultados.  
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 La investigación empírica efectuada en esta tesis doctoral destaca 

por la muestra amplia, el número de variables recogidas y la consistencia 

de los datos biológicos y psicométricos proporcionados. En general, los 

resultados hallados apoyan la existencia de diferencias de personalidad 

entre personas con cardiopatía coronaria y personas sanas de la 

comunidad, hallando relaciones entre las variables de personalidad y los 

factores de riesgo cardiovascular. Estos resultados tienen implicaciones 

clínicas y profesionales. Todo apunta a que la detección de sujetos con 

determinados rasgos de personalidad puede ser de utilidad en la 

predicción del riesgo cardiovascular. Además, la escasa, pero ya 

existente, investigación sobre intervenciones psicológicas sobre dichos 

rasgos en personas sanas (Cameron, Ogrodniczuk, Hadjipavlou, 2014; 

Nyklíček, van Beugen y Denollet) y en personas con patologías coronarias 

(Gidron, Davidson y Bata, 1999; Beresnevaite, 2000) ofrece datos 

esperanzadores, apuntando a que la intervención psicológica puede ser 

útil y costo-efectiva como parte de los programas de prevención 

cardiovascular (Davidson, Gidron, Mostofsky y Trudeau, 2007). 

 

        Esta tesis doctoral también tiene una serie de limitaciones que 

deben ser tenidas en consideración. Una de las principales se basa la 

naturaleza transversal del estudio, que no permite establecer relaciones 

de causalidad. Sería adecuado replicar los hallazgos en estudios 

longitudinales. Otra limitación es que el control de covariables 

generalmente no es apropiado en ausencia de asignación aleatoria (Miller 

y Chapman, 2001). Además, la selección de la muestra por 

procedimientos no aleatorios, dada la dificultad para conseguir una 

muestra más conveniente, hace que los resultados puedan no ser 

extrapolables a la totalidad de la población. 

 

 Otra limitación procede de la composición de la muestra. De 

hecho, el grupo de personas sanas tenía una media de edad 

significativamente más baja y el porcentaje de mujeres era 

significativamente superior, lo que puede condicionar los resultados. 

Además, los tamaños de muestra desiguales pueden provocar una 

pérdida de poder estadístico (Krzywinski y Altman, 2014). Comentar, 
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además, que esta tesis doctoral se sustenta y está vinculada a un 

proyecto previo en el que han participado diversos organismos y 

personas. Especialmente, para el análisis de muestras de sangre, se 

requirió de la participación de profesionales tanto de la sección de 

Cardiología del Hospital Arnau de Vilanova como de los profesionales de 

la Mutua MC Prevención en Lleida. Ambos protocolos de análisis eran muy 

parecidos, pero distaban en algunas de las variables analizadas. 

Específicamente, se hallaron diferencias en la medición de la diabetes 

mellitus. De este modo, la sección de Cardiología analizó los niveles de 

hemoglobina glicosilada Ac1; mientras que la mutua no realizó dichos 

análisis, sólo contemplando una pregunta dicotómica sobre la presencia o 

ausencia de diabetes mellitus en sus trabajadores. Por ese motivo, y dado 

que en los tres estudios efectuados se contempla población enferma y 

sana, sólo se ha podido incluir la valoración de glucosa en ayunas. Esto se 

incluye como una limitación del estudio. Todo y ello, hay que tener en 

cuenta que esta investigación se centra en las relaciones entre variables 

psicológicas y biológicas de riesgo cardiovascular, por lo que el dato 

clínico no modifica sustancialmente la calidad de las publicaciones. 

 

Todo y las limitaciones, esta tesis tiene una serie de implicaciones 

y de sus resultados se desprenden perspectivas futuras de investigación. 

Por un lado, esta investigación apoya la hipótesis de que las variables de 

personalidad se asocian con la patología cardiovascular. Todo y ello, hay 

que tener en cuenta que la muestra de sujetos enfermos estaba 

compuesta por personas que habían sufrido cardiopatías isquémicas y, 

de estos, apenas existían pacientes con ataque isquémico recurrente. La 

revisión de la literatura muestra diferente impacto de los factores de 

riesgo cardiovascular en pacientes con patología recurrente y en 

pacientes con otras patologías cardiovasculares, cuyo análisis se 

contempla como una línea de investigación futura. 

 

 Por otro lado, en esta tesis se han realizado dos validaciones de 

escalas, con el objetivo de garantizar su validez y confiabilidad en la 

población estudiada. Este tipo de análisis es importante y necesario 

cuando se utilizan medidas que fueron desarrolladas y validadas en otro 
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contexto social o cultural (Rojas, 2008). A este efecto, las escalas se 

demuestran psicométricamente robustas en lengua castellana y se 

garantizan como confiables para ser utilizadas como herramientas de 

screening para identificar y estratificar pacientes alexitímicos y con 

personalidad tipo D tanto en población cardiovascular como en sana. 

Todo y ello, y como se expone previamente, la muestra total de esta 

investigación estaba formada y circunscrita sólo a población caucásica del 

noreste de España. La dependencia y contingencia cultural de los factores 

debe ser tenida en cuenta y se contempla como una línea de 

investigación futura. 

 

Otra implicación que se desprende de esta tesis doctoral es el 

impacto diferencial de las variables psicológicas cuando se utilizan 

distintos criterios de clasificación de la enfermedad. Muchas veces no 

existe uniformidad de criterios en cuanto a la definición ni a la forma de 

medir algunas condiciones, siendo difícil el determinar que categorización 

es más predictiva de la presencia o ausencia de un fenómeno (Lamprea y 

Restrepo, 2007). La investigación del impacto diferencial de las variables 

psicológicas en función de distintos criterios, y el análisis de las causas 

de dichas diferencias, puede ser de utilidad para entender cómo se 

asocian los rasgos de personalidad con la patología cardiovascular.  

