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PRESENTACION Y JUSTIFICACION DE LA TESIS

Esta tesis parte de una linea investigadora llevada a cabo durante largos afios por el catedratico
Francisco Palmero Cantero, con una extensa e importante productividad. Dentro del marco de referencia
de las influencias de los factores psicosociales de riesgo en los trastornos cardiovasculares, destacan sus
contribuciones tanto a nivel nacional como internacional. Fui conocedora de sus investigaciones y
trayectorias desde el comienzo de mis estudios de doctorado ya hace algunos afios. Desde entonces me
senti muy interesada en este tipo de trabajos y, en general, muy atraida por el estudio de la psicofisiologia.
Particularmente, por el estudio de la psicofisiologia de las emociones, campo en el que se enmarca esta
tesis, asi como los trabajos previos desarrollados por las diferentes personas que han contribuido a la
labor desempefiada por el mencionado director del grupo en el laboratorio de esta universidad.

Uno de mis primeros trabajos, durante mi formacion cuando realizaba los cursos previos del
programa de doctorado -y que supuso mi primera toma de contacto directo con el mundo de la
investigacion en el laboratorio-, fue precisamente durante el curso impartido por el Dr. Palmero. Adquiri
una serie de conocimientos basicos, que sentarian los cimientos para llegar hasta el término de esta tesis,
aspectos sobre como disefar, realizar y presentar los trabajos de investigacion y estudios empiricos.
Asimismo, unos afios antes, durante la licenciatura -alld por el afio 1993-, tuve la oportunidad de
colaborar con el grupo que por aquel entonces trabajaba con el Dr. Francisco en el laboratorio de
psicofisiologia de las emociones de la Universitat Jaume I. Verdaderamente esta ocasion fue la que me
acerco, por primera vez, a la investigacion en el ambito de laboratorio in Situ. Aquella experiencia,
ademas de ya impregnarme de las ganas, fascinacion y curiosidad por el trabajo en estos entornos y sobre
estos temas, me supuso una gran fuente de conocimientos tanto tedricos como practicos, especialmente
éstos ultimos, lo que a su vez, contribuyd a mi mayor y mdas Optimo desempefio en la asignatura
relacionada con la tematica en cuestion (Psicologia de la Motivacion y Emocion). A partir de aqui, y tras
finalizar los cursos del programa de doctorado, comenzd el principio de un largo camino que culmina,
pero no acaba, con la presente tesis.

Ademas de todo lo comentado acerca de mis intereses y motivaciones personales para decantarme
a realizar la investigacion en este campo, he centrado este trabajo concretamente en las relaciones e
influencias de determinadas variables psicologicas sobre las enfermedades cardiovasculares por diversos
motivos.

En primer lugar, un aspecto esencial es el hecho de que este tipo de enfermedades constituyen
desde hace ya muchos afios y en la actualidad la primera causa de muerte a nivel mundial, tanto en paises
desarrollados como en paises en vias de desarrollo y, ademas, en ambos sexos. Como vemos, suponen un
grave problema y ya no solamente en los paises industrializados como era hasta hace relativamente poco
tiempo, efectivamente, es una epidemia que no sélo continua sino que, es precisamente en los paises en
vias de desarrollo, donde actualmente esta aumentando de forma espectacular. Por otro lado, cabe
destacar el hecho de que ya tampoco se da principal y mayoritariamente entre las personas del sexo
masculino. Por el contrario, la prevalencia y mortalidad por estas enfermedades entre la poblacion
femenina ha aumentado de forma exagerada, de tal modo que se ha llegado a igualar a las cifras que se
manejaban entre la poblacion masculina. Ambos aspectos se han debido fundamentalmente al desarrollo
personal, social, econdmico, cultural, etc. de determinados paises y determinados sectores poblacionales
respectivamente; lo que, a su vez, ha propiciado una serie de malos habitos para la salud cardiovascular
en general, entre los que destacan: la alimentacion y la dieta, el sedentarismo, la obesidad, el tabaquismo,
la hipertension, el estrés, etc.

En este marco de referencia, y como ya ha sido sefialado en algunos de los estudios previos sobre
este tema (Helmers y Krantz, 1996; Shapiro, Goldstein y Jamner, 1995), acerca de la necesidad de llevar a



cabo trabajos en los que se examine a hombres y a mujeres por separado -puesto que existe evidencia de
que los diferentes indices y enfermedades cardiovasculares presentan niveles diferenciales segun la
variable sexo-, cabe destacar que en nuestro trabajo hemos tomado una muestra solo de mujeres. Asi,
partiendo de estos datos e indicaciones, y puesto que la mayoria de trabajos se han centrado en poblacion
de ambos sexos o solamente masculina, en la presente tesis hemos considerado oportuno llevar a cabo la
investigacion con una muestra compuesta solo por mujeres. Esto por varias razones: por un lado, como se
ha comentado, en la poblaciéon femenina la tasa de mortalidad por enfermedades cardiovasculares ha
aumentado significativamente, igualandose a la de la poblacion masculina, por lo que pensamos que es de
gran relevancia centrarse en estudios considerando solamente este sector con unos factores de riesgo que
también han incrementado; por otro lado, la muestra con la que contibamos estaba compuesta en su
mayoria por mujeres, dada las caracteristicas de la misma (estudiantes universitarios de Psicologia), con
lo cual se eliminaron a los pocos hombres que participaron en el estudio.

En segundo lugar, ademas de tener en cuenta estos impactantes datos -objetivos y actuales- sobre
la elevada prevalencia y mortalidad por este tipo de enfermedades, otro dato no menos relevante, a la vez
que consensuado, es el hecho de que la etiologia de estas enfermedades es de caracter multidimensional,
es decir, implican factores de tipo genético, fisioldgico, quimico, nutricional, ambiental y psicosocial, y
ademas, no es conocida en su totalidad. Se sabe que existen y se conocen -con evidencia empirica que lo
respalda- una serie de factores de riesgo cardiovascular que pueden contribuir al desarrollo, progresion
y/o mantenimiento de tales enfermedades, los llamados factores “clasicos” de riesgo. Entre los mas
importantes destacan: la edad, el sexo, el colesterol, la hipertension, el consumo de tabaco y la obesidad.
Sin embargo, y sorprendentemente, estos factores no llegan a explicar mas del 50% de la varianza en la
prediccion del riesgo a padecer alguna enfermedad cardiovascular, tanto si se consideran de forma
independiente como si se consideran de forma conjunta o interrelacionada. Por ello, larga y extensa ha
sido la trayectoria en este tipo de investigaciones, especialmente dirigidas a buscar y descubrir qué otro
tipo de factores, mas alla de los “clésicos”, estan contribuyendo también al desarrollo de las enfermedades
cardiovasculares. Nos referimos a los factores de tipo psicosocial. Dentro del estudio de los posibles
aspectos psicosociales implicados, los primeros esfuerzos se centraron en el analisis del modo en que los
individuos que padecian trastornos cardiovasculares se enfrentaban a diferentas situaciones; es decir, se
estudi6 la posibilidad de que alguna forma particular de conducta pudiera tener una cierta relevancia a la
hora de entender y explicar el porqué de estos trastornos. Todo ello supuso el punto de arranque y dio
lugar a una s6lida actividad investigadora centrada en aspectos diversos, si bien se podrian agrupar segiin
dos objetivos bien definidos: por un lado, el que se refiere a la localizacion de las posibles variables
psicoldgicas implicadas en la etiologia de los trastornos cardiovasculares; y, por otro lado, el que se
refiere a la identificacion y explicacion del mecanismo de accion que permitiria asociar esas variables con
el funcionamiento fisiolégico del organismo. Con todo ello, diversos han sido los constructos y variables
estudiadas a lo largo de los afos, con diferentes contribuciones y productividad en este campo, yendo
desde los primeros estudios sobre el llamado patron de conducta tipo A (PCTA) hasta los actuales
trabajos sobre la hostilidad defensiva, pasando por el complejo ira-hostilidad y el constructo o sindrome
AHI. Es, precisamente, la hostilidad defensiva la variable psicolégica sobre la que versa nuestro trabajo.
Nos hemos centrado en dicha variable como posible factor de riesgo psicoldgico a partir, tanto de algunas
investigaciones previas que existen al respecto, como de las que desde este grupo de investigacion se han
venido realizando a lo largo de los ultimos afios (Palmero, Breva y Landeta, 2002; Palmero, Iiiguez,
Guerrero, Carpi, Diez y Diago, 2007). Supone una de las lineas mas fructiferas, la cual ha contribuido y
ayudado en gran medida a superar algunas de las ambigiiedades y resultados contradictorios que se habian
hallado hasta la fecha, a partir de la consideracién de otras variables. Consideramos que el hecho de
continuar estudiando y, con ello, contribuir al conocimiento y delimitar con exactitud otros posibles



factores de riesgo para estas enfermedades es de vital importancia, especialmente de cara a su prevencion
interviniendo sobre tales factores. Si las personas hostiles defensivas presentan una exagerada respuesta
cardiovascular ante situaciones de estrés, y si los parametros fisiologicos del sistema cardiovascular son
predictivos del desarrollo de la enfermedad cardiovascular, estas personas se pueden beneficiar de un
cierto tipo de intervencion estratégica.

Hasta el momento hemos ubicado la tesis dentro del marco tedérico brevemente resefiado y
justificado, no obstante, realmente el grueso y aportacion central de la misma se focaliza en un aspecto
mas especifico: la metodologia psicofisiologica. Son diversos los métodos y procedimientos que se han
venido utilizando a la hora de realizar los estudios y experimentos psicofisioldgicos en el ambito de
laboratorio. De forma ain mas especifica, hemos focalizado nuestra atencion y esfuerzos en la
introduccién de cambios concretos, metodoldégicamente mas correctos, en las pautas de medicion
psicofisiologica. Tras varias investigaciones previas realizadas por nuestro grupo en este laboratorio,
hemos podido observar y nos hemos ido percatando de que quizas los procedimientos que estdbamos
empleando, los que se han utilizado tradicionalmente, podrian ser mejorados. Concretamente, nos
referimos a las pautas y procedimientos empleados para el calculo e interpretacion de lo que es la
reactividad psicofisologica, en nuestro caso, de la reactividad cardiovascular. De aqui parte la propuesta
que en esta tesis se presenta y se ha puesto a prueba empiricamente en nuestro laboratorio, comparandose
con las alternativas tradicionales. Todo ello se ird exponiendo y desarrollando detalladamente en las
paginas que siguen. Asimismo, y por ultimo en cuanto a aspectos metodologicos se refiere, cabe
mencionar que en la presente investigacion se ha incluido, ampliado y tenido en cuenta un periodo o fase
de recuperacion -con una duracién considerable-, lo que permite un estudio mucho mas fiable y
pormenorizado del funcionamiento cardiovascular del organismo tanto en situaciones de estrés como tras
la desaparicidn de tales situaciones. Este es un hecho a considerar, ya que, hasta hace relativamente pocos
afios la mayoria de los estudios no tenian en cuenta esta fase, con la consiguiente pérdida de informacion
altamente relevante. Por ejemplo, en una revision de 105 estudios en los que se evaluaba la reactividad
fisiologica al estrés, se vio que solo el 23% incluia datos sobre la recuperacion (Linden, Earle, Gerin y
Christenfeld, 1997).

Partiendo de estas premisas y con el objetivo principal que nos hemos planteado, se ha llevado a
cabo la presente investigacion con el fin ultimo de poder contribuir tanto al desarrollo del cuerpo tedrico
acerca de las variables de tipo psicosocial que se pueden considerar o llegar a ser factores de riesgo para
las enfermedades cardiovasculares y su consiguiente aplicacion en la practica clinica, como contribuir al
desarrollo metodologico en el campo de la investigacion psicofisiologica.



ABREVIATURAS

A: adaptacion

ACV: actividad cardiovascular

AVC: accidente vascular cerebral

ADA: Asociacion Americana de Diabetes
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EAC: enfermedades de las arterias coronarias
ECV: enfermedad cardiovascular
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FRC: factor de riesgo cardiovascular
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HTA: hipertension arterial
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MCDS: Marlowe Crowne Desirability Scale

mmHg: milimetros de mercurio

MMPI: Minnesota Multiphasic Personality Inventory
NCV: conduccion de los nervios

OMS: Organizacion mundial de la salud
PEP: periodo de preeleccion

PC: periodo Cardiaco

PS: presion sanguinea

PSD: presion sanguinea diastolica

PSS: presion sanguinea sistolica

PTCA: patron de conducta tipo A

RC: reactividad cardiovascular
R: recuperacion

s.: segundos

SAR: sinus arritmia respiratorio

SN: sistema nervioso

SNC: sistema nervioso central

SNA: sistema nervioso autdbnomo
SNS: sistema nervioso simpatico
SNP: sistema nervioso parasimpatico
SDS: Scale Desirability Social

T: tarea
TC: tasa cardiaca

UE: Unio6n europea
UJI: Universitat Jaume I

VD: variable dependiente
VI: variable independiente
VOP: volumen de onda del pulso
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I. TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

1.1. Introduccion

Dentro de este grupo de enfermedades se engloban diferentes trastornos del sistema
cardiovascular. El objetivo de este sistema es proporcionar los nutrientes y oxigeno (O,) necesarios a los
distintos tejidos del organismo, al tiempo que recoger los productos de deshecho y el diéxido de carbono
(COy,). Para ello, funcionan de forma combinada el sistema cardiaco y el vascular. La principal causa de
la enfermedad coronaria, o incapacidad de las arterias para transportar el oxigeno necesario a un
determinado lugar del musculo cardiaco, produciéndose el infarto de miocardio o la angina de pecho, es
la arteriosclerosis. La arteriosclerosis, llamada comunmente "endurecimiento de las arterias", hace
referencia a diversas condiciones producidas por el deposito de grasa o de calcio en las paredes arteriales,
lo que causa su engrosamiento. Un tipo de arteriosclerosis, que destaca por ser la responsable de la
enfermedad coronaria en el 95% de los casos, es la aterosclerosis, la cual esta causada por la acumulacion
de placa de ateroma en el revestimiento interno de una arteria y afecta especialmente a las arterias
coronarias, vasos cerebrales y arteria aorta a la altura abdominal. Estas placas, también denominadas
lesiones, pueden ser de tres tipos: placa grasa, fibrosa y complicada. En la formacion de la placa de
ateroma, clasicamente se han diferenciado tres momentos distintos (Vilardell, 1991): en un primer
momento, se van acumulando lipidos (en especial colesterol) en el interior de los vasos; a medida que va
avanzando la enfermedad, esas zonas se van necrosando; surgiendo, posteriormente, la lesion
aterosclerdtica complicada al formarse ulceraciones, calcificacion, hemorragias y/o trombosis, lo que,
finalmente, provoca la oclusion de la luz vascular e isquemia del tejido dependiente del vaso afectado.
Por tanto, observamos que la formacion de placa de ateroma es un proceso vivo y progresivo, sobre el
cual se puede influir en distintos momentos de su evolucion. De aqui, la importancia del control de los
factores de riesgo para la prevencion tanto de la cardiopatia isquémica (CI) como de otras enfermedades
relacionadas con todas estas alteraciones de tipo cardiovascular.

1.1.1. Clasificacion de enfermedades cardiovasculares.

Las enfermedades cardiovasculares, de acuerdo con la definicion de la Asociacion Americana del
Corazon (American Herat Association, su sigla en inglés es AHA), incluyen las siguientes: enfermedad
cardiaca coronaria (enfermedad de las arterias coronarias, enfermedad cardiaca isquémica), embolia
(derrame o apoplejia cerebral), presion alta de la sangre (hipertension) y enfermedad cardiaca reumatica.

De acuerdo con otras clasificaciones los trastornos cardiovasculares que forman parte de este
grupo de enfermedades serian: la hipertension, la aterosclerosis coronaria, las arritmias cardiacas, las
enfermedades cerebrovasculares, los trastornos en las valvulas cardiacas, las cardiopatias, las
enfermedades vasculares periféricas y las anormalidades cardiovasculares congénitas.

Y segtn la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y otros Problemas de Salud
en su ultima revision (CIE-10), que hace referencia a las enfermedades del aparato circulatorio en su
capitulo IX (100-199), se utilizan los siguientes codigos para especificarlas: enfermedades del corazon -
105-152; enfermedad isquémica del corazon (EIC) -120-125; enfermedad hipertensiva del corazon (EHC) -
110-115; accidentes cerebrovasculares (ACV) -160-169. Siguiendo y exponiendo los grupos de
enfermedades que se comprenden en esta clasificacion, a continuacion describiremos algunas de ellas mas
detenidamente, esencialmente por su relevancia y mayor incidencia en la poblacioén general.

- Fiebre reumédtica aguda (I100-102). Es una infeccion faringoamigdalar producida por el
estreptococo beta-hemolitico del grupo A. Mas frecuente en nifos de entre cinco y quince afios de edad.
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- Enfermedad cardiaca_reumdtica_cronica (105-109) o Cardiopatia reumética crénica del
corazon. Es una lesion cardiaca que puede ser consecuencia de los ataques de fiebre reumatica. Suelen
afectarse las valvulas cardiacas, en especial la mitral -y en segundo lugar, la adrtica- y provocar una
lesion miocardica. Esta asociada a deficientes condiciones socioecondmicas, constituyendo la cardiopatia
mas frecuente en los paises mas pobres.

- Enfermedad hipertensiva (110-115).

La hipertension, ademas de constituir un trastorno cardiovascular en si mismo, también se
considera como uno de los factores de riesgo o una de las causas de los mismos. Asi, junto con la
mencionada causa principal de este tipo de trastornos: la aterosclerosis, ambos pueden producir infarto de
miocardio, angina de pecho, accidente cerebrovascular y trombosis. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) la define como "la elevacion cronica de la presion sanguinea sistolica, de la diastolica, o de
ambas, en las arterias". La presion arterial sistolica normal en un adulto alcanza un valor no mayor a 140
mmHg (milimetros de mercurio) y la presion arterial diastolica un valor no mayor a 90 mmHg, de modo
que, por encima de estos valores limites se dice que existe hipertension (alta presion). Se pueden
diferenciar dos tipos: la hipertension esencial, que no tiene causa identificable y constituye el 90% de los
casos; y la hipertension secundaria, que ocurre a causa de otro trastorno o, también se incluye, la que
puede ser inducida por medicamentos, y constituye el 10% restante de los casos.

- Enfermedad isquémica del corazén (120-125).

En la cardiopatia isquémica las arterias coronarias se obstruyen, siendo incapaces de hacer llegar
al corazén el aporte sanguineo necesario, por esto, el oxigeno que llega es insuficiente para que el
musculo cardiaco pueda seguir funcionando normalmente. Asi pues, este trastorno se caracteriza por un
desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno por parte del corazon (Braunwald y Cohn, 1983).
Dos de sus manifestaciones mas frecuentes son la angina de pecho y el infarto de miocardio, que se
describiran a continuacion. La arteriosclerosis coronaria (o cardiopatia aterosclerdtica) es la base de la
casi la totalidad de las enfermedades isquémicas del corazon.

La isquemia miocardica se puede manifestar como:

Muerte sUbita. Desde el punto de vista clinico, lo mas frecuente es considerar como muerte stbita
la que ocurre por causas naturales dentro de la primera hora tras el inicio de los sintomas. La muerte
subita de origen cardiaco puede ser de tipo arritmico, mucho mas frecuente, o por fallo cardiaco. En la
primera, la pérdida de conciencia y la falta de pulso arterial se presentan en ausencia de colapso
circulatorio; mientras que, en la segunda, se produce un fallo cardiaco progresivo que conduce al colapso
circulatorio antes de que se presente el paro cardiaco.

Angina de pecho. En este caso, la reduccion de oxigeno que se produce es pasajera y
generalmente parcial, ademas no produce lesion cardiaca.

Infarto agudo de miocardio (IAM). En este otro caso, en cambio, la deficiencia en el aporte de
oxigeno es de mayor envergadura, produciéndose una oclusion total de una o varias arterias coronarias, lo
que origina la destruccidon o necrosis de la porcion de musculo afectado por esa falta de riego (siempre y
cuando dicha obstruccion sea mayor a 20 o 30 segundos). El IAM suele manifestarse al formarse un
trombo, por coagulacion de sangre, que obstruye la arteria totalmente.

Insuficiencia cardiaca congestiva. Es una afeccion potencialmente mortal en la que el corazén ya
no puede bombear suficiente sangre al resto del cuerpo, siendo la consecuencia final de la mayoria de las
enfermedades que afectan al corazon. Es un estado fisiopatologico y clinico en el cual una anormalidad
cardiaca es responsable de que el corazén no pueda responder normalmente a los requerimientos de
irrigacion periférica o de que funcione con presiones de llenado elevadas.

Arritmias. Las arritmias cardiacas son todos aquellos trastornos que interfieren en el ritmo normal
de generacion o conduccion de los impulsos eléctricos del corazon.
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- Enfermedad cardiopulmonar y enfermedad de la circulacién pulmonar (I26-128) y otras
enfermedades del corazén (130-152).

- Enfermedades cerebrovasculares (I60-169). Son estados patologicos del sistema nervioso
central (SNC) de origen vascular. Se presentan por hemorragia de un vaso (en aproximadamente un 15%
de los casos) o por procesos tromboembolicos (en un 85% de los casos), provocando una perturbacion del
aporte sanguineo al cerebro. Es, precisamente, la interrupcion del suministro de sangre a cualquier parte
del cerebro la que produce dafios en el tejido cerebral, ocasionando su isquemia o infarto. También se le
ha llamado Accidente cerebrovascular puesto que, a menudo, se presentan de forma subita, provocando
un déficit neurologico focal. Estas alteraciones del funcionamiento de una o varias zonas del encéfalo,
consecuencia de un trastorno circulatorio cerebral, pueden ser transitorias o definitivas.

- Enfermedades de las arterias, arteriolas y capilares (170-179).

Como se ya se ha sefalado en la introduccion del presente aparatado, la arteriosclerosis es una
enfermedad vascular que consiste en la obstruccion de las arterias, lo que impide el paso de la sangre. La
aterosclerosis seria el estado patologico caracterizado por un endurecimiento de los vasos sanguineos,
especialmente de las arterias.

En este apartado se engloban todas las enfermedades de las arterias coronarias (EAC), causadas
por la obstruccion gradual de las mismas. Por lo general, es el resultado de la acumulaciéon de material y
placas grasas (aterosclerosis), debido a la formacion de depositos gruesos de tejido graso en el interior de
las paredes de las arterias coronarias (placa ateromatosa) que, al engrosarse la placa, disminuye el flujo
sanguineo lo que hace que el corazon reciba menos oxigeno. Por tanto, la EAC seria el bloqueo o

constriccion de los pequefios vasos sanguineos que suministran sangre y oxigeno al corazén (arterias
coronarias). A medida que las arterias coronarias se estrechan, el flujo de sangre hacia el corazon puede
hacerse mas lento o detenerse. Si el bloqueo es total, dreas del musculo cardiaco pueden danarse y/o morir
por falta de oxigeno, lo que puede provocar un ataque al corazon o un infarto de miocardio. Esta es la
enfermedad cardiaca mas comun.

En cuanto a la trombosis, o formacion de un codgulo que obstruye el flujo sanguineo, puede
producir isquemia o infarto de 6rganos y se puede localizar tanto en la circulaciéon venosa como en la
arterial. La formacion de trombos es consecuencia de una lesion vascular, de la activacion del proceso de
coagulacion y de disturbios en la corriente sanguinea. La trombosis arterial produce trombos ricos en
plaquetas (placas ateroesclerdticas) y tiene sus manifestaciones mas importantes a nivel del sistema
cardiovascular (sindromes isquémicos coronarios) y neurovascular (accidentes cerebrovasculares
isquémicos).

- Enfermedades de las venas y de los vasos y ganglios linfaticos, no clasificadas en otra parte
(180-189). Entre otras, en este apartado, se situaria la trombosis venosa la cual se produce por el éxtasis
sanguineo y la consecuente activacion de la coagulacion. En este caso los trombos son ricos en fibrina y
hematies. Tiene dos formas clinicas: la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar (I26), ambas

consideradas manifestaciones de la misma enfermedad.
- Otros transtornos y los no especificados del sistema circulatorio (195-199).

1.1.2. Datos demogréficos y epidemioldgicos.

Como hemos apuntado en la justificacion de la presente tesis, la bisqueda e investigacion de
otros factores de riesgo, en este caso de caracter psicosocial, que puedan estar implicados en el inicio,
desarrollo y/o mantenimiento de los trastornos cardiovasculares, es un aspecto de gran relevancia ya que
esta clase de trastornos y enfermedades siguen constituyendo la primera causa de mortalidad en los paises
industrializados y, lo que es peor, también lo son y estan aumentando de forma vertiginosa en los paises
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en vias de desarrollo. Asi, tanto en términos de mortalidad y morbilidad como considerando sus
consecuencias sociales, personales, médicas y economicas, las enfermedades cardiovasculares (ECV)
constituyen los trastornos mads significativos afectando, como hemos dicho, tanto a las sociedades
industrializadas como a las que se hallan en vias de desarrollo. Ademas, en el caso de muchas personas,
también constituyen la causa principal de la baja actividad fisica y de la jubilacion anticipada. Todo ello
conlleva unos enormes costes a nivel personal, social y economico. Los costes anuales del tratamiento
incluyen intervenciones quirurgicas, medicamentos y rehabilitaciéon. Més atin, como se acaba de sefalar,
no todos los costes son monetarios, incluso cuando reciben tratamiento, estas enfermedades pueden tener
efectos devastadores sobre la calidad de vida de la persona, privandola de su independencia, o incluso
costarle la vida (Boixados, 2007). Ante esta situacion, volvemos a subrayar la especial relevancia que
cobra la identificacion de los mecanismos fisiopatoldgicos, la prevencion y el tratamiento de los factores
de riesgo para afrontar y restituir tal fenomeno. De este modo, las ECVs se reconocen como un
importante problema de salud publica en muchos paises en desarrollo, como lo demuestra el incremento
de las tasas de mortalidad y la prevalencia de factores de riesgo observadas en Asia, Africa y América
Latina, siendo los mas importantes indicadores de la magnitud de la epidemia que esta por venir. De otro
lado, la rapida y continua disminucion de estas enfermedades en la mayoria de los paises industrializados,
es una buena evidencia de la efectividad de las actuales estrategias disefiadas para su prevencion y control
asi como el avance en nuevas tecnologias y tratamientos. De ahi la gran importancia y desafio que
representa el proceso de adaptacion de estas estrategias en los paises en vias de desarrollo, incluyendo un
adecuado balance entre la prevencion primaria y la calidad de la asistencia médica (Orduifiez, Cooper,
Espinosa, Iraola, Bernal y La Rosa, 2005). Ademas en esos paises la mortalidad por estas enfermedades
ird cobrando mayor importancia, especialmente por la elevada prevalencia de los factores de riesgo (sobre
todo la presion arterial elevada, tabaco, colesterol elevado y sobrepeso-obesidad), aparte de por la mayor
esperanza de vida y la ausencia de politicas publicas efectivas. Esto se refleja también en un reciente
estudio realizado sobre la poblacioén argentina, donde la mortalidad cardiovascular no ha descendido, en
comparacion con el descenso sefialado en los paises desarrollados; ademas, en ese mismo estudio se
sefiala que serd en el mundo en vias de desarrollo donde para el afio 2020 se produciran el 71% de las
muertes por enfermedad coronaria, el 75% por enfermedad cerebrovascular y el 70% por diabetes
(Ferrante, 2006). Respecto al mundo occidental, desde la década de los setenta se observa una
disminucion de la mortalidad por ECVs. En Europa, s6lo Francia tiene una menor mortalidad
cardiovascular que Espafia, aunque sigue siendo la causa de mayor mortalidad en nuestro pais (Rigo y
cols., 2005).

A continuacion mostraremos algunos de los datos y cifras mas recientes acerca de lo que se acaba
de exponer: a nivel mundial, europeo y espaiiol. En este ultimo caso, también por comunidades y
provincias.

A nivel mundial, actualmente las ECV's causan la muerte de unos 17 millones de personas al afio,
casi la tercera parte de todas las muertes, siendo probable que estas cifras aumenten en los préximos afios.
Segun el Dr. Robert Beaglehole, Director del Departamento de Enfermedades Cronicas y Promocion de la
Salud de la OMS, “la vieja idea de que las enfermedades cardiovasculares sélo afectan a varones de
mediana edad, estresados y con exceso de peso, de los paises desarrollados, ya no es valida. En la
actualidad, varones, mujeres y nifios estan en situacion de riesgo, y el 80% de la carga se encuentra en
los paises de ingresos medianos y bajos". Ademas, se ha de sefialar que de acuerdo con el “Informe sobre
la salud en el mundo” del 2003 en todas las regiones de la OMS, salvo en Africa, las defunciones por
enfermedades no transmisibles superaron a las causadas por enfermedades transmisibles. Fueron las
ECVs las causantes del mayor porcentaje de la mortalidad por enfermedades no transmisibles, con una
elevada morbilidad y discapacidad, lo que a su vez, como ya se ha mencionado, representa un elevado
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coste humano, social y econdmico (Morales y Coca, 2006). De esta manera, el 31% de las muertes que
ocurren cada afio en el mundo entero se deben a problemas cardiovasculares (enfermedades del corazén y
ataque al corazdn) y el 78% de esas muertes ocurren en paises de bajos ingresos (Comunicado de prensa,
2003, en http://www.patienttalk.info/PR24 03sp.htm).

En otro informe mas reciente de la OMS (Noticia 28 nov 2006) se reflejaba que en el afio 2006
moririan de infarto de miocardio o accidente vascular cerebral (AVC) mas de 14 millones de personas en
todo mundo. Y, como se ha comentado, al contrario de lo que se suele creer, mas del 80% de estas
muertes se producen en paises de bajos y medianos ingresos, afectando por igual a hombres y mujeres.

En las siguientes graficas se presentan los datos del afio 2002 relativos a las enfermedades con
mayor tasa de mortalidad: CI y cerebrovasculares, en diferentes paises.
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Grafica 1. Tasas ajustadas por edad por 1.000.000 habitantes por enfermedad isquémica del corazon en

varios paises industrializados en ambos sexos. Afio 2002. Tomado de Marrugat, Sala y Aboal (2006).

En esta primera grafica observamos que son los varones, en todos los paises, los que muestran
unas tasas mayores de mortalidad debidas a las enfermedades isquémicas del corazon. Nuestro pais se
encuentra entre los que presentan menores tasas de mortalidad en ambos sexos.

En esta segunda grafica también observamos que nuestro pais se sitia entre aquellos que
presentan unas tasas menores por mortalidad debida a enfermedades cerebrovasculares. Sin embargo, en
cuanto a la variable sexo, en este caso, se observa que son las mujeres las que muestran unas mayores
tasas en todos los paises respecto a los varones.
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Grafica 2. Tasas ajustadas por edad por 100.000 habitantes por enfermedad cerebrovascular en varios
paises industrializados en ambos sexos. Afio 2002. Tomado de Marrugat, Sala y Aboal (2006).

A nivel Europeo y de la Union Europea (UE), las ECVs son responsables de casi la mitad de
todas las muertes (49% y 42% respectivamente). Algunos datos mas concretos al respecto:

- La enfermedad coronaria sigue siendo la principal causa de mortalidad en varones mayores de 45 afios
y en mujeres mayores de 65 afnos en toda Europa.

- E1 51% de los pacientes muestran prematuramente manifestaciones clinicas de CI.

- E1 20% de los pacientes coronarios tienen un diagnostico previo de diabetes.

- Se estima que la ECV en su conjunto cuesta cada afio a la economia de la UE unos 169.000 millones
de euros.

- La ECV es la principal causa de mortalidad en las mujeres en todos los paises de Europa y es la
principal causa de mortalidad en varones en todos los paises europeos, a excepcion de Francia y San
Marino.

- La ECV es la principal causa de muerte en las mujeres europeas, causando la muerte a un porcentaje
mas elevado de mujeres (55%) que de hombres (43%) y mas que todos los canceres combinados.

A nivel nacional, en Espafia las ECVs también representan la primera causa de muerte,
suponiendo la tercera parte del total de defunciones. Y entre los problemas cardiovasculares, son las
enfermedades isquémicas del corazén las que suponen la primera causa de muerte, con cifras cercanas a
los 40.000 fallecimientos solo durante el aiio 2000 (Boixadds, 2007).

En el afio 2004, ultimo afo para el que hay datos publicados, las ECVs supusieron una de cada
tres defunciones. Asi, las ECVs se mantuvieron como primera causa de muerte en Espafa, representando
exactamente el 33,3% del total de defunciones. Dentro de este grupo, las enfermedades isquémicas del
corazon (infarto agudo de miocardio, angina de pecho, etc.) fueron, de nuevo, la primera causa de muerte
entre los hombres -con 21.898 defunciones-. Por su parte, las enfermedades cerebrovasculares fueron la
principal causa entre las mujeres -con 20.049 defunciones- (Notas de prensa 10 de abril de 2006, Instituto
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Nacional de Estadistica: INE). Por tanto, durante ese afio la CI en nuestro pais fue la causa del 11,2% de
fallecimientos en los varones y del 9,6% en mujeres. Ahora bien, en comparacion con otros paises, estos
porcentajes varian considerablemente; por ejemplo, en los paises del sur de Europa la incidencia y la
mortalidad por CI es entre 3 y 5 veces menor que en los paises del Norte, siendo Espafia el segundo pais
con menores tasas de mortalidad por estas enfermedades de Europa (Gil y cols., 2007).

En las siguientes graficas se presentan los datos del afio 2004 relativos a las defunciones en
Espana en ambos sexos, globalmente y seglin la causa de tales defunciones.

Total Defunciones
200,000

194 000
180 000

135,000

120,000

174,000

170,000

165,000

Warones lijeres

Grafica 3. Tasas de mortalidad global por 100.000 habitantes segin sexo. Espafia 2004. Adaptado de notas
de prensa del INE (10 abril 2006).
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Grafica 4. Defunciones segun las principales causas de muerte y sexo. Espafia 2004. Adaptado de notas de

prensa del INE (10 abril 2006).

Podemos observar que, tanto a nivel global como teniendo en cuenta la variable sexo, son las
enfermedades isquémicas del corazon y las enfermedades cerebrovasculares -seguidas de la insuficiencia
cardiaca (IC)- las causas con mayor tasa de mortalidad.

Mas concretamente, dentro de la cardiopatia isquémica, el IAM es la principal causa de muerte en
edad media en nuestro pais, si bien, se ha de sefialar que entre 1995 y 2000 la mortalidad por esta causa se
redujo hasta un 22% y que en las ultimas décadas su tratamiento -al igual que el de otros trastornos
comentados- ha experimentado grandes avances. Aun asi, contintia tratandose de una enfermedad muy
grave, con una mortalidad especialmente alta en ciertos grupos poblacionales como el de ancianos y
diabéticos mal controlados.

En una reciente revision sobre la incidencia y prevalencia de la CI en Espana (Medrano, Boix,
Cerrato, Ramirez, 2006), se identificaron 19 trabajos publicados entre 1993 y 2005 con informacion
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valida sobre estos aspectos a nivel poblacional. Respecto a la incidencia poblacional de IAM en nuestro
pais para personas de 25 a 74 afios oscila entre 135 y 210 casos por 100.000 personas-afio en hombres y
entre 29 y 61 casos por 100.000 en mujeres. Esta incidencia se multiplica por 10 a partir de los 75 afios, e
incluso por 20 en las mujeres, con cifras de 830 en mujeres y 1.500 en hombres por 100.000 en el unico
estudio disponible que incluye a la poblacién anciana. Respecto a la prevalencia de la cardiopatia
isquémica no existen datos, solamente hay un estudio de prevalencia de angina en la que ésta se estima en
el 7,3% en hombres y 7,5% en mujeres. Respecto a las tasas de incidencia de enfermedad cerebrovascular
por 100.000 habitantes se estiman en 364 en hombres y 169 en mujeres. Si la incidencia se midiera en
poblacién mayor de 69 afos las tasas se elevarian a 2.371 en hombres y 1.493 en mujeres. Y respecto a la
prevalencia de ictus en poblacion mayor de 65 afios, en nuestro pais podria estimarse en un 7% en
hombres y un 6% en mujeres.

Ademas de las enfermedades isquémicas del corazon, hemos de hacer referencia a una de las
complicaciones mas frecuentes, costosas, discapacitantes y letales de la enfermedad coronaria: la
insuficiencia cardiaca (IC). Esta es la consecuencia final de la mayoria de las enfermedades que afectan
el corazén y, actualmente, se define como la incapacidad del corazén para proveer los requerimientos
metabolicos del organismo y/o la necesidad de mantener unas presiones de llenado anormalmente
elevadas para poder producir un gasto cardiaco adecuado. En Espafia, como en otros paises occidentales,
al menos un 2% de los individuos con edad superior a 40 afios padece IC; frecuencia que aumenta
progresivamente con la edad, llegando al 6-10% en las personas mayores de 60-70 afios (Banegas,
Rodriguez-Artalejo y Guallar-Castillon, 2006).

Para observar la evolucion de las principales causas de mortalidad en nuestro pais a lo largo de
los ultimos afios, partiendo también de datos proporcionados por el INE, en la siguiente tabla (1), se
presentan los datos relativos a la mortalidad segiin diversas causas y teniendo en cuenta la variable sexo.
Concretamente el periodo reflejado comprende desde el afio 1999 hasta el 2005, aunque en este ultimo
caso los datos son provisionales.

Como puede apreciarse las enfermedades del sistema circulatorio son las que encabezan la lista
con un total de 10.574 defunciones de media durante el citado periodo, seguidas de los tumores con un
total de 8.162 defunciones. Un dato que llama la atencion, si nos fijamos en la distribucion de la
mortalidad en esos dos grupos de enfermedades teniendo en cuenta la variable sexo, observamos que en el
caso de los varones han ido aumentando las defunciones por tumores y descendiendo por ECV, siendo la
media de estas ultimas menor que en las mujeres a lo largo del periodo estudiado; en el caso de las
mujeres, se observa que también se ha dado un incremento en el numero de defunciones por tumores pero
siempre con un total bastante por debajo que en los varones, sin embargo, en cuanto a las defunciones por
ECV en este caso son superiores tanto respecto a las de los tumores en mujeres como respecto a las ECV
en varones.