 

En este estudio, por su parte, no se han categorizado ni 

estratificado las conductas de riesgo. El uso de medidas dimensionales se 

ofrece como una explicación al porque ciertas variables conductuales, 

como el consumo de alcohol, no se han visto relacionadas con ciertas 

condiciones cardiovasculares. La medición de las conductas de riesgo por 

medio de pregunta directa, así como su posterior estratificación y 

categorización conlleva problemas evidentes, entre ellos los sesgos de 

respuesta y la gran multiplicidad y arbitrariedad de categorizaciones 

(Midanik, 1988; LaBrie, Pedersen y Tawalbeh, 2007). En este estudio, se 

apoya la utilidad de los marcadores biológicos como variables sustitutas 

para medir conductas de riesgo, lo que se contempla como una 

prometedora línea de investigación futura.  
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Por último, y a pesar de que ya existen investigaciones al respecto 

(por ej. Beresnevaite, 2000; Herrmann-Lingen et al., 2016), es 

importante señalar que el desarrollo de programas de intervención para 

los constructos de personalidad en el contexto de personas con patología 

isquémica es aún una tarea pendiente. La detección rutinaria de factores 

de personalidad que incrementan el riesgo cardiovascular no tiene 

sentido si no se contemplan intervenciones efectivas que disminuyan su 

impacto y funcionen como programas de prevención efectivos. Los 

resultados de esta tesis sugieren que el desarrollo y aplicación de dichos 

programas pueden ser de utilidad para disminuir el riesgo cardiovascular. 

 

 

4.2. Conclusiones. 

 

 Las enfermedades cardiovasculares son un problema de salud 

pública, tanto por su prevalencia, incidencia y mortalidad, como por la 

repercusión que tiene en la vida de las personas afectadas. Su naturaleza 

multicausal añade mucha complejidad en las tareas de prevención. 

Actualmente, está bien establecido que, aparte de los factores de riesgo 

biológicos, hay otros factores de naturaleza psicosocial, como los estilos 

de vida o las variables psicológicas, que están influyendo en la incidencia 

y desarrollo de las ECV.  

 

 La presente tesis doctoral tenía como objetivo principal reexplorar 

las relaciones de diferentes rasgos y constructos de personalidad en la 

enfermedad cardiovascular y sus factores de riesgo y replicar resultados 

previos utilizando múltiples indicadores psicológicos y biológicos 

simultáneamente. Los tres tres estudios efectuados permiten concluir lo 

siguiente: 

 

 Los pacientes cardiovasculares de este estudio, con síndromes 

coronarios agudos, difieren significativamente de los sanos en 
todas las variables de riesgo tradicionales, a excepción de la 

presión arterial diastólica. También difieren significativamente en 

personalidad tipo D y en alexitimia. 
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 La escala de personalidad tipo D (DS14) y la Escala de Alexitimia 

de Toronto (TAS-20) se demuestran psicométricamente robustas 

en lengua castellana y se garantizan como confiables para ser 
utilizadas como herramientas de screening para identificar y 

estratificar pacientes alexitímicos y con personalidad tipo D tanto 

en población cardiovascular como en sana. Cabe decir que, en 

nuestro estudio, la escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20) 
obtiene mejores propiedades psicométricas cuando se utiliza una 

estructura de cuatro factores.  

 La personalidad tipo D se asemeja al neuroticismo-introversión y 
ambos constructos correlacionan altamente con medidas de 

depresión y ansiedad. La alexitimia también correlaciona con la 

psicopatología, de modo que las personas alexitímicas infamarían 

de mayores síntomas de depresión, ansiedad, hostilidad y 
somatización. 

 La alexitimia muestra correlaciones con otros factores de riesgo 

cardiovascular, medidos tanto individualmente como en un único 
índice de riesgo. Específicamente, correlaciona con los niveles de 

glucosa, con el Índice de Castelli, con la presión arterial sistólica y 

con el IMC. Además, la alexitimia correlaciona de forma positiva y 
significativa con la gamma glutamil transpeptidasa (GGT), 

marcador biológico del alcoholismo.  

 Las personas con Síndrome Metabólico muestran un perfil 

psicológico distinto a las personas sin el diagnóstico, caracterizado 
por puntuaciones más altas en neuroticismo, alexitimia e ira-

hostilidad, además de mayores síntomas de somatización, 

depresión, ansiedad y hostilidad. Los resultados apoyan la 
presencia de diferencias en las variables de personalidad según 

criterio. 

 Las variables de personalidad se relacionan de forma diferencial 
con los subcomponentes del MetS. La presión arterial sistólica 

correlaciona con la ira-hostilidad y la alexitimia. Las modificaciones 

lipídicas correlacionan con el afecto negativo y el rasgo de ira y los 

niveles de glucosa en ayunas correlacionan con la búsqueda de 
sensaciones impulsiva y con la alexitimia.  

 Los datos de este estudio aportan información que nos permite 

avanzar en el campo de la investigación en salud, y arrojan luz 
sobre la necesidad de elaborar estrategias de prevención e 

intervención psicológica en la práctica clínica asistencial. 

  

 El autor declara que para esta tesis doctoral no existen conflictos 

de intereses. 
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ANEXO 3. 

 

                                                                                          
Departament de Psicologia    

Àrea de Personalitat, Avaluació i 
Tractament Psicològic                                                                                                                                                                                                                                                                                           

UNIVERSITAT DE LLEIDA          

                                       

Servei de Cardiología. Dr. Fernando 

Worner. 

 

Institut de Recerca Biomèdica 

(IRB Lleida) 

 

RECERCA SOBRE ASPECTES PSICOLÒGICS I CLÍNICS  RELACIONATS 

AMB LES MALATIES DEL COR  

 Apreciat/da pacient: A fi i afecte de conèixer millor els aspectes 

psicològics i clínics que estan relacionats amb les malalties del cor, poder 

conèixer millor la seva malaltia i poder ajudar a futurs pacients, estem 

recollint informació mitjançant una bateria de qüestionaris psicològics 

dissenyats per a ser contestats per el/la malalt/a. Addicionalment es recollirà 

informació sobre variables biomètriques (pes, altura, perímetre abdominal...), 

hàbits nocius (tabac, alcohol, etc.) i variables bioquímiques de les analítiques 

que consten en el seu historial clínic. 

 Els qüestionaris es poden contestar en uns 30-40 minuts de mitjana a 

la seva habitació. Les dades són totalment anònimes i acollides a la llei de 

protecció de dades, per tant estigui segur/a que en tot cas ens comprometem 

professionalment a salvaguardar la seva identitat, tal com es fa habitualment 

amb la recerca hospitalària. 

 La participació és totalment voluntària i vostè és lliure de no 

participar, sense que això afecti en cap cas l’assistència que rebrà del 

Servei de Cardiologia. La seva col·laboració a de ser desinteressada, 

voluntària i sincera. D’altra manera les dades no serien fiables. 

 També és important que el seu nivell de lectura i comprensió sigui bo. 

Si no coneix alguna paraula pot demanar ajuda al professional que li donarà 

el qüestionari. Ens posem a la seva disposició per qualsevol dubte o 

pregunta. Li agraïm per avançat la seva col·laboració. 

 

 

 

 

Dr. Fernando Worner                                                 Dr. Anton Aluja 
Cap de Servei de Cardiologia                                    Catedràtic de Psicopatologia 
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ANEXO 4. 

 

                                                                                          
Departament de Psicologia    

Àrea de Personalitat, Avaluació i 
Tractament Psicològic                                                                                                                                                                                                                                                                                           

UNIVERSITAT DE LLEIDA          

                                       

 

 

Institut de Recerca Biomèdica (IRB 

Lleida) 

 

RECERCA SOBRE ASPECTES PSICOLÒGICS I CLÍNICS  RELACIONATS 

AMB LES MALATIES DEL COR  

 Apreciat/da ciutadà: A fi i afecte de conèixer millor els aspectes 

psicològics i clínics que estan relacionats amb les malalties del cor i poder 

ajudar a futurs pacients, estem recollint informació mitjançant una bateria de 

qüestionaris psicològics dissenyats per a ser contestats per persones sanes 

de la comunitat. Addicionalment es recollirà informació sobre variables 

biomètriques (pes, altura, perímetre abdominal...), hàbits nocius (tabac, 

alcohol, etc.) i variables bioquímiques de les analítiques que li faran durant la 

revisió. 

 Els qüestionaris es poden contestar en uns 30-40 minuts de mitja. Les 

dades són totalment anònimes i acollides a la llei de protecció de dades, per 

tant estigui segur/a que en tot cas ens comprometem professionalment a 

salvaguardar la seva identitat, tal com es fa habitualment amb la recerca en 

salut. 

 La participació és totalment voluntària i vostè és lliure de no 

participar. La seva col·laboració a de ser desinteressada, voluntària i 

sincera. D’altra manera les dades no serien fiables. 

 També és important que el seu nivell de lectura i comprensió sigui bo. 

Si no coneix alguna paraula pot demanar ajuda al professional que li donarà 

el qüestionari. Ens posem a la seva disposició per qualsevol dubte o 

pregunta. Li agraïm per avançat la seva col·laboració. 

 

 
 
 
 
 
 

Dr. Anton Aluja 
Catedràtic de Psicopatologia 
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ANEXO 5. 

 

 

FORMULARI DE CONSENTIMENT INFORMAT. 

Aspectes clínics i psicològics de les malalties del cor. 
 

Promotor: Institut de Recerca Biomèdica (IRB Lleida) 

 

 
Codi de protocol:_____________ 

 

Nom i cognoms del/la pacient/participant:____________________ 

DNI__________________ 
 

Declaro sota la meva responsabilitat, QUE 

 

-He rebut un full d’informació sobre l’estudi. 
-He pogut fer preguntes sobre l’estudi. 

-He estat informat per el  

 

L’investigador/a:______________________________________ de 

les característiques de l’estudi. 
 

-Comprenc que puc retirar-me de l’estudi quan vulgui i sense donar 

explicacions, sense que això tingui cap tipus de repercussió. 

-Que accepto participar en l’esmentada recerca i dono el meu 
consentiment que les dades obtingudes sobre la meva persona 

siguin utilitzades científicament salvaguardant la meva identitat. 

-Confirmo que les informacions que donaré sobre el meu estat de 

salut física i psicològica són certes. 
 

Per tant, expresso la meva voluntat de participar en l’estudi. 

 

 

Signatura del participant                 Signatura del l’investigador 
   

 

DNI:                                               DNI: 

 
 

Lleida, a______________    de__________   de  ____    
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ANEXO 6. 

 
ANAMNESIS: (PARTE I) 

 
Código: _______________Sexo: Mujer: ___Varón___ Edad: ____años. 
Teléfono personal fijo: _____________________Telefono personal móvil: ________________ 
Teléfono familiar: ________________ 

 
- Estado civil: 
 -Pareja: _____ 
 -Soltero/a: ____ 

                   -Separado/a: ___ 
-Divorciado/a: ____ 
-Viudo/a: ____ 
- Estudios:  

 - Licenciado/a: ____ 
 - Escuela Universitaria: _____ 
 - Bachillerato acabado: _____ 
  - FP acabado: _______ 

 - Algún curso de bachillerato o FP: _____ 
 - Primarios: _____ 
- Laboral:  
 - Activo/a: _____ (Cuanta ajena: ____Autónoma: ____) 

 - Parado/a: _____ 
                   - Jubilado/a: _____ 
                   - Otros: ____ 
- Modalidad convivencia:  

 - Vive con otro miembro de la familia: _____ 
 - Vive solo/a: _____ 
- Raza / etnia: 
 - Europea: _____ 

 - Latinoamericano: _____ 
 - Negra: _____ 
 - Árabe: _____ 
 - Asiática: _____ 

 - Otros: _____ 
 
-Biometría: 
 

- Altura: _____cms 
- Peso: _____kilos y _______grms 
- Perímetro abdominal: _____cms. 
- Perímetro de cadera: ______cms. 

 
ACTIVIDAD FISICA: 
 
- Activo/a: ____ Sedentario/a: _____ 

 
 - Si activo/a: (tiempo de ejercicio como caminar): 
 

 < 2 horas semana: _____ 

 Entre 2 y 6 horas semanales: _____ 

 Más de 6 horas semanales: _____ 

 
Consumo tabaco: 
 

 Fumador/a: Si: ___No: ___ 

 Consumo actual en cigarrillos/día: _____ 

 Años totales fumando regularmente: _____ 
 
Consumo de alcohol por semana: 

 

 Vino: ____litros (use decimales si es necesario. P.e.: 0.5 litros.) 

 Cerveza: ____litros (use decimales si es necesario. P.e.: 0.5 litros.) 

 Alcohol de alta graduación: en copas_____ (coñac, wisky, anís, etc.) 

 Combinados: ____ (p.e: cubalibre, gin tonic.) 