Al hilo de este ultimo aspecto, respecto a la variable sexo, se ha de tener muy en cuenta esta
observacion epidemiologica acerca del aumento de la incidencia y mortalidad por ECV en la poblacion
femenina. Estas enfermedades, que antes se creian ser predominantemente masculinas, amenazan
igualmente a las mujeres. Por ejemplo, un dato que ya se ha sefialado, en Europa alrededor del 55% de
todas las muertes en mujeres se debe a ECVs, en especial a la enfermedad coronaria y al ictus
(Comunicado: Ginebra, 29 de septiembre de 2003). El problema es que el riesgo de las mujeres se ha
infravalorado debido a la percepcion de que estan “protegidas” -durante la edad fértil- frente a las ECVs,
lo que hace que las mujeres con factores de riesgo no tratados sean vulnerables al desarrollo de estas
enfermedades. Asimismo, en las mujeres, las manifestaciones clinicas de las ECV pueden ser diferentes a
las observadas en los varones y este factor puede condicionar un reconocimiento insuficiente de tales
enfermedades (Stramba y Priori, 2006).
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001-102 I-XX. Todas las causas 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 Medias
Varones 16271 15789 15810 16106 16658 16244 16814 16242
Mujeres 14654 14244 14201 14612 15411 14751 15466 14763
001-008 I. Enf. infecciosas y parasitarias
Varones 328 310 315 323 336 340 355 330
Mujeres 216 214 231 239 272 261 269 243
009-041 II. Tumores
Varones 4936 4934 5100 5092 5194 5245 5221 5103
Mujeres 2945 2988 3043 3057 3125 3129 3128 3059
042-043 lll. Enf. de sangre y de org.
hematopoyéticos y trast. mecan. inmunidad
Varones 40 42 37 43 43 46 46 42
Mujeres 54 59 56 62 61 62 63 59
044-045 IV. Enf. endocrinas, nutricionales
y metabdlicas 0
Varones 363 350 367 371 400 389 404 378
Mujeres 586 558 568 595 613 604 630 593
046-049 V. Trast. mentales y del comportamiento
Varones 330 314 318 328 361 339 347 334
Mujeres 630 615 628 646 729 651 699 657
050-052 VI-VIII. Enf. del sist. nervioso y de los
6rganos de los sentidos
Varones 371 366 405 426 484 469 514 434
Mujeres 488 507 568 617 751 708 794 633
053-061 IX. Enf. del sistema circulatorio
Varones 4999 4755 4705 4755 4894 4697 4810 4802
Mujeres 5983 5722 5661 5728 5921 5626 5762 5772
062-067 X. Enf. del sist. respiratorio
Varones 2206 2011 1866 2051 2122 1932 2264 2065
Mujeres 1561 1404 1247 1401 1528 1331 1657 1447
068-072 XI. Enfermedades del sist. digestivo
Varones 865 834 842 853 889 870 878 862
Mujeres 716 701 692 726 743 743 757 725
073 XIl. Enf. de la piel y tejido subcutaneo
Varones 24 25 26 26 26 28 29 26
Mujeres 52 54 56 58 59 55 64 57
074-076 XIIl. Enf. del sist. osteomuscular y del
tejido conjuntivo
Varones 80 76 83 88 89 89 93 85
Mujeres 188 187 196 204 208 206 209 200
077-080 XIV. Enf. del sistema genitourinario
Varones 317 319 325 339 354 338 377 338
Mujeres 326 340 365 357 399 373 419 369
081 XV. Embarazo, parto y puerperio
Mujeres 1 1 1 1 2 2 2 1
082 XVI. Afecciones en el periodo perinatal
Varones 37 40 40 45 42 48 46 42
Mujeres 29 32 34 32 32 36 33 32
083-085 XVII. Malformaciones congénitas,
deformidades y anomalias cromosémicas
Varones 51 48 44 42 45 47 43 46
Mujeres 44 44 36 40 40 37 38 40
086-089 XVIII. Sintomas, signos y hallazgos
anormales clinicos y de lab. No clasificados
Varones 341 357 370 368 388 382 405 373
Mujeres 454 446 452 480 529 493 519 482
090-102 XX. Causas externas de mortalidad
Varones 986 1009 966 957 992 986 982 983
Mujeres 382 370 367 371 399 434 425 392

Tabla 1. Defunciones por causa de muerte (1999-2005). Unidades: personas. Tomado del Boletin Mensual de
Estadistica n° 183 (Marzo 2007, INE).
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Si nos centramos en el IAM, tanto las tasas de incidencia como de mortalidad son menores en
mujeres que en varones en todos los registros poblacionales de estas enfermedades; sin embargo, la
mortalidad a 28 dias ajustada por edad tras sufrir un primer IAM es un 20% mayor en las mujeres,
especialmente en paises con baja incidencia de esta enfermedad. En Espaiia, la mortalidad es mayor en las
mujeres hospitalizadas por un primer IAM, pero no en el resto de formas de presentacion de la CI.
Algunos aspectos relevantes al respecto son: las mujeres con IAM son unos 10 afios mayores, llegan a los
hospitales una hora mas tarde de promedio, presentan mayor comorbilidad (diabetes e hipertension
principalmente), desarrollan cuadros clinicos mas graves y, como se ha comentado, tienen mayor riesgo
de muerte a 28 dias que los varones; ademas, la intensidad de los tratamientos empleados es
proporcionalmente inferior en las mujeres (Marrugat, Sala y Aboal, 2006).

Si nos centramos en la insuficiencia cardiaca (IC), también respecto a la variable sexo, el estudio
de Framingham evidencié que no existen grandes diferencias en la prevalencia de IC entre hombres y
mujeres, excepto en los mayores de 80 afos, donde la prevalencia es significativamente mayor en las
mujeres (Banegas y cols., 2006). Ademas se puede observar, a partir de las graficas y tablas que se han
presentado, que a nivel mundial en el afio 2002 era mayor la tasa de mortalidad en varones por ECV en
general que en mujeres, sin embargo, a nivel nacional y en afios posteriores, 2004 y 2005, son las mujeres
las que muestran tasas de mortalidad més elevadas por dichas causas -tomadas globalmente-. Con todo
ello, podemos decir que la mortalidad entre la poblacion femenina por ECV ha ido igualdndose a la tasa
presentada por los varones durante afios, incluso llegando a superarla, bien debido a los factores citados
en lineas anteriores bien por el aumento de habitos perjudiciales y nocivos de cara a la salud
cardiovascular. Este es un dato a tener especialmente en cuenta para la prevencion y tratamiento de estas
enfermedades también en la poblacion femenina.

Junto con todas las consideraciones vistas hasta el momento, en relacion a los datos a nivel
nacional, hemos de profundizar un poco mas para ver las diferencias que se dan segun regiones. En
nuestro pais existe una alta variacion geografica, observandose que las provincias con mayor mortalidad
es aproximadamente el doble que la de las provincias con menor mortalidad, lo que representa un
importante potencial de prevencion si se identifican los determinantes de tal variacion (Vega, Domenech,
Melero, Olmos, Villar, Lozano. y Prieto, 2000). Por ejemplo, se han constatado importantes diferencias
geograficas en las tasa de mortalidad por este tipo de enfermedades en diversas regiones como Canarias,
Extremadura, Andalucia, Comunidad Valenciana y Murcia, las cuales presentan elevadas tasas de
mortalidad, especialmente por enfermedades isquémicas del corazon en ambos sexos; en cambio, en otras
regiones como La Rioja, Castilla Leon, Madrid, Cantabria y el Pais Vasco se presentan unas tasas
menores mortalidad por cardiopatia isquémica. Aunque comparando la tasa de mortalidad ajustadas por
edad entre todo el territorio nacional con las de otros paises occidentales (centro y norte de Europa y
Norteamérica), se observa que para el total de ECV y para la enfermedad isquémica del corazon en
particular, Espafia tiene unas tasas relativamente mas bajas. Respecto a la enfermedad cerebrovascular
nuestro pais ocupa una posicion intermedia baja. Las razones de este descenso de mortalidad coronaria en
Espaiia no se conocen bien, pero tradicionalmente se ha considerado que la alimentacion y otros habitos
de vida, como la actividad fisica, pueden contribuir a ello (Alconero y cols., 2006).

No obstante, considerando el total de las defunciones por comunidades, cambian Ilas
distribuciones a la vez que se aprecian unas tasas mas uniformes, exceptuando algin caso como son las
diferencias entre Asturias respecto a Madrid o Canarias. En la siguiente grafica se muestran las cifras
relativas al afilo 2004 en nuestro pais.
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Tasas mortalidad total por comunidades

Grafica 5. Tasas de mortalidad global por 100.000 habitantes seglin comunidades. Espafia 2004. Tomada
de: notas de prensa del INE (10 abril 2006).

Otro dato de referencia, que puede proporcionarnos informacion y nos refleja la situacion de una
poblacion dada, es el nimero de hospitalizaciones y altas que se han dado en un determinado afio o a lo
largo de un periodo de tiempo. Concretamente, sobre las ECVs, las hospitalizaciones debidas a este grupo
de enfermedades tuvieron 1.384 altas (el 12,8% del total), seguidamente se situaron el grupo de
enfermedades del aparato digestivo (1.270 altas y un porcentaje del 11,8%), las enfermedades del aparato
respiratorio (1.146 altas y 10,6%) y los tumores (916 altas y 8,5%). Respecto a la distribucion de las
ECVs por comunidades, en la grafica 6 se presentan los datos proporcionados por el INE del afio 2005.
En concreto, la tasa mas alta se produjo en Asturias (2.035) y la mas baja en Melilla (808), comunidades
con el porcentaje mas elevado (49%) y mas bajo (31%) de poblacién mayor de 45 afios respectivamente
(Notas de prensa INE: 3 de abril de 2007).

Altas hospitalizaciones porenf. delaparato circulatono
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Grafica 6. Altas de hospitalizacién por 100.000 habitantes segiin comunidades autéonomas. Afio 2005.

Tomado de: notas prensa INE.
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Si tenemos en cuenta las principales causas de enfermedad e ingreso -exceptuando las
complicaciones del embarazo, parto y puerperio (que en general, y en algunas comunidades en particular,
son muy elevadas)- en la grafica 7 se refleja la distribucion de las correspondientes altas segun las
comunidades espafiolas en el afio 2005.
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Grafica 7. Altas por 100.000 habitantes segun los principales grupos de enfermedades afios de cada
comunidad auténoma de hospitalizacion. Afio 2005. Tomado de: notas prensa INE.

Con todo ello, se puede afirmar que las ECVs constituyen uno de los principales problemas de
salud y contintian siendo la primera causa de mortalidad tanto en los paises industrializados como en los
que se hallan en vias de desarrollo (exceptuando algunos por mortalidad mayor debidas a enfermedades
de caracter transmisible), a la vez que, se puede predecir que el impacto sanitario aumentara en los
proximos afios como consecuencia del envejecimiento de la poblacion y por el importante predominio de
las enfermedades cronicas sobre las agudas en la poblacion espaiiola (Alconero y cols., 2006).

Acerca del envejecimiento de la poblacion, la edad como factor del riesgo para las ECVs -que
veremos en el siguiente apartado mas detenidamente- tiende a aumentar la incidencia, mortalidad y
letalidad por cardiopatia isquémica, como se ha dicho, una de las enfermedades mas frecuentes en los
mayores de 65 afios (30% del total de enfermos con infarto agudo de miocardio). En este grupo de edad,
tales enfermedades, constituyen el 12,3% y el 10,4% de la mortalidad en varones y mujeres
respectivamente, asi como el 17,4% de todos los problemas de salud atendidos en atencion primaria. Este
es un dato muy relevante ya que en la actualidad las personas mayores de 65 afios representan el 15% de
la poblacién en Espafia y se espera que este porcentaje alcance el 20% en el afio 2031 (Mufioz y
Marrugat, 2003). Otro dato interesante que cabe sefialar es el reflejado en el ultimo Congreso Mundial de
Cardiologia (World Cardiology Congress, celebrado en Barcelona en 2006) en el que se escogié como
tema principal precisamente este aspecto, con numerosos trabajos tanto sobre la fisiopatologia del
envejecimiento como sobre el impacto sanitario y social que tienen las medidas terapéuticas en este sector
de la poblacion. Por ejemplo, en el ultimo afio se publicaron mas de 6.000 articulos acerca del
envejecimiento, de los cuales 300 tratan sobre envejecimiento o sobre sus consecuencias en el sistema
cardiovascular, ademas de los articulos y trabajos sobre diagnostico, tratamiento y pronostico de las
ECVs en los pacientes cardiopatas ancianos. Cabe destacar que, actualmente, en la categoria de ancianos
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se incluye a pacientes realmente longevos, normalmente por encima de los 80 afios y se elimina la
clasificacion, ya desfasada, que consideraba ancianos a los mayores de 65 afios. Si revisamos los datos
demograficos, en 1980 en nuestro pais un 2% de la poblacion tenia 80 o mds afios, lo que representaba
unos 750.000 habitantes. En cambio en el afio 2004, segin los datos del INE, este porcentaje habia
aumentado hasta el 4,3%, lo que representa un 1.845.000 de personas; es decir, en 25 afios la poblacion de
mas de 80 afios ha aumentado en mas de 1 millon bruto de personas. De aqui, que la prevision actual para
el afio 2025 sea de mas de 3 millones de personas por encima de los 80 afios. Estas cifras, consecuencia
de la piramide demografica occidental que tiene también nuestro pais, apuntan a la necesidad del
importante aumento de los recursos econémicos, sanitarios y sociales que este sector de la poblacion
requiere en funcion de las caracteristicas de fragilidad de la salud y cronicidad de las enfermedades en
este intervalo. Ademas, sefalan los expertos que hay que cambiar el paradigma de atencidn sanitaria y dar
mayor protagonismo no so6lo a las enfermedades con una alta mortalidad, sino también a las que tienen
una larga supervivencia pero con multiples complicaciones -como es el caso de las ECVs-. Para ello, se
han de orientar los esfuerzos en la fase postaguda y reforzar los centros de convalecencia, potenciar la
asistencia domiciliaria y agilizar la atencion urgente para prevenir complicaciones. Mas concretamente,
en el tema que nos ocupa y dentro del ambito cardioldgico, la enfermedad que mejor representaria este
cambio es la insuficiencia cardiaca, a la cual se ha hecho ya referencia, y que acaba siendo la
consecuencia final de multiples procesos cardiovasculares -especialmente de la cardiopatia isquémica y
de la hipertension arterial (HTA)-. Gracias a los avances en cardiopatia isquémica se ha reducido la
mortalidad en la fase aguda de forma importante y se ha alargado la supervivencia de los enfermos,
haciendo que la causa mas frecuente de muerte sea la insuficiencia cardiaca y a edades muy avanzadas.
También el éxito en los tratamientos antihipertensivos ha tenido su mayor impacto en la reduccion de la
mortalidad por hemorragia cerebral, pero finalmente estos enfermos también fallecen por IC, muchas
veces agravada o complicada por insuficiencia renal. Esta poblacion de enfermos de edad avanzada, con
multiples factores de riesgo cardiovascular y comorbilidad importante, representa el reto diagnostico y
terapéutico de los proximos afios (Borras, Barrios, Escobar y Pedreira, 2007).

Para concluir, acerca de otros aspectos relacionados con las ECV, presentamos algunos datos
relativos a los elevados costes -tanto a nivel personal como social- que se derivan de las mismas. Desde
un punto de vista sanitario y social, las ECVs se asocian con diferentes grados de discapacidad. En el afio
2004, segin datos del INE, 815.100 personas fueron subsidiarias de una pension de incapacidad
permanente. A partir de La Encuesta sobre Discapacidades, Deficiencias y Estado de Salud se ha sabido
que los problemas del corazon son la principal causa de discapacidad; alrededor de un 11% del total de
personas con algin grado de discapacidad para la realizacion de trabajo tiene una cardiopatia como
enfermedad base. Estas discapacidades asociadas a la ECV conllevan unos costes econdmicos
considerables para el sistema sanitario y la sociedad; se estima que las enfermedades isquémicas generan
un gasto anual entre 1.078 y 1.136 millones de euros, siendo responsables de 3.214.552 dias de baja
laboral al afio. Afortunadamente, todo ello ha llevado a que en las ultimas décadas el tratamiento y la
rehabilitacion de estas enfermedades hayan recibido un creciente interés y desarrollo desde un enfoque
integral y multidisciplinar. En este marco de referencia, el abordaje psicosocial de la ECV constituye, sin
lugar a dudas, una de las areas que mayor interés esta suscitando en la nuestros dias, considerando ademas
que los trastornos emocionales secundarios a una enfermedad médica son, en muchas ocasiones,
responsables de una mayor discapacidad o invalidez (Boixados, 2007).

1.2. Factores cléasicos de riesgo

En las ultimas décadas se han investigado diferentes factores que inciden positiva y/o
negativamente en el proceso aterogénico, describiéndose a lo largo de la literatura multiples factores de
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riesgo cardiovascular (FRC). Estos hacen referencia a las condiciones, elementos o actividades que
aumentan la probabilidad de padecer algin tipo de trastorno cardiovascular.

Los factores de riesgo se pueden agrupar en dos grandes bloques: por un lado, los factores
clasicos de riesgo y, por otro lado, los factores psicosociales de riesgo. Por su parte, los factores clasicos
de riesgo, segun la posibilidad que tengamos de actuar sobre ellos, podemos clasificarlos en modificables
o no modificables. A su vez, los factores modificables se pueden clasificar en primarios (los que por si
solos pueden desencadenar algtin tipo de ECV, siendo sus efectos independientes de la presencia de otros
factores) y secundarios (cuyos efectos son dependientes de la presencia conjunta de otros FRC).

De forma mas clara y con un alto nivel de consenso entre los expertos e investigadores, dado el
apoyo cientifico acumulado, se sefialan como FRC los siguientes: altas concentraciones de colesterol en
sangre, aumento de la presion arterial, el tabaquismo, y en menor medida, la obesidad, la diabetes, el
sedentarismo y la historia familiar (Calvo, Aleman-Déniz, Aleman-Méndez y Ojeda, 2003).

1.2.1. Factores clasicos no modificables.
1) Edad

La ECV y mas concretamente, la cardiopatia isquémica, es muy rara en la nifiez y adolescencia.
Es mas frecuente en edades adultas y muestra un aumento lineal en relacion a la edad, dandose la
incidencia maxima a partir de los 60 afios. En el estudio de Framingham se hallé que al llegar a los 60
afios, uno de cada cinco varones y una de cada diecisiete mujeres, habian presentado cardiopatia
isquémica. Segun los datos presentados en el anterior apartado, se ha de hacer especial referencia y
mencion a este factor debido al envejecimiento que se ha dado en la poblacion a nivel global a lo largo de
las ultimas décadas.

2) Sexo

En mujeres, gracias al papel protector de los estrogenos y en ausencia de otros factores de riesgo,
la aparicion de la enfermedad es mas tardia que en los hombres. Por esta razon, en edades por debajo de
los 45 afios la ECV es diez veces mas frecuente en hombres; entre 45 y 60 afios solamente dos veces mas;
y por encima de los 60 afios, cuando la mujer pierde el efecto protector de los estrogenos con la
menopausia, la proporcion se iguala a la de los hombres. Anteriormente, entre las diversas razones que
explicaban las diferencias entre sexos, se hacia referencia a un menor consumo de tabaco y diferencias en
el metabolismo de los lipidos. Sin embargo, como ya ha sido comentado, tales diferencias se han ido
reduciendo debido a algunos factores con efectos negativos sobre la salud coronaria en las mujeres
(mayor consumo de cigarrillos, alcohol, etc.) asi como por su incorporacion al mundo laboral con las
repercusiones estresantes y emocionales que ello conlleva, lo que estaria afectando del mismo modo a
hombre y mujeres.

3) Raza

En términos de tasa de mortalidad, en los afios cuarenta la incidencia era mucho mayor en la raza
blanca que en la negra, considerandose clasicamente esta postura. Sin embargo, en estudios posteriores se
observd una mayor probabilidad de ser hipertensos en la raza negra. (Willems, Saunders, Hunt y
Schorling, 1997). Se apunta entonces, a un incremento de mortalidad en la raza negra, pero poniendo de
relieve la importancia del factor ambiental, ya que en emigrantes hispanos y japoneses las condiciones de
vida son mas influyentes que la raza. Se observa que, al menos en dichos inmigrantes, el riesgo de
padecer cardiopatia isquémica era el mismo que el de los nativos al cabo de varios afios tras la
inmigracion (Breva, 1999). Asi, la etiologia precisa de las disparidades en cuanto a esta variable, la raza,
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no esta clara puesto que existe evidencia sobre diferencias €tnicas en aspectos biologicos, de nutricion,
ambiente y reactividad psicofisiolégica (Anderson, McNeilly y Myers, 1991; Barnes, Schneider,
Alexander y Staggers, 1997).

4) Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular

Los descendientes de personas con historia familiar de ECV en edad temprana tienen una mayor
probabilidad de padecer alguna enfermedad de este tipo. Sin embargo, se discute el papel de estos
antecedentes familiares una vez controlados los factores clasicos de riesgo, los cuales, también tienen una
asociacion familiar. Por esta razon, es dificil discernir entre la influencia de los factores hereditarios y la
influencia de los factores medioambientales, ya que la genética interacciona con el ambiente. Gracias a
los avances en genética molecular se contribuird a clarificar la naturaleza hereditaria de estas
enfermedades.

1.2.2. Factores clasicos modificables: primarios y secundarios.

e Factores clasicos modificables primarios:

1) Dislipemia

La dislipemia hace referencia a todas las alteraciones de los lipidos e incluye el aumento de los
niveles de colesterol total (hipercolesterolemia), de los triglicéridos (hipertrigliceridemia) y las
alteraciones relacionadas con las fracciones de colesterol unidas a sus lipoproteinas transportadores:
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), lipoproteinas de baja densidad (LDL), lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), lipoproteinas de alta densidad (HDL) y quilomicrones.

La mayoria de las dislipemias son dependientes de la dieta (dislipemia exdgena), siendo de menor
frecuencia las producidas por alteracion del metabolismo de los lipidos (dislipemia endogena) -sea esta
alteracion por causas genéticas, familiares o secundarias a otras enfermedades-. Entre las variables arriba
mencionadas, se pueden considerar como factores independientes de riesgo cardiovascular: la
hipercolesterolemia, el aumento del colesterol-LDL (cLDL) y el descenso del colesterol-HDL (cHDL).
Por el contrario, supone un factor protector frente a la cardiopatia isquémica, niveles elevados de cHDL.
Aun queda por demostrar el papel de la hipertrigliceridemia, la cual podria tener relevancia como factor
de riesgo cardiovascular en las mujeres y cuando se asocia a bajos niveles de cHDL.

La incidencia de la cardiopatia isquémica estd directamente relacionada con los niveles de
colesterol, tal como sefialan Anderson, Castelli y Levy (1987), por lo que el riesgo de enfermedad
aumenta de forma continua con niveles superiores a 180 mg/dl. Sin embargo, actualmente, por debajo de
los 200 mg/dl se considera que el riesgo es bajo, siendo el limite superior de la normalidad en adultos de
240 mg/dl. Respecto al cLDL, el riesgo se establece con niveles iguales o superiores a 130 mg/dl; y para
el cHDL, niveles inferiores a 35 mg/dl se asocian con un mayor riesgo de ECV, mientras que, niveles
iguales o superiores a 60 mg/dl tienen un efecto protector vascular.

2) Tabaquismo

A partir de los primeros estudios en 1958 se empezo6 a conocer la relacion entre el tabaco y la
cardiopatia isquémica, observando una mayor mortalidad entre fumadores y constatando que el riesgo de
enfermedad correlacionaba positivamente con el nimero de cigarrillos consumidos. Este habito supone un
factor de riesgo cardiovascular independiente y de gran relevancia. Ademas, también interactiia con otros
factores de riesgo como la hipertension y la dislipemia, produciendo una disminucion significativa de los
niveles de cHDL y una elevacion de los niveles de colesterol total, cLDL, cVLDL vy triglicéridos. La
accion del tabaco provoca una vasoconstriccion mantenida sobre la circulacion coronaria, lo que da lugar
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a un aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial, implicando un aumento de las necesidades
miocardicas de oxigeno. También provoca un incremento de la agregacion plaquetaria y de la
concentracion de lipidos plasmaticos, lo que favorece la formacion de trombos y el desarrollo de placas
de ateroma. Algunos de los efectos toxicos demostrados del tabaco sobre la pared arterial son: el dafio
directo sobre el endotelio por el mondxido de carbono, la liberacion de troboxano A2, la disminucion en
la produccion de prostaciclinas, la estimulacion alfa-adrenérgica y la hiperproduccion de vasopresina. Se
ha puesto de relieve que la relacion entre el tabaco y las alteraciones cardiovasculares, se debe
principalmente al efecto del mondxido de carbono, componente que causa un dafio directo sobre el
endotelio. Otro componente de importancia es la nicotina que, aunque tiene un efecto mas leve, también
se relaciona con el incremento de catecolaminas en el riego sanguineo. Esta posee efectos metabolicos, ya
que incrementa la glucemia y la concentracion de glicerol, la liberacion de acidos grasos en el tejido
adiposo y reduce la tasa de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL); ademas, incide en la
formacion de trombosis intravasculares, al producir un aumento de la agregacidon plaquetaria; y, por
ultimo, también intensifica los niveles de fibrindgeno y de otros factores de coagulacion. Sin embargo, el
efecto del tabaco sobre la cardiopatia isquémica parece ser transitorio, no acumulativo y reversible, con lo
que el abandono del habito de fumar puede disminuir el riesgo de ECV en un periodo de tiempo
relativamente breve, llegando a aproximarse al de las personas no fumadoras. Esta reduccion del riesgo y
de la mortalidad se ha observado incluso en pacientes que ya habian sufrido un infarto de miocardio
(frente a los que no abandonaron el hébito).

3) Hipertension arterial

Si bien, la hipertension arterial puede ser consecuencia de una determinada enfermedad de base
(hipertension arterial secundaria), en la mayoria de los casos no se demuestra la existencia de ningin
factor causal (hipertension arterial esencial). El limite superior de la normalidad de la presion arterial -
establecido arbitrariamente- es de 140 mmHg para la sistolica y de 90 mmHg para la diastolica. Por
encima de estos niveles se habla de hipertension arterial, clasificandose en tres etapas o estadios: (I) leve
entre 140 - 159 PSS y 90 - 99 PSD; (I1) moderada entre 160 - 179 PSS y 100 - 109 PSD; y severa superior
a 180 PSS y superior a 110 PSD. La presencia de HTA, tanto sistélica como diastdlica, se asocia con una
mayor incidencia de enfermedad coronaria asi como de enfermedad cerebrovascular, arteriopatia
periférica e insuficiencia cardiaca. El riesgo aumenta de manera continua a medida que aumentan los
niveles de presion arterial. También, se acentlia su efecto aterogénico de forma significativa cuando se
asocia a otros factores de riesgo, especialmente a la hipercolesterolemia. Asimismo, el comienzo de la
hipertension arterial en edades jovenes empeora su pronostico. Aunque el mecanismo proaterogénico de
la HTA es atin en parte desconocido, se cree que es consecuencia del efecto del alta presion sobre la pared
del vaso, lo que provoca el dafio endotelial y favorece el aumento en la permeabilidad para los lipidos,
ademas estimula la liberacidon de catecolaminas y otras sustancias vasoactivas que pueden iniciar el
proceso arterioesclerotico, al que se afiadirian las alteraciones de la coagulacion.

4) Diabetes

La diabetes mellitus (DM) engloba un conjunto de enfermedades metabdlicas caracterizadas por
la presencia de niveles elevados de glucosa en sangre (glucemia) -también llamada hiperglucemia- que se
acompaiia, en mayor o menor medida, de alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, de
las proteinas y de los lipidos. Es una enfermedad de por vida para la cual atin no existe cura. Su origen y
etiologia pueden ser muy diversos, pero conllevan siempre la existencia de alteraciones en la secrecion de
insulina (déficit), de la sensibilidad a la accion de la misma, o de ambas en algiin momento de su historia
natural. Esta enfermedad metabdlica es la mas frecuente en los seres humanos y la que mayor nimero de
ECVs puede originar. Su presencia condiciona una mayor frecuencia de aterosclerosis y una aparicion
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mas temprana de las lesiones, con una mayor incidencia de enfermedad coronaria y arteriopatia periférica.
Existen varias formas de diabetes: la diabetes tipo 1 que, a menudo, se conoce como diabetes juvenil o
diabetes insulino-dependiente, en la cual las células del pancreas producen poca o ninguna insulina (la
hormona que permite que la glucosa entre en las células del cuerpo); la diabetes tipo 2 o no insulina-
dependiente que se caracteriza por altos niveles de azlicar en la sangre, siendo con diferencia la mas
comun y presentandose generalmente en la edad adulta. Los criterios para el diagnostico de la DM han
sido recientemente revisados por un grupo de expertos nombrados por la Asociacion Americana de
Diabetes (American Diabetes Association, ADA) y la OMS, existen tres criterios distintos para
diagnosticarla: la presencia de sintomas clasicos (polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso) con el
hallazgo casual, sin considerar el tiempo pasado desde la Gltima comida, de un nivel de glucosa en sangre
(glucemia) por encima de 200 mg/dl (11.1 mmol/l); una glucosa en ayunas superior a 126 mg/dl (7
mmol/l); y la presencia de unos niveles de glucosa por encima de 200 mg/dl (11.1 mmol/l) en un analisis
de dos horas posterior a una sobrecarga oral de glucosa de 75 gramos (test realizado segtn los criterios de
la OMS).

En cuanto al punto de corte de mg/dl de glucemia varia segun estudios, desde un valor > 126
mg/dl segun los criterios de la ADA (1997) hasta un valor de 140 mg/dl en otros estudios. Tipicamente, la
diabetes se diagnostica cuando los niveles sanguineos de glucosa en ayunas son de 126 mg/dl o mayores;
mientras que los niveles entre 100 y 126 mg/dl se denominan alteracion de la glucosa en ayunas o pre-
diabetes, considerandose que estos niveles son factores de riesgo para la diabetes tipo 2 y sus
complicaciones. Aunque el mecanismo por el que esta enfermedad aumenta el riesgo vascular no es muy
conocido, se ha demostrado que se asocia con unos niveles elevados de colesterol y triglicéridos, una
disminucion de niveles de cHDL y una mayor frecuencia de obesidad e hipertension arterial. También se
pueden producir alteraciones en la coagulacion y en la agregacion plaquetaria. Por ultimo, se ha de
comentar que, en los enfermos de diabetes la aparicion de resistencia a la insulina en los tejidos
periféricos trae consigo un aumento de esta hormona en sangre (hiperinsulinismo), lo que también puede
tener efectos negativos en las paredes arteriales.

e Factores clasicos modificables secundarios:
1) Sedentarismo

El sedentarismo incrementa el riesgo de ECV, relacionandose con una disminucion de los niveles
de cHDL, un incremento de la presion arterial, sobrepeso, dislipemia y tabaquismo. Es por esta razén que
su valoracion como factor de riesgo independiente resulte dificil. Por el contrario, la practica regular de
ejercicio fisico, contribuye al control de otros factores de riesgo y reduce los sintomas de cardiopatia
isquémica. Este beneficio se atribuye al aumento de la capacidad de trabajo del propio corazon asi como a
un mayor flujo coronario y periférico.

2) Obesidad

El tipo de obesidad que mas se asocia con la ECV es la de predominio abdominal (obesidad
central). Actualmente, se ha optado por aportar el perimetro de la circunferencia abdominal como buen
indicador de la acumulacion de grasa abdominal. También se ha recomendado el empleo del indice de
masa corporal (IMC) como indicador de la adiposidad corporal en la poblacion adulta de 20-69 afios,
definiéndose la obesidad como el IMC > 30 segln los criterios de la OMS. Otro aspecto que cabe sefialar
es que este factor, la obesidad, aumenta con la edad (Rigo y cols., 2005). También estd demostrado que se
asocia con una mayor frecuencia a otros factores como son la hipertension, la diabetes o la
hipercolesterolemia (Manson, Colditz y Stampfer, 1990).
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1.2.3. Otros factores en estudio.

1) Anticonceptivos hormonales

Se ha observado que las mujeres que toman anticonceptivos hormonales tienen un mayor riesgo
de enfermedad coronaria y de tromboembolismo venoso, especialmente si se asocia al consumo de
tabaco. Pueden producir hipertension y alteraciones en el metabolismo de los lipidos, lo que contribuye a
incrementar el riesgo. Por ello, se desaconseja su uso en mujeres con otros factores de riesgo.

2) Hiperuricemia

Se considera hiperuricemia -altos niveles de acido urico en la sangre- un nivel de acido en suero o
plasma >7 mg/dl tanto en hombres como en mujeres, segin criterios epidemioldgicos y bioquimicos. No
obstante, este es un factor de riesgo débil, ya que frecuentemente se asocia a otros factores de riesgo
como la obesidad, la hipertension arterial o la diabetes, por lo que sus efectos suelen desaparecer al
controlar esos otros factores de riesgo. Por el contrario, aumenta con la presencia de arteriosclerosis y/o
enfermedad coronaria. Alln no se conoce exactamente su mecanismo de actuacion, pudiendo estar
relacionado con la modificacion de la funcion plaquetaria.

3) Fibrinbégeno

El fibrindgeno es una proteina producida por el higado que se utiliza en el proceso de coagulacion
de la sangre. Aunque su relacion con las ECVs y su papel de riesgo no estan claramente definidos, sus
niveles correlacionan positivamente con la presion arterial, el hematocrito, la obesidad, la diabetes y el
tabaco, por lo que podria constituir un factor de riesgo independiente en el desarrollo de la ECV.

4) Alcohol

El excesivo consumo de alcohol se asocia a otros factores de riesgo tales como la obesidad, la
hipertension arterial, la hipertrigliceridemia, la miocardipatia, etc. Sin embargo, un consumo moderado de
alcohol se asocia con una disminucion del riesgo de cardiopatia isquémica, bien mediante el aumento de
los niveles de cHDL y de la fibrinolisis, bien mediante sus efectos vasodilatadores periféricos (Stampfer,
Colditz y Willett, 1988).

5) Café

Aunque el consumo de café produce aumentos de la presion arterial y taquicardia, estos efectos
son transitorios, por lo que, en ausencia de otros factores de riesgo, no se ha podido demostrar que exista
una clara relacion entre su consumo y la aparicion de enfermedad cardiovascular.

6) Homocisteina

Es un aminoacido -uno de los componentes fundamentales de las proteinas- normalmente
presente en la sangre en pequenas cantidades, sin embargo, un exceso de homocisteina en la sangre puede
favorecer la acumulacion de placa grasa en las arterias. Por ello, altos niveles de este aminoacido se
asocian con lesiones de las arterias del corazon.

7) Infecciones

En los ultimos afios se ha desarrollado la hipotesis de que determinadas infecciones cronicas
podrian jugar un papel importante en la patogenia de la arteriosclerosis. Los agentes mas frecuentemente
implicados han sido: la chlamydia pneumoniae, el helycobacter Pylori y el citomegalovirus (Rivara, Di
Genaro y Gonzalez, 2006).
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Todos estos factores clasicos de riesgo cardiovascular fueron advertidos en la primera mitad del
siglo pasado si bien no se afianzaron hasta el estudio Framingham. Los factores mas visibles y
tradicionales son: la edad, la hipertension, el tabaco, la dislipemia, la diabetes, la obesidad y ultimamente
esta adquiriendo una gran importancia el sindrome metabdlico.

Ademas, junto a estos factores clasicos, han ido emergiendo otros factores entre los cuales, sin
pretender hacer una relacion exhaustiva, se han considerado: la microalbuminuria, la insulina, la leptina,
la lipoproteina (a), el calcio coronario, las anomalias de la funcidén endotelial, los estados pretrombéticos,
la hipofibrinolisis, la expresion aumentada de PAI-1 (plasmindgeno activador inhibidor-1), el estrés
oxidativo, la infeccidon/inflamacion, la PCR (proteina C reactiva: un marcador de inflamacion,
aterogénesis y riesgo cardiovascular) y ciertos polimorfismos y anomalias genéticas (Grupo MAPA:
Monitorizacion Ambulatoria de la Presion Arterial-Madrid, 2003).

A partir de otras clasificaciones, los factores de riesgo cardiovascular se han agrupado seglin su
causalidad, su predisposicion o su condicionamiento hacia las ECVs (Morillas, Sold y Hernandez, 2004):

- Causales: aumento de colesterol y cLDL (colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad), descenso
de cHDL (colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad), tabaco, HTA, DM y edad.

- Predisponentes: obsesidad, obesidad abdominal, sedentarismo, historia familiar de ECV, etnia,
factores psicosociales.

- Condicionantes: aumento de triglicéridos, LDL pequefias y densas, lipoproteina (a) > 30 mg/dl,
aumento de homocisteina, factores protrombéticos, marcadores inflamacion (PCR ultrasensible).

En cuanto a los factores psicosociales de riesgo cardiovascular se pueden destacar, por su mayor
investigacion y apoyo cientifico: el estrés, el patron de conducta tipo A (PCTA), el complejo ira-
hostilidad, el sindrome AHI -que seran abordados en el correspondiente bloque sobre los factores
psicologicos que influyen en las ECVs-; asi como otros referidos a la ansiedad, la depresion, la alexitimia,
el apoyo social, la percepcion de control, los estilos de afrontamiento, etc.

1.3. Patron psicofisioldgico y riesgo de trastornos cardiovasculares.

Tras las investigaciones llevadas a cabo hasta nuestros dias, se acepta la existencia de una cierta
relacion entre determinados patrones habituales de comportamiento y la predisposicion a la ECV,
existiendo un gran consenso a la hora de considerar los mecanismos fisioldgicos que actian como nexo
entre determinadas variables psicosociales y las ECVs (Abbott y Sutherland, 1990; Albright, Andreassi y
Steiner, 1988; Christensen y Smith, 1993; De Flores, 1988; Ewart y Kolodner, 1992; Gray y Jackson,
1990; Kaplan, Botchin y Manuck, 1994; Krantz, Contrada y cols., 1987; Llorente, 1988; Segura, 1988;
Lovallo, Pincomb y Wilson, 1986; Manuck, Kaplan, Clarkson, Adams y Shively, 1991; Palatini y Julius,
1999; Palmero, 1992; Palmero y cols., 2002; Palmero, Breva y Espinosa, 1994; Palmero, Codina y Rosel,
1993; Palmero, Espinosa, y Breva, 1995; Palmero, Espinosa, Codina y Ballester, 1994; Palmero y Garcia-
Leén, 1989; Palmero y cols., 2007; Sender, Valdés, Riesco y Martin, 1993; Smith y Anderson, 1986;
Suarez, Williams, Kuhn, Zimmerman y Schanberg, 1991; Svebak, Knardahl, Nordby y Aakuaag, 1992;
Valdés, 1988; Valdés y De Flores, 1990; Weidner, Sexton, McLellarn, Connor y Matarazzo, 1987;
Williams y cols., 1988; Williams, Suarez, Kuhn, Zimmerman y Schanberg, 1991). Los primeros trabajos
llevados a cabo en este ambito de investigacion, se centraron en la respuesta de estrés, concretamente en
la intensidad de las respuestas cardiovasculares al estrés en este tipo de trastornos (Abbott y Sutherland,
1990; Albright y cols., 1988; Christensen y Smith, 1993; Gray y Jackson, 1990; Kamark, Manuck y
Jennings, 1990; Krantz y Durel, 1983; Krantz y Manuck, 1984; Krantz y cols., 1987; Matthews, 1982;
Smith y Anderson, 1986; Suarez y Williams, 1989; Svebak y cols., 1992; Van Shijndel, De May y
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Naring, 1984; Williams y cols., 1991), e inmediatamente después, en el patréon de conducta tipo A
propuesto por Rosenman y Friedman (1961).

Un paso intermedio fue definir los perfiles o patrones psicofisioldgicos, observando si aquellas
personas que eran firmes candidatas a sufrir algun tipo de trastorno cardiovascular mostraban patrones
similares. Los resultados apuntaban claramente a que las personas con alto riesgo se caracterizaban por
presentar respuestas intensas, mostrando un importante cambio en sentido ascendente desde los niveles de
la fase previa a la situacion de estrés (linea base) hasta la propia fase de estrés. A través de estudios de
laboratorio, en los que se media la reactividad psicofisiolégica ante situaciones de estrés, se corroboro
que los individuos con mayores puntuaciones en las variables psicoldgicas implicadas en el riesgo de
trastorno cardiovascular eran quienes mostraban mayor respuesta psicofisioldgica en tales situaciones,
presentando mayor activacion de los ejes simpatico-adrenomedular y adenohipofisiario-adrenocortical
(Hecker, Chesney, Black y Frautschi, 1988; Lundberg, Hedmand, Melin y Frankenhaeueser, 1989;
Williams, Barefoot y Shekelle, 1985). Parece confirmado que las personas con un mayor riesgo a sufrir o
desarrollar estas enfermedades se caracterizan por presentar elevadas e inapropiadas reacciones de su
sistema cardiovascular (Krantz y Manuk, 1984; Suls y Wan, 1993; Turner, 1994). En este sentido, la
reactividad cardiovascular (RC) se comporta como un predictor de padecer trastornos cardiovasculares si
es estable y fiable, es decir, si se mantiene a lo largo del tiempo y de las situaciones. Lo cual se ha
comprobado que asi es en multiples trabajos, tanto en personas hipertensas (Jennings y cols., 1997) como
en personas con hipertension limite (Fahrenberg, Foerster y Wilmers, 1995), asi como en pacientes ya
enfermos -como un factor de riesgo cardiovascular- (Fernandez-Abascal y Calvo, 1985). Por todo ello, se
concluy6 que el mayor riesgo de estos individuos procedia de su mayor reactividad psicofisiologica.

Dada la relevancia y repercusion de la variables psicofisiologicas en general, y de la tasa cardiaca
en particular -como una de las medidas mas utilizadas en el estudio del riesgo de la ECV-, se han
planteado una serie de modelos concretos de reactividad psicofisiologica que podrian estar
diferencialmente relacionados con la salud en general y con la ECV en particular. Estos estudios se
fundamentan en dos aspectos: por un lado consideran que, en principio, el aumento de la actividad
cardiovascular ante situaciones de estrés no tiene por qué ser desadaptativo, puesto que la activacion
fisiologica y neuroendocrina forma parte de la respuesta de estrés o amenaza; y por otro lado, que la
reactividad cardiovascular se manifiesta de distintas formas ante la exposicion a eventos estresantes, no
representando un patron comun. De esta manera, los diferentes patrones de respuesta cardiovascular
podrian estar asociados a distintos trastornos en general (Espinosa, Breva y Palmero, 1996; Breva, 1999).
Existen diferentes formas de responder fisioldégicamente a los eventos estresantes, lo que depende tanto de
factores externos (situacionales) como de factores internos (variables de personalidad). A este respecto, y
a partir de la clasica propuesta de Kelsey (1993), cabe hablar de tres patrones de respuesta que configuran
los tres perfiles correspondientes asociados a las diferentes formas de reaccion ante los eventos
estresantes: habituacion, sensibilizacion y sostenimiento/constante.