 Otros____________________________________Indique cantidad  

 
Otras sustancias: 
 
- Cocaína: Si: _____ No: _____ 

- Amfetaminas: Si: _____ No: _____ 
- Marihuana: Si: _____ No: _____ 
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DATOS MÉDICOS (PARTE II:) 

 
Grupo clínico: 
 
1.-Infarto con elevación del segmento ST.____ 

2.-Infarto sin elevación del segmento ST.____ 
3.-Angina inestable. ____ 
 
ANTECEDENTES PERSONALES: 

 
- PA al ingreso: Sistólica: _____Diastólica: _____ 
 - Historia de hipertensión: Si: _____ No: _____ 
 - Años des de el diagnóstico de la hipertensión: ____ 

 - Años de medicación: ______ 
         .  Medicación_________________________Dosis diaria________ 
 
- Diabetes Mellitus: Si: _____ No: _____ 

- Hipercolesterolemia: Si: _____ No: _____ 
 
- Nº de veces ingresado/a en Cardiología últimos 3 años: ____ 
 - Fecha último ingreso: _________________________  

 - Días último ingreso: ___________________________ 
 
DATOS BIOQUIMICOS: (últimos disponibles) 
 

- Colesterol total (mg/dL): ________ 
- Colesterol HDL-C (mg/dL): _______ 
- Colesterol LDL-C (mg/dL): ________ 
- Colesterol total (mg/dL): ________ 

- Índice aterogenidad (CT/HDL): _________ 
- Triglicéridos: _____ 
- Glucosa (mg/dL): ___________ 
- HbA1c (%): _______________ 

-ASAT (UI/L):____ 
- ALAT (UI/L):_____ 
- GGT(UI/L):____ 
 

Consumo de betabloqueantes: Si____No____ 
 
Si es que si, especificar tipo y dosis diarias: 
_______________________       ________ 

_______________________      _________ 
_______________________     __________ 
 
Consumo de psicofármacos: Si: ___No: ___ 

 
Benzodiacepinas_______________________________________________       ______ 
Antidepresivos_________________________________________________     _______ 
Neurolépticos__________________________________________________      ______ 

 
Otros_________________________________________________________     ______ 
 
EVENTO ACTUAL: 

 
- Diagnóstico: 
 - Ingreso: SCASEST / SCAEST: ___ 
 - Alta: Angor / IAM: ____ 

- Puntuaciones: 
 - TIMI: _____ 
 - GRACE: _____ 
- Tratamiento de reperfusión urgente (SCAEST): 

 - Trombolisis: Si: ___No: ___ 
 - ICP: 
 primaria__ 
 rescate__ 

 diferida__ 
- Cateterismo cardiaco / ICP: 
 - Nº vasos enfermos: _____ 
 - Revascularización percutània: Si: _____ No: _____ 
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Profesión: 

__1-Gran empresa/Profesional/ejecutivo alto  
__2-Empresa media/Profesional medio           
__3-Pequeños comercia/trabaja. Cualificado   
__4-Oficinista/vendedor                                  
__5-Obreros manuales especializados             

__6-Obreros manuales semiespecializados      
__7-Obreos no qualificados          

Estudios:  

__1-Licenciado universitario          
__2-Escuela universitaria                                
__3.-Algún curso universitario                        
__4-BUP/FP/COU                                           
__5-Con algún curso de FP/BUP                    

__6-EGB o similar                                                        
__7-Con algún curso de EGB o similar                         

 

Nº: __________Edad: ____años. Sexo: H___M___ (ponga una cruz). 
A continuación, encontrará una serie de cuestionarios que sobre aspectos psicológicos 
relacionados con la salud y la vida cotidiana de las personas y para ello le pedimos que responda 
a unos tests que recogen información sobre síntomas psicosomáticos, maneras de ser y afrontar la 
vida. Debe leer atentamente las frases que se proponen y valorar en una escala numérica si ello le ha 
ocurrido en el último mes rodeando el dígito de 0 a 4. No deje ninguna respuesta en blanco.  

HASTA QUÉ PUNTO SE HA SENTIDO MOLESTO POR EL SÍNTOMA 

RODEE CON UN CÍRCULO LA ALTERNATIVA ELEGIDA 

0 
Nada en absoluto 

1 
Un poco 

2 
Moderadamente 

3 
Bastante 

4 
Mucho o 

extremadamen
te 

2  01 Nerviosismo o agitación interior 0 1 2 3 4 
4  02 Sensaciones de desmayo o mareo 0 1 2 3 4 
7  03 La idea de que otra persona pueda controlar sus pensamientos 0 1 2 3 4 

8  04 La impresión de que la mayoría de sus problemas son culpa de los demás 0 1 2 3 4 
9  05 La dificultas para recordar las cosas 0 1 2 3 4 

11  06 Sentirse fácilmente molesto/a, irritado/a o enfadado/a 0 1 2 3 4 

12  07 Dolores en el corazón o en el pecho 0 1 2 3 4 
13  08 Sentir miedo de los espacios abiertos o en la calle 0 1 2 3 4 
15  09 Pensamientos suicidas, o ideas de acabar con su vida 0 1 2 3 4 

18  10 La idea de que uno no se puede fiar de la gente 0 1 2 3 4 
23  11 Tener miedo de repente y sin razón 0 1 2 3 4 
24  12 Arrebatos de cólera o ataques de furia que no logra controlar 0 1 2 3 4 

25  13 Miedo a salir de casa solo/a 0 1 2 3 4 
28  14 Sentirse incapaz de hacer las cosas o terminar las tareas 0 1 2 3 4 
29  15 Sentirse solo/a 0 1 2 3 4 

30  16 Sentirse triste 0 1 2 3 4 
32  17 No sentir interés por nada 0 1 2 3 4 
33  18 Sentirse temeroso/a 0 1 2 3 4 

34  19 Ser demasiado sensible o sentirse herido/a con facilidad 0 1 2 3 4 
37  20 La impresión de que otras personas son poco amistosas o que usted no les gusta 0 1 2 3 4 
40  22 Náuseas o malestar en el estómago 0 1 2 3 4 

41  21 Sentirse inferior a los demás 0 1 2 3 4 
43  23 Sensación de que las otras personas le miran o hablan de usted 0 1 2 3 4 
45  24 Tener que comprobar una y otra vez todo lo que hace 0 1 2 3 4 

46  25 Dificultad en tomar decisiones 0 1 2 3 4 
47  26 Sentir temor de viajar en coche, autobuses, metros o trenes 0 1 2 3 4 
48  27 Ahogos o dificultas para respirar 0 1 2 3 4 

49  28 Escalofríos, sentir calor o frío de repente 0 1 2 3 4 
50  29 Tener que evitar ciertas cosas, lugares o actividades porque le dan miedo 0 1 2 3 4 
51  30 Que se le quede la mente en blanco 0 1 2 3 4 

52  31 Entumecimiento u hormigueo en alguna parte del cuerpo 0 1 2 3 4 
54  33 Sentirse desesperanzado con respecto al futuro 0 1 2 3 4 
55  34 Tener dificultades para concentrarse 0 1 2 3 4 

56  35 Sentirse débil en alguna parte del cuerpo 0 1 2 3 4 
57  36 Sentirse tenso/a o con los nervios de punta 0 1 2 3 4 
63  37 Sentir el impulso de pegar, golpear o hacer daño a alguien 0 1 2 3 4 