1.3.1. Patron de habituacion:

Al percibir una situaciéon como potencialmente amenazante o novedosa, se produce un aumento
de la reactividad cardiovascular. Tras un tiempo de exposicion ante tal situacion, y después de ese
incremento inicial, se produce un fendémeno de habituacion, durante el que se aprecia una disminucion
progresiva de los valores iniciales. Este fenomeno se considera esencial en el proceso de adaptacion y
regulacion de los seres humanos y de los animales inferiores (Frankenhaeuser, 1979, 1981), poniendo de
manifiesto la capacidad de autorregulacion del organismo, es decir, supone que éste es capaz de activarse
para enfrentarse a una situacion potencialmente peligrosa o amenazante y, a su vez, es capaz de retornar
a sus niveles basales una vez dicha situacion ha desaparecido o se halla bajo control.
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1.3.2. Patron de sensibilizacion:

En este caso, ante un agente o estimulo estresor, el individuo responde con una elevada
reactividad cardiovascular (fendmeno de sensibilizacion), similar al del patréon anterior aunque sin
producirse habituacion. Lo que se produce, en cambio, es un progresivo incremento de la reactividad a lo
largo de la situacidon. Se muestra una incapacidad del organismo para retornar a sus niveles basales, la
cual resulta altamente perjudicial para el musculo cardiaco y la salud en general.

1.3.3. Patron de sostenimiento o constante:

En este tercer patron se produce un incremento inicial, similar al de los otros dos patrones, pero ni
se produce habituacion ni sensibilizacion. Ese incremento se mantiene constante a lo largo de la situacion
de estrés. Asi, este patrén también resulta desadaptativo, puesto que no se da la conducta de preparacion
que es esencial en la adaptacion al medio (Cannon, 1932) ni se tiene la capacidad para retornar a los
niveles basales.

A partir de estos tres perfiles se observa que, solamente el primero es adaptativo, disminuyendo la
reactividad cardiovascular cuando el individuo se enfrenta a eventos estresantes durante periodos
prolongados de tiempo. Por un lado, el incremento inicial de la activacion le permite un mejor
afrontamiento de la situacion y el posterior descenso, transcurrido un periodo de tiempo, es necesario para
no dafiar al organismo y mantener la homeostasis (Palmero, Breva y cols., 1994; Palmero, Espinosa y
cols., 1995). Los otros dos patrones resultarian desadaptativos y perjudiciales para la salud. No obstante,
se ha de tener en cuenta que las consecuencias para la salud derivada de los diferentes patrones
psicofisiologicos pueden variar ante distintas circunstancias. Asi, el primer patron, que en principio es el
adaptativo, en determinadas circunstancias puede resultar perjudicial; incluso dentro de este patron, unos
se podrian considerar mas adaptativos que otros. En este marco de referencia, se ha de hacer mencion a la
recuperacion fisioldgica, de gran relevancia para el mantenimiento de la homeostasis del organismo tras
la exposicion a situaciones potencialmente amenazantes o estresantes, siendo de suma importancia en el
estudio de la reactividad cardiovascular la consideracion de la fase de recuperacion (Abbott y Sutherland,
1990; Guerrero y Palmero, 2006; Hart y Jamieson, 1983; Houston, 1983; Kelsey, 1993; Palmero, 1992;
Palmero y cols., 1993; Palmero, Breva y cols., 1994; Palmero, Espinosa y cols., 1995; Palmero y cols.,
2002; Palmero y cols., 2007; Smith y Anderson, 1986; Svebak y cols., 1992). Desde este punto de vista,
se ha de considerar que los individuos que necesitan mayor tiempo para recuperar sus niveles basales de
activacion presentan un mayor riesgo de enfermedad coronaria; como se ha mencionado, incluso entre los
individuos que muestran un patrén adaptativo, pueden darse patrones mas o menos adaptativos segun el
periodo de tiempo que necesiten para conseguir la habituacion. Asi, cuanto mayor sea dicho periodo
mayor serd la activacion a la que esta sometido su sistema cardiovascular, con todas las consecuencias
que ello conlleva (Palmero y cols., 1993; Palmero y cols., 2002). Ademas de tener en cuenta la fase de
recuperacion, también es fundamental el parametro de la duracion, siendo éste un indice valido del
tiempo que tarda el organismo en recuperar los niveles basales previos a la situacion que provoco la
respuesta (Palmero y cols., 1993; Palmero y Fernandez-Abascal, 1999), por esta razdn, seria pertinente
ampliar la duracion de la situacion de estrés en este tipo de estudios para comprobar si se produce y como
el ajuste cardiovascular del individuo (Palmero y cols., 2002). En relacién a todos estos aspectos de
cardcter metodologico se retomaran y abordaran en profundidad en el correspondiente bloque sobre
metodologia psicofisioldgica y reactividad cardiovascular.
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1.4. Estudios previos

A partir de estudios de laboratorio y clinicos se ha intentado averiguar cual es el proceso que
relaciona determinados factores conductuales y/o ambientales con la aterogénesis que precede al
desencadenamiento de un gran numero de ECVs. Sin embargo, hay algunos aspectos que impiden la
compresion global de dicho proceso. Por un lado, la aterosclerosis coronaria hace referencia a un proceso
continuo que perdura durante largos periodos temporales antes de que la enfermedad se manifieste
visiblemente (Kaplan y cols., 1994); asi, las variables que de alguna manera estén implicadas en este
proceso deben actuar de forma persistente y duradera, y no sé6lo en periodos puntuales y transitorios
(Houston, 1994). Por otro lado, para obtener medidas fiables de la extension de la placa aterogénica, es
necesaria la utilizacion de técnicas invasivas (procedimientos angiograficos), las cuales son
econémicamente muy costosas y por ello no se aplican en individuos que no presentan alguna muestra
visible de enfermedad o que no presentan factores clasicos de riesgo. Debido a la problematica asociada
al estudio con seres humanos, estos aspectos se han intentado paliar con la realizacion de estudios con
animales inferiores.

El estudio con animales inferiores nos proporciona una serie de ventajas sobre el estudio con
humanos tales como: el gran rigor experimental sobre aspectos ambientales y dietéticos, la posibilidad de
crear artificialmente condiciones ambientales que pueden desencadenar algin tipo de trastorno y la
deteccion de la lesion de forma preclinica, asi como la identificacion de forma mas precisa del grado o
severidad del dafio coronario; también, posibilita una comprension de las diferencias en cuanto al género
subyacentes a la predisposicion de sufrir algun tipo de trastorno cardiovascular

Uno de los animales mas estudiados ha sido el mono por sus analogias, tanto filogenéticas y
fisiologicas como comportamentales, con los seres humanos. Asi pues, este tipo de estudios ha permitido
también descubrir la relacion existente entre determinados factores comportamentales y el proceso
aterogénico. Utilizando muestras con monos se puede observar la evolucion de dicho proceso en
diferentes momentos antes de que la enfermedad se muestre visible. Igualmente, han permitido manipular
experimentalmente aquellas variables ambientales que estan implicadas en el desarrollo de las ECVs, asi
como determinados comportamientos o estados emocionales también implicados, tales como la conducta
de agresion o la emocion de ira -cuya induccion seria éticamente cuestionable en seres humanos-
(Clarkson, Kaplan, Adams y Manuck, 1987; Kaplan, Adams, Clarkson y Koritnik, 1984; Manuck, Kaplan
y Clarkson, 1983; Schneiderman, 1987; Kaplan y cols., 1994). Por el contrario, en el caso de los estudios
con humanos, los procedimientos angiograficos se han reservado a estudios postmortem.

Respecto al estudio de las diferencias segin la variable sexo como FRC, en humanos se ha
observado que este riesgo para la ECV es mayor en hombres, si bien, como se ha comentado
anteriormente, en los ultimos afios esa diferencia ha disminuido debido al aumento del riesgo en mujeres.
No obstante, siguen existiendo aspectos bioldgicos que explican las diferencias entre sexos. A partir de
los estudios realizados con monos, se ha podido observar que los machos tienen mayor extension de placa
aterogénica y que las hembras tienen mayores niveles de cHDL y menores niveles de cLDL, y por otro
lado, que los estrogenos son factores protectores del proceso aterogénico, ya que cuando las hembras son
ovariectomizadas y consumen una dieta alta en colesterol se incrementa considerablemente el riesgo de
sufrir aterosclerosis coronaria. Concretamente, en un estudio llevado a cabo para esclarecer tales
diferencias sexuales (Clarkson, Weingard, Kaplan y Adams, 1987), se sometio a los monos a una dieta
elevada en colesterol, pudiéndose observar que las hembras -respecto a los machos- mostraban niveles
superiores de cHDL e inferiores de cLDL (ambos perjudiciales para la salud coronaria); en cambio,
cuando las hembras fueron ovariectomizadas, las diferencias se invirtieron.

Otra serie de estudios, también con monos, se centraron en medir el grado de oclusion coronaria
en funcion de la respuesta simpatica inducida por una situacion de estrés (Clarkson y cols., 1987; Kaplan,
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Manuck, William y Strawn, 1993; Shepherd y cols., 1987). En una de las investigaciones, con macacos
sometidos a una dieta minima en colesterol, se observéd que la relacion entre el tipo de dieta y el grado de
aterosclerosis coronaria era modulada por el estrés psicosocial. La induccion del distrés en la mitad de los
monos se produjo mediante la amenaza de captura y la captura fisica por el investigador, en la otra mitad
no se produjo distrés. Los resultados mostraron que, mientras que en el grupo sin distrés s6lo tenian una
mayor incidencia de aterosclerosis aquellos animales que presentaban niveles basales elevados de cLDL,
en el grupo expuesto a la situacion de distrés se producia un aumento del proceso aterogénico en todos los
casos (independientemente de los niveles de cLDL que mostrasen en la linea base). Se observa que la
mayor reactividad cardiaca ocurria al introducirse la situacion de estrés (Clarkon, Weingand y cols.,
1987). En otro estudio, con hembras de la especie “cynomolgus”, se comprobd que al ser aisladas del
grupo presentaban una mayor severidad del proceso de aterosclerosis, y que la mayor proliferacion de
ateromas se debia principalmente a la mayor activacion simpatica que presentaba este grupo durante el
periodo de aislamiento (Watson, Shively, Kaplan y Line, 1998)

En otros estudios realizados con monos Rhesus, se puso de manifiesto la relevancia de las
variables psicosociales en el proceso aterogénico. Se sefiala que existen diferencias interindividuales en
cuanto al grado de aterogénesis en animales sometidos a una dieta elevada en colesterol y, si bien el 75%
de esas diferencias se debe a factores genéticos (en la capacidad de absorcién y catabolismo del
colesterol), otra parte de esas diferencias se puede atribuir a la concentracion de lipoproteinas en plasma,
aunque ésta solo explica el 50% de la variabilidad (Clarkson, Kaplan y cols., 1987).

A partir de las conclusiones de todos estos estudios, se pone de manifiesto que los factores
bioldgicos resultan insuficientes para explicar las diferencias en la incidencia de las ECVs, por lo que es
necesario considerar otros FRC, apuntandose la importancia que parece tener el estrés psicosocial en el
proceso aterogénico (Clarkson, Kaplan y cols., 1987; Clarkson, Weingand y cols., 1987). Estas
influencias psicosociales, que cobran mayor complejidad en los seres humanos, hacen referencia tanto a
aspectos externos (ambiente social) como a aspectos internos (factores comportamentales, de
personalidad, emocionales, afectivos, cognitivos, etc). A este respecto, el grupo de investigacion de
Thomas B.Clarkson (1987) llevé a cabo diferentes estudios también con monos. Se dividia a la muestra
en dos grupos, con distrés y sin distrés, considerandose también las diferencias interindividuales en
cuanto a la expresion de conductas. La mayoria de los comportamientos de interaccidén en los monos se
pueden agrupar en tres grandes categorias: conductas agresivas, de sumision y de afiliaciéon. La mayoria
de estas conductas varia tanto en funcién del ambiente social (situacion con o sin distrés) como en
funcion de sus estilos o preferencias individuales. Teniendo en cuenta las diferencias segun la ingesta de
la dieta (alta o baja en colesterol), se obtuvieron los siguientes resultados: por un lado, dentro del grupo
de animales con una dieta alta en colesterol, aquellos con conductas mas agresivas y competitivas
presentaron un mayor proceso aterogénico que el resto -que presentaban conductas mas sumisas y de
afiliacion-, aunque esto s6lo ocurri6 en la condicion con distrés. Asi, las variables del individuo no son
suficientes para explicar las diferencias en el proceso aterogénico, siendo el estrés la variable moduladora
de la relacion existente. Por otro lado, en el grupo de animales con una dieta baja en colesterol, se observo
un mayor grado de aterosclerosis en aquellos que se encontraban en la situacion de distrés -frente a los
que formaban parte de la situacion sin distrés-.

De esta forma, se puede concluir que el marco social que rodea a los individuos influye
decisivamente en la formacion de placas de ateroma. Aunque el mecanismo por el cual determinadas
variables psicosociales influyen en las ECVs no es del todo conocido, se apunta a que es la elevada
activacion del sistema nervioso autonomo (SNA), en individuos con determinadas caracteristicas de
personalidad o ciertos modos consistentes de comportamiento ante situaciones estresantes, la responsable
del mayor riesgo cardiovascular en tales individuos. El constante incremento de la actividad fisiologica,
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puede provocar el desarrollo de lesiones en las arterias debido a las perturbaciones hemodindmicas o a la
accion de las hormonas implicadas. En uno de los experimentos con monos se comprobd dicha influencia
del sistema nervioso simpatico (SNS), sometiendo a toda la muestra a una situacion de distrés pero sélo a
la mitad se les administrd6 medicacion bloqueante beta-adrenérgica para reducir sus respuestas
fisiologicas; los resultados mostraron que, en ausencia de medicacion, los monos dominantes (dentro de
la jerarquia en situacion de distrés) presentaban mayor severidad de aterosclerosis coronaria -frente a los
no dominantes-, mientras que los monos dominantes que recibieron propano no desarrollaron
aterosclerosis coronaria. Estos efectos protectores de la medicacion fueron independientes de la
concentracion de lipidos, de la presién sanguinea y de los niveles basales de la tasa cardiaca (Kaplan,
Manuck, Adams, Weingand y Clarkson, 1987).

A través de los estudios con animales inferiores se ha ido aportando evidencia empirica acerca de
la implicacion e influencia de factores tales como el género, estrés, caracteristicas individuales, contexto
social, etc. sobre el proceso aterogénico y consiguientes ECVs. Sin embargo, y como se ha sefialado,
aunque este tipo de estudios posee una serie de ventajas sobre el estudio con humanos y nos permiten
mejorar la comprension de las variables que inciden en el proceso aterogénico, no son suficientes para
entender la compleja relacion existente entre las variables psicosociales y el riesgo de ECV, ya que, el
comportamiento humano es menos estereotipado y los estimulos sociales que inciden sobre el mismo son
mucho mas variados y complejos que en otros animales inferiores.

Por ello, la necesidad y relevancia de llevar a cabo estudios con seres humanos. A continuacion
se exponen, a grandes rasgos, este tipo de trabajos, ya que sera en el siguiente bloque tematico -sobre la
influencia de las variables psicoldgicas en los trastornos cardiovasculares- donde se profundice y se
expongan con detalle.

En este otro tipo de estudios, la mayoria de las investigaciones han tenido como objetivo
establecer la relacion existente entre diferentes estilos comportamentales y/o emocionales y la reactividad
cardiovascular (RC), planteandose la relevancia de la activacion recurrente de la ramificacion simpatica
en el incremento del riesgo cardiovascular. Al respecto, en un reciente estudio (Flaa, Mundal, Eide,
Kjeldsen y Rostrup, 2006), se concluye que la presion arterial en reposo refleja tanto la variacion en
reposo arterial de las catecolaminas como la variacion en las respuestas cardiovasculares y simpaticas
especificamente al estrés mental. Esto apoya su hipotesis acerca de que la presion arterial en reposo se
relaciona con la actividad simpatica, existiendo una relacion entre dicha actividad simpatica y los factores
de riesgo cardiovascular. De otra parte, menores han sido los estudios utilizando procedimientos
angiograficos, debido a su coste economico y al hecho de suponer un procedimiento invasivo; en este
caso, se han centrado en comprobar la relacion existente entre determinados estilos comportamentales y/o
emocionales y la severidad o progresion de la aterosclerosis (Friedman y Booth-Kewley, 1987; Helmers,
Poluszny y Krantz, 1994; Leon, Finn, Murria y Bailey, 1988; Siegman, Dembroski y Ringel, 1987; Van
Dijil, 1982; Williams y cols., 1980). Por las razones sefialadas, ha sido mas comun la utilizacion de
procedimientos relativamente mas sencillos en los cuales se establecen determinados indices relacionados
con la vulnerabilidad a suftir algan tipo de trastorno cardiovascular, como es el caso de la reactividad.

A continuacién se describen los tres tipos diferentes de evaluacion que se han considerado para
establecer cuales son los distintos aspectos que se relacionan con una mayor predisposicion a la ECV en
estudios con poblacion sana (Fernandez-Abascal, 1996).

1) Evaluacion de factores bioldgicos:

Entre los indices mas importantes que se utilizan dentro de este tipo de evaluacion para medir el
riesgo cardiovascular se encuentran: la existencia o no de HTA, el dafio en los 6rganos diana de la
regulacion hemodinamica, la susceptibilidad genética o historia familiar de los trastornos
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cardiovasculares y la utilizacion de medidas endocrinas (como la epinefrina, norepinefrina y el cortisol).
Sin embargo, son pocas las investigaciones que utilizan este tipo de criterios ya que son medidas
indirectas, es decir, son medidas que no mantienen una relacion directa con la aterosclerosis ni con la
reactividad cardiaca. Ademas, algunos de los procedimientos requieren métodos invasivos de medicion y
resultan bastante complejos.

2) Evaluacién de factores psicologicos:

Los primeros estudios se centraron en el patrén de conducta Tipo A (PCTA), concepto propuesto
por Rosenman y Friedman (1961). Fueron muchas las investigaciones que siguieron en torno a dicho
patrén, hallando una relacidon positiva con la RC (Abbott y Sutherland, 1990; Albright y cols., 1988;
Christensen y Smith, 1993; De Flores, 1988; Edward y Kolodner, 1992; Gray y Jackson, 1990; Kaplan y
cols., 1994; Llorente, 1988; Lovallo y cols., 1986; Manuck y cols., 1991; Palmero y Garcia-Leon, 1989;
Palmero, 1992; Palmero y cols., 1993; Segura, 1988; Smith y Anderson, 1986; Suarez y cols., 1991;
Svebak y cols., 1992; Valdés y De Flores, 1990; Weidner y cols., 1987; Williams, 1978; Williams, Suarez
y cols., 1991). Asi, se comenzo a hablar de un conjunto de caracteristicas que se engloban en un patron de
predisposicion coronaria que correlaciona positivamente con la RC (Sender, Valdés, Riesco y Martin,
1993). Se argumentd que las personas con un PCTA, por sus caracteristicas idiosincrasicas de
comportamiento, presentaban un sistema cardiovascular sometido a un mayor y mas prolongado esfuerzo,
lo que implica una mayor duraciéon e intensidad de sus respuestas cardiovasculares (incremento en la
activacion y reactividad cardiaca), adrenomedulares (incremento en la secrecidon de catecolaminas) y
adrenocorticales (incremento en la secrecion de glucocorticoides y mineralcorticoides). Seria el
incremento de todas estas respuestas lo que favoreceria la progresion y mantenimiento de la
sedimentacion plaquetaria, con la consiguiente aceleracion del proceso aterogénico (Abbott y Sutherland,
1990; Palmero y Garcia-Ledn, 1989; Palmero y cols., 1995; Rosenman y cols., 1975).

Sin embargo, a pesar del optimismo inicial, comenzaron a surgir una serie de estudios en los que
no se hallaba tal relacion entre este patron de conducta y la reactividad cardiaca (Krantz, Glass y Snyder,
1974; Allen y cols., 1987; Palmero, Espinosa y cols., 1995), cuestionandose asi la relacion entre PCTA y
ECV (Myrtek, 1995). Se llegd a la conclusion de que son s6lo determinadas caracteristicas del constructo
de PCTA las que estarian relacionadas con la reactividad cardiaca. A este respecto, los resultados de
diferentes estudios apuntaban a que solamente el componente emocional, el complejo ira-hostilidad, era
el realmente toxico en la relacion con el patron de predisposicion a la ECV (Barefoot, Dahlstrom y
Williams, 1983; Christensen y Smith, 1993; Dembroski, MacDougall, Shields, Petitto y Lushene, 1978;
Dembroski, MacDougall, Costa y Grandits, 1989; Hecker y cols., 1988; King, 1997; Matthews, Glass,
Rosenman y Bortner, 1977; McDougall, Dembroski, Dimsdale y Hackett, 1985; Palmero, Espinosa y
cols., 1995; Rosenman y Palmero, 1998; Shekelle, Gale, Ostfel y Paul, 1983; Williams y cols., 1980). La
hostilidad se relaciona con la experimentacion de afectos negativos, como la irritacion, disgusto y tension.
El nexo de union entre estas caracteristicas y el riesgo cardiovascular se enmarca dentro de una
perspectiva psicofiologica, es decir, los individuos altamente hostiles muestran mayor RC que los menos
hostiles (Abel, Larkin y Edens, 1995; Houston, 1994; Jamner, Shapiro, Goldstein y Hug, 1991; Lundberg
y cols., 1989; MacDougall, Dembroski y Krantz, 1981; Raikkonen, Matthews, Flory y Owens, 1999;
Smith y Christensen, 1992; Spicer y Chamberlain, 1996; Suarez y Williams, 1989, 1990; Suérez y cols.,
1991; Williams y cols., 1980; Weidner, Friend, Ficarotto y Mendell, 1989). La RC supondria el proceso
patogénico que subyace a la etiologia de las ECV (Blascovich y Katkin, 1993). La reactividad de sistema
nervioso simpatico puede incrementar el dafio endotelial y la consiguiente acumulacion de placas de
ateroma, asi como el incremento de la incidencia de arritmias cardiacas (Krantz y Manuck, 1984). Esta
RC puede ser explicada segiin un modelo que tiene en cuenta dos aspectos: por un lado, la respuesta

37



cardiovascular depende de las respuestas afectivas puntuales de ira, irritacion, etc., ante el desafio
comportamental; y por otro lado, la respuesta cardiovascular depende de aspectos cognitivos, como la
actitud de hostilidad producida por la experiencia de ira (Manuck, Morrison, Bellack y Polefrone, 1985).

Sin embargo, tampoco esta relacion entre hostilidad y RC es apoyada por todos los estudios sobre
el tema, como se reveld a partir de una revision cuantitativa llevada a cabo por Suls y Wan (1993) en la
que se puso en tela de juicio la hipotesis de la hiperreactividad. Por un lado, se muestra que no todas las
escalas utilizadas para medir hostilidad se relacionan con la reactividad psicofisiologica, y por otro lado,
se apunta que para que la diferencia en reactividad sea evidente en individuos altamente hostiles, éstos
deben experimentar una clara amenaza a su autoestima o sentir que han sido tratados injustamente en una
situacion determinada. De esta forma, los autores proponen otros mecanismos relacionados con la
hiperreactividad para explicar la relacion entre la hostilidad y los trastornos cardiovasculares. Son
muchos los estudios que sefialan que los individuos hostiles experimentan un mayor nimero de
situaciones estresantes, perciben menor apoyo social y mayor conflicto familiar que los individuos no
hostiles (Smith y Frohm, 1985; Smith, Pope, Sanders, Allred y O’Keeffe, 1988); y es por esta razén por la
que resulta muy dificil discernir si las personas hostiles lo son porque perciben mayor hostilidad en su
ambiente o porque ellas mismas crean un mayor numero de conflictos en su vida cotidiana respecto de las
personas con baja hostilidad (Suls y Rittenhouse, 1990). De modo que, si las personas hostiles tienden a
crear mayor numero de situaciones conflictivas y estresantes, incluso las pequefias diferencias en
reactividad pueden ser importantes (Contrada y Krantz, 1988), con lo cual seria la reiterada exposicion a
situaciones estresantes -y no la intensidad de la RC- la que explicaria la relacion con el mayor riesgo
coronario de los individuos hostiles.

Finalmente, también debido a los hallazgos heterogéneos que se encontraron en cuanto a las
relaciones entre la hostilidad y la ECV en general, en trabajos e investigaciones posteriores lo que se ha
intentado es buscar otras variables psicoldgicas que puedan estar desempefiando un papel, junto a aquélla,
sobre dichos trastornos. Esto es, incluir variables que en combinacién con la hostilidad puedan predecir
mejor el funcionamiento cardiovascular. Este es el caso de los recientes estudios sobre hostilidad
defensiva, que seran presentados de forma detallada en el siguiente bloque tematico acerca de la
influencia de los factores psicoldgicos sobre los trastornos cardiovasculares.

3) Evaluacion de factores psicofisiologicos:

Existen diversos y variados indices para medir la RC a partir de la respuesta del sistema nervioso
autébnomo ante situaciones de estrés. A continuacion, se presentan cada una de las alternativas a la luz de
los requerimientos criticos caracteristicos en el ambito de la psicofisiologia (Calvo, Fernandez-Abascal y
Dominguez, 1985; Fernandez-Abascal y Roa, 1993) y de la evidencia experimental existente, si bien,
puesto que estos aspectos psicofisiologicos se abordaran en profundidad en el ultimo apartado teorico,
ahora se hard referencia a ellos brevemente. Son los siguientes: la amplitud de la onda T del
electrocardiograma (ECG), como inverso de la actividad simpatica (Heslegrave y Furedy, 1979); la
derivada (dP/dt) a la carétida, que mide la fuerza contractil del corazoén; el periodo de preeyeccion; la
presion arterial y la tasa cardiaca. De los indices que acabamos de nombrar, los mas utilizados en el tipo
de investigaciones que nos ocupa son la tasa cardiaca y la presion sanguinea (tanto sistolica como
diastolica). Siendo la primera, la TC, una de las medidas mas relevantes en el estudio de los trastornos
cardiovasculares, y ello debido, ademés de por su facil obtencion, al hecho de ser una medida objetiva de
la emocién (Cannon, 1929) asi como de la atencion (Lacey, 1967), aspectos que se consideran implicados
en los procesos de evaluacion llevados a cabo por los individuos considerados como especialmente
propensos a sufrir algin tipo de trastorno cardiovascular (Palmero y Garcia-Leon, 1989; Palmero, 1993).
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Il. INFLUENCIA DE LOS FACTORES PSICOLOGICOS EN LOS TRASTORNOS
CARDIOVASCULARES.

2.1. Introduccién

En los primeros estudios, desde una perspectiva puramente médica, se sefialaban una serie de
factores de riesgo que pueden llegar a desencadenar e incidir en la progresion de algun tipo de trastorno
cardiovascular (Weidner y cols., 1987). Sin embargo, esos factores clasicos de riesgo, como pueden ser la
hipertension arterial, la dislipemia, el tabaco, la diabetes mellitus, el sedentarismo o la obesidad, no han
sido suficientes para explicar por qué se produce este tipo de enfermedades, es mas, diversos estudios
apuntan que dichos factores no explican mas del 50% de la varianza en la prediccion a desarrollar algiin
tipo de trastorno cardiovascular (Chesney, 1996; Friedman, 1978; Gump y Matthews, 1999; Jenkins,
Zyzanski y Roseman, 1979; Krantz y Manuck, 1984; Obrist, 1976; Rose, 1987; Siegman, 1994; Svebak y
cols., 1992). Por ello, ha sido necesario investigar otros posibles factores en la etiologia de la ECV. De
este modo, se empezaron a tener en cuenta otra serie de factores no bioldgicos, incluyéndose en las
investigaciones otros de tipo fisiologico, genético, quimico, nutricional, ambiental, comportamental y
psicosocial, los cuales podian contribuir a explicar el riesgo en el desarrollo, mantenimiento y/o
progresion de los trastornos cardiovasculares.

En cuanto a los factores psicosociales, han ido ganando relevancia a medida que la investigacion
ha sido capaz de explicar los mecanismos de actuaciéon de estas variables sobre las ECVs. Tras los
resultados obtenidos en diversas investigaciones se ha confirmado la relacidon existente entre los factores
psicosociales y la formacion de la placa de ateroma, la cual constituye la lesion basica que se produce en
la ECV (Kaplan, Manuck y cols., 1983; Kaplan y cols., 1987; Manuck y cols., 1983; Manuck, Kaplan y
Matthews, 1986; Manuck, Kaplan, Adams y Clarkson, 1989; Vale, 2005). Por tanto, esta relacion viene
de la mano de los mecanismos implicados en la formacidn de la placa de ateroma y son: por un lado, el
factor mecanico que tiene sus efectos en las bifurcaciones y curvas de las arterias coronarias en las que el
flujo sanguineo provoca turbulencias que facilitan la lesion del endotelio y consecuentemente la fijacion
de la placa de ateroma; y por otro lado, el factor quimico que actia principalmente a través de las
lipoproteinas, creandose las placas sobre las paredes arteriales que estan formadas por cristales de
colesterol, que proceden de tales lipoproteinas. Estos dos mecanismos se encuentran seriamente afectados
por los factores psicosociales, y especialmente por la respuesta de estrés. En esos procesos con
connotaciones emocionales se produce tanto un incremento de la tasa cardiaca y de la presion arterial -lo
que a su vez provoca un incremento en el flujo sanguineo y un aumento de las turbulencias- como una
movilizacion de lipidos que excede a los requisitos metabolicos del organismo -lo que facilita la
agregacion a las paredes arteriales y al tejido del corazon-. Se ha hecho referencia a esta relacion entre
factores psicosociales y ECV como la “Hipotesis de la Reactividad Cardiovascular”, encontrando apoyo
en diversos estudios prospectivos (Keys y Taylor, 1971; Manuck, Olsson, Hjemdahl y Renhqvist, 1992;
Schiffer, Hartley, Schulman y Abelmann, 1976; Steptoe, Cropley y Joekes, 2000). En un sentido amplio,
considerando que el sistema cardiovascular funciona para proporcionar los nutrientes necesarios a los
distintos tejidos del organismo, se puede decir que dicho sistema se halla en una continua reactividad, ya
que continuas son las necesidades a las que tiene que ha de responder. Y en un sentido mas restringido,
dentro de la investigacion basica en laboratorio, dicha reactividad haria referencia a los cambios
fisiologicos que se producen a partir de una linea base como respuesta a algiin agente estresor o estimulo
particular (Manuck, Kasprowicz, Monroe, Larkin y Kaplan, 1989). A partir de la investigacion llevada a
cabo hasta la actualidad, se ha puesto de manifiesto que los individuos que muestran una reactividad muy
intensa tienen mayor riesgo de sufrir algin tipo de trastorno cardiovascular (Manuck y cols., 1992;

39



Palmero y Fernandez-Abascal, 1999; Palmero y cols., 2002). El argumento que se ha defendido es el de la
estereotipia de respuesta, es decir, si la reactividad cardiovascular en una caracteristica fisiologica estable,
se espera encontrar los mismos patrones de respuesta cada vez que el individuo se enfrenta a una
situacion estresante; de tal forma que, los individuos con un patrén de funcionamiento cardiovascular que
se caracterice por la manifestacion de intensas respuestas son los que tienen mayor probabilidad de
presentar algin trastorno cardiovascular con el paso del tiempo (Everson, Kaplan, Goldberg y Salonen,
1996, Markovitz, Raczynski, Wallace, Chettur y Chesney, 1998).

Dada la relacion existente entre la reactividad cardiovascular y los trastornos cardiovasculares, las
investigaciones se han centrado en la busqueda de cualquier variable que provoque un aumento en la
reactividad fisiologica de las personas. Asi, respecto a la localizacion e implicacion de variables
psicolégicas han sido muchas y diversas las propuestas, si bien pueden ser resumidas destacando las
siguientes: el mismo proceso de estrés como elemento de predisposicion a las disfunciones en general, y a
la disfunciéon cardiovascular en particular; el patrén de conducta tipo A (PCTA); mas reciente y
concretamente, el componente emocional de dicho patron, conformado por variables como la hostilidad,
la impaciencia, la ira y la agresividad; a partir de aqui, se estudié el complejo ira-hostilidad como
elemento crucial para entender el riesgo de enfermedad cardiovascular; y, finalmente, la hostilidad
defensiva, variable principal de la presente tesis.

Si bien, antes de pasar a tratar detenidamente cada una de las variables sefialadas, haremos
referencia al proceso de estrés en si mismo en relacion a la ECV.

Desde un punto de vista fisioldgico, se sabe que el estrés inicia la activacion de algunas vias
biologicas, incluyendo el sistema nervioso (SN), el sistema respiratorio, el sistema cardiovascular, el
sistema musculoesquelético, el sistema endocrino, el sistema gastrointestinal y el sistema inmunolégico,
entre otros. Mas concretamente, la respuesta de estrés parece ser mediada por el SN, el sistema endocrino
y el sistema inmunolodgico; siendo la respuesta fisiologica inmediata mediada por el SNA. De hecho, se
asume que la percepcion de estrés conlleva un incremento de la activacion de la rama simpatica de dicho
sistema. Este incremento de forma elevada y recurrente produce modificaciones hormonales y/o
hemodinamicas que pueden promover el desarrollo de lesiones arteriales (Clarkson, Kaplan y cols., 1987,
Herd, 1981; Kaplan, Manuck, William y Strawn, 1993; Surwit, Williams y Shapiro, 1982). Por tanto, la
actividad cardiovascular, asi como la respuesta cardiaca mds concretamente, estd fundamentalmente
determinada por la actividad de la rama simpatica del SNA, el cual es predominante en las situaciones de
estrés (Boucsein, 1992). De tal forma que los incrementos en el nivel de las diferentes respuestas
cardiovasculares, observados en las personas ante situaciones de ese tipo, se toman como un indice del
nivel de activacion o reactividad psicofisioldgica (Andreassi, Rapisardi y Whalen, 1969, Carran, 1959;
Darrow, 1936; Dufty, 1962, 1957; Freeman, 1948; Gallegos y Torres, 1983; Hebb, 1955; Lindsley, 1951;
Malmo, 1962, 1959, 1958; Nishimura y Nagumo, 1985; Prokasy y Raskin, 1973; Raskin, Kotses y Bever,
1969; Schlosberg, 1954; Silverman, Cohen y Shmavonian, 1959).

Dos aspectos que hemos de considerar en la relacion entre la activacion simpatica y las
alteraciones cardiovasculares son, por una parte, las diferencias interindividuales en cuanto a la
reactividad del SNS y las diferencias interestimulares; y por otra parte, la estabilidad, a lo largo del
tiempo y a través de diferentes situaciones, de la hiperreactividad simpatica en un mismo individuo
(Clarkson, Kaplan y cols., 1987; Shepherd y cols., 1987).

La hiperreactividad simpatica incide en el proceso aterogénico, incrementando el riesgo de ECV.
Al ser esta respuesta, como hemos comentado, consistente a lo largo del tiempo y a través de diferentes
situaciones, es plausible pensar que ante determinadas situaciones algunos individuos respondan con una
mayor hiperreactividad simpatica. Por un lado, la recurrente activacion del eje simpatico-adrenomedular
se halla implicada en la aparicion y progresion de los trastornos cardiovasculares; y por otro lado, la
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activacion del eje adenohipofisiario-adrenocortical se observa cuando el estrés se produce de forma
continuada y prolongada. La activacion de ambos ejes conlleva una serie de cambios en el organismo que
estan intimamente implicados en el proceso aterogénico. Concretamente, la activacion de la médula y
corteza adrenales produce un incremento de catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) y de
glucocorticoides. Todas estas sustancias son sintetizadas en las capsulas suprarrenales. Los
glucocorticoides son secretados por las glandulas suprarrenales a través de la via hormonal, mientras que
las catecolaminas son liberadas a través de las terminaciones del SNS. A este respecto, el aumento de
catecolaminas produce una serie de alteraciones que se relacionan con diferentes aspectos de las
enfermedades isquémicas y, a su vez, con el incremento de los niveles de colesterol. También producen
un aumento en la liberacidon de acidos insaturados, la reduccion de los umbrales de fibracion ventricular,
el aumento de la presion sanguinea y la destruccion de las células de las fibras musculares, aumentando,
de esta manera, la probabilidad de adhesion plaquetaria (Elliot, 1987). La epinefrina, mediante la
implicacion de agentes bioquimicos y/o hemodinamicos, aumenta la probabilidad de dafio endotelial, lo
cual aumenta el riesgo de enfermedad coronaria. El aumento de acidos no grasos por encima del nivel
basal adecuado, conjuntamente con el dafio endotelial, facilitan la agregacion plaquetaria, la proliferacion
de células musculares lisas y la depositacion de lipidos en el area lesionada. En cuanto al incremento de
cortisol, se relaciona con algunos cambios del organismo implicados en el posterior desarrollo de algun
tipo de alteracion cardiovascular, aumentando la sensibilidad de los receptores adrenérgicos, estimulando
los enzimas que participan en la sintesis de las catecolaminas, inhibiendo la accion de la COMT (catecol-
O-metiltransferasa, enzima implicada especialmente en la degradacion de catecolaminas), y junto con la
epinefrina, aumentando la movilizacion de lipidos en los tejidos (Schneiderman, 1987).

La respuesta al estrés de determinados individuos produce una serie de cambios bioquimicos y/o
hemodinamicas que se hallan implicados en el proceso aterogénico y/o en la aparicién de algtn tipo de
alteracion cardiovascular. Aunque se considera que esta respuesta es perjudicial para la salud coronaria,
independientemente de los factores clasicos de riesgo, si existe alguno de esos factores el estrés interactia
con ellos, aumentando exponencialmente la probabilidad de riesgo coronario. Este es un efecto sinérgico,
es decir, al interactuar el estrés con alguno de esos factores la probabilidad de desencadenar algun tipo de
alteracion cardiovascular se acrecienta considerablemente, por lo que el riesgo derivado de la interaccion
de dos factores es mucho mayor que el riesgo calculado tras la suma de los riesgos individuales de cada
factor (Syme, 1987).

2.2. Evolucion desde el PCTA a la hostilidad defensiva.

Continuando con la exposicion, y recordando la insuficiencia de los factores clasicos de riesgo
para explicar la etiologia de los trastornos cardiovasculares, observamos que se han ido introduciendo en
este campo de estudio investigaciones que incluyen otras variables, tales como las psicosociales, para
ayudar a explicar y comprender el desarrollo y progresiéon de estos trastornos. Seguidamente,
expondremos la evolucion en el estudio de la influencia de los factores psicologicos en la ECV,
concretamente los relacionados con la hostilidad, desde su comienzo hasta nuestros dias, mostrando los
diferentes constructos objeto de estudio y los trabajos experimentales llevados a cabo.

2.2.1. Patron de Conducta Tipo A (PCTA).
Es a partir del trabajo de dos ilustres cardidlogos, Ray Rosenman y Meyer Friedman en la década

de los 50 del siglo anterior, tras la observacioén de pacientes con algtn tipo de ECV, cuando se empieza a
tomar en cuenta la relevancia de factores de riesgo no biolodgicos. Del trabajo de estos investigadores
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surgi6 el concepto de Patrén de Conducta Tipo A (PCTA), factor psicosocial que fue considerado en su
momento como potenciador de las ECVs. De este modo, a partir de una observacion -no programada- de
pacientes que habian sufrido algun tipo de trastorno cardiovascular, se pudieron detectar una serie de
caracteristicas comportamentales que se manifestaban de forma recurrente y comun en estos pacientes.
Este patron caracteristico de comportamiento fue definido por los autores como “...un complejo de
accion-emocion que puede ser observado en cualquier persona que se encuentra agresivamente
implicada en un crénico e incesante conflicto para conseguir mas y mas en el menor tiempo posible, y si
fuera necesario, en contra de los esfuerzos opositores de otras cosas 0 personas” (Rosenman y Friedman,
1961). Este tipo de personas se caracteriza por estar implicados en una continua y cronica lucha por
obtener el maximo de su entorno en el menor tiempo posible, ejerciendo oposicion contra cualquier
obstaculo que se les pueda interponer entre sus deseos y sus metas (Friedman y Rosenman, 1974); por
ello, suelen estar implicados en multiples y diversas actividades, las cuales suelen exceder su
disponibilidad de tiempo y esto les provoca una situaciéon de hiperactividad crénica. A su vez, esa
hiperactividad les conduce a un continuo estado de alerta, lo que les provoca un incremento en su
activacion general y una manifestacion de actitudes hostiles hacia el resto de individuos de su entorno,
especialmente cuando perciben que se les obstaculiza en la consecucion de sus metas y objetivos
(Llorente, 1988; Palmero, Espinosa y cols., 1995). También se caracterizan por no soportar los periodos
de inactividad (Frankenhaueser, Lundberg y Forsman, 1980), con lo cual evitan toda exposicion a tales
situaciones (Sender y cols., 1993). Es este peculiar estilo de afrontamiento, basado en un uso abusivo de
estrategias activas acompafiadas de respuestas emocionales de hostilidad y apresuramiento, el que se
considera como elemento perjudicial para la salud de estos individuos. Mas concretamente, este patron
de conducta esta configurado por una serie de factores de diversa indole que se pueden agrupar en los
siguientes:

- Componentes formales: tono elevado de voz, habla rapida, tension de la musculatura facial,

excesiva gesticulacion y actividad psicomotora, y otros manierismos tipicos.