69  39 Sentirse muy cohibido o vergonzoso entre otras personas 0 1 2 3 4 
70  40 Sentirse incómodo entre mucha gente, por ejemplo en el cine, tiendas, etc 0 1 2 3 4 
72  42 Ataques de terror o pánico 0 1 2 3 4 

74  43 Tener discusiones frecuentes 0 1 2 3 4 
75  44 Sentirse nervioso/a cuando se queda solo/a 0 1 2 3 4 
76  45 El que otros no le reconozcan adecuadamente sus méritos 0 1 2 3 4 

77  41 Sentirse sólo aunque está con más gente 0 1 2 3 4 
78  46 Sentirse tan inquieto que no puede ni estar sentado tranquilo 0 1 2 3 4 
79  47 La sensación de ser inútil o no valer nada 0 1 2 3 4 

81  38 Gritar o tirar cosas 0 1 2 3 4 
83  48 La impresión de que la gente intentaría aprovecharse de Ud si se lo permitiera 0 1 2 3 4 
85  32 La idea de que debería ser castigado/a por sus pecados o sus errores 0 1 2 3 4 

90  49 La idea de que algo anda mal en su mente 0 1 2 3 4 
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ZKPQ-50-CC.: A continuación, le presentamos una serie de frases pensadas para describir 
características de uno mismo. Léalas y decida si es adecuada o no en su caso. Si está de 
acuerdo con el contenido de la frase responda VERDADERO (V) y si no está de acuerdo (es 
decir, en su caso es lo contrario, o no le define bien la frase) responda FALSO (F), 
marcando con una cruz la letra V ó F al lado del número de la frase.   
 
 

 
1.- V  F No me gusta perder el tiempo sentándome simplemente y relajándome. 
2.- V  F Cuando me irrito digo “tacos”. 

3.- V  F Es natural para mí soltar palabrotas cuando estoy enfadado. 
4.- V  F No me importa salir solo/a; de hecho normalmente lo prefiero a salir  con un grupo amplio. 
5.- V  F Llevo una vida más ocupada que la mayoría de la gente. 

6.- V  F A menudo hago cosas de forma impulsiva. 
7.- V  F Casi nunca siento ganas de abofetear a alguien. 
8.- V  F Paso tanto tiempo como puedo con mis amigos. 

9.- V  F Mi cuerpo se siente a menudo rígido sin razón aparente. 
10.- V  F Frecuentemente me siento desconcertado. 
11.- V  F Si alguien me ofende, intento simplemente no pensar en ello. 

12.- V  F Me gusta estar haciendo cosas en todo momento. 
13.- V  F Me gustaría emprender un viaje no programado, sin rutas fijas ni horarios. 
14.- V  F Tiendo a ser hipersensible y me siento fácilmente herido por los comentarios y acciones de los 

demás (aunque éstos sean sin mala intención). 
15.- V  F No necesito tener un montón de conocidos. 
16.- V  F Puedo disfrutar simplemente recostándome y permaneciendo sin hacer nada. 

17.- V  F Disfruto introduciéndome en situaciones nuevas, en las que no se puede predecir qué cosas van a 
ocurrir 

18.- V  F Me siento asustado con facilidad. 

19.- V  F Si alguien me molesta, no dudo en decírselo. 
20.- V  F Generalmente me siento incómodo en grandes fiestas. 
21.- V  F No siento la necesidad de estar haciendo cosas todo el tiempo. 

22.- V  F Algunas veces me siento lleno de pánico. 
23.- V  F En las fiestas disfruto interactuando con muchas personas, sean conocidas o no. 
24.- V  F Algunas veces me gusta hacer cosas que dan un poco de miedo. 

25.- V  F En mis días libres prefiero practicar deportes que simplemente descansar sin hacer nada. 
26.- V  F Lo intentaré todo al menos una vez. 
27.- V  F A menudo me siento inseguro de mí mismo. 

28.- V  F No me importaría estar socialmente aislado en algún lugar durante algún periodo de tiempo. 
29.- V  F Me gusta agotarme en trabajo o ejercicios duros. 
30.- V  F Me gustaría llevar una vida activa en la que pudiese viajar un montón y en la que hubiese mucho 

cambio o excitación. 

31.- V  F A menudo me preocupo de cosas que la otra gente considera que no son importantes. 
32.- V  F Cuando otra gente no está de acuerdo conmigo, no puedo evitar entrar en una discusión con ellos. 
33.- V  F Generalmente me gusta estar solo, de forma que pueda hacer las cosas que quiero sin distracciones 

sociales. 
34.- V  F Algunas veces hago cosas alocadas simplemente por bromear. 
35.- V  F Tengo un temperamento muy fuerte. 

36.- V  F Me gusta estar activo desde el momento en que me levanto por la mañana. 
37.- V  F No puedo evitar ser un poco rudo con la gente que no me gusta. 
38.- V  F Soy una persona muy sociable. 

39.- V  F Prefiero los amigos que son imprevisibles. 
40.- V  F Me apetece llorar y a menudo lo hago sin motivo. 
41.- V  F Me gusta mantenerme ocupado/a todo el tiempo. 

42.- V  F A menudo me siento tan ilusionado/a con cosas nuevas y excitantes que no pienso en las posibles 
complicaciones. 

43.- V  F No dejo que me irriten las cosas triviales. 

44.- V  F Tengo siempre paciencia con los otros, aunque sean irritantes. 
45.- V  F Normalmente prefiero hacer las cosas solo. 
46.- V  F A menudo me siento incómodo e inquieto sin que exista una razón real. 

47.- V  F Probablemente paso más tiempo charlando con mis amigos del  que debería. 
48.- V  F Cuando hago cosas las hago con un montón de energía. 
49.- V  F Me gustan las fiestas divertidas y desinhibidas. 

50.- V  F Cuando la gente me grita, respondo gritando. 

                            

 

COMPRUEBE UNA VEZ MÁS QUE HA CONTESTADO A TODAS LAS PREGUNTAS DEL 

CUESTIONARIO.  
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STAXI-2. Instrucciones: A continuación, se presentan una seria de afirmaciones que la gente 
utiliza para describirse a sí misma. Lea cada afirmación y ponga una cruz en la casilla que 
corresponda a su a la forma en la que se SIENTE NORMALMENTE: 
 
1= Casi nunca. 2= Algunas veces. 3=A menudo. 4= Casi siempre 

      
1. ___Me caliento rápidamente.     
2. ___Tengo un carácter irritable.     
3. ___Soy una persona exaltada.     
4. ___Me molesta cuando hago algo bien y no me lo reconocen. 
5. ___Tiendo a perder los estribos.     
6. ___Me pone furioso que me critiquen delante de los demás. 
7. ___Me siento furioso cuando hago un buen trabajo y se me valora poco. 
8. ___Me cabreo con facilidad.     
9. ___Me enfado si no me salen las cosas como tenía previsto. 