- Conductas manifiestas: apresuramiento, velocidad, hiperactividad e implicacion en el trabajo.

- Actitudes y emociones: hostilidad, ira, impaciencia y agresividad.

- Aspectos motivacionales: motivacion de logro, competitividad, ambicion y orientacion al éxito.

- Aspectos cognitivos: necesidad de control ambiental y estilo atribucional caracteristico.

A partir de estos trabajos iniciales, distintos autores continuaron con el estudio de este patron
tipico de comportamiento como factor de riesgo en la ECV. Price (1982) se centr6 en lo que eran los
aspectos cognitivos de este patron conductual, considerando que tales aspectos eran los que estaban en la
base del mismo, y que la conducta expuesta por esta clase de individuos era simplemente la forma de
afrontamiento que desarrollan para preservar sus creencias y combatir sus peculiares temores. Segun la
autora, el origen y desarrollo del PCTA se explica desde la perspectiva cognitiva del aprendizaje social; si
bien el comportamiento humano depende de la interaccion entre factores cognitivos y ambientales (fisicos
0 sociales), son las creencias y temores los que formarian el nucleo de ese patrén. Dichas creencias
favorecen la aparicion de determinados miedos que, de forma conjunta, suscitan el desarrollo del PCTA y
la hiperactividad fisiologica (Palmero y Garcia-Ledn, 1989). Estas creencias son:

- Es necesario ponerse a prueba uno mismo. Teniendo en cuenta, que en la sociedad actual se da
una gran importancia a la consecucion del éxito, logros y estatus, en este tipo de individuos se produce
una necesidad ficticia de tener que estar poniéndose a prueba a si mismos continuamente; permitiéndoles
la obtencion de objetivos verse como individuos triunfadores y queridos.
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- No existen principios morales universales: no existe una relacioén logica y ordenada entre la
intencion de las acciones y sus consecuencias, siendo su sentencia por excelencia “el fin justifica los
medios”.

- Los recursos generales son escasos: no existen recursos para todos, por ello es necesario luchar
contra los demas para lograr lo que se proponen, considerandoles como enemigos potenciales.

Y los temores que se derivan de estas creencias son:

- Ser juzgados como carentes de éxito y valor: miedo a recibir la desaprobaciéon de los demas, a
ser considerados como fracasados.

- La bondad no prevalecerd en ninguna circunstancia: las buenas acciones pueden producir
consecuencias negativas; no se puede predecir el resultado a partir de las acciones que lleva a cabo el
individuo, por tanto, lo mas importante son los éxitos y logros.

- Necesidades esenciales en peligro: miedo de no poder satisfacer las necesidades que consideran
basicas, como el tiempo, el dinero, el reconocimiento y el éxito.

Seglin esta autora, tal patron conductual se empieza a desarrollar a edades muy tempranas dentro
del nucleo familiar, teniendo mayor probabilidad de desarrollarse en aquellos ambientes familiares en los
que los padres sean poco afectuosos, exigentes y con conductas impredecibles; que aprueben unicamente
comportamientos de excepcion; que muestren atencidén exclusiva a los resultados y no al proceso; con
verbalizaciones directas que alienten este patron, como impaciencia, apresuramiento y hostilidad; vy,
padres que muestren también este patron tipico de comportamiento.

Desde otra linea de investigacion, se considera que los factores que conforman el PCTA no deben
conceptualizarse como factores de personalidad, sino que se debe entender a partir de la interaccion entre
determinadas variables de personalidad y algunas demandas del entorno; equiparandose a un complejo de
respuesta emocional y conductual ante demandas especificas del entorno (Matthews, 1982; Rose, 1987).
Dentro de esta perspectiva se enmarca la mayoria de investigaciones que intentan determinar la relacion
entre el PCTA vy la reactividad cardiovascular en tareas de laboratorio, entendida ésta como el nexo de
union entre las variables psicologicas y los trastornos cardiovasculares (Palmero, Espinosa y cols., 1995).

En esta linea, muchas de las investigaciones se dirigieron a averiguar si existian diferencias en el
PCTA presentado por individuos de distintas sociedades, ya que las demandas especificas del ambiente
variaran segun los contextos socioculturales. En uno de estos estudios se pusieron de manifiesto las
diferencias halladas entre poblaciones rurales e industrializadas (Gerace y cols., 1990). Concretamente, se
compard la incidencia del PCTA en una poblacién industrializada, una rural y una de inmigrantes rurales
a una zona industrial. Los resultados mostraron una menor incidencia tanto en las zonas rurales como en
las poblaciones de inmigrantes rurales a zonas industrializadas, lo cual, puso de relieve que distintos
contextos socioculturales elicitan diferentes demandas y esto repercute de forma selectiva en la
probabilidad de desarrollar el PCTA (Palmero, Espinosa y cols., 1995).

En suma, se puso de manifiesto que el PCTA mantenia una relacion positiva con la cardiopatia
isquémica, contemplando ademds que este patron podia ser considerado como un factor de riesgo
independiente para la ECV (Brand, 1978; Llorente, 1988; Sender y cols., 1993).

Se llevaron a cabo gran nimero de estudios epidemiolégicos en los que se evaluaba el patréon de
conducta Tipo A o Tipo B en grandes muestras de poblacion para valorar la probabilidad diferencial de
desarrollar algun tipo de alteracidon cardiovascular. Los resultados de dos de los estudios mas relevantes al
respecto, mostraron de forma contundente la relacion independiente entre el PCTA y los trastornos
cardiovasculares. Por un lado, el “Western Collaborative Group Study” -WCGS- (Rosenman y cols.,
1975), en el que se definen las caracteristicas del PCTA: necesidad de conseguir objetivos, necesidad de
competir, necesidad de reconocimiento social, propension a acelerar la ejecucion de las tareas, un estado
sostenido de alerta mental y fisica y una implicacion en gran numero de actividades al mismo tiempo. Y,
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por otro lado, el estudio Framingham, al cual ya se ha aludido y se seguira haciendo puesto que ha sido el
estudio de observacion poblacional longitudinal que mas ha contribuido al conocimiento de la relacion
entre ciertos aspectos del modo de vida y las ECVs, proporcionandonos una considerable cantidad de
informacion al respecto. Se inicié en 1948, en EEUU, y en él se menciond por primera vez el término
"Factor de Riesgo". En este estudio, a los ocho afios y medio de seguimiento de 1.674 de individuos
(Haynes, Feinleib y Kannel, 1980), se hall6 una incidencia significativa del Tipo A -valorado mediante la
“Escala Framingham”- y enfermedad coronaria. En otro estudio posterior, el “Review Panel” (1981),
también se sefiala de forma contundente que el PCTA es un factor independiente de riesgo, comparable en
cuanto a su valor predictivo a la accion conjunta de la asociacion de los cuatro factores clasicos de riesgo:
hipertension, hipercolesterolemia, tabaquismo y obesidad (Sender y cols., 1993). Incluso algunos autores
defienden que el riesgo a padecer algtn tipo de trastorno cardiovascular en individuos con PCTA es 2,5
veces mayor que en individuos con un patréon Tipo B (Valdés y de Flores, 1987). Esta mayor
predisposicion de los individuos Tipo A a sufrir algin tipo de trastorno cardiovascular seria independiente
de la relacion existente entre los factores clasicos de riesgo y estos trastornos, aunque este patron
conductual podria estar relacionado con algunos de ellos (Llorente, 1988; Shekelle y cols., 1985). Con
todo ello, a partir de estos primeros estudios epidemiologicos se pone de manifiesto que los individuos
con un PCTA tienen un mayor riesgo de enfermedad coronaria, siendo la relacion entre este patron y las
ECVs incluso mayor que la existente entre los factores clasicos de riesgo y estas enfermedades (Albright
y cols., 1988; Valdés, 1988).

A partir de los estudios de laboratorio, se establecio el mecanismo fisioloégico considerado como
el nexo de unién entre el PCTA y el riesgo de ECV. Las investigaciones que se llevaron a cabo se
centraron en localizar la relacion existente entre los patrones conductuales o factores de personalidad, los
mecanismos fisiopatologicos y la ECV (Goldband, Katkin y Morell, 1979). Se considerdé que la mayor
hiperactividad de los ejes simpatico-adrenomedular y adenohipofisiario-adrenocortical era uno de los
factores relevantes para explicar la predisposicion a este tipo de enfermedades (Krantz y Manuck, 1984;
Kaplan y cols., 1994); asi, la mayor parte de investigadores argumentd que dicha hiperactividad
representaba el mecanismo fisiopatoldgico que vinculaba el PCTA y la cardiopatia isquémica (Abbott y
Sutherland, 1990; Albright y cols., 1988; Christensen y Smith, 1993; De Flores, 1988; Ewart y Kolodner,
1992; Gray y Jackson, 1990; Harbin, 1989; Kaplan y cols., 1994; Manuck y cols., 1991; Llorente,
1988;Lovallo y cols., 1986; Segura, 1988; Smith y Anderson, 1986; Suarez y cols., 1991; Svebak y cols.,
1992; Palmero y Garcia-Leon, 1989; Palmero, 1992; Palmero y cols., 1993; Palmero y cols., 1994;
Palmero, Espinosa y cols., 1995; Valdés y de Flores, 1990; Weidner y cols., 1987; Williams y cols.,
1991). Por este motivo, se ha de tener en cuenta que la conexion entre fendmenos comportamentales y
ECV puede, y debe, incluir numerosos y variados procesos fisiologicos (Palmero y cols., 1989).

Otra serie de estudios a mitad de camino entre los epidemioldgicos y los de laboratorio, los
estudios angiograficos, también apuntan en esta direccion. En este tipo de estudios se mide la incidencia
diferencial de aterosclerosis entre individuos Tipo A y Tipo B, poniéndose de manifiesto una elevada
correlacion entre los individuos que muestran el PCTA y la prevalencia de ECV (Frank, Heller,
Kornfeld, Sporn y Weiss, 1978).

Si bien existen algunos estudios en los que no se ha hallado relacion entre el vinculo
psicofisiolégico y el PCTA, o sea, que los individuos Tipo A no mostraban una mayor activacion y
reactividad cardiovascular respecto a los individuos Tipo B (Allen y cols., 1987; Krantz y cols., 1974), en
la mayoria de estudios si que se ha constatado que los individuos Tipo A muestran mayores niveles de
activacion simpatica -reflejada por el incremento de indices psicofioldgicos- que los individuos Tipo B
durante una tarea desafiante (Matthews, 1982; Houston, 1983; Abbott, Shutherland y Watt, 1987;
Houston, Smith, O’Connor y Funk, 1988; Cinciripini, Nezami y Mace, 1989; Lawler, Huck y Smalley,
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1989; Garcia-Leon y Palmero, 1990; Gray y Jackson, 1990; Gray, Jackson y Howard, 1990; Zeichner,
Aller, Spiga y Rudd, 1990; Ganster, Schaubroeck, Sime y Mayes, 1991; Lawler, Schmied, Armstead y
Lacy, 1991). De esta forma, la explicacién mas frecuente es la que plantea que el PCTA se acompaia de
intensas respuestas autondmicas, neuroendocrinas y hemodinamicas que favorecen la aparicion y
progresion de aterosclerosis; asi, seria la elevada reactividad psicofisioldgica caracteristica de este patron
la que podria crear la base y proporcionar las condiciones para el sufrimiento de ECVs y las
manifestaciones asociadas (Glass, 1977; Smith y Anderson, 1986)

El mecanismo fisiologico subyacente podria ser, por un lado, la liberacion de catecolaminas que
median la agregacion plaquetaria, la formacion de trombos y la produccion de arritmias cardiacas, y, por
otro lado, la produccion de cambios hemodinamicos relevantes como el incremento de la resistencia
vascular periférica, de la presion sanguinea y de la tasa cardiaca, aspectos que pueden producir isquemia,
coagulos o arritmias cardiacas (Lovallo y cols., 1986; Palmero, Espinosa y cols., 1995; Palmero, Breva y
cols., 1995). Resumiendo, la explicacion expuesta con mas frecuencia es la que plantea que el PCTA se
acompafia de intensas respuestas autonomicas, neuroendocrinas y hemodindmicas que favorecen la
apariciéon de aterosclerosis y/o fomentan su progresion, propiciando ademas la aparicion de las
manifestaciones clinicas de los trastornos cardiovasculares. El incremento de respuestas cardiovasculares,
adrenomedulares y adrenocorticales provoca un incremento en el desarrollo y/o progresion de la
sedimentacion plaquetaria, con la consiguiente aceleracion del proceso aterogénico (Rosenman y cols.,
1975; Palmero y cols., 1989; Abbott y Sutherland, 1990). De tal manera que se considera que el PCTA
puede incidir en el desarrollo y progresion de los trastornos cardiovasculares bien acelerando
directamente el proceso aterogénico, bien actuando como detonante de eventos clinicos en pacientes que
ya presentan aterosclerosis coronaria.

A pesar del gran optimismo inicial, a partir de nuevos estudios comienzan a aparecer una serie de
resultados en los que no se halla una relacion entre el PCTA vy los trastornos cardiovasculares (Dimsdale,
Hackett, Hutter y Block, 1980; Booth-Kewley y Friedman, 1987; Siegman, 1994; Garcia-Ledn, 1996), de
modo que se comienza a cuestionar tal relacion (Myrtek, 1995). Ello fundamentalmente por dos motivos:
por un lado, varios estudios transversales no ratifican la relacion entre el PCTA y la reactividad cardiaca,
no mostrandose diferencias entre personas Tipo A y Tipo B (Krantz y Manuck, 1984; Rose, 1987;
Palmero y cols., 1989; Smith y Pope, 1990; Palmero, Espinosa y cols., 1995); y por otro lado, los estudios
longitudinales con el objeto de comprobar la incidencia causal del PCTA sobre las alteraciones
cardiovasculares, tampoco muestran resultados concluyentes (Shekelle y cols., 1985; Booth - Kewley y
Friedman, 1987; Myrtek, 1995). Sin embargo, esta falta de coherencia entre los resultados obtenidos a
partir de esa serie de estudios, no supuso dejar de lado el estudio entre la relacion de este constructo y la
ECV, sino que las investigaciones, a partir de ese momento, se centraron en el estudio mas
pormenorizado de las variables que conforman el PCTA y en qué medida se asocian con el riesgo
cardiovascular; todo ello, con el fin de averiguar cual de esas variables son las perjudiciales para la salud
coronaria. Otra serie de las investigaciones se centraron en un sistematico estudio del mecanismo
fisiologico que relaciona el PCTA y la salud cardiovascular, intentando dilucidar cuales son las
circunstancias que hacen que este mecanismo, en principio adaptativo, se convierta en patégeno con sus
perjudiciales efectos.

Para alcanzar estos objetivos, lo primero es analizar y explicar las inconsistencias halladas en los
diferentes estudios, siendo fundamentalmente tres los motivos que se sefialan para dar cuenta de tales
inconsistencias: los instrumentos utilizados, las caracteristicas de la muestra y la multidimensionalidad
del constructo (Breva, 1999). Veamos a continuacion estos aspectos mas detalladamente.
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Respecto a los diferentes instrumentos utilizados, existe una gran variedad de ellos para medir el
PCTA, entre los cuales los mas utilizados han sido:

- La Entrevista Estructurada (Rosenman, 1978), disefiada a partir de la observacion clinica. En
ella se recogen datos sobre los contenidos biograficos del individuo; las conductas, actitudes y creencias
que denotan hostilidad, las conductas y actitudes que reflejan apresuramiento e impaciencia; las
conductas psicomotoras faciales y generales de hiperactivacion; los indicadores fisioldgicos observables;
el estilo y el volumen de la voz; la rapidez de habla y las interrupciones. Mediante esta entrevista se
clasifican a los individuos como Tipo A o Tipo B; aunque esta categorizacion es ampliada en el afio 1978.
Por un lado, se divide a los individuos Tipo A como A-1 si muestran el patrén completo y como A-2 si
muestran dicho patréon en menor grado, y por otro lado, se divide a los Tipo B clasificandose como B-4
aquellos individuos que muestran el patron completo y como B-3 los que lo muestran en menor grado.
También se incluye una tipologia X que engloba a aquellos individuos que muestran, mas o menos, un 50
% de caracteristicas del patron Tipo A y del patron Tipo B. Lo que se pretende con la utilizacion de esta
entrevista es recoger aspectos de distinta indole que estan relacionados con el mayor riesgo de ECV de las
personas Tipo A (Sender y cols., 1993).

- El Inventario de Actividad de Jenkins (JAS) (Jenkins y cols., 1979). Construido a partir de
aquellas preguntas de la Entrevista Estructurada que se consideraron utiles para discriminar entre
personas Tipo A y Tipo B. La version original constaba de 64 items, divididos en cuatro escalas:

1) Subescala S: velocidad e impaciencia. indica una facil propension a la irritabilidad, que puede
desencadenar conductas hostiles hacia los demas. Estas personas muestran una gran velocidad en sus
actuaciones, elevada impaciencia ante todo lo que le suponga una demora y suelen mostrar un incremento
de irritabilidad y hostilidad ante tales situaciones, o sea que, las personas con altas puntuaciones en esta
subescala se caracterizan por una excesiva preocupacion por el aprovechamiento del tiempo.

2) Subescala J: implicacion laboral y preocupacion por el rendimiento. Las personas con
puntuaciones altas en esta subescala se caracterizan por ser muy trabajadores, partidarios del desafio
generado por grandes retos, preocuparse por obtener el maximo rendimiento en el menor tiempo posible.;
encuentran la sobrecarga del trabajo como algo estimulante, aunque ese estrés aparentemente controlado
pueda convertirse en distrés en muchas de las ocasiones.

3) Subescala H: estilo de conducta inflexible y competitiva. Los individuos con puntuaciones altas
en esta subescala se caracterizan por entregarse concienzudamente a sus tareas, ser competitivo y mostrar
una excesiva preocupacion por el éxito.

4) Subescala A: es una medida general del PCTA.

Existe una adaptacion del inventario para la poblacion espafiola (Fernandez-Abascal, 1993),
consta de las mismas subescalas pero los item detectan el PCTA en el sector de estudiantes (Breva, 1999).

- La Escala Bortner (Bortner, 1969). Construida también a partir de la Entrevista Estructurada.
Consta de 14 items, formados cada uno de ellos por una pareja de adjetivos o sentencias que representan
conductas contrapuestas, cumplimentado a modo de diferencial semantico a través de un sistema
analogico visual, el individuo ha de responder sefialando uno de los dos adjetivos. Asi, esta escala hace
referencia a determinadas conductas que el individuo tiene que reconocer como propias o no.

- La Escala Framingham (Haynes, Levine, Scotch, Feinleib y Kannel, 1978). Esta escala consta
de 10 items los cuales hacen referencia a aspectos tales como la actividad, la impaciencia y la urgencia,
también hace referencia a la fatiga y a la insatisfaccion sobre situaciones cotidianas estresantes que
acompafan a estilos de vida competitivos (neuroticismo, ansiedad, tension y distrés).

A partir de esta breve resefia, se observa la variedad de aspectos que evalua cada uno de los
instrumentos. Esto se ha puesto de manifiesto mediante analisis empiricos acerca de los cuestionarios mas
utilizados para medir el constructo PCTA, sefialando su baja intercorrelacion; y, es por esta razon, por lo
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que se puede concluir que probablemente estén midiendo diferentes aspectos o variables de este amplio
constructo (Rose, 1987; Smith y Pope, 1990; Williams y cols., 1988). A parte de esta diversidad
conceptual, también existe el problema de la diversidad de formas de respuesta, por un lado, la entrevista
estructurada es de forma oral, directa y personal., siendo el entrevistador quien decide si el sujeto es Tipo
A o Tipo B, y por otro lado, estan los cuestionarios de lapiz y papel. Mediante la entrevista se pueden
evaluar aspectos como la forma de reaccionar y el estilo de los individuos ante las preguntas, también es
importante la interaccion entre entrevistador y entrevistado, aunque respecto a esto ultimo, las respuestas
del entrevistado pueden ser influidas segun el estilo del entrevistador, por lo que en muchas ocasiones se
requiere la ayuda de observadores con un adecuado entrenamiento, todo ello hace de la entrevista un
instrumento muy subjetivo. Para solventar los problemas de subjetividad y falta de estandarizacion de la
entrevista, se crearon cuestionarios a partir del vaciado del contenido de aquella en items maés objetivos;
sin embargo, el problema que se derivo fue el de la aparicion de diferentes instrumentos de evaluacion,
centrandose cada uno de ellos en determinados aspectos del contenido de la Entrevista Estructurada, con
lo cual era muy probable que cada uno estuviese midiendo una parte del PCTA.

Respecto a la muestra, un primer aspecto relevante es su tamafio que, si bien, existen trabajos en
los que se han tomado muestras con un numero significativo de participantes (Barefoot y cols., 1983;
Dembroski y cols., 1989; Haynes y cols., 1980; Rosenman y cols., 1975), no es lo habitual en la mayoria
de estudios (Miller, Smith, Turner, Guijarro y Hallet, 1996; Thomas, 1995; Williams y cols., 1991). Y, un
segundo aspecto a tener en cuenta es el referido a las caracteristicas de la muestra, concretamente al Sexo
de la misma. En la mayoria de casos, tampoco se han tenido en cuenta las diferencias sexuales, tomando
habitualmente una muestra de varones, y generalizdndose posteriormente a toda la poblacion. La
exclusion, en algunos estudios, de poblacion femenina se ha debido a la consideracion de que éstas
muestran un menor riesgo de ECV y/o porque el mecanismo de accidon para explicar la relacion entre el
PCTA y la enfermedad cardiovascular es diferente (Thomas, 1995); sin embargo, existen estudios que en
los cuales se pone de manifiesto que este patron de conducta es identificable en mujeres adolescentes
(Manning, Balson, Hunter, Berenson y Willis, 1987; Mathews y Siegel, 1982; Eagleton y cols., 1986). A
este respecto, cabe sefialar que en nuestro pais existe una mayor prevalencia de mujeres que muestran el
PCTA que de hombres (18,1% en mujeres, frente a un 14,3% en hombres), tendencia que se observa
también en muchos otros paises de cultura mediterranea (Sender y cols., 1993).

Respecto a la multidimensionalidad del constructo, como se viene observando, el PCTA tiene
una naturaleza multidimensional, englobando una serie de factores de muy diversa indole. Por este
motivo, si un individuo puntia alto en algunos de los items referidos a una/s determinada/s
caracteristica/s ya es considerado como Tipo A, independientemente de sus puntuaciones en otras de las
caracteristicas del constructo (Sender y cols., 1993); y si, por otro lado, otro sujeto puntia alto en otra/s
caracteristica/s también es considerado como Tipo A, siendo muy probable que entre dichos individuos
no haya demasiado en comun, con lo cual también diferiran sus respuestas psicofioldgicas y su riesgo de
ECV. Asi, son estos factores diferenciales los causantes de los resultados heterogéneos y divergentes.
Aunque esta fuente de inconsistencia constituye el cldsico problema que presentan los constructos
multidimensionales.

Segiin diversas investigaciones llevadas a cabo se ha podido observar que no todas las
caracteristicas que conforman el PCTA se relacionan de igual forma con los diferentes tipos de trastornos
cardiovasculares, pudiendo mostrar cada una de ellas una relacion positiva, neutra o incluso negativa.
Esto significa que sélo algunas de las caracteristicas de este patrén son las realmente perjudiciales para la
salud cardiovascular (Chesney y Rosenman, 1985; Dembroski, Weiss, Shields y Feinleib, 1978; Glass,
1977, 1981Mathews y cols., 1977); mientras que otras, como acabamos de sefialar, no muestran ningun
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tipo de relacion, incluso pueden llegar a ser beneficiosas en cuanto reducen el riesgo de ECV (Siegman,
1994; Smith y Pope, 1990).

Todas estas fuentes de inconsistencias pueden explicar la heterogeneidad y discordancia hallada
entre los resultados de diferentes investigaciones sobre la relacion entre el PCTA y la ECV, asi se podria
entender porque en algunos estudios no se hallaba relaciéon entre este patron de conducta y la reactividad
cardiovascular (Allen y cols., 1987; Krantz y cols., 1974). Todo ello hace que las posteriores
investigaciones se centren en la busqueda de aquella/s caracteristica/s que podrian ser las consideradas las
realmente toxicas para la salud cardiovascular. Del mismo modo, esta ausencia de relacion entre el PCTA
y los trastornos cardiovasculares lleva a una redefinicion del patron de predisposicion a la ECV,
considerando que no es factible equipararlo con el citado PCTA (Palmero, Breva y cols., 1994; Palmero,
Espinosa y cols., 1995). Este patron de predisposicion a la enfermedad estaria configurado por aquellas
caracteristicas del PCTA que resultan perjudiciales para la salud cardiovascular general favoreciendo el
desarrollo, mantenimiento y progresion de este tipo de trastornos (Dembroski y cols., 1989).

2.2.2. Complejo Ira-Hostilidad.

Como se acaba de sefialar, los siguientes estudios se centraron en esclarecer cuales de todas las
caracteristicas que engloba el PCTA eran las que mantenian una relacion positiva con la ECV. Resultados
obtenidos en diferentes investigaciones mostraron una asociacion entre el componente emocional del
constructo PCTA con la incidencia de infarto de miocardio (Jenkins, Rosenman y Friedman, 1966) asi
como con la incidencia de cardiopatias isquémicas (Hecker y cols., 1988; Matthews, Glass, Rosenman y
Bortner, 1977). De esta manera, se propone el componente emocional, el complejo ira-hostilidad, como
el unico componente que resulta téxico dentro del PCTA, siendo el que estaria relacionado con el patron
de predisposicion a la ECV (Barefoot y cols., 1983; Dembroski y cols., 1989; Hecker y cols., 1988;
King, 1997; MacDougall, Dembroski, Dimsdale y Hackett, 1985; Rosenman y Palmero, 1998; Shekelle y
cols., 1983).

Esta consideracion se basa en la clasica idea que plantea que la experiencia intensa y recurrente
de emociones negativas, desencadenadas ante situaciones de la vida cotidiana, puede perjudicar la salud
del individuo y afectar a su supervivencia (Siegman, 1994). Generalmente dichas emociones se
acompaiian de cogniciones configuradas a partir de la interaccion diaria del individuo con el entorno que
le rodea. Asi, el estudio de los componentes toxicos -aquellos que conforman el nuevo patron de
predisposicion a la ECV- se centra en el componente emocional, sin dejar de lado las cogniciones que el
individuo realiza ante situaciones cotidianas (Booth-Kewley y Friedman, 1987; Smith y Anderson, 1986;
Svebak y cols., 1992). En algunas ocasiones la incapacidad del PCTA a la hora de predecir la ECV se
debe, por un lado, a que los procedimientos utilizados para su deteccion no evaluaban correctamente el
componente afectivo-emocional (Booth-Kewley y Friedman, 1987; Svebak y cols, 1992; Williams y
cols., 1991), y por otro lado, a que en muchas ocasiones no se han disefiado las situaciones idoneas para
desencadenar dicho factor tipico del PCTA (Rose, 1687; Suarez y Williams, 1989, 1990; Suarez y cols.,
1991). Por tanto, los comportamientos tipicos de las personas Tipo A no s6lo muestran variables de
personalidad, sino que este patron de comportamiento surge como resultado de la interaccion entre
determinadas variables de personalidad y determinados desafios ambientales (Matthews, 1982; Rose,
1987). Las personas Tipo A tienen una mayor predisposicion a responder a determinadas situaciones
estresantes con este patron estereotipado de respuesta, por lo que las situaciones idoneas para ver sus
reacciones han de ser especialmente apropiadas para desencadenar los aspectos emocionales. Por su parte,
las personas Tipo B presentan, por lo general, caracteristicas emocionales menos intensas, comportandose
de un modo menos agresivo, mas flexible y relajado, o sea que, muestran un estilo de afrontamiento muy
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distinto para controlar su medio, sin mostrar conductas impacientes, aceleradas ni hostiles en su
interaccion diaria con el mismo (Rosenman, 1966).

Asi pues, a partir de diversas investigaciones, se apunta a que el complejo ira-hostilidad es el
unico componente capaz de predecir el padecimiento de ECVs, siendo el principal objetivo, en la mayor
parte de estos estudios, verificar dicha la relacion. En este punto, hemos de sefialar que existe una gran
confusion en la terminologia respecto a los conceptos de ira y hostilidad, asi como con los diferentes
instrumentos utilizados para medir ambos aspectos; en ocasiones los dos conceptos se han utilizado como
sindnimos, cuando realmente no lo son, y en otras ocasiones se han intercambiado. Realmente, tanto la ira
como la hostilidad se relacionan con el riesgo cardiovascular, por lo que resulta 1til utilizar el constructo
ira-hostilidad. Por ello, a partir de ese momento, las investigaciones se centraron en un doble objetivo: por
un lado, verificar la relacidon entre la hostilidad y la ECV; y por otro lado, entre la hostilidad y la
reactividad cardiovascular, esta ultima como nexo de union entre las variables psicosociales y las ECVs.

En cuanto a la relacion entre hostilidad y ECV, algunas investigaciones ponen de relieve la
posibilidad de que la hostilidad sea el tnico componente relacionado con el desarrollo, progresion y
mantenimiento de las alteraciones cardiovasculares, apuntando a que esta variable constituya un factor
independiente de riesgo (Dembroski y MacDougall, 1983; Rosenman y Chesney, 1980; Williams y cols.,
1985). En los ultimos afios, la hostilidad ha sido quizas el predictor psicosocial para la ECV maés
frecuentemente examinado (Llabre, Spitzer, Siegel, Saab, y Schneiderman, 2004).

En uno de los estudios mas detallados sobre los diferentes instrumentos para medir el PCTA y
todos sus componentes revela que la hostilidad medida a partir de la Entrevista Estructurada distinguia
entre individuos con infarto de miocardio e individuos del grupo control, siendo ambas muestras
equiparadas en edad y profesion (Jenkins, Rosenman y Friedman, 1969). Otras investigaciones
posteriores estudiaron especificamente la relacion entre hostilidad y riesgo cardiovascular, entre ellos
destaca el que se llevo a cabo con una submuestra de personas pertenecientes al ya citado estudio WCGS.
En este otro trabajo se corrobora nuevamente que los individuos que se caracterizan por un alto nivel de
hostilidad al realizar la Entrevista Estructurada mostraban una mayor incidencia de trastornos
cardiovasculares respecto a aquellos otros que se caracterizaban por un bajo nivel de hostilidad
(Matthews, Glass, Rosenman y Bortner, 1977).

En otro estudio, en el que se llevé a cabo un reanalisis de las variables que componen el PCTA
(evaluado mediante la Entrevista Estructurada), se identificaron aquellas variables que permitian
discriminar entre el grupo de pacientes con ECV y el grupo control; estas variables fueron: la hostilidad,
la ira manifestada abiertamente y las experiencias frecuentes de ira e irritacion ante situaciones de demora
y tardanza (Hecker y cols., 1988).

En el “Western Electric Study” (WES), un estudio similar al anterior, se llegé a las mismas
conclusiones, aunque en este estudio se utilizd6 un instrumento diferente para medir la hostilidad: el
inventario de hostilidad de Cook y Medley (Cook-Medley Hostility Inventory) construido a partir de
items del MMPI. Las puntuaciones de los individuos en esta subescala permitieron predecir la ocurrencia
de infarto de miocardio tras diez y veinte afios de seguimiento (Shekelle y cols., 1983).

En esta linea, cabe destacar las investigaciones llevadas a cabo por el grupo de Barefoot; a partir
de la Entrevista Estructurada (concretamente la subescala “Potencial para la hostilidad”) y el Inventario
de Hostilidad de Cook-Medley (Ho) (concretamente la “Medida Compuesta” formada por las subescalas
de cinismo, sentimiento hostil y agresividad). Realizaron dos estudios en los que se avalo la relacion
existente entre la hostilidad y el riesgo de padecer algun tipo de trastorno cardiovascular. En el primero de
los estudios se utiliz6 la variable hostilidad de forma discreta (alta-baja hostilidad) mostrando que esta
variable mantiene una relacion positiva con los ataques cardiacos, con el infarto de miocardio, con la
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angina de pecho y con la muerte coronaria; mientras que, en el segundo de los estudios, se tomo la
variable hostilidad de forma continua, obteniendo resultados muy similares (Barefoot y cols., 1983).

En otro estudio longitudinal llevado a cabo con datos del “Western Collaborative Group Study”
(WCGS), en el que se compararon 200 hombres adultos que habian sufrido algin tipo de trastorno
cardiovascular con 500 hombres que conformaban el grupo control (sin haber sufrido ningun tipo de
estos trastornos), tras un seguimiento de ocho afios y medio, se llegd a resultados similares al resto de
estudios comentados; esto es, que los individuos que habian sufrido algtn tipo de trastorno cardiovascular
mostraban un mayor grado de hostilidad en comparacion con los individuos del grupo control (Hecker y
cols., 1988; Powell y Thorensen, 1985).

Otro grupo de investigacion, el de Dembroski, llevd a cabo un estudio, el “Multiple Risk Factor
Intervention Trial” (MRFIT), de caracteristicas similares a los anteriores en el que también se puso de
manifiesto que la variable hostilidad predice la ocurrencia de infarto de miocardio o muerte cardiaca;
aunque en este estudio ya comienzan a aparecer las primeras limitaciones del constructo ira-hostilidad
(Dembroski y cols., 1989). A partir de los resultados en estos primeros estudios longitudinales, se apunta
a que la hostilidad parece ser la tinica variable psicosocial capaz de discriminar entre el grupo de
pacientes con ECV y el grupo control (King, 1997; Matthews, 1988; Siegel, 1991; Smith y Pope, 1990).

En cuanto a la relacion entre hostilidad y reactividad cardiovascular, los resultados en diversas
investigaciones se mantienen en esa misma linea. Se observa, por lo general, en estos estudios
transversales y utilizando tareas de laboratorio adecuadas una relacion positiva entre hostilidad y
alteraciones cardiovasculares (Suarez y Williams, 1989, 1990; Suarez y cols., 1991). En dos de estos
estudios (MacDougall y cols., 1981; Williams y cols, 1980), utilizando el “Potencial para la Hostilidad”,
se hallaron diferencias significativas en la presion sistdlica en funcion de la hostilidad, de tal forma que
los individuos mas hostiles mostraban mayor presion sistolica en comparacioén con los menos hostiles.

En otro estudio posterior (Lundberg y cols, 1989), con una muestra de hombres suecos y en el
que se tuvieron en cuenta un mayor numero de variables psicofisiologicas, se relacion6 la hostilidad con
un incremento de la reactividad cardiovascular, medida ésta a partir de la tasa cardiaca, presion sanguinea
y respuesta catecolaminérgica ante variedad de situaciones. Otro estudio similar (Weidner y cols., 1989),
con una muestra compuesta por una poblacion tanto de hombres como de mujeres, también apoyaba la
relacion existente entre la hostilidad y la mayor reactividad en diferentes indices psicofisioldgicos. Por su
parte, el grupo de investigacion de Williams llevo a cabo diversas investigaciones para detectar dicha
relacion. Disefaron dos estudios en los que se media la reactividad cardiovascular en una tarea de
anagramas. La muestra, a partir de la puntuaciones obtenidas en el Inventario de Hostilidad de Cook-
Medley (Ho), se dividio en dos grupos (hostiles y no hostiles), a su vez, dentro de cada uno de estos
grupos, los participantes fueron asignados a la condicion experimental de hostigamiento (eran
presionados por el investigador) o a la condicién experimental neutra (no recibian ningtn tipo de presion)
(Suarez y Williams, 1989, 1990). Los resultados de ambos experimentos mostraron que las personas
hostiles presentaban mayor reactividad cardiovascular que las no hostiles, pero este incremento
significativo s6lo se producia en la condicion experimental de hostigamiento o provocacion, lo que pone
de relieve la gran importancia del disefio de las situaciones idoneas para detectar diferencias significativas
entre individuos con alta hostilidad e individuos con baja hostilidad. Este mismo grupo de investigacion
llevé a cabo otro estudio similar en el que incluyeron un mayor niumero de tareas experimentales,
concretamente, utilizaron tareas aritméticas y revoltigramas. En este caso todos los grupos fueron
provocados por el investigador. Los resultados, de nuevo, mostraban que las personas hostiles
presentaban un mayor incremento de la tasa cardiaca durante la ejecucion de ambas tareas, si bien dicho
incremento fue mayor ante estimulos aritméticos que ante estimulos verbales. Otro experimento del
mismo grupo de investigacion, pero con una muestra solo de mujeres, llegaron a los mismos resultados,
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es decir, las mujeres hostiles presentaban mayor reactividad cardiovascular en la condiciéon de
hostigamiento respecto de las mujeres no hostiles durante la ejecucion de una tarea de anagramas (Suarez,
Harlan, People y Williams, 1993).

La relevancia del disefio de situaciones experimentales idoneas para detectar diferencias
significativas entre individuos hostiles y no hostiles, también se pone de manifiesto en una serie de
estudios llevados a cabo por el grupo de investigacion de Smith. En estos estudios, de igual forma, se
observo que las personas hostiles presentaban mayor reactividad cardiovascular que las no hostiles en
situaciones que implicaban desconfianza hacia los demas o en situaciones en las que se debatian
cuestiones de la vida cotidiana (Smith y Frohm, 1985). En dos estudios posteriores, llevados a cabo por
este mismo grupo de investigacion, también apoyaban la existencia de la relacion entre hostilidad y
reactividad cardiovascular, medida esta ultima a partir de la tasa cardiaca, presion sanguinea sistolica y
presion sanguinea diastolica, ante situaciones en las que se intenta manipular o influir en los demas
(Smith y Brown, 1991) o en situaciones de estrés social (Christensen y Smith, 1993).

Finalmente, otros autores (Chesney, Ekman, Friesen, Black y Hecher, 1990), también hallaron
una relacion positiva entre hostilidad y reactividad cardiovascular. En una de estas investigaciones se
puso de manifiesto que las personas con altas puntuaciones en la subescala de “Potencial para la
Hostilidad” mostraban mayor reactividad cardiovascular que las personas con bajas puntuaciones en
dicha subescala.

Como se ha comentado en el caso de los anteriores constructos, a medio camino entre los estudios
que intentan verificar la relacion entre la ira-hostilidad e incidencia de ECV y los estudios que se centran
en la verificacion de la relacion entre tal constructo y la reactividad cardiovascular, se encuentran los
estudios angiogréficos, los cuales intentan verificar la relacion existente entre el complejo ira-hostilidad y
el grado de oclusion arterial, concretamente la que se produce en las arterias coronarias. Los resultados de
esta serie de estudios también apuntan en la misma direccion, es decir, hallan una relacion positiva entre
la hostilidad y el grado de oclusion coronaria (Arrowood, Uhirch, Gomillion, Popio y Raft, 1982;
Dembroski y cols., 1985; MacDougall y cols., 1985; Matthews, Owens, Kuller, Sutto-Tyrell y Jansen-
McWilliams, 1988; Williams y cols., 1980).

En lineas generales se puede concluir, a partir de diversas revisiones llevadas a cabo hasta el
momento, que existe una relacion entre hostilidad y ECV (Adler y Matthews, 1994; Booth-Kewley y
Friedman, 1987; Matthews, 1988; Millar y cols., 1996). Sin embargo, en una revision cuantitativa llevada
a cabo por Suls, Costa y Wan (1995) sobre la relacion entre la hostilidad y la reactividad cardiovascular -
medida a partir de la presion sanguinea-, llegaron a la conclusion de que ante la heterogeneidad de
resultados era necesario tener mucha cautela e intentar analizar la causa subyacente a ciertas
inconsistencias halladas en esa relacion. También comienzan a surgir estudios epidemiologicos en los que
no se halla esta relacion positiva; de igual forma, estudios prospectivos llevados a cabo sobre el tema
fallan a la hora de encontrar la relacion entre la hostilidad y las alteraciones cardiovasculares; por otra
parte, en disefios transversales también surgen algunos estudios en los que no se halla tal relacion; y, en
estudios angiograficos también aparecen algunos resultados contradictorios.