10. ___Me enfado cuando se me trata injustamente.     
 
Continúe con las frases siguientes y ponga una cruz en la casilla que mejor indique COMO 
REACCIONA O SE COMPORTA CUANDO ESTÁ ENFADADO/A O FURIOSO/A: 

1= Casi nunca. 2= Algunas veces. 3=A menudo. 4= Casi siempre 
      

11. ___Controlo mi temperamento.     
12. ___Expreso mi ira.     
13. ___Me guardo para mí lo que siento.     
14. ___Hago comentarios irónicos de los demás.     
15. ___Mantengo la calma.     
16. ___Hago cosas como dar portazos.     
17. ___Ardo por dentro aunque no lo demuestro.     
18. ___Controlo mi comportamiento.     
19. ___Discuto con los demás.     
20. ___Tiendo a tener rencores que no cuento a nadie.     
21. ___Puedo controlarme y no perder los estribos.     
22. ___Estoy más enfadado de lo que quiero admitir.     
23. ___Digo barbaridades.     
24. ___Me irrito más de lo que la gente se cree.     
25. ___Pierdo la paciencia.     
26. ___Controlo mis sentimientos de enfado.     
27. ___Rehuyo encararme con aquello que me enfada.     
28. ___Controlo el impulso de expresar mis sentimientos de ira     
29. ___Respiro profundamente y me relajo.     
30. ___Hago cosas como contar hasta diez.     
31. ___Trato de relajarme.     
32. ___Hago algo sosegado para calmarme.     
33. ___Intento distráeme para que se me pase el enfado     
34. ___Pienso en algo agradable para tranquilizarme.     

 
DS14. Más abajo encontrará una serie de frases que la gente a menudo usa para describirse a si 
mismo. Por favor, lea cada frase y ponga un dígito de 1 a 5 para indicar su respuesta a la izquierda 
entre el número de la pregunta y la pregunta (___). No hay respuestas buenas o malas. Intente reflejar 
su impresión general. 
 

1=Falso. 2=Más bien falso. 3=Neutro. 4=Más bien verdadero. 5=Verdadero 
 
  1.__Entro en contacto fácilmente cuando me encuentro con alguien. 
  2.__A menudo hago un escándalo por cosas sin importancia. 
  3.__A menudo hablo con extraños. 
  4.__A menudo me siento infeliz. 
  5.__A menudo me irrito. 
  6.__A menudo me siento inhibido/a en las relaciones sociales. 
  7.__Tengo una opinión pesimista de las cosas. 
  8.__Me resulta difícil iniciar una conversación. 
  9.__Estoy a menudo de mal humor. 
10.__Soy una persona cerrada. 
11.__Prefiero mantener cierta distancia con la gente. 
12.__A menudo me encuentro preocupado/a por algo. 
13.__A menudo estoy desanimado/a. 
14.__Cuando estoy con los demás me cuesta hablar sobre cosas. 
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JAS. A continuación, le listan en referencia al grado de actividad en su vida diaria. Cada pregunta tiene  
dos ó más opciones de respuesta. Elija la una sólo una respuesta para cada pregunta rodeando la 
letra que le precede (A, B, C….). 
 
1. ¿Le resulta difícil encontrar tiempo libre para ir al barbero o a la peluquería? 
A. Nunca. 
B. Ocasionalmente. 

C. Muchas veces. 

 
2. ¿Con qué frecuencia su trabajo “le pone en acción” (le obliga a ser muy activo)? 
A. Menos frecuentemente que el trabajo de la mayoría de las demás personas. 

B. En torno al promedio. 
C. Más que el trabajo de la mayoría de las demás personas. 

 
3. ¿Cuál de las siguientes situaciones es más frecuente en su vida cotidiana? 
A. Problemas que necesitan solución inmediata. 

B. Retos a los que es preciso enfrentarme. 
C. Mi vida es una rutina de hechos fácilmente predecibles 
D. Noto la falta de cosas en las que interesarme u ocuparme. 

 
4. Algunas personas llevan una vida tranquila y sin sobresaltos. Otras se enfrentan a cambios 
inesperados, continuas interrupciones inconvenientes o “cosas que van mal”. ¿Con qué 
frecuencia se encuentra Vd. ¿Con estas pequeñas (o grandes) incomodidades o molestias?   
A. Varias veces al día. 

B. Alrededor de una vez al día. 
C. Algunas veces a la semana. 
D. Una vez a la semana. 

E. Una vez al mes o menos. 

 
5. Cuando Vd. está bajo presión o estrés, ¿qué es lo que hace generalmente? 
A. Hago inmediatamente algo para solucionarlo. 
B. Planifico cuidadosamente antes de actuar. 

 
6. ¿Con qué rapidez suele comer? 
A. Normalmente soy el primero en terminar. 
B. Como algo más rápido que los demás. 

C. Como aproximadamente a la misma velocidad que la mayoría de la gente.  
D. Como más despacio que la mayoría de la gente.  
 
7. Su esposo/a o algún amigo, ¿le han dicho alguna vez que come demasiado rápidamente?  
A. Sí, a menudo.  
B. Sí, una o dos veces. 
C. No, nunca. 

 
8. ¿Con qué frecuencia hace más de una cosa al mismo tiempo, tal como trabajar mientras 
come, leer mientras se viste, o resolver problemas mientras conduce? 
A. Hago dos cosas a la vez casi siempre. 
B. Hago esto sólo cuando estoy escaso de tiempo. 

C. Raramente o nuca hago más de una cosa a la vez.  

 
9. Cuando está escuchando a una persona y esta da muchos rodeos para llegar al grano, ¿con 
qué frecuencia tiende a urgir a esa persona? 
A. Frecuentemente. 
B. Ocasionalmente. 

C. Casi nunca. 
 

10. Actualmente, ¿con qué frecuencia “pone palabras en boca de alguien” para abreviar la 
conversación y acelerar las cosas? 
A. Frecuentemente. 
B. Ocasionalmente. 
C. Casi nunca. 

 
11. Si se cita con su esposo/a o con un amigo, ¿con qué frecuencia llega Vd. tarde? 
A. De vez en cuando. 
B. Raramente. 

C. Nunca llego tarde. 

 
12. ¿Con qué frecuencia se apresura por llegar a un sitio, aunque tenga tiempo de sobra? 
A. Frecuentemente. 
B. Ocasionalmente. 