En este caso, los motivos en que se basan para dar cuenta de esta serie de inconsistencias, en
cuanto a la relacion entre el constructo ira-hostilidad y los trastornos cardiovasculares son: las
caracteristicas de la muestra, referidas a variables personales tales como el sexo y edad; las variables
situacionales; y, por ultimo, se vuelve a hacer referencia a la multidimensionalidad del constructo e
instrumentos utilizados para su medicion.

Respecto a caracteristicas de la muestra nuevamente nos referimos al sexo y edad de la misma.
Generalmente, se sefiala que la tasa de mortalidad por algun tipo de trastorno cardiovascular es mayor en
hombres que en mujeres (ratio de casi 2 a 1, ajustada para la edad), lo que ocurre incluso cuando se han
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controlado los factores de riesgo. Sin embargo, y como ya se sefial6 al hacer referencia a la edad como
factor de riesgo cardiovascular, esta diferencia s6lo se observa en los grupos mas jovenes de edad,
reduciéndose notablemente tal diferencia a partir de los 45 afios, incluso llegandose a anularse, debido al
incremento a partir de dicha edad de la mortalidad en la poblacién de mujeres. Se han planteado cuatro
hipdtesis para explicar las diferencias sexuales en cuanto a la ratio de mortalidad coronaria, no siendo
excluyentes entre ellas. La primera hipotesis, basada en una explicacion genética, considera que las
mujeres estan bioldgicamente mas ajustadas que los hombres, estimandose que los hombres ya presentan
un indice de mortalidad mayor en el primer afio de vida, debido esto a aspectos biologicos no
identificados; sin embargo, esta primera hipotesis no resulta plausible, puesto que no es que las mujeres
muestren un menor indice de mortalidad por ECV sino que en ellas son mas probables a edades mas
tardias. La segunda hipdtesis planteada se basa en el hecho de que los hombres tienden a adoptar
comportamientos de riesgo o mas perjudiciales para la salud; sin embargo, existen dos criticas al respecto,
por un lado, actualmente la mujer estd adoptando muchos comportamientos de riesgo, y por otro lado, se
observa que la proporcion de mortalidad se mantiene de igual modo aun cuando dichos comportamientos
o factores de riesgo son controlados. La tercera hipotesis también se basa en una explicacion biologica,
concretamente en el factor protector de las hormonas reproductivas, los estrégenos, en las mujeres,
observandose un aumento de la mortalidad por ECV, tanto en la especie humana como en otras especies,
al disminuir sus niveles de estrogeno. Y la cuarta de las hipotesis que se ha planteado, hace referencia a
que el mayor indice de mortalidad en hombres por algtin tipo de ECV, se debe a que éstos presentan una
mayor reactividad fisiologica y cardiovascular al estrés; sin embargo, esta hipotesis no presenta una
evidencia empirica contundente (Thomas, 1995).

Teniendo en cuenta que las hipotesis de tipo bioldgico son insuficientes para explicar las
diferencias individuales en el tema que nos ocupa, es necesario introducir otras variables de tipo
psicosocial que puedan explicar, al menos en parte, dichas diferencias sexuales. Segin Stoney y
Engebretson (1994), la hipotesis bioldgica puede ser ampliada teniendo en cuenta como determinados
aspectos biologicos pueden interactuar con otros de tipo psicologico y con diferentes variables de
personalidad, y de esta forma, incidir en el desarrollo y progresion de los trastornos cardiovasculares.
Como ya se ha comentado, la mayor parte de estudios prospectivos llevados a cabo para verificar la
relacion entre las variables psicosociales (como el PCTA o el complejo ira-hostilidad) y la ECV, han
tomado muestras masculinas; entre los mas representativos, podemos citar el “Western Collaborative
Group Study” (WCGS), el “Multiple Risk Factor Intervention Trial” (MRFIT), el “French-Belgian
Cooperative Heart Study”, el “Belgian Heart Disease Prevention Trial”, el “Honolulu Heart Programme”
y el “Recurrent Coronary Prevention Proyect”. Una de las razones para tomar como muestra poblacion
masculina, aunque no esta soélidamente fundamentada, es que los hombres muestran una mayor incidencia
de trastornos cardiovasculares, sin embargo esta tendencia ha cambiado en los ultimos afios, mostrando
un incremento de dicha incidencia en la poblacion de mujeres, motivo por el cual se sefala la relevancia
de incluir a esta poblacion en la muestra de estas investigaciones.

En los estudios en los que se ha incluido una muestra tanto de hombres como de mujeres, la
relacion entre ira-hostilidad y ECV no resulta tan contundente. En muchas ocasiones se ha argumentado
que los hombres se encolerizan con mas frecuencia y facilidad que las mujeres, aunque esta afirmacion no
presente un firme apoyo. En otras muchas ocasiones se ha afirmado que las mujeres puntian més bajo en
las escalas de Hostilidad (Barefoot y cols., 1991; Blumenthal y cols., 1987; Matthews y Woodall, 1995),
sin embargo, en otros estudios no se han encontrado diferencias entre hombres y mujeres en cuanto a las
puntuaciones en hostilidad, presentando ambas poblaciones puntuaciones similares en diferentes
cuestionarios que median la variable hostilidad (Harralson, Sudrez y Lawler, 1998). Segtin Averill (1982),
en los estudios en los que se ha utilizado una metodologia apropiada, hombres y mujeres muestran el
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mismo grado y frecuencia de ira. De este modo, la relacion existente entre dicha variable y los trastornos
cardiovasculares seria similar en ambos sexos (Williams y cols., 1985).

En los estudios que se encuentran diferencias significativas entre hombres y mujeres siempre
apuntan en la misma direccion, esto es, los hombres presentan una mayor frecuencia de episodios de ira.
Sin embargo, en un estudio mas detallado (Stoney y Engebretson, 1994), sefalandose que tales
diferencias se deben en mayor medida a la manera de manifestar la ira que en la frecuencia con la que se
desencadena. La emocion de ira puede entenderse bien, como un estado transitorio, bien como un rasgo
estable, y parece ser que la mayor frecuencia en su manifestacion se da en aquellas personas con
puntuaciones mas altas en el rasgo de ira, encolerizandose con més frecuencia y ante una mayor gama de
situaciones -respecto a las personas con bajas puntuaciones en dicho rasgo-. Ademas, las personas con
altas puntuaciones en el rasgo de ira, al tener un umbral de excitacion mas bajo, tienden a experimentar y
manifestar reacciones emocionales de forma maés intensa al enfrentarse a situaciones de frustracion y de
enfado (Spielberger, Jacobs, Russell y Crane, 1983).

En el estudio de Framingham se apuntaba a la existencia de diferencias sexuales pero en cuanto a
la forma de manifestar la ira una vez ésta se habia generado. Utilizando una amplia muestra, 1.674
hombres y mujeres con un seguimiento durante ocho afios, trataron de establecer si hombres y mujeres
diferian a la hora de manifestar la ira y como el modo de expresarla podia incidir en los trastornos
cardiovasculares. Los resultados pusieron de manifiesto que en las mujeres menores de 65 afios, la
comunicacion controlada de ira con un pariente o amigo, se relacionaba de forma negativa con la
incidencia de ECV, mientras que en los hombres menores de 65 afios la expresion incontrolada de ira se
relacionaba de forma positiva con la incidencia de este tipo de enfermedad. Al ajustarse los datos para los
factores clasicos de riesgo, en las mujeres la supresion de ira se relacionaba positivamente con los
trastornos cardiovasculares, mientras que en los hombres la relacion entre expresion de ira y dichos
trastornos no era significativa. Estos datos apuntan a que la supresion de ira en las mujeres representa un
importante factor de riesgo entre las mujeres (Haynes y cols., 1980). Las diferencias sexuales a la hora de
expresar la ira pueden ser explicadas en gran medida por el proceso de socializacion. Los nifios y nifias
difieren en su proceso de socializacion (Powch y Houston, 1996); generalmente, los padres y medios de
comunicacion ensefian las reglas que rigen las reacciones emocionales. Por un lado, los padres tienden a
aceptar y reforzar los comportamientos agresivos y las reacciones de ira mas en nifios que en nifias, y por
otro lado, a través de los medios de comunicacion también son los caracteres masculinos los que
manifiestan mas frecuentemente los comportamientos agresivos y las reacciones emocionales de ira. En
cambio, las mujeres muestran una mayor tendencia a inhibir la expresion de ira, o a discutir las causas
que la provocan. En el estudio de Framingham se observa como las mujeres puntian mas alto en la
subescala de experiencia de la ira (anger-in). Una vez generada la emocion de ira son diferentes las
formas en que puede manifestarse. Si se manifiesta de forma externa puede adoptar dos estilos, una
expresion incontrolada o una expresion comunicativa. Segun los estudios mencionados, parece ser que la
primera de ellas es mas propia del sexo masculino, mientras que la segunda es mas propia del sexo
femenino (Stoney y Engerbretson, 1994). En otro estudio, también centrado en la forma de expresion de
la ira (Lai y Linden, 1992), se hallaron diferencias significativas entre hombres y mujeres en situaciones
de hostigamiento a la hora de expresar esta emocion. Segln los autores, la no expresion manifiesta de la
emocidn de ira observada en el grupo de mujeres, puede generar una respuesta fisioldgica mas adaptativa
ya que esa es la postura mas aceptada entre las mujeres y, por ello, la que menor grado de malestar y
distrés provoca, al concordar con los socialmente aceptado. De este modo, la ira no expresada
abiertamente e internalizada en las mujeres ha sido la respuesta tradicional ante gran variedad de
situaciones que presentan elementos clave para incitar esta emocion, por lo que esta posibilidad no
supone ningun tipo de conflicto y permite una recuperacion mas rapida de los niveles fisiologicos basales;
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sin embargo, las mujeres que expresaban su ira abiertamente se mostraban mucho mas encolerizadas al
final de la recuperacion, respecto de las que experimentaban tal emocion pero no la expresaban
abiertamente. Resultados en esta misma linea, son los hallados en otros estudios (Hokanson y Shelter,
1961), observandose que los hombres mostraban una respuesta cardiovascular mas elevada que las
mujeres, y también se encontraron diferencias sexuales en la recuperacion (de los niveles fisiologicos
habituales) y en la forma de expresar la ira; asi, los hombres presentaban una recuperacion mas rapida
cuando se les dio la oportunidad de expresar su ira hacia la fuente de provocaciéon (en este caso el
investigador), independientemente de su habitual estilo de expresion de la ira; y en el caso de las mujeres,
el tiempo de recuperacion si que estuvo en funcidn de su estilo habitual de expresar la ira, las mujeres que
tendian a suprimir su expresion de ira (anger-in) mostraban una recuperacion mas rapida que aquellas que
tendian a expresarla abiertamente, independientemente de si se les daba la oportunidad o no de expresar
su ira hacia la fuente de provocacion. Estos resultados apoyan los obtenidos anteriormente en otro
experimento similar (Engebretson y cols., 1989), en este caso, también los hombres a los cuales se les dio
la oportunidad de expresar su ira -puesto que éste es su estilo habitual de manifestarla una vez se ha
generado- mostraron una recuperacion mas rapida de sus niveles fisiologicos.

Otra fuente de las inconsistencias halladas en distintos estudios puede deberse al tipo de medida
utilizada para medir el grado y tipo de hostilidad, al igual que ocurria con los instrumentos que evaluaban
el PCTA. Asi pues, los distintos cuestionarios existentes se han centrado en diferentes dimensiones de la
hostilidad, ademas los mismos items no parecen medir exactamente los mismos aspectos en hombres y en
mujeres. En hombres, las puntuaciones obtenidas a partir de la subescala de “Potencial para la Hostilidad”
reflejan un estilo hostil, una gran impaciencia, una tendencia a la competitividad, a trabajar duramente, al
apresuramiento, lo que se manifiesta por su intento de realizar lo maximo en el menor tiempo posible;
mientras que, en las mujeres, las puntuaciones altas en dicha subescala, reflejan una tendencia a ocultar
las expresiones emocionales de ira. Por esta razon, altas puntuaciones en esta subescala pueden tener
diferentes connotaciones en hombres y en mujeres, por ejemplo, la causa de expresion de ira en una
situacion interpersonal en hombres puede ser por su comportamiento duro y competitivo, mientras que en
las mujeres la ira podria dispararse debido a su intencioén de inhibir conscientemente su expresiones de ira
(Engebretson y Matthews, 1992). Segun estudios correlacionales entre las diversas medidas de hostilidad
muestran que la relacidon entre ellas varia en funcion del sexo (Sudrez y cols., 1993). Por otro lado, en
muchas de las investigaciones se ha observado que la hostilidad evaluada a partir de la Entrevista
Estructurada sélo se relaciona con los trastornos cardiovasculares en hombres, pero no en mujeres
(Engebretson y cols., 1992). Otro estudio (Suarez y Williams, 1989) indica que los afectos de ira,
irritacion y disgusto se relacionan, tanto con las puntuaciones altas en hostilidad neurética (experiencia de
ira-hostilidad, medida con el BDHI, segiin Suls y cols., 1995), como con las puntuaciones altas en
hostilidad antagonica (expresion de ira-hostilidad, medida con el BDHI, segtin Suls y cols., 1995), lo que
refleja que son aspectos diferentes, por un lado, el desencadenamiento de la emocién y, por otro lado, la
forma en que se manifiesta una vez se ha generado la emocion.

En cambio, diversas investigaciones en las que se ha estudiado la existencia de diferencias
sexuales en la reactividad cardiovascular segiin las puntuaciones de ira-hostilidad, no han hallado
resultados consistentes. En uno de estos estudios (Allen, Stone, Omens y Matthews, 1993), utilizando el
Inventario de Cook y Medley para medir la hostilidad, no se encontraron diferencias en varias situaciones
de laboratorio. Sin embargo, en otro estudio que utilizé esta mismo instrumento, si se hallaron diferencias
significativas entre mujeres con alta y baja hostilidad durante la fase de tarea (Suérez y cols., 1993). Parte
del problema radica en el tipo de situaciones experimentales empleadas (Smith y Anderson, 1986), de
forma que las situaciones que se han ido utilizando pudieran ser adecuadas o relevantes para una muestra
de hombres pero no para una de mujeres. Diferentes claves o significados situacionales, determinados por
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las percepciones o cogniciones del individuo, pueden desencadenar, de forma selectiva en funcion del
sexo, la emocion de ira; es mas, incluso en las situaciones en las que se produce la ira en ambos sexos, la
forma de expresarla también se ve influenciada por el sexo de los individuos. Asi, el tipo de tarea
utilizado puede determinar una respuesta fisiologica y emocional diferente segun el sexo (Lawler,
Harralson, Armstead y Schmied, 1993; Shapiro, Goldstein y Jamner, 1995; Harralson, Suarez y Lawler,
1997).

En cuanto a la edad de la muestra, se ha observado que el valor predictivo de la hostilidad decae
con la edad., no hallandose una relacion significativa entre la hostilidad y los trastornos cardiovasculares
en aquellos estudios que han utilizado muestras de adultos en edad avanzada (Dembroski y cols., 1989;
Scheier y Bridges, 1995; Siegman y cols., 1987; Williams y cols., 1988). En el estudio de Framingham se
concluy6 que la relacion entre la supresion de ira y las alteraciones cardiovasculares solo se hallaba en
mujeres menores de 65 afos (Haynes y cols., 1980). En otro estudio, en el que se utilizaron dos
subescalas de la Entrevista Estructurada -el Potencial para la Hostilidad y el Estilo Hostil- para medir el
grado de hostilidad (Dembroski y cols., 1989), se observo que ambas subescalas predecian el infarto de
miocardio o la muerte coronaria cuando se controlaban los factores de riesgo cardiovascular; sin embargo,
cuando se tenia en cuenta la variable edad solo el Potencial para la Hostilidad era capaz de predecir el
riesgo a desarrollar un trastorno coronario en adultos jovenes (menores de 48 afos). En otro estudio
diferente, con una muestra de 5.115 adultos jovenes (entre 18 y 30 afios de edad), se hall6 que los mas
jovenes de la muestra presentaron mayores puntuaciones en hostilidad. Tales diferencias en la variable
hostilidad vienen determinadas por el tipo de escala utilizada para medirla; los adultos muestran
puntuaciones mas elevadas en la escala de Potencial para la Hostilidad, mientras que los nifios y
adolescentes muestran puntuaciones mas elevadas en otras escalas que evaluan diferentes dimensiones de
la hostilidad. En particular, los nifios suelen expresar su ira abiertamente, presentando actitudes mas
cinicas y hostiles que los adultos (Matthews y cols.,, 1992). Sin embargo, alin son necesarias
investigaciones mas detalladas para comprobar cual es la verdadera relacion entre la hostilidad, la edad y
los trastornos cardiovasculares. El efecto modulador de la variable edad podria ser debido a diferentes
aspectos relacionados con el instrumento utilizado para medir la hostilidad, al efecto del afio de
nacimiento mas que a la edad en si misma (efecto de cohorte), o, incluso, podria tratarse de una relacion
espurea y no principal (Miller, Smith, Turner y cols., 1996). En conclusién, a partir de los resultados
hallados en las investigaciones sobre el tema, se puede indicar que los factores de riesgo tienen una mayor
relevancia a medida que aumenta la edad, mientras que las variables psicosociales tienen un mayor efecto,
al menos de forma independiente, en edades mas tempranas. Otro aspecto que se destaca es que las
variables personales implicadas en la incidencia de ECV durante la adolescencia, son distintas a las
variables implicadas en la época adulta temprana, difiriendo también de aquellas que contribuyen a
desencadenar un ataque cardiaco o muerte repentina en las personas en las cuales ya se habia desarrollado
la enfermedad (Cohen, Kaplan y Manuck, 1994; Scheier y Bridges, 1995).

Respecto a las variables de tipo situacional como son las situaciones experimentales, cabe
indicar la mayor parte de las inconsistencias halladas en los resultados de diversas investigaciones se
centran en aquellas que estudian la relacion entre la hostilidad y la reactividad cardiovascular, muchas de
las cuales se pueden explicar, precisamente, atendiendo al tipo de situacion experimental utilizada. Segiin
algunos estudios, cuando la situacién requiere hostigamiento o provocacion del individuo se hallan
diferencias en la reactividad cardiovascular dependiendo del grado de hostilidad que muestren
(Engebretson y cols., 1989; Siegman, 1994; Suarez y Williams, 1990; Suérez y cols., 1993; Suls y Wan,
1993). En otros estudios se hace referencia a que las situaciones de conflicto interpersonal son las que
desencadenan sentimientos de enfado, desconfianza y ofensa, los cuales provocan, en tltima instancia, un
aumento en la reactividad cardiovascular en aquellos individuos con un alto grado de hostilidad
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(Christensen y Smith, 1993; Suarez y Williams, 1989, 1990; Weidner y cols., 1989). En un estudio en el
que se pone de manifiesto la relevancia de la situacion experimental (Allred y Smith, 1991), se hallan
diferencias significativas entre individuos con alta y baja hostilidad en la presion sanguinea en una
situacion de hostigamiento. Sin embargo, estos mismos autores, llevaron a cabo una investigacion similar
con anterioridad (Allred y Smith, 1989) en la que no hallaron tales diferencias entre individuos con alta y
baja hostilidad; la explicacion argumentada por dichos autores, hacia referencia a la dureza del
hostigamiento empleado en esta primera investigacion, sefialando que la utilizacién de situaciones que
implican un alto grado de hostigamiento enmascaran las diferencias entre los grupos, por lo que se han de
emplear situaciones con un grado medio de hostigamiento para poder apreciar las diferencias entre
individuos con alta y baja hostilidad. Tal consideracion tiene una relevante repercusion sobre la validez
ecologica de las hipotesis que relacionan hiperreactividad y enfermedad (Suls y Wan, 1993).
Normalmente los individuos se enfrentan en su ambiente social a situaciones de moderada provocacion y
solo aquellos que muestran una alta hostilidad responden con una elevada hiperreactividad, ademas estos
individuos tienden a crear situaciones de este tipo con lo cual no s6lo muestran una intensa respuesta
psicofisiologica, sino que también dicha respuesta es mas frecuente. Este ultimo aspecto es otro
importante factor a tener en cuenta respecto a la predisposicion a la ECV, puesto que los individuos con
alta hostilidad, atin sin ser muy elevada su reactividad ante ese tipo de situaciones, puede tener un caracter
patogénico dada la mayor frecuencia de las mismas (Contrada y Krantz, 1988). Como sefialan Smith y
Anderson (1986), cada vez hay una mayor tendencia a considerar que es la frecuencia de la respuesta y no
la intensidad de la misma lo que resulta realmente perjudicial. Al respecto, en un meta-analisis (Miller y
cols., 1996) sobre los estudios prospectivos llevados a cabo, se concluy6 que no se hallaban diferencias
entre los individuos altos y bajos en hostilidad debido a que el tamafio del efecto era demasiado pequefio
para detectarlas sin tomar muestras mayores; aun asi, si bien la relacion entre la hostilidad y la ECV no
era muy elevada, si que era consistente. Por esto, aunque los cambios no sean demasiado elevados, hay
que tenerlos en cuenta, ya que los incrementos recurrentes de reactividad pueden convertirse en un factor
muy perjudicial. Algunos estudios se han centrado en determinar cuales son los patrones psicofisiologicos
de respuesta ante situaciones de moderado hostigamiento o que implican un cierto grado de amenaza, las
cuales conllevan un mayor riesgo cardiovascular. En algunos de estos estudios se ha sefialado que los
hombres difieren de las mujeres en cuanto a sus patrones hemodindmicos ante situaciones que requieren
un incremento de la reactividad fisioldgica; concretamente, se ha planteado que las mujeres muestran una
mayor activacion miocardiaca, mientras que los hombres muestran una mayor activacioén vascular, por lo
que las situaciones de hostigamiento o conflicto interpersonal provocan un incremento del output cardiaco
en mujeres, mientras que en los hombres provocan una disminucion de la resistencia vascular (Girdler,
Turner, Scherwood y Light, 1990). Aunque este patron hemodinamica, distintivo en funcion de la
variable sexo, no ha sido ratificado en todos los estudios (Allen y cols., 1993). Otros estudios mas
recientes, para explicar esta inconsistencia (Lawler, Wilcox y Anderson, 1995), muestran que el patron
hemodinamico depende mas de los aspectos de la tarea que de la variable sexo, por lo que parte de las
inconsistencias halladas puede deberse a que no se ha tenido en cuenta o no se ha medido el indice
psicofioslogico que mas se ajustaba a las caracteristicas de la tarea utilizada (tasa cardiaca o presion
sanguinea). Los resultados de este estudio mostraron que no existian diferencias significativas entre la
variable sexo y el patréon hemodindmico de respuesta, ya que ambos patrones de respuesta se encontraron
tanto en hombres como en mujeres. Segiin algunos autores (Suarez y Williams, 1990), el tipo de tarea
utilizada va a determinar la magnitud y direccion de la relacion existente entre las diferentes dimensiones
de la hostilidad y la reactividad cardiovascular.

En suma, tanto las variables personales como las situacionales resultan imprescindibles a la hora
de entender la relacion entre el constructo ira-hostilidad y la ECV. Cualquier comportamiento puede
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interpretarse considerando dos aspectos conjuntamente, los rasgos del individuo y la situacion (Mischel,
1973), de tal manera que, la respuesta que da un individuo a una situacion esta influenciada por los rasgos
0 caracteristicas personales y por los aspectos situacionales. Segin el autor, algunas situaciones
determinan mas un tipo de conducta, mientras que otras no repercuten apenas en el comportamiento
individual. Las diferencias individuales se hacen visibles siempre que sean elicitadas por caracteristicas
externas situacionales (Smith y Anderson, 1986). De igual forma, cada vez existe un mayor consenso en
considerar que las variables psicologicas y biologicas en la reactividad cardiovascular dependen de
multiples factores, no pudiendo se explicada atendiendo s6lo a alguno de ellos (Shapiro y cols., 1995).
Otro autor, Antonio del Pino (1996), sefiala una sugerencia para médicos y psicélogos basada en un
término de la fisica “los fendmenos se detectan o no, no sé6lo en funcion de que el fendmeno exista, sino
también de que se cumplan las condiciones que imponen los fendmenos para su deteccidon y observacion.
Son las condiciones de deteccion y observacion las que deben adaptarse a la naturaleza del fenomeno a
observar, y no a la inversa. Cuando no se cumplen estas condiciones, mas que negar la existencia del
fenomeno, deberiamos cuestionarnos el dispositivo planteado para apreciar el mismo” (pag.334).

Como se ha comentado en lineas anteriores, en los estudios que intentan establecer diferencias de
sexo en la relacion entre la hostilidad y la reactividad cardiovascular no se alcanzan resultados
concluyentes, pudiéndose explicar algunas de las inconsistencias a partir de las caracteristicas de la tarea,
concretamente a la utilizacion del hostigamiento (Lash, Gillespie, Eisler y Southard, 1991; Matthews,
Davis, Stoney, Owens y Caggiula, 1991). Las caracteristicas de la tarea que elicitan diferencias entre
hombres y mujeres con alta o baja hostilidad son diferentes, dependiendo la reaccion emocional de la
interpretacion que el individuo realice de la situacion. Dicha interpretacion estd muy influenciada por las
experiencias tempranas que ha ido acumulando el individuo, sin olvidar que el proceso de socializacion -
que difiere en hombres y en mujeres- ejerce un importante papel en la adquisicion de estas experiencias
tempranas. Habitualmente, los hombres presentan un aumento de la reactividad cardiaca ante situaciones
de logro individual competitivas, en general en todas las situaciones que aumenten los sentimientos de
desconfianza (Suarez y Williams, 1989); mientras que en las mujeres, el incremento en la reactividad
cardiaca se produce en situaciones que se caracterizan por un conflicto interpersonal (Powch y Houston,
1996). Las personas que muestran una elevada reactividad cardiovascular, tanto en hombres como en
mujeres, en tareas de dominio o logro personal, muestran también mayor reactividad en las situaciones
interpersonales que tienen como fin la consecucion de logros (Lassner, Matthews y Stoney, 1993). Puesto
que la mayoria de las tareas empleadas en el laboratorio para detectar diferencias entre hombres y
mujeres, tienen una orientaciéon mas competitiva, o sea que estan caracterizadas por un rol mas masculino,
parecen mas adecuadas para detectar el incremento de la reactividad cardiovascular en hombres que en
mujeres (Stoney, David y Matthews, 1987). Aunque se ha de tener en cuenta que actualmente las
diferencias entre hombres y mujeres van disminuyendo en cuanto a la orientacion al éxito, la
competitividad y el crecimiento personal, por lo que no se sabe en qué medida es plausible seguir
manteniendo esta diferenciacion respecto a las tareas utilizadas en funcion del sexo.

A modo de conclusion, no todas las tareas utilizadas poseen la misma efectividad para
desencadenar respuestas afectivas negativas, o sea, que no todas las situaciones son adecuadas a la hora
de elicitar sentimientos de ira e irritacion. Por tanto, solo aquellas situaciones capaces de elicitar tales
sentimientos son eficaces para poder establecer las diferencias entre individuos con alta y baja hostilidad
en cuanto a la reactividad psicofiologica se refiere, y asi, ser las mas adecuadas para poder establecer la
relacion entre la hostilidad y las ECVs (Suarez y cols., 1990; Matthews y cols., 1991; Lash y cols., 1991).
De aqui, la gran relevancia de tener en cuenta el tipo de tarea utilizado en las investigaciones sobre la
relacion entre hostilidad y reactividad cardiovascular, ya que los datos experimentales apuntan a que el
riesgo de padecer alguna ECV depende también de la probabilidad de exposicion a eventos estresantes o
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amenazantes. Asi, el ambiente del individuo influye en su vulnerabilidad cardiovascular (Matthews, 1982;
Smith, 1989; Suarez y Williams, 1990).

Respecto a la multidimensionalidad del constructo, como ocurrié con el PCTA, la hostilidad
también se considera un constructo multidimensional que engloba distintos factores, algunos de los cuales
no tiene por qué estar relacionados con el riesgo cardiovascular (Siegman, 1994). Del mismo modo, al
considerar en algunos de los estudios el constructo como una variable unidimensional, se dificulta la
comparacion de resultados entre los diferentes estudios al respecto, basandose en este caso en diferentes
acepciones de la hostilidad (Mills, Schneider y Dimsdale, 1989; Smith y Houston, 1984). Esta diversidad
de criterios conlleva la probable divergencia y heterogeneidad de los resultados hallados. Ademas, se
observa que las medidas obtenidas a partir de los diferentes instrumentos utilizados para evaluar la
hostilidad mantienen muy bajas correlaciones entre si, hecho que refleja que los diferentes instrumentos
de evaluacion se centran en factores diferentes de este amplio constructo, con lo cual los resultados no
serian equiparables (Musante, MacDougall, Dembroski y Costa, 1989; Smith, 1992; Suls y Wan, 1993).
En dos estudios correlacionales realizados para determinar esta cuestion, se compar? el “Potencial para la
Hostilidad” y la medida de hostilidad a partir del Inventario de Hostilidad de Cook y Medley,
obteniéndose en el primero de los estudios una correlacion de .37 (Dembroski y cols., 1985) y en el
segundo una correlacion de .29 (Swan, Carmelli, Rosenman, 1991). Ambos instrumentos, tanto la
subescala de Potencial para la Hostilidad como el Inventario de Hostilidad de Cook y Medley, predicen el
riesgo cardiovascular, sin embargo, la baja correlacion entre ellos indica que probablemente cada una esté
midiendo diferentes aspectos del constructo hostilidad (Musante y cols., 1989).

Respecto a los diferentes instrumentos utilizados, tres de ellos han sido los mas utilizados: la
subescala de Potencial para la Hostilidad, a partir de la Entrevista Estructurada; el Inventario de Cook y
Medley (Ho) a partir del MMPI; y, el Inventario de Hostilidad de Buss y Durkee (BDHI).

El Potencial para la hostilidad se centra en tres aspectos: el contenido, la intensidad y el estilo. El
contenido hace referencia al significado de las verbalizaciones del individuo, a la frecuencia de los
sentimientos de irritacion y a las conductas de enfada que muestra durante la entrevista; por ejemplo, los
sentimientos negativos y las frustraciones que el individuo admite en la entrevista situaciones que
impliquen una demora en el tiempo, como pueden ser la espera en una larga cola, tener que avanzar
lentamente porque el vehiculo de delante va muy despacio, etc. Por su parte, la intensidad hace referencia
al grado de las descripciones verbales que relatan experiencias intensas de afecto negativo junto con las
palabras de gran contenido emocional, basandose en gran medida en los sentimientos subjetivos de
enfado e ira. Y, por ultimo, el estilo hace referencia al modo con el que se lleva a cabo la interaccion
entrevistador-entrevistado, teniendo en cuenta la naturaleza de las respuestas del entrevistado, y su grado
de discusion o desafio con el entrevistador, las manifestaciones que implican aires de superioridad, rudeza
o antagonismo hacia el entrevistador, considerando tanto la frecuencia con la que se desencadenan, como
el grado que alcanzan en su manifestacion (Engebretson y Matthews, 1992; Suls y Wan, 1993). En uno de
los estudios llevados a cabo con una submuestra del citado MRFIT, se concluye que unicamente la
puntuacion global del Potencial para la Hostilidad y la puntuacion de la subescala Estilo de la Entrevista
Estructurada discriminaban entre una muestra de pacientes con ECV y una muestra del grupo control
(Barefoot, 1992). A partir de estos resultados se pone de manifiesto la relevancia de considerar la forma
en la que se desarrolla la entrevista, y no sélo el contenido de las respuestas del individuo; asimismo, se
evidencia la multidimensionalidad de la hostilidad, siendo diversas las medidas que se pueden realizar de
este constructo y no todas ellas parecen relacionarse de igual forma con el riesgo cardiovascular.

En cuanto al Inventario de Cook-Medley, es una prueba de lapiz y papel compuesta por seis
escalas: cinismo, sentimiento hostil, respuestas agresivas, atribucion hostil, evitacion social y otros. Las
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tres primeras han sido englobadas bajo el nombre de “Medida Compuesta de hostilidad” -Chost-
(Barefoot, Dodge, Peterson, Dahlstrom y Williams, 1989). Atendiendo al componente de respuesta, este
cuestionario recoge los aspectos cognitivos, comportamentales y afectivos de la hostilidad, asi como la
atribucion de hostilidad a las acciones de otras personas. Los estudios centrados en evaluar la hostilidad a
través de pruebas de este tipo también han puesto de manifiesto la multidimensionalidad del constructo
ira-hostilidad.

Finalmente, el Inventario de Buss y Durkee esta formado por siete subescalas del constructo
hostilidad. Se consideran tres componentes: el conductual, que se mide a través de cuatro subescalas (que
representan diferentes posibilidades de expresar la ira-hostilidad): ataque, hostilidad indirecta, hostilidad
verbal y negativismo/antagonismo; el cognitivo, medido por la subescala de sospecha/suspicacia; y el
afectivo, medido por las subescalas de irritabilidad y resentimiento. La subescala de ataque refleja
acciones de violencia fisica hacia los otros individuos, pero no la destruccion de objetos. La subescala de
hostilidad indirecta hace referencia a conductas tales como son los chismorreos, las bromas o el
enfurecimiento o descarga del afecto negativo hacia los demads, pero sin centrarse en un individuo en
concreto. La subescala de hostilidad verbal recoge el afecto negativo, teniendo en cuenta tanto el estilo
como el contenido de lo expresado por el individuo; el estilo, incluye discursos argumentativos, dar voces
y chillidos; y, el contenido, incluye amenazas, palabrotas y ser extremadamente critico. La subescala de
negativismo incluye conductas antagonicas, generalmente ante la autoridad, implica el rechazo a la
cooperacion, bien sea en forma de incumplimientos pasivos bien en forma de rebelion manifiesta hacia
las normas. La subescala de sospecha/suspicacia se centra en la proyeccion de la hostilidad en los demas,
desde la mera desconfianza y cautela ante los demaés hasta las creencias de que los demés son despectivos
o plantean el mal. La subescala de irritabilidad recoge la tendencia a explotar en reacciones de afecto
negativo ante la mas leve provocacion, incluyendo el temperamento fuerte, la exasperacion y la rudeza. Y
la escala de resentimiento implica celos y odio hacia el mundo, basados en malos tratos tanto reales como
imaginarios. Los resultados de los andlisis factoriales llevados a cabo para comprobar que es lo que
realmente estd midiendo este inventario, en general, han mostrado la existencia de dos factores
ortogonales, por un lado, items que se centran en el componente actitudinal o experiencial del constructo
hostilidad, y por otro lado, aquellos que se centran en el componente expresivo o motor (Bushman,
Cooper y Lemke, 1991; Garcia-Leon, 1996).

Los distintos cuestionarios existentes para medir el constructo ira-hostilidad se centran bien en el
componente cognitivo (hostilidad), bien en el componente afectivo (ira). Ademas de los instrumentos
mencionados existen otros muchos. Entre los que se centran en el componente cognitivo (hostilidad)
podemos sefialar el “Overcontrolled-Hostility Scale” (Q-H) (Megargee, Cook y Mendelsohn, 1967), el
“Hostility and Direction of Hostility Questionnaire” (HDHQ) (Caine, Foulds y Kope, 1967), el
“Personality Research Form” (PRF) (Jackson, 1970), el “Inventario S.R de Hostilidad” (Endler y Hunt,
1969; Rosenman, 1978); y entre los que miden el componente afectivo (ira) encontramos el “Reaction
Inventory” (RI) (Evans y Stangeland, 1971), el “Anger Self-Report” (ASR) (Zelin, Adler y Myerson,
1972), el "Novaco Anger Scale” (NAS) (Novaco, 1975), el “Anger Control Inventory” (Hoshmand y
Austin, 1987), el “State-Trait Anger Expresion Scale” (STAXI) (Spielberger y cols., 1983), el “Anger
Expresion Scale” (AX) (Spielberger, 1988) y el “Miiller Anger-Coping Questionnaire (MAQ) (Miiller,
1992). Entre los citados, aparte de los tres ya expuestos, destaca un instrumento que ha sido muy utilizado
para detectar la relacion entre el constructo ira-hostilidad y las alteraciones cardiovasculares: el STAXI,
que mide tanto la experiencia de ira, a través de las dimensiones de estado y de rasgo, como la expresion
de la ira, a través de las dimensiones de ira-interna, ira-externa y control de la ira.

Como se ha podido observar, y a partir de los estudios mencionados anteriormente, ademas de la
divergencia existente entre los diversos instrumentos para medir la hostilidad, también existe una
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divergencia en un mismo instrumento, ya que un determinado instrumento puede medir distintas
acepciones de la hostilidad.

En cuanto a los estudios acerca de la relacion entre las diferentes acepciones de la hostilidad y los
trastornos cardiovasculares, los resultados de distintas investigaciones han puesto de manifiesto que se da
una relacion negativa entre hostilidad neurética y los trastornos cardiovasculares. Por un lado, se han
hallado correlaciones negativas entre hostilidad neurotica y el grado de severidad en pacientes con algiin
tipo de trastorno cardiovascular (Siegman y cols., 1987; Mendes de Ledn, 1992); y, por otro lado, se ha
encontrado este mismo tipo de relacion negativa entre hostilidad neurética y la incidencia de trastornos
cardiovasculares en general, y de infarto de miocardio en particular (Costa y cols., 1989; Dembroski y
cols., 1989). Aunque no todos los resultados apuntan en esa direccion, ya que existe una serie de estudios
en los que se halla una relacion positiva entre la hostilidad neurética y los trastornos cardiovasculares
(Haynes y cols., 1980; Dembroski y cols., 1985; McDougall y cols., 1985). Respecto a la hostilidad
antagonica y este tipo de trastornos la relacion hallada es positiva; concretamente, se han hallado
correlaciones positivas entre hostilidad antagénica y el grado de severidad de la enfermedad en pacientes
cardiacos (Siegman y cols., 1987; Costa y cols., 1989; Dembroski y cols., 1989, Siegman, 1994). Si bien,
segun datos de diversos estudios, esta no seria la tnica forma de hostilidad que se relacionaria
positivamente con los trastornos cardiovasculares.

Y respecto al inventario de hostilidad Ho de Cook-Medley (1954) también se han llevado a cabo
diversos estudios con el fin de comprobar si este instrumento se centra en distintos aspectos de la
hostilidad. En el estudio de Costa, Zonderman, McCrae y Williams (1986) se hallaron dos factores:
cinismo y alineacioén paranoica. En otro estudio, Barefoot, Beckham, Haney y Lipkus (1993), mediante
técnicas de escalamiento multidimensional, se hallaron tres dimensiones: agresion preactiva, rigidez de
estandares morales y agresion vs cinismo. Por su parte, Barefoot y cols. (1989) mediante un analisis
factorial, identificaron varios factores: cinismo, que englobaria los aspectos cognitivos, afectivos y
conductuales de la hostilidad; alienacion paranoica, que haria referencia a la atribucién de intenciones
hostiles al comportamiento de los demas, incluyendo una reacciéon paranoica; y, los items restantes
medirian otros aspectos psicologicos no relacionados con la hostilidad.

Teniendo en cuenta todo lo expuesto, los diversos e inconsistentes resultados de las
investigaciones asi como los instrumentos utilizados -que, a su vez, miden diferentes acepciones de la
hostilidad-, se refleja que el constructo de hostilidad no es unidimensional y que existen diferentes
términos relacionados que, aunque no idénticos, en muchas ocasiones se han utilizado como sindénimos.
Sirvan de ejemplo los conceptos de ira y hostilidad los cuales se han utilizado en mas de una ocasion
como sindnimos cuando no lo son (Diamond, 1982; Palmero, Espinosa y cols., 1995). Otro término muy
relacionado con los anteriores es el de agresion. Por esta razén, seria conveniente realizar una buena y
clara definicion, de forma operativa, de los diferentes constructos a la hora de llevar a cabo una
investigacion experimental.