C. Casi nunca. 
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13. Supóngase que está esperando a alguien en un lugar público (esquina de la calle, puerta de 
un edificio, restaurante) y que la otra persona se retrasa 10 minutos. ¿Qué haría Vd.? 
A. Me siento y espero. 
B. Doy vueltas mientras espero. 
C. Normalmente llevo algo para leer o escribir; así puedo hacer algo mientras espero. 

 
14. Cuando tiene que "esperar en la cola" de un restaurante, una tienda o una oficina de 
correos, ¿qué es lo que hace? 
A. Aceptarlo con calma. 
B. Me impaciento, pero no lo manifiesto. 

C. Me impaciento tanto que cualquiera que me observe verá que estoy inquieto. 
D. Rehuso esperaren la cola y busco la forma de evitar la espera. 

 
15. Cuando juega con niños de unos 10 años (o cuando hizo eso en el pasado), ¿con qué 
frecuencia les dejaba ganar? 
A. La mayoría de las veces. 
B. La mitad de las veces. 
C. Sólo ocasionalmente. 

D. Nunca. 

 
16. Cuando era más joven, la mayoría de la gente consideraba que Vd. era ... 
A. Sin duda, impulsivo y competitivo. 

B. Más bien impulsivo y competitivo. 
C. Más bien relajado y tranquilo. 
D. Sin duda, relajado y tranquilo. 

 
17. Actualmente, se considera una persona… 
A. Sin duda, impulsiva y competitiva. 
B. Más bien impulsiva y competitiva. 
C. Más bien relajada y tranquila. 

D. Sin duda, relajada y tranquila. 

 
18. Su esposo/a (o amigo íntimo) le calificarían como... 
A. Sin duda, impulsivo y competitivo. 

B. Más bien impulsivo y competitivo. 
C. Más bien relajado Y tranquilo. 
D. Sin duda, relajado Y tranquilo. 

 
19. Su esposo/a (o amigo íntimo) considera que su nivel de actividad es… 
A. Demasiado lento; debería ser más activo. 
B. Como el término medio; ocupado la mayor parte del tiempo. 

C. Demasiado activo: debería tomarse las cosas con más calma. 

 
20. Quienes le conocen bien, ¿están de acuerdo en que Vd. toma el trabajo demasiado 
seriamente? 
A. Terminantemente, sí. 

B. Probablemente, sí. 
C. Probablemente, no. 
D. Terminantemente, no. 

 
21. Quienes le conocen bien, ¿están de acuerdo en que Vd. tiene menos energía que la mayoría 
de la gente? 
A. Terminantemente, sí. 
B. Probablemente, sí. 

C. Probablemente, no. 
D. Terminantemente, no. 

 
22. Quienes le conocen bien, ¿están de acuerdo en que tiende a irritarse fácilmente? 
A. Terminantemente, sí. 
B. Probablemente, sí. 
C. Probablemente, no. 
D. Terminantemente, no. 

 
23. Quienes le conocen bien, ¿están de acuerdo en que tiende a hacer la mayoría de las cosas 
apresuradamente? 
A. Terminantemente, sí. 

B. Probablemente, sí. 
C. Probablemente, no. 
D. Terminantemente, no. 
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24. Quienes le conocen bien, ¿están de acuerdo en que le gusta competir e intenta ganar por 
todos los medios? 
A. Terminantemente, sí. 
B. Probablemente, sí. 
C. Probablemente, no. 

D. Terminantemente, no. 

 
25. Guando Vd. era más joven, ¿cómo era su temperamento? 
A. Irascible y difícil de controlar. 

B. Firme, pero controlable. 
C. Sin problemas. 
D. Nunca me irritaba. 

 
26. Actualmente, ¿cómo es su temperamento? 
A. Irascible y difícil de controlar. 
B. Firme, pero controlable. 
C. Sin problemas. 

D. Nunca me irrito. 

 
27. Guando está en pleno trabajo y alguien (no su jefe) le interrumpe, ¿cómo suele sentirse 
interiormente? 
A. Me siento bien, porque trabajo mejor después de una pausa ocasional. 

B. Sólo me siento ligeramente molesto. 
C. Realmente me siento irritado, porque la mayoría de estas interrupciones son innecesarias. 

 
28. ¿Con qué frecuencia hay en su trabajo límites fijados de tiempo (plazos de entrega) para 
terminar una tarea? 
A. Diariamente o más a menudo. 
B. Semanalmente. 
C. Mensualmente o menos. 

D. Nunca. 

 
29. Los plazos o límites de tiempo para terminar una tarea, generalmente le producen... 
A. Poca tensión, por ser actividades rutinarias. 

B. Mucha tensión, ya que trastornan mi trabajo retardándolo. 
C. En mi trabajo no hay límites de tiempo. 

 
30. ¿Se pone a veces a sí mismo límites de tiempo o plazos en el trabajo o en casa? 
A. No. 
B. Sí, pero sólo ocasionalmente. 
C. Sí, una vez a la semana o más. 

 
31. Cuando tiene que trabajar "contra reloj" para terminar una tarea, ¿cuál es la calidad de su 
trabajo? 
A. Mejor. 
B. Peor. 

C. Igual (la tensión no influye en el resultado). 

 
32. En el trabajo, ¿realiza a veces dos tareas al mismo tiempo, cambiando rápidamente de una a 
otra? 
A. No, nunca. 

B. Sí, pero sólo en emergencia. 
C. Sí, habitualmente. 
 
33. ¿Está satisfecho con el puesto que ocupa en su trabajo actual, como para permanecer en él 
durante los próximos 5 años? 
A. Sí. 
B. No; quiero progresar. 
C. Terminantemente, no; me esfuerzo para progresar y no estaría satisfecho si no lo consiguiera en este periodo. 

 
34. Si Vd. pudiera elegir, ¿qué preferirla? 
A. Un pequeño incremento en el sueldo sin promoción a un puesto superior de trabajo. 
B. Una promoción a un puesto superior sin incremento en el sueldo. 

 
35. En los tres últimos años, ¿ha tomado menos días de vacaciones que los que le 
corresponden? 
A. Sí. 
B. No. 

C. Mi tipo de trabajo no permite vacaciones regulares. 
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36. En los tres últimos años, ¿cómo cambiaron sus ingresos anuales? 
A. Se han mantenido iguales o se han reducido. 

B. Han subido ligeramente (como resultado del coste de vida o aumento automático basado en los años de 
servicio). 
C. Han aumentado considerablemente. 

 
37. ¿Con qué frecuencia lleva trabajo a casa para hacerlo por la noche o estudiar materias 
relacionadas con su trabajo? 
A. Raramente o nunca. 