2.2.3. Constructo AHI.

Al hilo de lo que se comentaba en el parrafo anterior, otro término muy relacionado con los
constructos de ira y hostilidad es el de agresion. Con el fin de superar la confusion existente en el uso de
esta terminologia, Spielberger y cols. (1985) han sugerido referirse conjuntamente a los tres conceptos
mencionados -ira, hostilidad y agresion- bajo la denominacién comun de constructo AHI o sindrome AHA
(de sus siglas en inglés: Anger, Hostility, Aggression), refiriéndose a cada uno de ellos de formal
individual e independiente y no como sinénimos. De esta forma, se intentan explicar los resultados del
estudio llevado a cabo por el equipo de Spielberger, defendiéndose que las personas hostiles que se
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encolerizan con facilidad y canalizan su activacion emocional a través del desencadenamiento de
respuestas agresivas, tienen mayor probabilidad de sufrir algln trastorno cardiovascular.

Por otro lado, este mismo equipo (Spielberger y cols., 1983; 1985), también sefiala la importancia
de distinguir entre ira como estado emocional e ira como rasgo; la ira como rasgo hace referencia a los
sentimientos subjetivos de tension, enfado, irritacion o furia que se desencadenan conjuntamente con la
actividad del sistema nervioso autébnomo; y, la ira como estado, hace referencia a las diferencias
individuales en la frecuencia e intensidad de ese sentimiento.

Dentro del constructo AHI, el componente emocional lo constituye la emocion de ira. Esta
emocion se produce como una forma de respuesta transaccional a las amenazas del miedo y tiene como
finalidad la regulacion homeostatica del estado afectivo que en esos momentos se ha tornado negativo
debido a las amenazas (Harburg, Blakelock y Romper, 1979). Generalmente, se produce al frustrarse la
consecucion de algun objetivo, asi como al percibir una situacion como injusta. En cuanto a la forma de
afrontar esta emocion, Johnson (1990) sefiala tres formas distintas:

- Anger-In (supresion de ira): estilo de afrontamiento referido a la experiencia frecuente de
sentimientos intensos de enfado, los cuales no se manifiestan externamente sino que se tienden a inhibir.

- Anger-Out (expresion de ira): referido a la expresion manifiesta de los sentimientos de enfado
con una mayor o menor intensidad.

- Anger-Control (control de la ira): referido a la utilizacion de estrategias que permitan afrontar la
reaccion emocional de forma mas adaptativa.

En esta misma linea otro autor, Smith (1994), realiza una distincién conceptual entre experiencia
y expresion de ira. La primera haria referencia a los procesos subjetivos, a las emociones relacionadas y a
los procesos cognitivos impregnados con matices hostiles; y la segunda haria referencia a la conducta
agresiva que se desencadena por las reacciones emocionales de ira. Esta distincion es la mas empleada en
la literatura existente sobre el tema, centrandose la mayoria de los estudios es estos dos aspectos de la ira.
Sin embargo, siguiendo con la argumentacion de Johnson (1990) y para una mayor claridad
metodologica, se tendria que establecer la existencia de cuatro estilos de afrontamiento, siendo la
manifestacion de las conductas agresivas otra forma de expresion de la ira. En otros estudios, ademas de
tener en cuenta la experiencia y la expresion de ira, también se sefialan otros estilos de afrontar la ira una
vez desencadenada (Haynes y cols., 1978); entre otras opciones se hace referencia a la reflexion de los
desencadenantes de la ira con otros individuos y la consideracion de una sintomatologia fisica provocada
por dicha reaccion emocional. En general, se considera una forma adaptativa de manifestar la ira que se
relaciona de forma positiva con diferentes indices de salud. La discusion de ira implicaria la
comunicacion del incidente que elicita la reaccién emocional con alguien mas intimo de la red social; asi,
en cuanto a la relacion entre la ira y las alteraciones cardiovasculares, en el estudio Framingham se
observd que puntuaciones bajas en esta subescala constituyeron un relevante predictor de ECV en
mujeres entre 45 y 64 afos (Haynes y cols., 1980); y, por otro lado, que las puntuaciones altas en la
subescala de sintomatologia colérica (referida a la experiencia de sintomas fisicos tras la activacion de la
ira) predicen mayor incidencia de alteraciones cardiovasculares en esa misma muestra (Haynes y cols.,
1978).

Como se ha comentado, la ira constituye el componente esencial de sindrome AHI, por lo que se
considera que los aspectos emocionales son los que mantienen una mayor relacion con las alteraciones
cardiovasculares; concretamente es el ya expuesto complejo ira-hostilidad el que se ha visto que aporta
mayor explicacién al estudio de la incidencia de las variables psicoldgicas en dichas alteraciones
(Delmaés, Crespo y Benages, 1998; Palmero, Espinosa y cols., 1995). Asi pues, se podria argumentar que
la experiencia emocional de ira subyace a las actitudes hostiles y a las conductas agresivas, de modo que
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estas conductas y actitudes se podrian considerar como consecuencia de la experiencia emocional de ira,
siendo la ira causa necesaria -pero no suficiente- para desencadenarlas.

Concluyendo, en general la ira implica un aumento de la activacion del sistema nervioso
simpatico y del sistema neuroendocrino junto con la apariciéon de sentimientos negativos y pensamientos
antagonicos, asi como un incremento en la tension de la musculatura corporal, lo cual, en ultima
instancia, contribuye a socavar la salud del individuo (Johnson, 1990; Smith, 1994). Segin Novaco
(1985) la ira puede resultar problemdtica cuando se dan las siguientes circunstancias: ocurre con
frecuencia, implica actitudes hostiles, altera las relaciones interpersonales y tiene un impacto negativo
sobre la salud.

Respecto a la hostilidad, constituye el componente cognitivo del constructo AHI y hace
referencia al conjunto de actitudes y creencias con matiz negativo y de destruccion que guian los
comportamientos del individuo. Estas actitudes incluyen: odio, rencor y resentimiento hacia los demas
(Johnson, 1990) y, también, conllevan una preferencia por hacer evaluaciones negativas de las personas,
del entorno y de los sucesos que ocurren (Rose, 1987). Seglin Buss (1961) la hostilidad es una actitud de
tipo duradero y permanente, caracterizada por el cinismo, la desconfianza hacia los demas y la evaluacion
negativa tanto de los demas como del resto de cosas. Otras definiciones de hostilidad hacen referencia a
una actitud negativa hacia los otros y hacia la humanidad, consistente en su enemistad, denigracién y
rencor. En general, la hostilidad implica la devaluacion de los motivos y los valores de los demas junto
con la creencia de que los seres humanos son fuente de malas obras, asimismo, implica el deseo de
oponerse a los demas llegando incluso al deseo de causarles dafio (Smith, 1994).

La hostilidad también puede entenderse como rasgo. En este caso haria referencia a una
predisposicion a devaluar las actuaciones y motivos de los otros, la generacion de expectativas negativas
sobre los demads, considerandolos como fuentes de maldad, una forma antagdénica de interaccion, una
oposicion constante a los demas y un deseo de infligir dafio (Smith, 1994). Por su parte, entendida como
estado, haria referencia a esas mismas caracteristicas de interpretacion y actuacion pero estarian
relacionadas con una situacion determinada en un momento concreto.

Barefoot (1992) propone una vision mas pormenorizada de la hostilidad, realizando una
distincion mas exhaustiva de este concepto. El autor diferencia entre los aspectos cognitivos, afectivos y
conductuales de la hostilidad. Respecto al componente cognitivo, estaria compuesto por las actitudes
negativas que el individuo muestra hacia los demas, por el cinismo (creencias negativas sobre la
naturaleza humana), y por las atribuciones hostiles (expectativas de que la conducta de los demaés es
antagénica y esta dirigida a causar dafio). Por su parte, el componente afectivo hace referencia a las
emociones y estados relacionados que puede experimentar el individuo, como pueden ser la ira, el enfado,
el disgusto y el desprecio. Por ultimo, el componente conductual hace referencia a manifestaciones de
agresion y a otras formas mas sutiles de conducta como pueden ser el antagonismo, el insulto y la falta de
cooperacion. Seglin este autor los tres componentes covarian, aunque no es necesario que se
desencadenen los tres en todas las situaciones, lo cual explicaria el hecho de que las medidas de hostilidad
que se centran en diferentes aspectos muestren unas bajas correlaciones.

A partir del planteamiento de Barefoot observamos que presenta la hostilidad como un constructo
mas amplio, incluyendo los tres aspectos que segun Spielberger (1985) constituirian los tres componentes
de sindrome AHI, a saber, el afecto (ira), la cogniciéon (hostilidad) y la conducta (agresion), con lo cual
vemos una vez mas la variedad en la denominacion de los diferentes constructos y planteamientos sobre
estas variables en relacion al estudio de los trastornos cardiovasculares. De cualquier modo, sea una u otra
la denominacion, se observa que se sigue haciendo referencia a las tres grandes areas que tanto se han
estudiado en el marco general de estos trastornos: afecto, cognicion y conducta.

62



Observamos que, al igual que ocurri6 con el PCTA y el complejo ira-hostilidad, la
multidimensionalidad del constructo hostilidad es uno de los motivos por los cuales se ha dificultado la
comparacion y contraste de resultados entre las diferentes investigaciones llevadas a cabo. Si bien, en los
ultimos estudios, se ha intentado superar esta fuente de inconsistencias utilizando de forma mas
homogénea la medida del Ho referida a la hostilidad compuesta (Chost), formada por las subescalas de
cinismo, sentimiento hostil y respuestas agresivas. Se ha podido constatar que es un mejor predictor -
comparada con la puntuacion total del Ho- tanto de la mortalidad cardiovascular en general (Barefoot y
cols., 1989) y de la isquemia miocardial en particular (Helmers y otros., 1993), como de la reactividad
cardiovascular al estrés (Christensen y Smith, 1993; Larson y Langer, 1997). A partir de estos datos, en la
presente investigacion también se ha utilizado la medida Chost para medir la variable hostilidad. Este
aspecto se expondra con més detalle en el apartado correspondiente de metodologia.

Y respecto a la agresion, constituye el componente conductual manifiesto del constructo AHI.
Estas acciones generalmente implican: ataque, destruccion o dafio. Puede ser clasificada de diversas
formas segun el aspecto al que se atienda. Asi, segiin su manifestacion, la agresion puede ser: fisica -bien
activa o pasiva, o bien, directa o indirecta- o verbal (Smith, 1994). Segun su principal finalidad puede ser:
colérica -dirigida a hacer dafio- o instrumental -dirigida a la obtencion de logros- (Megargee, 1985). En
cuanto a los antecedentes que pueden desencadenar algin tipo de agresion pueden incluirse diferentes
reacciones emocionales tales como la ira (aunque no seria el unico factor desencadenante). Megargee
(1985) senala cuatro factores que pueden desencadenar la conducta agresiva y, a su vez, interactian con
la intensidad de la respuesta: potencialidad para la agresion, que hace referencia a la suma de todos los
factores internos que hacen que un individuo se comporte de forma agresiva; intensidad del habito,
refiriéndose al grado en el que una conducta agresiva ha sido o no reforzada en el pasado; inhibiciones
contra la agresion, que hace referencia a la suma de todos los factores internos que son opuestos a la
manifestacion de conductas agresivas como por ejemplo las prohibiciones, la simpatia hacia la victima,
etc.; y, por ultimo, los factores situacionales, que serian los factores externos al individuo que pueden
facilitar o impedir la conducta agresiva. En definitiva, la confluencia de los cuatro factores determinara la
probabilidad de la conducta agresiva asi como de su intensidad en caso de que ésta se llegue a producir.

2.2.3.1. Modelos explicativos de la relacion entre el constructo AHI y la salud cardiovascular.

Las diferentes investigaciones experimentales acerca de la relacion entre los componentes del
constructo AHI y la salud cardiovascular se basan en diferentes modelos tedricos, aunque éstos no son
excluyentes, sino que dicha relacion se puede explicar a partir de varios modelos. Més concretamente, y
respecto al tema que nos ocupa, cabe sefialar que estos modelos se disefiaron en un principio en torno a la
relacion entre el PCTA y los trastornos cardiovasculares, si bien, posteriormente y debido a la evolucion
en las investigaciones, se fueron adaptando para dar cuenta de la relacion entre los diferentes
componentes del constructo AHI: agresidén, hostilidad e ira y los trastornos cardiovasculares. A
continuacion expondremos los cinco modelos tedricos mas defendidos que han sido propuestos para
explicar este mecanismo de union (Fernandez-Abascal y Palmero, 1999).

El Modelo de Vulnerabilidad Constitucional o Somatopsiquica (Krantz y Durel, 1983) se basa en
las diferencias bioldgicas individuales como causa de las manifestaciones bioldgicas y conductuales de la
ira, la hostilidad y la agresion, considerandose la personalidad y la enfermedad como coefectos de dicha
causa comun.

El Modelo de Vulnerabilidad Psicosocial (Smith y Christensen, 1992; Smith y Frohm, 1985)
propone que la ira y la hostilidad crénica se asocian con gran nimero de conductas y relaciones no
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saludables, como un bajo apoyo social y un alto nivel de conflictos interpersonales en diferentes ambitos
de su vida (social, laboral, familiar), constituyendo estos perfiles negativos un factor de riesgo de forma
indirecta para los trastornos cardiovasculares, ya que reducen la accion positiva de los agentes y medidas
de prevencion de estos trastornos.

En el Modelo Conducta-Salud (Leiker y Hailey, 1988) se hace referencia a los habitos de salud,
postulandose que las personas hostiles tienen un mayor riesgo de padecer trastornos cardiovasculares
debido precisamente a sus pobres o inexistentes habitos de salud tales como el ejercicio fisico, cuidado
personal, no ingerir bebidas alcohdlicas, no consumir tabaco, etc. Son diversos los estudios en los cuales
se ha puesto de manifiesto la relacion positiva entre los individuos con altas puntuaciones en hostilidad o
ira y la presencia de habitos no saludables (Koskenvuo, Kaprio, Rose y cols., 1988; Shekelle y cols.,
1983; Smith y Christensen, 1992)

Desde el Modelo de Reactividad Psicofisiologica (Smith y Brown, 1991; Smith y Christensen,
1992) se propone la excesiva respuesta psicofisiologica a las demandas del entorno como el factor
fundamental para explicar el nexo de uniéon entre los componentes de ira-hostilidad y los trastornos
cardiovasculares. Muchas de las investigaciones llevadas a cabo al respecto se basan en este modelo bien
de una forma implicita o bien de una forma explicita. Mas concretamente, se defiende que los individuos
hostiles experimentan episodios de ira mas frecuentemente y a menudo se encuentran en un estado de
vigilancia de su entorno. De este modo, se da una asociacion entre ira e hipervigilancia lo que provoca un
importante incremento de las respuestas cardiovasculares y neuroendocrinas, que a su vez, se encuentran
en la base del inicio, desarrollo y mantenimiento de las enfermedades cardiovasculares (Fernandez-
Abascal y Palmero, 1999).

El Modelo Transaccional (Smith y Pope, 1990) supone una integracion de dos de los modelos
comentados, el de reactividad psicofisiologica y el de vulnerabilidad psicosocial. Se describen las
consecuencias sociales que la ira y la hostilidad provocan de forma directa, considerando que ambas son
procesos generan estrés. Por su parte, las respuestas fisiologicas disfuncionales de las personas hostiles
surgirian de dos clases de situaciones: en respuesta a estresores sociales y en respuesta a los estresares
adicionales que ellos mismos han generado.

2.2.4. Nuevas lineas de investigacion: Hostilidad Defensiva.

Como se ha podido observar, a partir de la evolucidn en el estudio de la influencia de variables
psicologicas -relacionadas con la ira y hostilidad- sobre la ECV en general, han ido surgiendo una serie de
resultados contradictorios y no siempre concluyentes debido a diferentes fuentes de inconsistencias.
Respecto a los instrumentos utilizados, en este caso para medir la hostilidad, ya hemos hecho referencia al
intento de superar dicha inconsistencia utilizando en este tipo de investigaciones la medida de hostilidad
compuesta (Chost) de forma uniforme para poder comparar resultados entre los diferentes estudios que se
lleven a cabo en este ambito. Respecto a las caracteristicas de la muestra, ademas de tomar un tamafio
considerable y adecuado, se debe poner especial atencion a las variables personales de sexo y edad. En la
presente investigacion, por los motivos sefialados en la justificacion de la misma, la muestra que se ha
tomado esta compuesta sdlo por mujeres -jovenes adultas-, con lo que pretende proporcionar informacion
mas clara acerca de las relaciones entre variables psicoldgicas -hostilidad defensiva- y trastornos
cardiovasculares -activacion, reactividad y recuperacion- en la poblacion femenina. Finalmente, respecto
a la multidimensionalidad de los constructos estudiados, se ha ido afinando cada vez mas en las
investigaciones con el fin de determinar exactamente qué componente es el realmente perjudicial para la
salud cardiovascular. Hemos visto la evolucion en el estudio de los factores relacionados con la ira y la
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hostilidad, desde el PCTA hasta el estudio mas pormenorizado de la hostilidad en nuestros dias, esto es, la
combinacion de ésta con otras variables que aumenten su poder predictivo sobre la ECV. Es el caso que a
continuacion se expone: la hostilidad defensiva.

La hostilidad defensiva es una de las variables mas prometedoras en cuanto a su relacion con los
trastornos cardiovasculares. Hace referencia a la combinacion de una alta hostilidad junto con una alta
deseabilidad social o defensividad. Partiendo de los tltimos datos de las investigaciones realizadas hasta
la fecha, desde finales de la década de los 90 del siglo pasado, esta forma concreta de hostilidad, la
hostilidad defensiva, es considerada como el factor critico para explicar, entender y predecir el riesgo de
trastornos cardiovasculares. Se ha sugerido que la hostilidad junto con la defensividad identificaria una
dimension de la personalidad: la hostilidad defensiva, la cual puede ser un mejor predictor -que la
hostilidad sola- de la reactividad cardiovascular y del desarrollo de la enfermedad arterial coronaria
(Helmers, 1997; Jamner y cols., 1991, entre otros). En suma, parece que la hostilidad defensiva es un
criterio mas apropiado -que la hostilidad sola- para entender el funcionamiento cardiovascular en
situaciones de estrés asi como para explicar el mecanismo de ajuste cardiovascular en dichas situaciones
(Palmero y cols., 2002).

Segun la definicion que hemos dado de esta variable como la combinacion de una alta hostilidad
junto con una alta defensividad, su implicacion e influencia a nivel fisioldgico, concretamente a nivel de
la activacion o responsividad del sistema cardiovascular, radica en que representa una combinacion
contradictoria en si misma. Esto es, refleja un conflicto de aproximacion-evitacion: por un lado, la
hostilidad conlleva una desconfianza y resentimiento hacia los demas y, por otro lado y al mismo tiempo,
la defensividad o deseabilidad social comporta una busqueda de la aprobacion social de los demds. Son
estas actitudes conflictivas las estarian afectando al funcionamiento cardiovascular precisamente en las
situaciones que elicitan reacciones de ira y hostilidad (Engebretson y cols., 1989; King, Taylor, Albright
y Haskall, 1990).

De esta manera, las personas con una alta hostilidad tienen unas creencias, expectativas y
actitudes negativas acerca del mundo y de los demas, se caracterizan por la desconfianza y sospecha, el
cinismo y un tipo de atribuciones hostiles en cuanto a que los demds son una fuente de amenaza con
intenciones malevolentes con respecto a ellos (Barefoot, 1992). Y las personas con una alta defensividad
presentan una tendencia a ocultar y/o reprimir los aspectos de uno mismo que no son aceptados
socialmente, un estilo de afrontamiento caracterizado por una tendencia a la evitacion de informacién
amenazante y un rechazo o minimizacion del distrés y las emociones negativas (Jamner y cols., 1991). Es
por esta razon por la que las personas que presentan altas puntuaciones en ambos factores, especialmente
ante situaciones de estrés que puedan desencadenar reacciones de ira u hostilidad y sobre todo en
contextos sociales, se encuentran en una situacion de verdadero conflicto vivenciando, por una parte,
todas las respuestas a diferentes niveles (fisioldgico, cognitivo, motor) desencadenadas por la emocién de
ira pero, por otra parte, intentando no expresarlas o reprimirlas ya que son manifestaciones o aspectos no
aceptados ni deseables socialmente (irritacion, enfado, tono de voz elevado, desconfianza, incluso mostrar
conductas agresivas, etc.) y necesitan la aprobacion social.

Dado que la variable de hostilidad ya se ha expuesto y comentado ampliamente en los apartados
precedentes, a continuacion nos centraremos en la variable de defensividad.

2.2.4.1. Conceptualizacion y medicién de la defensividad.

La defensividad, también denominada deseabilidad social, ha sido considerada como un estilo de
respuesta socialmente deseable, como una estrategia de afrontamiento, e incluso, como un estilo de
afrontamiento o un rasgo de personalidad (Furnham, 1986; Weinberger, 1990).
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Como estilo de afrontamiento, ha sido definida como la tendencia sistematica a evitar el
procesamiento de cualquier tipo de informaciéon amenazante para el propio individuo, mediante el
rechazo, la negacion o minimizacion de las sefiales de distrés o de cualquier informacién o estimulo con
contenido emocional negativo, por ejemplo, la ira, la hostilidad, etc. (Jamner y cols., 1991). Dicho
comportamiento de evitacion y/o rechazo se atribuye a la alta necesidad de aprobacion social que
caracteriza a estos individuos.

La medida estandar de la defensividad es la escala de deseabilidad social de Marlow-Crowne o
MCSD (del inglés Marlowe-Crowne Social Desirability Scale) (Crowne y Marlowe, 1960). Los items que
contiene reflejan conductas o cogniciones socialmente deseables. Como hemos comentado, la
defensividad medida a través de esta escala representa un estilo de afrontamiento caracterizado por la
evitacion de informacién amenazante y un rechazo o minimizacion del distrés y de las emociones
negativas. Si bien, originalmente la escala fue disefiada como una escala de estilo de respuesta pensada
para medir la tendencia de un individuo a responder de una forma social y culturalmente deseable para
ganar la aprobacion de los demas, actualmente se considera que representa una dimension estable de las
diferencias individuales en relacion al autoengafio y a un estilo de afrontamiento defensivo (McCrae y
Costa, 1983; Weinberger y cols., 1990). Las personas que puntiian alto en esta escala niegan osuprimen
las emociones negativas tales como la ansiedad y la ira (Shapiro y cols., 1995). Asi, la defensividad queda
definida como la tendencia a negar los aspectos o caracteristicas de uno mismo socialmente no deseables
y la necesidad de ser bien vistos por los demas (Crowne y Marlowe, 1964). Se puede decir, en lineas
generales, que la defensividad se caracteriza por un comportamiento de evitacion sistematico de
informacién amenazante, aunque su control -de forma consciente o no consciente- por parte del
individuo es un tema que esta ain no estd zanjado (Singer, 1990). En este contexto, interpretando el
término defensividad como una decepcion o engafio hacia uno mismo (autoengafio) o hacia los demaés, el
control consciente o inconsciente variara segin hacia quien se dirija tal “engafio”. Asi, mientras que la
decepcion o engafio hacia los demas supondria un esfuerzo consciente por parte del individuo para
engafiarles seleccionando respuestas socialmente deseables -lo que ademas incluye la creencia de que las
respuestas de uno mismo son verdaderas por la necesidad de mantener una autoimgen positiva-; la
autodecepcion o autoengafio, parece que conllevaria unos mecanismos inconscientes (Sanz y James,
1998)

Investigaciones previas han puesto de manifiesto que las puntuaciones altas en el MCSD reflejan
una defensividad o un estilo de la respuesta de autoengafio que conlleva una evitacion de cogniciones que
puedan generar ansiedad en el individuo (Nicholson y Hogan, 1990; McCrae y Costa, 1983; Paulhus,
1984; Weinberger, 1990). Por otra parte, también se ha mostrado que altas puntuaciones en dicha escala
reflejan que la atencion del individuo a la posible manifestacion de esas cogniciones generadoras de
ansiedad les podria amenazar su aprobacion social (Paulhus, 1984).

En diferentes estudios se muestra que los individuos con altas puntuaciones en defensividad -en
comparacion a los que obtienen menores puntuaciones- presentan una mayor probabilidad de cambiar sus
actitudes debido a presiones sociales, de mentir en una puntuacion de un custionario y de expresar una
menor agresion (Crowne y Marlowe, 1964; McCrae y Costa, 1983; Paulhus, 1984). En otros estudios, se
apunta a que esta variable podria funcionar exacerbando los efectos psicologicos al estrés debido,
precisamente, al hecho de tener que asegurarse una resolucion exitosa a la situacion estresante en cuestion
(Cottington, Matthews, Talbott y Kuller, 1986; Weinberger, Schwartz y Davidson, 1979). En otro estudio
(Emerson y Harrison, 1990), en relacion a las respuestas dadas en un autoinforme de ansiedad, se puso de
manifiesto que esta escala, el MCSD, diferencia con éxito a los individuos que autoinforman de bajos
niveles de ansiedad atn cuando presentan altos niveles de reactividad fisioldgica tanto de tasa cardiaca
como de presion sanguinea. En otros estudios, autores anteriormente referenciados (Weinberger y cols.,
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1979), ya pusieron de manifiesto que uno de los problemas mas frecuentes en la investigacion sobre el
estrés psicologico es la dificultad de encontrar consistencia entre la ansiedad autoinformada o subjetiva
(medida a través de cuestionarios o autoinformes) y la ansiedad objetiva (medida a través de registros
psicofisiologicos y/o conductuales). Con el fin de poder discernir tal inconsistencia, entre ambas
manifestaciones de la variable ansiedad, los autores incluyeron otra variable: la defensividad o de
deseabilidad social. Con ello, pretendian analizar y comprobar si la defensividad influia en la
concordancia de las manifestaciones de respuesta de la ansiedad, y asi poder discriminar entre los
diferentes grupos. Para ello, combinaron las respuestas de los participantes en el MCSD (defensividad)
con las del Taylor Manifest Anxiety Scale (ansiedad) y les dividieron en cuatro grupos segun sus altas o
bajas puntuaciones en cada una de las dos escalas. Los dos grupos de interés para comparar sus respuestas
fueron el de baja ansiedad “real” (baja ansiedad subjetiva y objetiva) y el denominado represor (alta
defensividad y baja ansiedad subjetiva pero alta ansiedad objetiva), precisamente porque la diferencia
entre ambos radica en la alta defensividad, la cual refleja la necesidad de los represores de aprobacion
social y el hecho de ser bien vistos por los demas, informando de baja ansiedad aunque realmente si que
la experimentan y ello se traduce en una incrementada reactividad fisiologica -respecto al otro grupo-. Se
cree que mecanismos inconscientes juegan un papel relevante en este estilo de afrontamiento (en este caso
represivo), por lo que, la defensividad guiada por mecanismos inconscientes de autoengafio estaria
asociada con el incremento de la reactividad cardiovascular. Acerca de este tipo de estudios, sobre la
combinacion de la defensividad y la variable ansiedad, Eysenck (1997) ha ofrecido un modelo explicativo
respecto al tipo de procesamiento de la informacion de los represores (alta defensividad-baja ansiedad
subjetiva). Estos mostraria un sesgo cognitivo consistente para evitar dirigir la atencion hacia informacion
de tipo amenazante (evitacion cognitiva) y es por ese motivo, el elevado esfuerzo invertido en la tarea de
ignorar ese tipo de informacion, por el cual se produce un incremento en su actividad fisiologica.

En cuanto a la relacion entre defensividad y trastornos cardiovasculares, en la mayoria de las
investigaciones llevadas a cabo se ha estudiado la defensividad en combinacién con otras variables que
también pueden influir en estos trastornos, tales como la ansiedad y la ira. Se ha observado que altas
puntuaciones en el MCSD (defensividad), s6lo o en combinaciéon con bajas puntuaciones del rasgo de
ansiedad o ira, estan asociadas con el aumento de la presion sanguinea y la reactividad de la tasa cardiaca
a estresores de laboratorio, tanto en poblaciones clinicas (Warrenburg y cols., 1989) como en poblaciones
no clinicas (Weinberger y cols., 1979). Ademas se observd que dichos efectos eran independientes del
género y de otros factores de riesgo cardiovascular como por ejemplo el tabaco (Rey y cols., 1990). Al
respecto, en una revision meta-analitica llevada a cabo en la década anterior (Jorgensen, Johnson,
Kolodziej y Schreer, 1996) se examinaba la relacion existente entre la alta presion sanguinea y
caracteristicas de personalidad, proporcionando amplia evidencia de que, de hecho, puede asociarse la
defensividad a una presion sanguinea elevada en la poblacion general. En este meta-analisis se incluyeron
datos de trece estudios independientes que investigaron la relacion entre el rasgo de defensividad y la
presion sanguinea o la hipertension esencial (HE). El rasgo de defensividad se identifico en los estudios
incluyendo cualquier tipo de defensividad, rechazo, afrontamiento represivo, etc. También se llevaron a
cabo meta-analisis independientes con otros dos tipos de rasgo: la afectividad negativa y la expresion de
afecto de ira. Por una parte, el rasgo de afectividad negativa incluido en los estudios examinaba las
asociaciones entre la PS y los sentimientos de ansiedad, ira-hostilidad, depresion o neuroticismo. Por otra
parte, el rasgo de expresion de afecto de ira examinaba la relacion entre la PS y la supresion y expresion
de ira (anger-in y anger-out), asertividad, competencia social o sumision. La asociacion mds fuerte con la
elevada PS fue la alta defensividad (al 95% fue de 0.27-0.51, p <.05). Aunque estos analisis sugieren que
la defensividad es el predictor mas robusto de la elevada PS, los efectos para la defensividad se basan en
menos estudios que otros rasgos; por ello, se necesitan estudios adicionales para examinar si esta
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asociacion se mantiene con un conjunto mas diverso de muestras, variando en las dimensiones relevantes
como la edad y la raza (Jorgensen y cols., 1996). Otras investigaciones se han centrado en relaciones mas
especificas dentro de lo que son los trastornos cardiovasculares, como ejemplo el trabajo de Sanz y
James (1998) en el cual se plantearon el objetivo de evaluar la relacion entre la variable defensividad y las
emociones percibidas con la hipertension arterial. Consideraron la defensividad, la ira y la ansiedad. Por
un lado, las dos ultimas variables, ira y ansiedad, mostraban una relacion inversa con la defensividad,
resultados similares a los que se han mostrado en otros estudios; y, por otro lado, tanto los individuos
normotensos como los hipertensos presentaban puntuaciones equivalentes en esas dos mismas variables,
sin embargo, respecto a la variable defensividad eran los individuos hipertensos los que presentaron
puntuaciones significativamente mayores (en el MCSD) y aiin mayores si la hipertension era severa.
Ademas, estos efectos fueron independientes de otros factores como el sexo, el IMC o la edad. Asi,
también con estos hallazgos, se apunta a una relacion entre la defensividad y la alta presion arterial, la
mayor reactividad en PS y la hipertension.

Respecto a las investigaciones que han centrado su atencion en la relacion entre la defensividad
en combinacion con la ira u hostilidad y los trastornos cardiovasculares, puesto que dicha combinacion
refleja la variable independiente hostilidad defensiva considerada en la presente tesis, se ha reservado el
siguiente apartado para exponer y describir los resultados de los estudios realizados hasta la fecha sobre
tales relaciones.

2.3. Relacién entre hostilidad defensiva y trastornos cardiovasculares.

Como se viene comentando a lo largo del anterior apartado, existen multitud de trabajos en
cuanto a la relacion entre diferentes conceptos como el PCTA, el complejo ira-hostilidad, la hostilidad,
etc. y los trastornos cardiovasculares. Ante esta panoramica, con gran cantidad de datos y resultados
dispares -no siempre concluyentes-, y siendo diversas las inconsistencias halladas, se plantea la necesidad
de ir delimitando y perfilando de forma mas minuciosa tales relaciones. Concretamente, teniendo en
cuenta la evolucion desde el estudio del PCTA hasta la hostilidad, mas recientemente los autores se han
centrado en examinar pormenorizadamente la relacion existente entre la hostilidad y los trastornos
cardiovasculares incluyendo en sus estudios otras variables que, en combinaciéon con aquélla, puedan
predecir mejor el funcionamiento cardiovascular. En los estudios llevados a cabo sobre los efectos
interactivos de otras variables, se sefialan algunas como: la estabilidad y el nivel de autoestima (Kernis,
Grannemann y Barclay, 1989), la defensividad (Jamner y cols., 1991), el recelo y la desconfianza
(Barefoot y cols., 1983; Williams y cols., 1980), el rol y género masculino (Eisler, Skidmore y Ward,
1988), la edad (Stoner y Spencer, 1987), el estatus social (Harburg y cols., 1979), la posibilidad o no de
expresar las opiniones dentro del entorno (Engebretson, Matthews y Scheier, 1989) y la supresiéon de ira
(Powch y Houston, 1996) entre otros.

A este respecto, una de las mas fructiferas lineas de investigacion ha sido precisamente la que se
centra en la interaccion entre la hostilidad y la defensividad. Para medir este constructo se ha utilizado la
combinacion de dos instrumentos cldsicos: por un lado, el inventario de hostilidad Ho (Cook-Medley,
1954) -concretamente la escala de hostilidad compuesta: Chost-; y por otro lado, la escala de deseabilidad
social de Marlowe y Crowne (MCSD) (Crowne y Marlowe, 1960). La combinacion de ambas variables ha
dado lugar a la aparicion de nuevos trabajos, principalmente con el objetivo de examinar la relacion entre
la hostilidad defensiva y la reactividad cardiovascular. Dicha combinacién constituye uno de los factores
clave a la hora de explicar la relacion existente entre los factores psicosociales y las ECVs a través de la
reactividad psicofisiolégica (Palmero y cols., 2002).
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La defensividad ha mostrado tener una asociacién negativa con variedad de indices de
ira/hostilidad, incluyendo los del Buss-Durkee Hostility Inventory (BDHI) (Rusell, 1981; Smith y cols.,
1985) y los de la escala Ho de Cook-Medley (Smith y cols., 1985). El rechazo de ira y hostilidad se da en
los individuos defensivos y puede relacionarse con el concepto de inexpresion o inhibiciéon de la
ira/hostilidad, el cual, a su vez, se ha mostrado ser un factor de riesgo para la hipertension y para los
procesos de ECV. Diversos estudios han mostrado una asociacion entre la inexpresion de ira/hostilidad y
una exagerada respuesta cardiovascular al estrés entre individuos hipertensos, particularmente si la tarea
incluia alguna forma de provocacion de ira (Diamond, 1982; Goldstein, 1981). El afrontamiento
represivo, un estilo defensivo definido como elevadas puntuaciones en el MCSD combinado con un bajo
rasgo de ansiedad autoinformada, ha sido relacionado con gran actividad autonémica en individuos no
clinicos (Asendorpf'y Scherer, 1983; Weinberger y cols., 1979). Los estilos de afrontamiento represivos y
defensivos se han encontrado estar relacionados con informes atenuados de ira/hostilidad, distrés
psicologico y somatico, apreciacion afectiva de dolor y expresividad emocional (Jamner y cols., 1986;
Linden y cols., 1986; Rusell, 1981; Smith y cols., 1985), aspectos que han mostrado predecir respuestas
cardiovasculares y somadticas reforzadas al estrés (Asendorpf y cols., 1983; Kiecolt-Glaser y cols., 1981;
King y cols., 1990; Warrenburg y cols., 1989; Weinberger y cols., 1979). Las interrelaciones entre
defensividad, informes atenuados de ira/hostilidad y exagerada respuesta cardiovascular sugiere que la
defensividad puede actuar como una variable moderadora y por tanto, puede ayudar a identificar a
subgrupos con probabilidad de presentar reactividad en la presion sanguinea (Jamner y cols., 1991).
Segun el estudio de estos ultimos autores se espera que la reactividad cardiovascular sea exagerada en los
individuos que puntfian alto tanto en hostilidad cinica como en defensividad; en estos individuos podria
aparecer el conflicto de acercamiento-evitacion ya que como se ha comentado, por un lado son
desconfiados hacia los demas, y al mismo tiempo, por otro lado, buscan la aprobacién social de los
demas. Serian estas actitudes conflictivas las que podrian estar afectando al funcionamiento
cardiovascular en situaciones que desencadenan reacciones de ira y hostilidad (Engebretson y cols., 1989;
King y cols., 1990).

Tanto los estudios de campo como los que se han realizado en ambientes de laboratorio, tomando
en consideracion la variable hostilidad defensiva en relacion a los trastornos cardiovasculares o al
funcionamiento cardiovascular en general, parece que apuntan en una misma direccion, lo vemos a
continuacion.

2.3.1. Estudios de Campo.

Algunos de los trabajos previos realizados en situaciones reales se han llevado a cabo con
personal sanitario ya que es un colectivo que esta expuesto a numerosas y variadas situaciones de estrés
de una forma continuada. Jamner, Shapiro, Goldstein y Hug (1991) examinaron los efectos de los
episodios de estrés ocupacional en la reactividad cardiovascular de personal sanitario y su relaciéon con los
niveles de hostilidad. La muestra final la conformaron 33 participantes sanos con un rango de edad entre
20y 43 afios de edad (media=27). Las variables dependientes fueron la TC, PSS y PSD tomadas en cuatro
situaciones o contextos diferentes de trabajo: en escena, en la ambulancia, en el hospital y mientras
estaban en la estacion del hospital tanto despiertos (vigilia) como dormidos (suefio). Tras un registro
ambulatorio de veinticuatro horas, los andlisis revelaron una interaccion significativa entre la hostilidad
(Ho) y la defensividad (MCSD) en un contexto de trabajo para la tasa cardiaca (TC) en las personas con
alta hostilidad defensiva; especialmente en situaciones dentro del hospital que comportaban conflictos
interpersonales, donde las personas hostiles defensivas (alta hostilidad y alta defensividad) mostraban una
TC aumentada en unos diez latidos por minuto (Ipm) respecto a las personas hostiles pero con baja
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defensividad. Un patron similar se obtuvo para el indice de PSD, altos y bajos en hostilidad difirieron en
sus niveles diarios de PSD tanto durante los periodos de vigilia como los de suefio. Respecto a la
defensividad se observd una relacion positiva con este indice, pero sélo durante el periodo de vigilia;
sugieren los autores que un estilo de afrontamiento defensivo puede estar contribuyendo al desarrollo de
la ECV debido a un incremento de forma crénica en los niveles basales de la presién sanguinea.
Asimismo, se observo que la PSS fue mas alta en general para las personas con alta hostilidad cinica, en
las dos condiciones -vigilia y suefio-. Concluyendo, en este estudio se muestra una mayor reactividad
cardiovascular por parte de las personas con alta hostilidad defensiva al hacer frente a situaciones de
estrés, en este caso, en un contexto natural de trabajo. Segun los autores, los efectos de interaccion
hallados entre hostilidad y defensividad sugieren que unas actitudes conflictivas y ambivalentes sobre la
expresion de la hostilidad -mas que la hostilidad por si sola-, podrian constituir un mecanismo psicoldgico
critico de la elevada reactividad cardiovascular en las personas hostiles defensivas. Si bien, terminan
sefialando que es necesaria mds investigacion en cuanto a la defensividad, recomendando que en futuras
investigaciones se incluya y evalte tanto esta variable como otras que puedan entrar en conflicto con la
expresion de la hostilidad y/u otras emociones.

Asimismo, a partir de otros trabajos llevados a cabo con pacientes con enfermedades coronarias,
se ha puesto de manifiesto que aquellos pacientes con altas puntuaciones en hostilidad defensiva (medida
con el Ho y el MCSD) son los que muestran mayores indices de isquemia miocardial durante una
situacion de estrés mental, un mayor dafio por perfusion y una mayor duracion de la isquemia durante las
actividades diarias (Helmers, Krantz, Bairey y cols., 1995). En este estudio los autores ya hacen
referencia al término conjunto de hostilidad defensiva (defensive hostility) para referirse a la combinacion
de las variables de hostilidad (hostility) y la defensividad (defensiveness) a las que se hacia referencia en
estudios anteriores.