B. Ocasionalmente (menos de una vez a la semana). 
C. Una vez a la semana. 

 
38. ¿Con qué frecuencia va a su lugar de trabajo cuando no tiene obligación de ir (tal como de 
noche o en fin de semana)? 
A. No es posible en mi trabajo. 
B. Raramente o nunca. 
C. Ocasionalmente (menos de una vez a la semana). 

D. Una vez a la semana o más. 

 
39. Cuando se encuentra cansado en el trabajo, ¿qué es lo que hace generalmente? 
A. Ir más despacio un rato hasta que me recupero. 
B. Esforzarme en mantener el mismo ritmo a pesar del cansancio. 

 
40. Cuando está en un grupo, ¿con qué frecuencia los demás le ven como un líder? 
A. Raramente. 
B. Tan a menudo como a los demás. 

C. Más a menudo que a los demás. 

 
41. ¿Con qué frecuencia escribe listas para ayudarse a recordar lo que tiene que hacer? 
A. Nunca. 

B. Ocasionalmente. 
C. Frecuentemente. 

________________________ 
 
_________________________________________________________________________________ 

PARA RESPONDER A LAS PREGUNTAS 42-46, COMPÁRESE CON LOS TRABAJADORES DE SU OCUPACIÓN ACTUAL Y SEÑALE LA 

RESPUESTA QUE LE DESCRIBA DE MANERA MÁS PRECISA. 
__________________________________________________________________________________
_______________________ 
42. En relación con la cantidad de esfuerzo realizado, Vd. se esfuerza... 
A. Mucho más que los demás.  
B. Un poco más que los demás.  
C. Un poco menos que los demás.  
D. Mucho menos que los demás. 

 
43. En relación con el sentido de la responsabilidad, su responsabilidad es... 
A. Mucho mayor que la de los demás. 
B. Un poco mayor que la de los demás. 

C. Un poco menor que la de los demás. 
D. Mucho menor que la de los demás. 

 
44. Considera necesaria la prisa... 
A. En muchas más ocasiones que los demás. 
B. En pocas más ocasiones que los demás. 
C. En pocas menos ocasiones que los demás. 

D. En muchas menos ocasiones que los demás. 

 
45. En cuanto a ser preciso (cuidadoso con los detalles) Vd. es... 
A. Mucho más preciso que los demás. 

B. Un poco más preciso que los demás. 
C. Un poco menos preciso que los demás. 
D. Mucho menos preciso que los demás. 

 
46. Se toma la vida, en general… 
A. Mucho más seriamente que los demás. 
B. Un poco más seriamente que los demás. 
C. Un poco menos seriamente que los demás. 

D. Mucho menos seriamente que los demás.  

 
__________________________________________________________________________________ 

PARA RESPONDER A LAS PREGUNTES 47-49, COMPARE SU TRABAJO ACTUAL CON EL QUE HACE 5 AÑOS. SI NO HA ESTADO 

TRABAJANDO 5 AÑOS, COMPARE SU TRABAJO ACTUAL CON SU PRIMER TRABAJO. 
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47. El número de horas de trabajo semanales... 
A. Es mayor en mi trabajo actual. 

B. Era mayor hace cinco años. 
C. No puedo decidir. 

 
48. La responsabilidad en el trabajo... 
A. Es mayor actualmente. 
B. Era mayor hace cinco años. 
C. No puedo decidir. 

 
49. El nivel de prestigio o consideración social... 
A. Es más alto en mi trabajo actual. 
B. Era más alto hace cinco años. 
C. No puedo decidir. 

 

50. ¿Cuántos puestos de trabajo ha ocupado en los últimos 10 años? (Asegúrese de contar los 
cambios en el tipo de trabajo, los cambios a nuevos empleos y los ascensos - o descensos - 
dentro de cada organización). 
A. 0-1 
B. 2 
C. 3 
D. 4 

E. 5 ó más 

 
51. ¿Qué estudios ha cursado? 
A. Algún curso de E.G.B. 

B. Bachillerato completo. 
C. Formación profesional. 
D. Diplomado universitario. 

E. Licenciado Universitario. 
 

52. Mientras estudiaba, ¿tuvo cargos en algún grupo, tal como en el consejo d estudiantes, una 
asociación juveil o capitan de un equipo deportivo? 
A. No. 
B. Sí, tuve uno de estos cargos. 
C. Sí, tuve dos o más de estos cargos. 

________________________________ 

 
TAS -20. Le agradeceríamos que respondiera a una serie de cuestiones respecto a como te siente 
habitualmente. Elija la opción que considere correcta o se acerque mas a lo que piensa al respecto.  
 
1.Muy en desacuerdo; 2.En desacuerdo; 3.Ligeramente en desacuerdo; 4.Ligeramente de acuerdo; 5.De acuerdo; 

6.Muy de acuerdo. 

 
1.  __ A menudo estoy confundido con las emociones que estoy sintiendo.  
2.  __ Me es difícil encontrar las palabras correctas para expresar mis sentimientos.  
3.  __ Tengo sensaciones físicas que incluso ni los doctores entienden.  
4.  __ Soy capaz de expresar mis sentimientos fácilmente.  
5.  __ Prefiero pensar bien acerca de un problema en lugar de solo mencionarlo  
6.  __ Cuando me siento mal no sé si estoy triste, asustado o enojado.  
7.  __ A menudo estoy confundido con lo que siento en mi cuerpo.  
8.  __ Prefiero dejar que las cosas pasen solas, sin preguntarme por qué suceden así.  
9.  __ Tengo sentimientos que casi no puedo identificar.  
10  __ Estar en contacto con las emociones es muy importante.  
11  __ Me es difícil expresar lo que siento acerca de las personas.  
12  __ La gente me dice que exprese más mis sentimientos.  
13  __ No sé qué pasa dentro de mí.  
14  __ A menudo no sé por qué estoy enojado.  
15  __ Prefiero hablar con la gente de sus actividades diarias mejor que de sus sentimientos.  
16  __ Prefiero ver programas de TV simples pero entretenidos, que programas difíciles de entender  
17  __ Me es difícil expresar mis sentimientos más profundos incluso a mis mejores amigos  
18  __ Puedo sentirme cercano a alguien, incluso en momentos de silencio.  
19  __ Encuentro útil examinar mis sentimientos para resolver problemas personales.  
20  __ Analizar y buscar significados profundos a películas, espectáculos o entretenimientos, 

disminuye el placer de disfrutarlos.  

 

¡MUCHAS GRACIAS POR SU COLABORACIÓN! 
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