A partir de estudios realizados con muestras no clinicas, generalmente estudiantes, también se han
obtenido resultados que van en la linea sefialada. Shapiro, Goldstein and Jamner (1996) examinaron los
efectos de la hostilidad cinica y la defensividad, junto con otras variables como la expresion de ira (anger-
out) y la ansiedad en estudiantes -tanto de raza blanca como negra- sobre la presiéon sanguinea y la tasa
cardiaca. El objetivo era comprobar si las diferencias individuales en esas cuatro variables psicologicas
predecirian la PS y la TC ambulatorias, tanto despiertos (vigilia) como dormidos (suefio) y, ademas, si la
informacion sobre dichos rasgos proporcionaria una fuente acerca de las diferencias segun las variables
de raza y sexo en esas medidas. Concretamente, la muestra la conformaban 58 estudiantes universitarios
de raza negra y 86 de raza blanca, divididos igualmente por sexo. Se registraban ambulatoriamente la PS
y TC sobre un periodo de 24 horas, estas técnicas ambulatorias permiten el estudio de las variaciones
diarias en las variables fisiologicas. Los valores, en ambas condiciones (vigilia-suefio), se analizaron en
funcion del sexo, de la raza y de los factores de personalidad. Independientemente de las variables de
personalidad, las mujeres mostraban una PS ambulatoria mas baja y una TC mas alta que los hombres; vy,
los participantes de raza negra mostraban niveles mayores de PS y una menor disminucion en la TC desde
que se despertaban hasta que se dormian -respectos a los participantes blancos. Esas diferencias se
asociaron a las variables de la personalidad, con lo que, los participantes de raza negra que puntuaban alto
en hostilidad cinica habian incrementado, mostrando mayores niveles, su PS durante el dia y durante la
noche; ademas, los participantes de raza negra que puntuaban alto en ansiedad y defensividad mostraban
mayor PSD despiertos. También, se mostraron efectos adicionales para la TC en funcién de la expresion
de ira (anger-out), la ansiedad y la defensividad. Dado la especial significacion de la PS ambulatoria para
la ECV, estos resultados reflejan la importancia de las variables de la personalidad para el riesgo
cardiovascular, asi como su relevancia en cuanto a las diferencias segln la raza y el sexo en dicho riesgo.

70



Otro estudio mas reciente (Jorgensen y cols. 2001), también con pacientes con enfermedades
coronarias -aunque en este caso so6lo de sexo masculino y veteranos-, se llevoé a cabo con el fin de
profundizar en la relacion entre la hostilidad defensiva y la ECV en general. A partir de los pocos estudios
previos y la teoria al respecto, los autores partian de la hipotesis de que las altas puntuaciones en
hostilidad cinica y defensividad se asociarian a una mayor reactividad cardiovascular asi como a algunos
indices de la ECV. Su objetivo era determinar si la enfermedad arterial coronaria -determinada
angiograficamente- se asociaba también a esa combinacion de una alta hostilidad cinica y una alta
defensividad. Concretamente, los participantes fueron 59 pacientes de sexo masculino de un centro
médico de la administracion de veteranos (86% blancos, con una edad media de 59.9 afos). Todos ellos
participaban en el estudio el dia anterior a su procedimiento angiografico. Esta muestra se dividio en
cuatro grupos segun sus puntuaciones en la escala Ho (hostilidad) y la escala MCSD (defensividad). Los
cuatro grupos no difirieron significativamente en el nivel de factor de riesgo o en el estado de salud. Sin
embargo, segin lo supuesto, mediante un contraste proyectado se reveld que fue el grupo de alta
hostilidad y alta defensividad el que mostraba el nimero medio de arterias con una obstruccién por lo
menos del 50% mas elevado, lo que difiri6 significativamente del nimero medio presentado por los otros
grupos. Por otro lado, los grupos intermedios (alta hostilidad pero baja defensividad y alta defensividad
pero baja hostilidad) no difirieron del grupo de bajo riesgo (baja hostilidad y baja defensividad). Como
conclusion, cuando se combinan las variables de hostilidad y defensividad, segin el modelo interpersonal
acerca del conflicto de acercamiento-evitacion, se proporciona informacion adicional sobre los factores
psicosociales que contribuyen al desarrollo de la ECV.

2.3.2. Estudios Laboratorio

Por su parte, los estudios llevados a cabo en ambientes de laboratorio han respaldado, en gran
medida, los resultados hallados en los estudios de campo que acabamos de presentar. Asi, se puede
observar la existencia de un subgrupo de personas, caracterizado por una elevada hostilidad y
defensividad, el cual presenta una mayor reactividad cardiovascular. Y, frente a este subgrupo, se hallaria
otro caracterizado por una baja hostilidad y una alta defensividad, el cual mostraria una menor reactividad
cardiovascular -grupo de bajo riesgo-.

Uno de los primeros estudios realizados en un contexto de laboratorio sobre los efectos de la
ira/hostilidad en combinacion con la defensividad, teniendo ademas en cuenta otras variables como el
sexo y la historia familiar de hipertension (HTA), fue el de Shapiro, Goldstein y Jamner (1995). Los
autores examinaron, por un lado, los efectos combinados de la ira/hostilidad y de la defensividad en la
reactividad a tres estresores: una tarea de matematicas, el “handgrip” o test de presion (presion de la
mano: apretando un dinamometro) y el “cold pressor” (CP) o test de frio (inmersidon de la mano hasta la
mufieca en agua muy fria 4° o hielo); y, por otro lado, como esos efectos estaban mediados por variables
como el sexo/género y los antecedentes familiares de hipertension. La muestra la compusieron 209
estudiantes universitarios. Los resultados mostraron que bajas puntuaciones -comparadas con altas- en
expresion de ira (anger-out medida con el STAXI) se asociaron a una mayor reactividad en PSD en
mujeres con baja defensividad y con antecedentes familiares negativos de HTA. Por su parte, altas
puntuaciones en hostilidad -comparadas con las bajas- se asociaron con una mayor reactividad en TC en
hombres con baja defensividad, con un efecto opuesto en hombres con alta defensividad. Asimismo, se
observo que las variables sexo, antecedentes familiares y defensividad afectaban diferencialmente a la
reactividad en PSD segun se tratase de una u otra tarea. Los autores sefialan como los estudios en los que
se combinan factores biologicos y estilos de afrontamiento pueden mejorar nuestra comprension acerca de
la reactividad y de la ECV. Si bien en este estudio los datos a grandes rasgos apoyarian la vision general
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de que las diferencias individuales en la variable ira/hostilidad tienen implicaciones en la reactividad
cardiovascular y que, ademas, el pronoéstico puede ser mejorado teniendo en cuenta diferencias
individuales en la variable defensividad, se sefiala y afiade el hecho de que las predicciones sobre la
reactividad cardiovascular pueden ser mejoradas considerando otras variables, especialmente el sexo y la
historia familiar de HTA. Esta ultima variable tiene un peso importante, asociandose a una mayor
reactividad sobre todo en tareas que requieren un afrontamiento activo (mayores niveles de PS). En
cuanto al sexo, variable que reflejaria tanto factores bioldgicos como socioculturales (género), sefialan
también los autores que la ira/hostilidad no necesariamente ha de tener las mismas implicaciones para las
mujeres que para los hombres, fundamentalmente en lo relacionado a su expresidon por motivos y
estandares culturales. Resumiendo, en este estudio se enfatiza la necesidad de tener en cuenta los efectos
de muchos otros factores sobre las variables biologicas y psicoldgicas en relacion a la reactividad
cardiovascular.

En otro estudio del mismo afo, Jorgensen, Abdul-Karim, Kahan y Frankowski (1995), también se
centraron en la relacion entre las variables hostilidad cinica y defensividad. Concretamente, los autores
examinaron la interaccion entre la defensividad, como la necesidad de aprobacion social, y la hostilidad
cinica para la prediccion de la reactividad en TC y en PS a una tarea aritmética de estrés mental. Para la
PSS y la TC los analisis revelaron la interaccidon esperada entre defensividad y hostilidad cinica; ademas,
analisis subsiguientes mostraron correlaciones significativas entre la defensividad y la reactividad en PSS
y en TC, y esto, solamente entre las participantes con alta hostilidad cinica. Estos datos apoyan la teoria y
los hallazgos empiricos previos que vinculan los rasgos que estan en conflicto -en este caso la hostilidad
cinica y la defensividad- con la reactividad cardiovascular y, muy posiblemente, con la ECV relacionada
con el estrés.

En un estudio posterior (Helmers y Krantz, 1996), que al igual que el presentado anteriormente
por Helmers y cols. (1995) se habla del término conjunto de hostilidad defensiva, también se llega a unas
conclusiones en la linea de hallazgos previos. Esto es, las personas con hostilidad defensiva muestran
valores mas elevados en la PS en situaciones de estrés, ademas, se seflalan las diferencias en los niveles
cardiovasculares segun el sexo. Concretamente, el estudio se llevd a cabo con una muestra 67 personas
sanas y no fumadoras, 34 mujeres y 33 hombres con un rango de edad entre 18-45 afios. A todos se les
administraban, tras un periodo de linea base, dos tareas estresantes: una de aritmética mental
(sustracciones matematicas) y otra de habla en publico (mediante un discurso acerca de caracteristicas
propias que no les agradaban o de situaciones problematicas), entre ambas tareas habia un segundo
periodo de linea base. Al igual que en los otros estudios, la hostilidad se midi6 con escala Ho de Cook-
Medley y la defensividad con la escala de deseabilidad social MCSD de Marlown-Crown; también fue a
partir de la mediana de cada escala, el valor que se tom6 como referencia para dividir a la muestra en
cuatro grupos. En el estudio, de igual forma que en el anterior realizado por estos autores, se median
variables afectivas mediante autoinforme (durante los periodos de LB) acerca de si estaban deprimidos,
aburridos, contentos, etc.; ademads, se tomaron en consideracion variables como el género, la raza, la edad,
estado civil, enfermedades relacionadas, etc. En lineas generales, los resultados mostraron que la
hostilidad defensiva se relaciona diferencialmente con los niveles cardiovasculares medidos (TC, PSS y
PSD) en hombres y en mujeres. Por un lado, los hombres hostiles defensivos (AH-AD: alta hostilidad y
alta defensividad) mostraron mayores niveles en PSS respecto a los otros tres grupos: BH-BD (baja
hostilidad y baja defensividad), BH-AD (baja hostilidad y alta defensividad) y AH-BD (alta hostilidad y
alta defensividad). En cuanto a la PSD, se aprecia una tendencia en los grupos AH-AD y BH-BD a
mostrar unos mayores niveles respecto a los otros dos grupos (AH-BD y BH-AD). Por otro lado, en
contraste, las mujeres hostiles defensivas no mostraron diferencias respecto a la PSS ni a la PSD respecto
de los grupos AH-BD y BH-AD; mientras que, fue el grupo BH-BD, el que mostr6 los menores niveles
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en ambas presiones. También se observaron diferencias de género respecto a las variables afectivas
autoinformadas, las cuales podrian estar mediando las respuestas cardiovasculares. Resumiendo, los
autores destacan que el rasgo de hostilidad defensiva podria proporcionar asociaciones significativas con
los niveles de PS y con la ECV que no se habian hallado en otros estudios, precisamente porque en
aquéllos se habia considerado la variable hostilidad sola. Por tanto, la combinacién de ambas variables -
incluyendo la defensividad- permite una mayor y mejor prediccion de los indices y enfermedades
cardiovasculares en general.

En otro estudio (Larson y Langer, 1997), en el cual se examinaba la relacion entre la hostilidad
defensiva y la reactividad cardiovascular, considerando también la variable expresion de ira (anger-out),
igualmente se observo que eran las personas hostiles defensivas las que mostraban una mayor reactividad
general durante la fase de tarea, en comparacion al resto de grupos (formados por las diversas
combinaciones de hostilidad y defensividad). El objetivo en este estudio era doble, por un lado, evaluar la
relacion entre la hostilidad defensiva y la reactividad cardiovascular durante un tipo de tarea de
afrontamiento activo, y por otro lado, determinar si el constructo de expresion de ira podria ofrecer
sensibilidad e informacion adicional al poder predictivo del modelo de hostilidad defensiva.
Concretamente, la muestra estaba compuesta por cuarenta estudiantes varones, los cuales fueron
asignados aleatoriamente a una tarea aritmética mental con o sin amenaza de “shock”. Los grupos se
realizaron también a partir de la mediana obtenida en las escalas Ho y MCSD; por su parte, la expresion
de ira se midio6 a través de la escala STAXI (Spielberger y cols., 1985). Los resultados mostraron que las
personas con alta hostilidad defensiva, grupo AH-AD, eran considerablemente mas reactivas que
cualquiera de los otros tres grupos. Ademas, la combinacidn baja hostilidad y alta expresion de ira mostro
a un subgrupo apreciablemente menos reactivo que cualquier otro subgrupo. Estos hallazgos han
contribuido a clarificar la compleja e investigada relacion entre hostilidad y reactividad cardiovascular,
especialmente al afadir y combinarla con la defensividad.

Otro de los trabajos centrados en el estudio de la hostilidad defensiva en relacion a la respuesta
cardiovascular al estrés como mecanismo para el desarrollo de la enfermedad arterial coronaria es el
plasmado en una tesis presentada por Andrew Mente a finales del siglo pasado (Mente, 1997). La muestra
la conformaron 115 participantes con un rango de edad entre 18 y 45 afios de edad, todos ellos varones.
De este extenso trabajo podemos extraer las siguientes conclusiones. Las personas con alta hostilidad
defensiva, grupo AH-AD, muestran mayores niveles y una mayor reactividad en PSD durante la tarea de
“cold pressor”; mientras que, el grupo BH-BD presenta una baja reactividad en PSD en esa misma tarea.
En contraste, el grupo BH-AD present6 la mayor reactividad en PS en la tarea de recuerdo de ira.
Respecto a las variables afectivas medidas, no se hall6 evidencia acerca de que el estado afectivo o humor
estuviera mediando las relaciones entre las variables de personalidad y los indices cardiovasculares
registrados. Esto hecho, lo explican los autores aludiendo a que la ira inducida mediante estresores
mentales en el laboratorio puede que no sea la suficiente, lo que se podria modificar incluyendo o
utilizando tareas con provocacion, las cuales elicitarian un mayor afecto negativo y, a su vez, mayores
respuestas cardiovasculares, especialmente, en el grupo AH-AD. Resumiendo, los resultados a partir tanto
de los datos de la LB como de la fase de tarea de “cold pressor” apuntan a que las personas hostiles
defensivas pueden tener un mayor riesgo para el desarrollo de la ECV en general.

En otro estudio, también realizado por este mismo autor junto con Helmers -a quien ya nos hemos
referido en dos de los trabajos previos-, se puso de manifiesto que, concretamente, era la presion
sanguinea sistolica (PSD) el indice que mejor reflejaba la elevada activacion cardiovascular de las
personas hostiles defensivas (Mente y Helmers, 1999). En este caso la muestra final estaba compuesta por
46 participantes, todos varones, con puntuaciones extremas en las escalas Ho y MCSD (de los 132
participantes reclutados) y a partir de dichas puntuaciones se conformaron los cuatro grupos (AH-AD,
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AH-BD, BH-AD y BH-BD). Se utilizaron tres tipos de estresores: “cold pressor”, habla en publico y
recuerdo de ira, que se presentaban en orden contrabalanceado tras un periodo inicial de linea base (20
min.); entre las tres tareas también habia un periodo de descanso o LB (20 min.). Al igual que en los otros
estudios se midieron los indices cardiovasculares de TC, PSS y PSD asi como la reactividad
cardiovascular -en este caso considerando la respuesta al estimulo estresor en comparacion a los valores
de LB (restando la media de los ultimos 4 min. de la LB a la media de las 3 lecturas de los estresores)-.
También se pasaron unos autoinformes referidos a variables sobre estados afectivos (aburridos, contentos,
deprimidos, enfadados, descansados, etc.) y se tuvieron en cuenta otras variables como la edad, el indice
de masa corporal, el estado civil, nivel educativo, etc. Respecto a los valores en PSS durante la LB
mostrados por cada grupo, no se observaron diferencias significativas para la interaccion hostilidad x
defensividad; si, en cambio, hubo un efecto principal para la hostilidad, siendo los grupos AH-AD y AH-
BD los que presentaron los niveles mas elevados respecto a los otros dos grupos (BH-AD y BH-BD). No
se dieron efectos principales o interacciones en PSD ni en TC durante la LB, lo que sugiere que ni la
hostilidad ni la defensividad se asocian con mayores niveles en ninguno de esos dos indices durante dicho
periodo. Por otro lado, para ver si se producian cambios en las puntuaciones de los indices
cardiovasculares medidos desde la LB hasta la fase de tarea, en la que se presentaban los diferentes
estresores, se compararon esas puntuaciones segun los grupos y segun las tareas. Respecto a la TC se
observo un cambio en dichas medidas desde la LB a la tarea. Se dio un efecto significativo para la tarea,
concretamente, fue la tarea de hablar en ptblico la que mostré un mayor incremento en la TC desde sus
niveles basales hasta la tarea -en comparacion a la de “cold pressor”-. No se dieron otros efectos ni
interacciones significativas. Respecto a la PSD también se observé el cambio en los cuatro grupos, asi
como un efecto significativo para la tarea, pero en este caso fue la de “cold pressor” -en comparacion a
las otras dos tareas estresantes- en la que el incremento en los valores de la PSD desde la LB hasta dicha
tarea fue mayor. Tales diferencias significativas no se dieron para las otras dos tareas. Asimismo, se
observo una interaccion significativa entre hostilidad x defensividad x tipo tarea estresante. Respecto a la
PSS los resultados en cuanto al tipo de tarea fueron similares al caso de la PSD. Se observé un efecto
significativo de la tarea estresante de “cold pressor”, siendo ésta la que mostré un mayor incremento en
sus niveles desde la LB hasta la tarea, pero en este caso solo respecto a la tarea de hablar en ptblico (no
respecto al recuerdo de ira). No se revelaron mds efectos ni interacciones significativas. En cuanto a las
variables afectivas, en general, no se observaron efectos ni interacciones significativas ni en cuanto al tipo
de tarea ni en cuanto a los grupos, lo que sugiere que los cuatro grupos no muestran respuestas
diferenciales respecto a sus estados afectivos durante las fases de tarea. Sintetizando, a partir de los datos
de este estudio, se puede decir que proporcionarian cierto grado de apoyo a la hipotesis de la hostilidad
defensiva (AH-AD), respecto a unas mayores respuestas cardiovasculares durante los tres estresares;
aunque, de forma mas especifica, este grupo presenta una alta reactividad en la PSD durante la tarea de
“cold pressor” (significativamente mayor que la del grupo AH-BD, alta hostilidad pero baja
defensividad). En cambio en la PSS, durante la LB, se da un efecto principal de la hostilidad
(independientemente de las puntuaciones en defensividad), es decir, las personas con altas puntuaciones
en hostilidad (grupos AH-AD y AH-BD) presentan mayores niveles en PSS en situaciones de reposo
(LB). Sin embargo, por otra parte, no supondria un fuerte apoyo a la hipdtesis de la hostilidad defensiva
respecto a la mayor reactividad del grupo AH-AD durante las situaciones de estrés. Los autores lo
explican atendiendo al tipo de tareas utilizadas en el laboratorio ya que pueden no inducir o provocar la
suficiente ira -en comparacion a las situaciones naturales- lo que, ademads, ha sido comprobado en
estudios de campo en los que se provocaba ira en situaciones reales.

Finalmente, dos de los trabajos mas recientes son los realizados por Elisabeth J.Vella a partir de
su tesis centrada en las caracteristicas autonémicas de la hostilidad defensiva, concretamente, en la
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reactividad y recuperacion fisioldgicas a estresores activos y pasivos en un ambiente de laboratorio. Tanto
en su tesis (Vella, 2003) como en trabajos posteriores (Vella y Friedman, 2007) se arrojan resultados que
proporcionan, al menos, un apoyo parcial a la hipoétesis de la activacion recurrente o la hiperreactividad
simpatica y al modelo homeodinamico. La muestra de la tesis estaba conformada por un total de 63
estudiantes de psicologia, 31 hombres y 32 mujeres, con un rango de edad comprendido entre 18 y 27
afios. Al igual que en estudios previos (Helmers y cols., 1996; Larson y cols., 1997), para formar los
cuatro grupos se utilizaron las puntuaciones obtenidas en las escalas Ho y MCSD, clasificando a los
participantes como altos y bajos tanto en hostilidad como en defensividad a partir de las medianas
correspondientes en cada escala (AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD). Las dos tareas empleadas fueron:
un video juego -como tarea activa- y el “cold pressor” -como tarea pasiva-; ambas se presentaban
contrabandeadas a todos los participantes. Al inicio y entre ambas habia un periodo de linea base con una
duracion de tres minutos. En este estudio para establecer la LB se utiliz6 como condicion de reposo el
procedimiento denominado “vanilla baseline” que consiste en utilizar estimulos visuales neutrales durante
ese periodo, concretamente se utilizo el visionado de un video sobre el documental “Powaqqatsi”, sin
palabras, con escenas de todo el mundo y sin escenas de estrés. Esta eleccion se tomo6 ya que en varios
estudios se ha puesto de manifiesto que una linea base tomada en reposo absoluto -y, ademas antes de
realizar la tarea- puede estar contaminada por diferentes aspectos como la actividad metabdlica, ejercicio,
excitacion emocional, etc. (Jennings, Kamarck, Stewart, Eddy y Johnson, 1992), llegando a mostrar
incluso medidas menos estables que los niveles durante la fase de tarea (Murphy, Alpert y Walker, 1991).
Las variables dependientes fueron la TC, la PSS y la PSD. A partir del ECG se obtuvo la TC,
analizandose el intervalo entre latidos (tiempo en ms. entre los picos de la onda R), que refleja las
influencias simpaticas beta-adrenérgicas y parasimpaticas; y, a partir de la técnica no invasiva de
impedancia cardiografica (IGC) se obtuvo la medida del periodo de preeyeccion (PEP), cuya reduccion
refleja un aumento de la actividad beta-adrenérgica; por su parte, la PS -tanto la PSS como la PSD- se
monitorizé utilizando para su medicion una técnica también de caricter no invasivo (mediante la
colocacion de un sensor en la arteria radial). En cuanto a la reactividad, los resultados revelaron
respuestas cardiovasculares diferenciadas a las tareas de laboratorio segin los diferentes grupos y segiin
la variable sexo. Las mujeres del grupo AH-AD mostraron constantemente altos niveles en la variabilidad
cardiaca (HRV) de la energia de baja frecuencia durante linea base y durante las dos condiciones
experimentales. Por su parte, los hombres del grupo AH-AD mostraron una reactividad apreciablemente
mas elevada de la TC y redujeron sus niveles de variabilidad cardiaca de la energia de alta frecuencia en
la tarea del CP -con respecto a los hombres del grupo BH-BD-. En cuanto a la recuperacion, es
interesante el hecho de que las mujeres del grupo BH-BD mostraron una recuperacion mas débil en la PS
en la tarea del video juego con respecto a mujeres del grupo AH-AD; mientras que, se observo el patron
opuesto en la recuperacion de la PS en la tarea de cold pressor, esto es, las mujeres del grupo AH-AD
mostraron una recuperacion mas débil (frente al grupo BH-BD, que presentdé una mayor recuperacion).
Estos resultados sugieren que tanto la variable defensividad como la variable sexo pueden mediar en la
reactividad y recuperacion cardiovascular ante diversos tipos de estresores en individuos hostiles. Asi,
como seflalamos anteriormente, a partir de este experimento se proporciona, al menos, apoyo parcial para
la hipotesis de la hiperreactividad y para el modelo homeodindmico. Por un lado, se encontré que los
hombres del grupo AH-AD mostraban una reactividad mas elevada durante la tarea del CP, lo que esta en
concordancia con el modelo de la hiperreactividad; aunque, por otro lado, se encontr6 que las mujeres del
grupo AH-AD mostraban una recuperacion débil en la PS durante la tarea del CP, lo que estd en
concordancia con el modelo homeodindmio. En resumen, los resultados globales de esta investigacion
sugieren que los participantes del grupo BH-BD muestran una respuesta alfa adrenérgica a los estresores
activos, mientras que los participantes del grupo AH-AD muestran una respuesta alfa y beta adrenérgica a
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los estresores pasivos. Este patron de actividad fue corroborado por las participantes femeninas en el
contexto de la recuperacion cardiovascular y por los participantes masculinos en el contexto de la
reactividad cardiovascular. En cuanto a futuros estudios, los autores sefialan que deberian incorporar
alguna forma de provocacion interpersonal como parte de los estresores activos y hacer que los
participantes sumerjan sus manos izquierdas en agua helada como parte de la tarea del CP.

Por ultimo, en el trabajo de este mismo afio (Vella y Friedman, 2007), los autores se centran en
las mismas caracteristicas autondmicas de la hostilidad y de la defensividad pero en este caso con una
muestra conformada por 55 estudiantes todos ellos del sexo masculino, ello, debido a las diferencias
halladas tanto en sus estudios previos como en otros presentados a lo largo de la literatura en cuanto a la
variable sexo y este tipo de respuestas fisiologicas. El material, las variables y el procedimiento en
general fueron similares a los expuestos anteriormente en la tesis de la autora. Las hipotesis predecian que
las respuestas cardiovasculares de los participantes del grupo AH-AD mostrarian una elevada actividad
simpatica alfa y beta adrenérgica y un menor control vagal, en comparacién con los participantes del
grupo AH-BD. Los resultados muestran que los participantes de los grupos AH-AD y BH-BD presentan
una reactividad significativa en la TC durante la tarea de CP en comparacion a los participantes del grupo
AH-BD. Los participantes del grupo BH-BD presentan reducciones significativas en la energia de alta
frecuencia (evaluacion vagal) a las diferentes tareas en comparacion a los hombres del grupo AH-BD. En
cuanto a estudios futuros, los autores sefialan que deberian emplear técnicas de provocacion o acoso asi
como incluir los factores de género, sexo y raza.

De forma sintética, a partir de los trabajos descritos se pueden extraer las conclusiones referidas
concretamente a dos aspectos. Por un lado, las personas con hostilidad defensiva muestran valores mas
elevados en la PS ante situaciones de estrés (Helmers y cols., 1996; Mente, 1997), si bien, en un estudio
posterior (Mente y cols., 1999) se especifica que es la PSS el indice que mejor reflejaria la elevada
activacion de las personas hostiles defensivas. Por otro lado, las personas hostiles defensivas muestran
una mayor reactividad general durante la fase de tarea en comparacion con el resto de los grupos (Larson
y cols., 1997). Sin embargo, como se ha podido apreciar a lo largo de los diferentes trabajos, son también
variadas las inconsistencias halladas. Inconsistencias que, al menos en parte, proceden de las diferentas
tareas utilizadas para medir las variables cardiovasculares: el tipo de tarea en si misma, su caracter activo
0 pasivo, la intensidad y el tipo de estresores de laboratorio, etc. (Suls y Wan, 1993); y, de forma mas
especifica, de la metodologia psicofisioldgica utilizada en el registro y la medicion de los parametros
cardiovasculares: el procedimiento para la obtencion de la LB y su duracion, el calculo de la reactividad,
la fase de recuperacion, asi como los consiguientes analisis de los datos referentes a esta fase desde los de
la fase de tarea, etc. (Schuler y O’Brian, 1997). Ademas, se ha de sefalar que el constructo de hostilidad
defensiva es relativamente reciente, por lo que se considera pertinente ampliar el nimero de trabajos con
el objetivo de esclarecer y afianzar la asociacion entre variables psicologicas, reactividad y enfermedad
cardiovascular en general; asi como establecer si la hostilidad defensiva puede ser considerada como el
componente toxico o perjudicial en tales relaciones, de forma que se pueda confirmar su mayor poder
predictivo, respecto a la consideracion de la hostilidad sola.

Por este motivo hemos considerado oportuno el hecho de seguir trabajando, dentro de esta misma
linea de investigacion, con el objetivo de arrojar mas luz y algunos datos esclarecedores que nos ayuden a
comprender mejor el funcionamiento y mecanismo del sistema cardiovascular en situaciones de estrés.
Aportando, en especial, un procedimiento alternativo mediante el cual se obtengan unos resultados mas
claros y proximos a las situaciones reales, el cual sea tenido en cuenta y empleado en futuras
investigaciones con el fin de poder comparar datos y resultados procedentes de los diferentes y variados
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estudios realizados al respecto y, con ello, salvar distancias e inconsistencias que se han podido hallar a lo
largo de la literatura reciente sobre el tema.
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I1l. METODOLOGIA PSICOFISIOLOGICA: SOBRE LA REACTIVIDAD
CARDIOVASCULAR.

3.1. Introduccion.

Seguin la Real Academia Espaiiola, la Psicofisiologia es la disciplina que estudia las relaciones
entre los procesos de los sistemas nervioso, muscular y endocrino y las actividades mentales y el
comportamiento. Ha experimentado un considerable auge en las tltimas décadas, sobre todo gracias a los
avances en las nuevas tecnologias, instrumental y aparataje para el registro y analisis de las variables
psicofisiologicas.

En términos generales, se puede definir la Psicofisiologia como la parte de la Psicologia que
investiga los cambios en la actividad de los distintos sistemas fisiolégicos causados por la actividad
psicoldgica (Turner, 1994). Una definicion més minuciosa es la propuesta por Andreassi (1989), quien se
refiere al “estudio de las relaciones entre las manipulaciones psicologicas y las respuestas fisiologicas
resultantes, medidas en el organismo vivo, con el fin de promover la comprension de las relaciones entre
procesos corporales y mentales”.

La psicofisiologia se constituye como disciplina formal en la década de los sesenta del siglo
pasado, cuando se funda la Society for Psychophysiological Research (1962) en Estados Unidos de la
mano de R.C. Davis, junto con un grupo de psicélogos, y bajo la direccion de su primer presidente
Chester Daros (Palmero, 1993). No obstante, unos afios antes este mismo grupo, bajo la direccion de
Albert Ax, en 1955, publica un boletin informativo para la comunicacion interna del mismo. Dicho
boletin se convertiria en 1964 en la revista Psychophysiology, actualmente una de las publicaciones mas
prestigiosas y relevantes. Y es en el primer numero de la recién constituida revista oficial de la sociedad
donde Chester Daros publica el trabajo “Psychophysiology, yesterday, today and tomorrow”, en el cual se
reflejan y quedan patentes los objetivos de la disciplina Psicofisiologia. Segun el autor, esta disciplina se
centra en la comprension de los mecanismos implicados en las respuestas piscofisologicas, con el fin
ultimo de buscar su aplicacion en el diagndstico clinico y en la modificacion de conducta, razén por la
que, en sus comienzos, la Psicofisiologia mostré una gran dedicacion a las enfermedades psicosomaticas.
Otros de los objetivos que expone el autor hacen referencia a la definicion de los mecanismos mentales en
términos psiconeurofisiologicos, asi como al perfeccionamiento y disefio de sistemas y técnicas de
registro y analisis, con el proposito de objetivar y estandarizar los procedimientos experimentales. En
cuanto a su constitucion y desarrollo en Europa, fue en Gran Bretafia, Alemania y Holanda donde
surgieron las primeras sociedades de investigacion psicofisioldgica. Concretamente, fue en la década de
los noventa cuando, por un lado, se constituye la Federacion Europea de Sociedades de Psicofisiologia
(1992), y, por otro lado, se celebra su primer congreso en Barcelona (1994). La revista oficial de esta
federacion es la Journal of Psychophysiology, cuya publicacion se incicia en el afio 1987. También
anteriormente, en el afio 1982, surge la International Organization of Psychophysiology, con Mangina
como presidente y con la Internacional Journal of Psychophysiology como su revista oficial, la cual se
inici6 en el afio 1983 bajo la direccion de Ax, Bechtereva y Gruzelier.

Y respecto a nuestro pais, es en 1994 cuando se crea la Sociedad Espafiola de Psicofisiologia
(SEPF), la cual celebra cada dos afios un congreso, si bien aun no dispone de una revista oficial propia
(Salgado, 2003).

Actualmente, la Psicofisiologia es considerada como una disciplina comprendida dentro de las
neurociencias, cuyo objetivo es el estudio de los mecanismos genéticos y neuroendocrinos que subyacen
a, y posibilitan, la conducta, permitiendo la descripcion de las relaciones precisas entre los mecanismos
biologicos implicados y los procesos de comportamiento.
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Para acotar y delimitar de forma mas precisa tanto el término en si mismo como el objeto de
estudio de esta disciplina, hemos de diferenciarla de otras disciplinas afines y relacionadas.

En primer lugar, es pertinente diferenciar la Psicofisiologia de la Psicologia Fisioldgica,
disciplina ésta que estudia las bases biologicas del comportamiento, caracterizandose por abordar los
procesos psicologicos desde una perspectiva bioldgica, esto es: qué ocurre en el organismo durante la
conducta, qué procesos y estructuras median, y qué sistemas la pueden causar. Si bien, anteriormente, la
Psicologia Fisiologica se identificaba con los fundamentos bioldgicos de la conducta, en la actualidad,
hace referencia al estudio de estos mecanismos explicativos aplicados a comportamientos y conductas
especificas (hambre, sed, suefio, motivacidén, aprendizaje, etc.). Por lo que respecta a los sujetos de
investigacion que se suelen emplear en esta disciplina, generalmente son animales y también pacientes
con lesiones cerebrales, con el fin de manipular el sistema nervioso (SN) y medir los cambios en la
conducta y el propio sistema nervioso. Es decir, se toma como variable independiente (VI) la dimension
fisiologica, en forma de lesion, alteracion o estimulacion del sistema nervioso/endocrino, y como variable
dependiente (VD) el cambio que se produce en la conducta. Por tanto, se puede considerar a la
Psicofisiologia, metodoldgicamente hablando, como el polo opuesto a esta otra disciplina, la Psicologia
Fisiologica. De hecho, la Psicofisiologia emplea generalmente seres humanos como sujetos de
investigacion, con el fin de medir los cambios fisioldgicos -mediados por cambios en la actividad del SN-
mientras se enfrentan a una situacion o tarea determinada: es decir, los cambios que acompafian o son
producidos por el comportamiento de dichos individuos. En este caso, siempre se toma como VI una
variable conductual, y como VD la medida fisiologica. Por lo tanto, esta disciplina se centra en los
correlatos fisiologicos del comportamiento, utilizdndose generalmente mediciones de las diversas sefiales
fisiologicas poligraficas no invasivas. Esta es otra caracteristica distintiva respecto a la Psicologia
Fisiologica, en la cual se registran los cambios en la conducta a partir de técnicas invasivas,
interviniéndose directamente sobre las estructuras que regulan la conducta. De todo lo expuesto, se
concluye que el principal objetivo de la Psicofisiologia son los mecanismos del comportamiento,
utilizando el registro de la actividad de varios sistemas bioldgicos, asi como la evaluacion del significado
funcional de los fendmenos fisioldgicos, explorandolos en situaciones y contextos de naturaleza
psicologica. En resumen, las diferencias entre ambas disciplinas se centran en el tipo de variables
dependientes e independientes que se toman segun su distinto objeto de estudio, en los sujetos de
investigacion empleados y en el uso de técnicas de caracter invasivo o no invasivo para sus registros y
mediciones.

En segundo lugar, también parece oportuno diferenciar la Psicofisiologia de la Fisiologia. Hay
que sefialar, no obstante, que existe una notable relacion entre ambas disciplinas, reflejada en las distintas
definiciones utilizadas para referirse a la Psicofisiologia: “el estudio de los correlatos fisioldgicos de los
sucesos conductuales” (Sternbach, 1966), “el estudio de los cambios fisioldgicos que acompafan a
ciertas manipulaciones psicoldgicas o conductuales” (Stern, Ray y Davis, 1980), “ el estudio de los
procesos psicoldgicos en el organismo intacto en su totalidad mediante el registro no obstructivo de
procesos fisiologicos” (Furedy, 1983), o “la aplicacion de la medicidn fisiologica a la comprension de los
procesos psicoldgicos que subyacen a la conducta” (Turpin, 1989). La diferencia fundamental entre
ambas disciplinas consiste en que la Fisiologia se ocupa del estudio del funcionamiento de los sistemas
fisioldgicos del organismo en si mismos, mientras que en la Psicofisiologia el estudio de los mecanismos
fisiologicos es la forma indirecta de llegar al estudio y conocimiento de los procesos psicologicos,
considerando que la informacién fisioldgica es un correlato de dichos procesos psicoldgicos. En la
Psicofisiologia, la informacion fisiologica se corresponde con las manipulaciones psicologicas, en forma
de actividad exigida al individuo, y se encuentra correlacionada con el proceso psicologico activado en
ese momento.
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3.1.1. Psicofisiologia: principios y conceptos basicos.

Antes de abordar en mayor profundidad los aspectos relacionados con la metodologia
psicofisiologica en general, y con la evaluacion psicofisiologica del sistema de respuesta cardiovascular
en particular, hemos de hacer referencia a algunas nociones, conceptos y principios basicos de la
disciplina que nos ocupa.

Un principio clasico y primordial para entender todo el funcionamiento fisioldgico del organismo
es el de homeostasis. Si bien la nocion de tendencias de balance natural o busqueda de equilibrio se puede
remontar a épocas tempranas de Hipocrates (Cofer y Appley, 1964), el concepto de homeostasis en si
mismo, asi como el modelo de feedback negativo de regulacion homeostatica, tiene una historia mas
reciente. A partir de la hipotesis y planteamientos de Claude Bernard en el siglo XIX sobre el medio
interno relativamente constante, esto es, sobre la estabilidad relativa de la composicion de los fluidos
corporales de los organismos vivos, fue Walter Cannon (1929) quien acuii6 el término de homeostasis
para referirse a los procesos mediante los cuales se mantiene la “constancia de la matriz fluida”, es decir,
la suma total de esta constancia interna, estructural y funcional. Con ello afiade al anterior planteamiento,
también, la relativa constancia de la organizacion y del funcionamiento dentro de las células, tejidos y
organos e implica no so6lo la condicion de estabilidad en si misma, sino también a los multiples procesos
fisiologicos involucrados en su mantenimiento. Segun este autor, la homeostasis es la piedra angular de
una vida muy evolucionada, por lo que, los seres vivos seran mas evolucionados a medida que sean
capaces de aumentar y desarrollar su grado de homeostasis. Este ha sido un constructo de gran relevancia
a lo largo de todo el siglo pasado en las teorias y conceptualizaciones psicoldgicas, especialmente
destacado en el campo de la psicofisiologia y la medicina conductual por el papel supuesto de los
procesos homeostaticos en la regulacion de sistemas autondmicos y neuroendocrinos (Berntson y
Cacioppo, 2000).

Concretando, y en el ambito que nos concierne, el principio homeostatico hace referencia a la
autorregulacion que tiene lugar en el organismo con el objetivo de mantenerlo dentro de unos niveles
optimos o limites de funcionamiento adaptativo. Asi pues, si este equilibrio homeostatico se rompe por
alguna causa, es cuando se pone en marcha una seric de mecanismos de feedback negativo con la
finalidad de restaurar y devolver al organismo a sus niveles previos (Fernandez-Abascal y cols., 1993).
Por tanto, este concepto refleja un equilibrio dinamico, con permanentes cambios y fluctuaciones, al
tiempo que, alude a los limites funcionales de las respuestas fisiologicas. Esta regulacion homeostatica
del organismo tiene que ver principalmente con el constante equilibrio del sistema nervioso auténomo
(SNA), a través de sus dos ramas, entre las que existe, en condiciones normales, un equilibrio o balance.
A su vez, el SNA esté regulado por estructuras superiores, entre las que puede destacarse el hipotalamo.
Esta estructura controla la homeostasis tanto de forma directa, inervando las diferentes glandulas y
visceras a través de las correspondientes cadenas de fibras simpaticas y parasimpaticas, como de forma
indirecta mediante el sistema endocrino, dirigiendo en gran medida la produccién de hormonas por parte
de la hipofisis. Ademds, esta estructura, recoge informacion eferente de otras areas corticales y
subcorticales, como por ejemplo del sistema limbico, de forma que se puede afirmar que actua como el
mediador entre los procesos superiores y la expresion fisiologica de las emociones y la motivacion; en
este sentido, también se puede decir que el hipotdlamo actia como intermediador entre la conducta, los
procesos mentales y gran parte de su expresion fisiologica -todas las sefiales mediadas por el SNA-.

En cuanto a las diferentes respuestas psicofisioldgicas, éstas suelen clasificarse en funcion de las
divisiones o subdivisiones del SN, agrupandose basicamente como: variables controladas por el sistema
nervioso central (SNC), variables controladas por el SNA y variables controladas por el SN Somatico
(Palmero, 1993). Asimismo, este tipo de sefales son de muy diversa indole segin pertenezcan o
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provengan de un determinado sistema bioldgico u otro (electrodermal, cardiovascular, respiratorio, etc.)
y, debido a ello, tienen caracteristicas diferenciales que se han de tomar en consideracion a la hora de
registrarlas, medirlas e interpretarlas. Otra trascendente e importante caracteristica de este tipo de sefiales
psicofisiologicas -registradas como indicadores del funcionamiento habitual de diferentes organos y
aparatos- es que Nno son estables a lo largo del tiempo. Por el contrario, estas sefiales presentan
oscilaciones y variaciones a lo largo de un mismo dia, especialmente debido a la actividad general del
individuo, asi como debido a otros factores como los procesos metabdlicos o los ciclos o ritmos
circadianos.

En cuanto al procedimiento de medicion de las diferentes respuestas que podemos registrar, los
criterios basicos o parametros fundamentales en psicofisiologia consideran la intensidad, la frecuencia y
la duracién de las mismas. La frecuencia hace referencia a los ciclos por unidad de tiempo (ciclos por
segundo). La intensidad hace referencia al desplazamiento desde el pico mas bajo hasta el mas alto. Y la
duracion hace referencia al intervalo o permanencia de la respuesta que se ha dado ante un determinado
estimulo, reflejando la recuperacion hacia los niveles basales.

AVAVAVAVAV S
Rt it
m
AATATATATAVAVATATAVAT)

Figura 1. Diferentes frecuencias e intensidades de la sefial.

A este respecto, se ha de sefialar que, a lo largo de los distintos trabajos llevados a cabo, quizas
no se hayan tomado en consideracion todos los parametros por igual, ni de la forma mas oportuna, lo que
ha derivado en un incorrecto control de tales aspectos en cuanto a la aplicacion de la consiguiente
metodologia psicofisiologica se refiere. La intensidad y la frecuencia se han utilizado de forma genérica y
en exceso, relaciondndose una gran intensidad y una gran frecuencia con un mayor riesgo de disfuncion.
Sin embargo, son escasos los trabajos en los cuales se ha considerado el parametro de la duracion,
aspecto que, a nuestro parecer, constituye una substancial omisiéon y error, ya que este hecho podria
explicar una parte considerable de la heterogeneidad de los resultados obtenidos (Palmero y cols., 2007).
La duracion de la respuesta, esto es, el tiempo que tarda un individuo en recuperar sus valores basales,
constituye un tiempo de exposicion del organismo a los efectos de las distintas sustancias liberadas con la
ejecucion de tal respuesta -como consecuencia de la situaciéon de estrés (catecolaminas y cortisol,
fundamentalmente)-. Y estos efectos puede que no sean tan adaptativos transcurrido un periodo de tiempo
prudencial, sino mas bien todo lo contrario, convirtiéndose en efectos de caracter nocivo (Palmero y cols.,
2002).

Otro aspecto relevante, también en relacion al procedimiento para la medicién de esta clase de
sefiales o respuestas, es el hecho de considerar los diferentes tipos de actividad psicofisiologica que se
pueden registrar, esto es, la dimension tdnica o fasica de las mismas. La dimension o actividad ténica
hace referencia a un nivel absoluto de una determinada sefial, normalmente asociada a unas condiciones
de medida que tienen un efecto mas duradero en el tiempo. Asi, la medicion de la actividad ténica estara
determinada por el nivel promediado de la respuesta durante un determinado intervalo de tiempo, el cual
comprende un periodo amplio del registro psicofisiologico. En el caso de la dimension o actividad fésica,
se hace referencia a las respuestas especificas provocadas por un estimulo desencadenante previo,
conocido y controlado por el experimentador; dicho de otro modo, refleja los cambios producidos en los
valores de una sefial debidos a la presentacion de un estimulo conocido y controlado. En cambio, todas
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aquellas respuestas no especificas, que no son atribuibles a ningun estimulo desencadenante conocido o
controlado, corresponden a lo que se denomina actividad espontanea. De este modo, la actividad fasica
supone una medida relativa y puntual que parte de un supuesto valor cero marcado por el nivel previo de
la sefial; por esta razon, hace referencia a los cambios relativos en una determinada actividad fisiologica,
y no a sus niveles absolutos tras la presentacion de la estimulacidén. Tanto la actividad tonica como la
fasica no deben interpretarse independientemente de los valores basales previos para cada individuo. En
este punto, se ha de introducir otro concepto, a tomar siempre en consideracion y registrar en cualquier
medicion psicofisioldgica: la linea base, que hace referencia a los valores previos del individuo en
condiciones normales de reposo. Precisamente, a partir de esos valores iniciales o basales se pueden
realizar las comparaciones y observaciones pertinentes, con el fin de analizar las respuestas y los cambios
que se han producido en la sefial registrada. Especial relevancia cobra en el caso de la dimensién o
actividad fasica de la sefial, ya que ésta se halla mediada por los niveles de actividad previos.

En relacion a este concepto, acerca de los valores iniciales o basales, fue Wilder (1967) quien lo
denominé y definié por primera vez como ley de los valores iniciales. Segiin esta ley, cuanto mayor sea
el nivel preestimular, menor sera la respuesta a esa estimulacion; es decir, se predice una relacion inversa
entre el nivel de actividad preestimular y el grado de cambio provocado por el estimulo. Aunque también,
se ha de considerar que esta ley no afecta de la misma manera a todos los individuos, a todas las
respuestas ni a todos los niveles preestimulares. Posteriormente, Foerster (1995) introdujo otro término
para sustituir el de la “ley de los valores iniciales”, fue el de la “dependencia del valor inicial”. Sin
embargo, ambos conceptos presentan serias limitaciones, razéon por la cual se ha sugerido a los
psicofisidlogos que dirijan mas su atencion hacia el cambio en la variacidon, en lugar de a los valores
iniciales.

A vpartir de la actividad fasica, y la nocidon de los valores basales, se introduce otro concepto
fundamental, y uno de los principales objetos de estudio de la presente tesis: la reactividad. La
reactividad psicofisiologica esta relacionada con la respuesta psicofisiolégica ante un determinado
estimulo, pero teniendo siempre en cuenta los niveles basales previos; es decir, refleja el grado de cambio
en el valor de una determinada respuesta desde unos niveles basales o periodo de reposo hasta la situacion
de respuesta desencadenada por la presencia de un estimulo o estresor (respuesta fasica). En cuanto a la
reactividad cardiovascular, referido a un cambio agudo y relativamente rapido en un parametro
cardiovascular provocado por la presentacion de un estresor (Hugdahl, 1995), se tratarda con mayor
detenimiento y profundidad en el correspondiente apartado.

Otro concepto muy relacionado con los expuestos sobre la respuesta y la reactividad
psicofisiologicas, aunque de caracter mas general, es el de activacion. La activacion hace referencia a la
liberacion de energia por parte de los diferentes sistemas fisiolégicos como preparacion para la accion
manifiesta. A esta dimension de activaciéon o movilizacion de energia se debe afiadir la de direccion
(acercamiento o huida). Al igual que la reactividad cardiovascular, estos otros conceptos de activacion y
direccion se abordardn mas detalladamente el los apartados correspondientes.

Un aspecto que también se debe cuidar de forma especial en todo proceso de deteccion y
medicion de este tipo de sefiales, es el referido a los ruidos o artefactos. Son factores ajenos a la
estimulacion que pueden alterar los registros psicofisiologicos, y que se han de considerar a la hora de
interpretar los cambios fisioldgicos asociados a la conducta para no atribuirlos a los estimulos
presentados, sino a esos otros factores ajenos. Seglin su procedencia, se pueden clasificar en: ambientales
y de registro (condiciones fisicas del medio en el que se llevan a cabo los registros), organismicos
(movimientos, hablar, etc.) y de interpretacion (activacion, habituacion, homeostasis, etc.). Una forma
sencilla de minimizar o filtrar dichos artefactos es mediante la modulaciéon de la sefial que se capta a
través de los sensores de diferentes aparatos de registro fisiologico, esencialmente, con el fin de eliminar

82



las interferencias o componentes eléctricos ajenos a esa sefal que se pretende registrar. Mas
concretamente, esta trasformacion de la sefial se lleva a cabo mediante filtros analdgicos, los cuales, a su
vez, pueden ser de varios tipos segin dejen pasar frecuencias altas, bajas o que se hallen dentro de una
determinada banda de frecuencia.

Continuando con la exposicidon acerca de los principios basicos de la disciplina psicofisiologica,
otro concepto importante que cabe subrayar es el de habituacion. El proceso de habituacion hace
referencia al cese o disminucion de la amplitud de la respuesta, hecho que puede ocurrir de forma natural,
a medida que desaparecen los efectos del estimulo que provocd la respuesta, o0 como consecuencia de la
presentacion repetida de estimulos semejantes en forma y/o intensidad; incluso, puede ocurrir cuando el
individuo es capaz de predecir la aparicion de un determinado estimulo, esto es, cuando desaparece el
factor sorpresa.

Otro aspecto muy interesante, y que también se ha de tener siempre presente en la evaluacion
psicofisiologica, es el que se refiere a la estereotipia individual de respuesta o especificidad individual, el
cual refleja la forma idiosincrasica de responder de cada individuo. De hecho, uno de los objetivos mas
importantes de la evaluacion psicofisioldgica es detectar dichas estereotipias, especialmente en contextos
clinicos y de salud, ya que dicha especificidad individual sera la especificidad de la sintomatologia del
trastorno que presente la persona en cuestion. Por tanto, con este concepto, se hace referencia a la forma
particular de responder de cada individuo, independientemente del tipo de estimulo o situacion, tendiendo
a responder mostrando una mayor activacion de un determinado subsistema fisiologico (electrodermal,
cardiovascular, respiratorio, etc.) ante diferentes estimulos. Ello, a su vez, esta reflejando un cierto fallo
homeostatico, lo que supone un proceso desadaptativo ya que cada situacion o estimulo puede estar
requiriendo diferentes respuestas de afrontamiento en cada momento.

Muy relacionado con el anterior concepto, se halla el de especificidad situacional o especificidad
estimulo/respuesta, que hace referencia a la existencia de patrones de activacion propios de determinadas
situaciones particulares. Es decir, determinados estimulos provocarian una determinada respuesta o
patrones de respuesta en todos los individuos. Aqui, se ha de introducir otro concepto, un tipo concreto de
patron de especificidad situacional: el fraccionamiento direccional. Segun dicho fendmeno, diferentes
sefiales mostrarian respuestas en direcciones también diferentes; esto es, al producirse la activacion de un
determinado sistema de respuesta, no s6lo no se activarian todos los subsistemas en la misma direccion,
sino que lo harian en direcciones opuestas (Fernandez-Abascal y cols., 1993; Lacey, Kagan, Lacey y
Moss, 1963). En este caso, respecto a la estereotipia de respuesta, la variable determinante de los cambios
en las diferentes sefiales fisiologicas seria el estimulo y no el individuo en si mismo.

Con todo, se ha de advertir que el analisis de los patrones de activacion en situaciones
determinadas no resulta sencillo, puesto que pueden estar reflejando aspectos muy dispares, desde un
estilo de respuesta universal para un determinado tipo de estimulacion o situaciones, hasta la presencia de
algun tipo de trastorno psicofisiologico en el individuo, definido precisamente por dicho fraccionamiento.
Por ello, ante un caso de patrén individual de respuesta, se deberian tener en cuenta este tipo de
consideraciones tanto en la evaluacion como en los aspectos aplicados de la psicofisiologia.

3.1.2. Sistema nervioso central y autbnomo.
Partiendo del hecho de que todas las sefales psicofisiologicas estan moduladas por la actividad
nerviosa, es decir, varian en relacion con algun patréon de comportamiento -porque estan reguladas directa

o indirectamente por el Sistema Nervioso (SN)-, se puede establecer la relacion entre conducta y
organismo. Asi pues, este tipo de sefiales nos proporciona informacidn acerca del funcionamiento del SN,
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razon por la cual nos detendremos en este apartado para exponer el papel de dicho sistema, y en especial
el del SNA.

El sistema nervioso central (SNC) se refiere al nucleo del SN, y consta del cerebro, la médula
espinal y los nervios raquideos, sirviendo como "centro de procesamiento” principal para todo el SN y
controlando todos los trabajos del cuerpo.

En cuanto a la continuacion del SNC, el sistema nervioso periférico se divide en dos ramas: el
sistema nervioso somatico y el sistema nervioso auténomo. Por lo que respecta al sistema nervioso
somatico, se encarga de regular los intercambios con el ambiente externo (Kertesz y Kerman, 1985); esto
es, actia como via de doble transmision entre el SNC y el resto del cuerpo, controlando la actividad
esquelético-muscular, los movimientos oculares y la actividad respiratoria. Por lo que respecta al sistema
nervioso autdnomo (SNA), se encarga de regular el equilibrio interno del cuerpo, controlando procesos
basicos del organismo tales como la actividad cardiovascular -tasa cardiaca, presion sanguinea, volumen
sanguineo y temperatura-, la actividad eléctrica de la piel -conductancia y resistencia-, la actividad
pupilar, la actividad salivar, la actividad gastrointestinal y la actividad sexual; ademas, esta involucrado
en la regulacion de la musculatura lisa, los musculos cardiacos y las glandulas.

A su vez, el SNA se subdivide en dos ramas diferentes: el sistema nervioso simpatico (SNS) y el
sistema nervioso parasimpatico (SNP). EI SNS controla las actividades que tienen lugar durante la
excitacion o el gasto de reservas energéticas (desgaste fisico), activandose en primera instancia ante
situaciones de emergencia. Asociandose con el aumento de la tasa cardiaca, la presion sanguinea, etc.,
asimismo, dilata las pupilas, eriza el cabello y controla la distribucion de la sangre por todo el cuerpo
dilatando o contrayendo los vasos sanguineos. Podria ser considerado como el responsable de la
regulacion térmica, del comportamiento agresivo y amenazante. Por su parte, el SNP controla las
actividades que tienen lugar durante la relajacion, asociandose con la disminucion de la tasa cardiaca y el
aumento de la actividad del sistema digestivo. Se caracteriza por inhibirse cuando experimentamos una
situacion de estrés, ya que su verdadera funcidon es mediar en las actividades vegetativas del organismo:
regulando la miccion y la defeccidn, el tubo digestivo, gran parte de la actividad sexual, el crecimiento, la
digestion, el almacenamiento de energia; es decir, controla todas aquellas funciones organicas de las que
se puede prescindir en momentos de maximo riesgo.

3.2. Sistema de respuesta cardiovascular.

Como se ha sefalado en lineas anteriores, las respuestas o sefales psicofisiologicas que se
registran en este tipo de evaluaciones se agrupan segun provengan de uno u otro sistema bioldgico de
respuesta: del SNC, del SN somatico (movimientos corporales, actividad eletromiografica,
electrooculografica, respiratoria), del SNA (sistema cardiovascular -actividad electrocardiografica,
presion arterial, velocidad de onda de pulso, volumen sanguineo, consumo de oxigeno del corazén,
temperatura periférica-, sistema electrodérmico, sistema genital, sistema gastrico, o indices de activacion
del SNA, como el indice tonico o fasico del arousal). En lo que a la presente investigacion se refiere, nos
hemos centrado en la actividad del sistema cardiovascular, mas concretamente en la presion arterial y en
la tasa cardiaca. Por tanto, a continuacion expondremos la actividad de dicho sistema y, de forma
particular, nos ocuparemos de las respuestas de los dos parametros mencionados: TC y PS.

3.2.1. Actividad del sistema cardiovascular.

El objetivo principal del sistema cardiovascular (corazén, sangre y vasos sanguineos), junto con
el cardio-respiratorio, es el de proporcionar los nutrientes y oxigeno (O,) necesarios a los diferentes

84



tejidos del organismo, al tiempo que se encarga de recoger los productos de deshecho y el dioxido de
carbono (CQO,). Para ello, funcionan de forma combinada el sistema cardiaco y el vascular (arterias,
venas, capilares, vasos).

Este sistema se compone, por un lado, de los conductos necesarios para transportar la sangre por
el organismo y, por otro lado, del corazén encargado de bombearla. El corazon esta constituido por el
musculo miocardio, que pesa unos 300 gramos en un adulto normal, y consta de dos auriculas en la parte
superior y de dos ventriculos en la parte inferior. Entre las camaras de la parte izquierda y las de la parte
derecha, para su separacion, se hallan los tabiques interauricular e interventricular respectivamente. El
proceso es el siguiente: las auriculas reciben la sangre proveniente de las venas y la envian a los
ventriculos que son los que la expulsan a través de las arterias al sistema circulatorio. Mas
especificamente, la auricula derecha recibe la sangre impura que procede de la circulacion sistémica,
pasando posteriormente al ventriculo derecho. Desde ese ventriculo, la sangre sale del corazon y se dirige
hacia los pulmones a través de la arteria pulmonar. Desde los pulmones, la sangre ya purifi

, retorna al corazdn a través de la vena pulmonar y penetra en la auricula izquierda. Desde esta auricula, la
sangre pasa al ventriculo izquierdo, desde el cual sera eyectada a través de la arteria aorta, para dirigirse
hacia los diversos 6rganos del cuerpo. Asi, se puede decir que existen dos circuitos: el izquierdo y el
derecho, que funcionan casi al unisono. Cuando las auriculas reciben la sangre, merced a la accion del
reflejo barorreceptor, se permite el paso de la sangre hasta los correspondientes ventriculos a través de
dos valvulas: la mitral (la izquierda, que es una valvula de doble membrana) y la tricuspide (la derecha,
que es una valvula de triple membrana). Una vez alli, los ventriculos bombean la sangre hacia afuera a
través de dos valvulas triples denominadas genéricamente semilunares o sigmoideas: la aortica (la
izquierda) y la pulmonar (la derecha). Como acabamos de comentar, la sangre bombeada desde los
ventriculos se dirige hacia los pulmones o hacia los diferentes 6rganos del cuerpo, segin salga del
ventriculo derecho o del izquierdo (Palmero, 1993).

Por su parte, los vasos sanguineos son los encargados de distribuir la sangre por todo el
organismo a través de una amplia red de arterias, arteriolas, capilares, vénulas y venas. La sangre, fluido
que circula por dichos vasos, estd compuesta principalmente por agua, en un 90%, y por globulos rojos,
blancos, plaquetas y varias sustancias, que varian en su proporcidon segin un momento determinado u otro
(hormonas, glucosa, aminoacidos, lipoproteinas, inmunoglobulinas, cationes y aniones). Ademas de las
arterias, estan las venas que son las encargadas de drenar el organismo y permiten que la sangre cargada
de CO, regrese al corazon, donde se inicia el proceso de oxigenacion y purificacion.

El bombeo ventricular se produce por los cambios en el volumen y en la presion, lo que conlleva
la contraccion y relajacion sincronizada de las paredes musculares. Esto se produce por dos
circunstancias: por una parte, las valvulas aodrtica y pulmonar se abren hacia afuera del corazon, esto es,
hacia el sistema circulatorio; y por otra parte, las valvulas tricaspide y mitral se abren desde las auriculas
hacia los ventriculos. De este modo, cuando la sangre llega desde la circulacion hasta las auriculas, éstas
se van llenado, con lo cual se incrementa la presion auricular. Cuando la presion auricular es mas alta que
la presion ventricular, se abre la valvula auriculoventricular correspondiente (que, recordemos, se abre
desde la auricula hacia el ventriculo) y se produce el vaciamiento auricular, llenandose el ventriculo.
Igualmente, el incremento en la presion ventricular por la acumulacién de sangre procedente de la
auricula correspondiente produce, por una parte, el cierre de la valvula auriculoventricular, ya que ahora
la presion del ventriculo es superior a la de la auricula, y, por otra parte, la apertura de la correspondiente
valvula semilunar (que se abre desde el ventriculo hacia el sistema circulatorio), produciendo la expulsion
de la sangre al sistema circulatorio.
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Este sistema depende tanto de mecanismos intrinsecos como extrinsecos. El principal mecanismo
intrinseco es un sistema propio de generacion de transmision del impulso eléctrico, que provoca la
contraccion del miocardio (musculo cardiaco); mientras que, entre los mecanismos extrinsecos, destacan
los relacionados con las dos ramas del SNA. La rama simpética del sistema cardiovascular actia sobre el
corazon a través de sus terminaciones nerviosas y de los neurotransmisores que liberan norepinefrina, de
forma que los efectos de su activacion se reflejan en un incremento en la frecuencia y fuerza de
contraccion, asi como en la velocidad de conduccion del impulso eléctrico. La rama parasimpatica actua
a través de la secrecion de acetilcolina, y sus efectos de activacion reflejan una disminucion de la
frecuencia y fuerza cardiaca asi como de la velocidad de conduccion del impulso eléctrico. De este modo,
el control simpatico y parasimpatico sobre los vasos sanguineos se manifiesta en un efecto de contraccion
y dilatacion de los vasos, que facilita o dificulta el paso de la sangre. Mientras que la activacion simpatica
provoca la contraccion en las arterias donde existen receptores adrenérgicos tipo alfa (piel y visceras) y
dilatacion en las que existen receptores beta-2 (musculos esquelético-motores), la activacion
parasimpatica siempre provoca dilatacion (Vila, 1996).

Otros mecanismos fisioldgicos implicados de manera refleja en el funcionamiento del sistema
cardiovascular son los detectores de presion sanguinea (barorreceptores) -reflejo mas estudiado-, de
concentraciones de oxigeno y didxido de carbono (quimiorreceptores), de movimientos
(mecanorreceptores), de volumen de la sangre, de temperatura, etc. Dichos mecanismos funcionan
mediante sistemas de feedback negativo y bucles de retroalimentacion, de tal forma que, cuando se
detecta un aumento o disminucion en una determinada caracteristica, se inician diferentes procesos
fisiologicos, generalmente a través de las ramas del SNA, que tienen como consecuencia el
restablecimiento del estado inicial, o lo que es lo mismo, el equilibrio homeostatico.

Resumiendo, la actividad cardiaca depende directamente de las ramas simpatica y parasimpatica
del SNA. Asi pues, cualquier cambio en la actividad cardiaca puede deberse, bien a un incremento en una
de las ramas del SNA, bien a una disminucion en la actividad de la otra, bien a la accion combinada de
ambas. Por un lado, la rama simpatica es excitadora en relacion a la TC y a la contractilidad del corazon,
traduciéndose en un aumento de la PS y de la TC. Acttia sobre el corazon a través de las terminaciones
nerviosas adrenérgicas, mediante la consiguiente liberaciéon de NE y E producidas por la médula adrenal.
Y, por otro lado, la rama parasimpatica es inhibidora con respecto a ambos parametros de ejecucion
miocardial, produciendo asi el efecto contrario, es decir, un decremento en la PS y en la TC. Ejerce su
efecto via terminaciones colinérgicas del nervio vago, a través de la acetilcolina, existiendo un control
central de esta actividad desde la médula espinal, el hipotalamo, el cerebelo y la amigdala (Andreassi,
1980).

3.2.2. Parametros del sistema cardiovascular.

A partir del principal cometido del sistema cardiovascular, proporcionar sangre oxigenada y
enriquecida con sustancias nutritivas y hormonales a las diferentes partes del organismo, cabe sefalar que
diversas son las variables que intervienen para alcanzar tal cometido: la tasa cardiaca (TC) -frecuencia de
latidos por minuto-, el volumen de contraccion -fuerza con la que el corazén se contrae-, el output
cardiaco -producto de la TC y de la cantidad media de sangre bombeada durante cada ciclo cardiaco-, la
presion sanguinea -fuerza de la sangre sobre las paredes de los vasos sanguineos - y el flujo o volumen
sanguineo -cantidad de sangre bombeada por el corazén-. De entre todos estos indices, los mas utilizados,
y los que mayor atencion han recibido en este tipo de estudios psicofisiologicos, han sido: la tasa cardiaca
(TC) y la presion sanguinea (PS), tanto sistélica como diastolica (Palmero y Ferndndez-Abascal, 1999;
Palmero y cols., 2002). Especificamente, ha sido la TC una de las medidas mas relevantes en el estudio de
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los trastornos cardiovasculares, y ello debido, ademas de por su facil acceso y obtencion, al hecho de
constituir una medida objetiva de la emocion (Canon, 1929) y de la atencion (Lacey, 1967). Aspectos,
ambos, que se consideran implicados en los procesos de evaluacion llevados a cabo por los individuos
considerados como especialmente propensos a sufrir algin tipo de trastorno cardiovascular (Palmero y
Garcia-Ledn, 1989; Palmero, 1993). Precisamente, estos dos indices (TC y PS) son las dos variables
dependientes que se han registrado para llevar a cabo la presente investigacion, motivo por el cual seran
las que abordemos con mayor detenimiento, tanto en éste, como en el siguiente aparatado.

> Tasa Cardiaca (TC)

Como se acaba de sefialar, la TC es una de las medidas mas utilizadas y frecuentes en el registro
de la actividad cardiovascular. Refleja la frecuencia de las contracciones del corazon, o el nimero de
latidos por minuto (Ipm), pudiéndose registrar, bien a través del electrocardiograma (ECG), bien mediante
la contabilizacion del pulso sanguineo (Palmero, 1993). La TC media se sit@ia alrededor de 70 lpm
(Astrand y Rodahl, 1970). En jévenes adultos, oscila entre 40 y 80 lpm en condiciones basales,
condiciones en las cuales se produce un predominio vagal -siendo minimas las influencias simpaticas-
(Andreassi, 1980). Por su parte, cuando los niveles de ejercicio o activacion aumentan considerablemente,
se produce un importante incremento de la TC, producido por un predominio funcional del sistema
simpatico. Con niveles intermedios de activacidon, se observa un ligero incremento de la tasa cardiaca,
debido a que el predominio funcional del sistema parasimpatico comienza a decaer (Hassett, 1978). En
cualquiera de los casos, en adultos en condiciones de reposo se consideran valores normales entre 60 —
100 Ipm, hablando de bradicardia cuando es menor de 60 y de taquicardia cuando es mayor de 100; v,
mas especificamente, segun sexos: 70 Ipm para hombres y 76 Ipm para mujeres.

En la tabla 1 se presentan los valores de referencia de la TC segtn sexo y edad (en http://www.i-
natacion.com/articulos/fisiologia/frec card.html)

CT ASIFICACTON DET.A TASA CARDIACA EN REPOSO
I nmnhean
TAaA Aal Nl hvmnl Dinn Tvaalanta
N Na QAL 7n QA LN AQ AN A enanan
2n 20 QAL 79 QA £A N £D A emanac
AN A0 an. 74 QQ KK TN AA A enanacn
NnL an. 7R QQ £Q T4 AR A enanac
NMarviArAn
2N Na QAL 79 aA a7 K AN A +monnc
2n 20 aQL an ar 7 79 AN A +monnc
AN A0 1nNL an oo A 710 Y A rmanan
anL 1nAL Qa1 1n9 & @N A A manan

Tabla 1. Valores de la TC (Ipm) segin sexo y edad.

Ademas de la TC, otro de los parametros fundamentales y mas empleados a la hora de registrar la
actividad del miocardio es el Periodo Cardiaco (PC), el cual refleja el tiempo que transcurre entre el
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inicio de un ciclo y el comienzo del siguiente (generalmente medido en milisegundos). La relacion entre
ambos parametros, TC y PC, es de naturaleza inversa.

La TC, al igual que la PS o la resistencia periférica, estd controlada por las fluctuaciones
hormonales y del SNA, concretamente: aumentos en la actividad vagal la disminuyen y aumentos en la
actividad simpatica la aumentan.

> Presion Sanguinea (PS)

La presion sanguinea o arterial representa la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de los
vasos. Puede decirse que es la base para mantener un movimiento estable de la sangre desde el corazon a
través del organismo, y de regreso al corazén. Es la principal medida hemodinamica de la actividad
cardiovascular, y una de las medidas fisiologicas mas frecuentes e importantes por constituir un factor
fisiologico esencial en los principales procesos de adaptacion metabolica y funcional del organismo frente
a las demandas internas y externas (nutricion, respiracion, movimiento, defensa y alimentacion celular en
general). Esta fuerza es el resultado de la interaccion entre la actividad del corazén y la vasculatura, o,
mas concretamente, de la cantidad de sangre que sale del corazén y de la resistencia que ofrecen los vasos
sanguineos periféricos a su paso; por ello, clasicamente se ha considerado que la PS es el resultado o
producto de dos factores: la salida cardiaca y la resistencia periférica. Por una parte, la salida cardiaca
depende de la TC y de la fuerza de contraccion ventricular, determinando el volumen sanguineo. Esta es
una medida de la actividad vascular periférica, y su registro psicofisiologico se lleva a cabo a partir de la
utilizacién de transductores pletismograficos, bien fotoeléctricos, bien volumétricos (Hassett, 1978). Por
otra parte, la resistencia periférica depende de la actividad vasomotora de las arterias; esta otra medida de
la actividad vascular periférica hace referencia al grado de vasodilataciébn o vasoconstriccién en un
momento determinado. De ello se desprende que a mayor volumen sanguineo y mayor vasoconstriccion
se da una mayor PS, y viceversa, aunque la mayor o menor PS puede deberse también a un incremento o
disminuciéon en uno solo de los componentes. En suma, la PS va a depender, tanto de la fuerza y el
volumen de sangre bombeada, como del tamafio y la flexibilidad de las arterias.

La PS varia con cada latido del corazon, alcanzando su punto maximo con la contraccion
ventricular (sistole) y su valor minimo en el momento de la relajacion cardiaca y entrada de sangre en los
ventriculos (diastole). Por ello, se suele hacer referencia a ambos valores como la presion maxima -que
corresponderia a la sistélica (PSS)-, ejercida cuando el corazén se contrae y expulsa la sangre, y como la
presion minima -que corresponderia a la diastolica (PSD)-, la cual ocurre entre latido y latido, o sea
cuando el corazoén se halla en reposo, entre contracciones.

También se puede obtener otro parametro: el volumen del pulso (VP), que es el resultante del
promedio de ambas medidas de presiones. De este modo, la presion de la sangre en las arterias fluctia
ritmicamente con la actividad del corazon, elevandose en cada latido y descendiendo progresivamente
hasta que se produce una nueva salida de sangre. Asi, la cifra mas elevada de la PS coincide con el
momento de mayor volumen en el arbol vascular, al haber sido bombeada la sangre desde el corazon
(PSS), mientras que el momento de menor presion coincide con el menor volumen sanguineo en las
arterias (PSD). Por tanto, la PSS se encuentra modulada por la contractilidad del miocardio y por la
resistencia vascular, mientras que la PSD est4 determinada principalmente por la resistencia arterial y por
el intervalo entre latidos. Si la resistencia vascular se mantiene constante, el incremento de la presion en
la sistole estara determinado por la actividad cardiaca, mientras que, en el momento en que la sangre no
es bombeada por el corazon, la presion en las arterias (PSD) esta indicando el valor de esa resistencia.

Como ya se ha comentado, los indices psicofisiolégicos no son estables a lo largo de diferentes
periodos temporales; asi, también la PS varia, cambiando continuamente segin la actividad, la
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temperatura, la dieta, el estado emocional, la postura, el estado fisico y/o los medicamentos que se
administren.

Su medida real son milimetros de mercurio (mmHg), por lo que los wvalores eléctricos
proporcionados por los sensores de presion del aparato de registro se han de transformar a una escala de
mmHg. En condiciones de reposo, y trabajando con adultos, se consideran valores normales para la
presion sistolica los comprendidos entre 100 — 140 mmHg (media de 120) y para la presion diastolica
entre 60 — 90 mmHg (media de 80). En la siguiente tabla 2 se muestran los valores de ambas presiones,
sistolica y diastolica, clasificados segun se consideran grados de normotension o de hipertension y, en
este ultimo caso, seglin el estadio en el que se halle.

CLASIFICACION DE LA PRESION SANGUINEA (EN ADULTOS)
Categoria Presion sistélica Presion diastolica
' Optima <120 <80
Normal 120 — 129 80 — 84
Normal alto 130 — 139 85 — 89
Hinertencian:
Leve (grado 1) 140 — 159 90 — 99
Moderada (grado 2) 160 — 179 100 — 109
Severa (grado 3) > 180 >110

Tabla 2. Valores de la PS (mmHg): Normotension e Hipertension (adaptada de Banegas, 2005).

Ademas de los dos parametros o sefiales del sistema cardiovascular que acabamos de ver, otros
frecuentemente utilizados en los estudios psicofisiologicos son los siguientes: la actividad
electromiografica (EMG), el volumen de onda de pulso (VOP), el volumen sanguineo (VS), el consumo
de oxigeno del corazon y la temperatura periférica (TP).

3.2.3. Actividad cardiovascular como indicador de estados psicolégicos.

La actividad cardiovascular se ha relacionado con numerosos procesos y fenomenos psicologicos,
tanto en el campo basico como en el aplicado, con el objetivo de establecer nexos de unidén entre
determinados patrones de comportamiento y las anomalias o trastornos cardiovasculares mas frecuentes.

Ademas de su primordial funcién en el plano bioldgico, el sistema cardiovascular lleva a cabo
otras funciones, teniendo una importante relacion e influencia en el comportamiento, especialmente en
todos aquellos aspectos relacionados con las emociones y el mundo de la afectividad en general. Extensa
es la investigacion llevada a cabo desde la psicologia, y desde la psicofisiologia méas especificamente, en
el estudio de la actividad cardiovascular y su relacion con diferentes aspectos comportamentales y/o
psicolégicos (Cannon, Duffy, Lindsley, Millar, Sokolov, Gram, Lacey, Obrist, Shapiro y Brener, entre
otros). Dentro de este campo de estudio, respecto a la investigacion y aplicacion de los registros
psicofisiologicos cardiovasculares, se ha puesto especial énfasis en sus influencias y relaciones con la
emocion (ira, miedo), la motivacion (activacion, estrés), el procesamiento de la informacidn (atencidn,
memoria), el aprendizaje (condicionamiento clasico y operante), etc. Asimismo, otro cuerpo importante
de investigaciones dentro de este campo se ha centrado en el andlisis y estudio de los factores
psicologicos y psicofisiologicos de riesgo cardiovascular, asi como aquellos otros centrados en el disefio y
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desarrollo de programas de intervencion preventiva, terapéutica y rehabilitadota, dentro ya de lo que seria
el campo de la psicologia de la salud y medicina conductual (Vila, 1996).

En el campo de las emociones, existe consenso en admitir que, por ejemplo, durante las
emociones de miedo y de ira, se produce un aumento de la PS y un aumento de la TC; particularmente, en
la emocidn de miedo, se produce una vasoconstriccion periférica, mientras que en la emocién de ira se
produce vasodilatacion periférica. Tales cambios son interpretados como factores que preparan al
organismo para actuar (huida-miedo, lucha-ira). Otro ejemplo consiste en la interpretacion de los
resultados sobre actividad cardiovascular del estrés o de la ansiedad generados por diferentes
circunstancias, como tareas cognitivas complejas, situaciones de afrontamiento activo con o sin amenaza,
etc., en las cuales se requiere mayor demanda atencional y de procesamiento por parte del individuo
(Carreti¢ e Iglesias, 1995).

Mas especificamente, respecto al papel de la TC como indicador de estados psicologicos, son tres
las aproximaciones que se han planteado (Palmero, 1993):

1. En primer lugar, la TC se ha asociado al concepto de activacion o arousal (Cannon, 1929).
Desde este punto de vista, se sugiere que la respuesta autonémica estd bajo control de mecanismos
motivacionales, siendo €stos responsables de la seleccion y potenciacion de las respuestas manifiestas, y
no de la iniciacion y ejecucion de las mismas. Igualmente, se considera que la respuesta autondomica
puede anticipar la conducta esquelético-motora durante un periodo de tiempo considerable, o que el
arousal autondémico puede ocurrir en ausencia de actividad somatica. Este concepto de activacion supone
un unico proceso, en el cual los sistemas autonoémico, cortical y somatico se encuentran perfectamente
acoplados e integrados. En ultima instancia, la TC, como cualquier otra medida fisioldgica, reflejaria esa
dimension Unica de activacion general. Sin embargo, los resultados no han sido unanimes, ya que se han
encontrado diferencias en el patron de respuesta fisioldgica entre los distintos individuos (Malmo y
Shagass, 1949), al margen de aquellas otras diferencias que dependen de la naturaleza del estimulo. Esta
unidireccionalidad de la conducta cardiovascular postulada por la teoria de Cannon queda superada en
algunas situaciones, puesto que determinadas variables producen respuestas en la direccion opuesta; es
decir, producen una disminucién -no sélo activacién- de la TC u otros parametros cardiovasculares; o, lo
que es lo mismo, se pueden producir cambios en la actividad cardiovascular en ambas direcciones
(fraccionamiento de respuesta). Con todo ello, se llega a una revision de dicha teoria, que da como
resultado una segunda aproximacion.

2. En segundo lugar, se encuentra la teoria alternativa propuesta por Lacey (1956, 1967). Este
autor, mas que el componente motivacional, resalta el valor perceptivo y atencional de las respuestas
cardiacas en el procesamiento de la informacion. Segun este planteamiento, la disminucién en la TC
reflejaria una disposicion atencional de aceptacion y procesamiento de la informacion ambiental, mientras
que un aumento seria el indicador de una disposicion atencional de rechazo de la misma, estando asociada
con la respuesta de defensa. De nuevo, en este punto, es conveniente retomar el concepto de
“fraccionamiento de respuesta” o “division direccional de respuesta”, ya mencionado anteriormente, y
que fue formulado por el propio Lacey (1956). A partir de este principio, se propuso la existencia de
distintos patrones individuales de respuesta autondmica a la estimulacion, relacionados tanto con las
diversas situaciones estimulares como con las caracteristicas personales de los propios individuos. Por
regla general, se ha hallado que las tareas de resolucién mental de problemas producen un incremento en
la TC y en la conductancia electrodérmica, mientras que con otros tipos de estimulos, como por ejemplo
la audicidn de una serie de tonos, esos mismos individuos experimentan un descenso en la TC pero siguen
incrementando la conductancia electrodérmica, es decir, se produce el “fraccionamiento direccional de
respuesta autonémica”. En este contexto, Lacey concluye que las tareas que requieren una actividad
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mental mas o menos compleja -como el pensamiento- ocasionan “reyecciones o rechazos ambientales”,
produciendo un incremento en la TC fasica; mientras que la “admision ambiental”, como la atencion a
estimulos externos, produce un descenso en la TC fasica. Ademas, esta bidireccionalidad llevé al autor a
proponer que los estimulos nocivos o desagradables producen un aumento de la TC (taquicardia) y un
aumento de la PS, mientras que los estimulos apetitivos provocarian una disminucién de la TC
(bradicardia) asi como una disminucion de la PS.

Las aportaciones de Lacey a las que nos referimos forman parte del modelo general de activacion
que propusiera el autor. En efecto, Lacey (1967) propone lo que se denomina Teoria de la disociacion de
sistemas, que permite, de forma mas coherente, explicar los diversos resultados que se han obtenido al
intentar verificar empiricamente la teoria de la activacion desde la perspectiva del proceso unitario. Segiin
el modelo propuesto por Lacey, generalmente aceptado en la actualidad, se establece que la activacion
puede manifestarse mediante tres posibilidades de respuesta: electrocortical, fisiologica/autonémica y
motora, no siendo necesaria la existencia de correlacion entre ellas. Por lo tanto, la activacion es
multidimensional. El triple sistema de respuesta es uno de los paradigmas experimentales que mas se ha
utilizado en psicofisiologia de la emocion (Calvo y Miguel-Tobal, 1998; Simons, Detenber, Roedema y
Reiss, 1999), confirmandose de forma sistematica que la propuesta de Lacey es correcta, entre otras
razones, porque el organismo tiende a la homeostasis y a la parsimonia.

De las propuestas de Lacey se desprende que la activacion fisiologica no es siempre uniforme,
sino que se pueden producir activaciones de sistemas especificos (ej. SNA) sin que se activen otros
sistemas de respuesta, e incluso puede no haber correlacion entre los pardmetros de un mismo sistema, es
el mencionado fenémeno de fraccionamiento de respuesta (Salgado, 2003).

3. Por tltimo, cabe destacar el planteamiento de Obrist (1981), referido a la hipotesis cardio-
somatica. En este caso, se considera que la TC no es una variable fisioldgica psicologicamente funcional,
sino que esta controlada primariamente por la misma serie de eventos que gobiernan la actividad
somatica. Esta hipotesis asume que el aumento de la actividad somatica conduce a un incremento en la
demanda metabolica de la musculatura, que, a su vez, deriva en un incremento de la TC. La integracion
de los requerimientos metabolicos de la musculatura y del nivel de actividad cardiaca ha recibido el
nombre de “asociacion cardio-somatica” (Obrist, Webb, Sutterer y Howard, 1970; Obrist, Black, Brener
y DiCara, 1974). Asi, cualquier cambio en la actividad cardiaca reflejara una variacion en el nivel de
actividad somatica. Dicho de otro modo, segln este planteamiento se hace una interpretacion somatica de
los incrementos y decrementos en la TC: cuando un individuo atiende una determinada estimulacion
externa, esta inactivo, apreciandose un descenso en la TC; mientras que, cuando realiza una tarea mental,
se encuentra activo, apreciandose un incremento en la TC.

En suma, desde esta teoria del acoplamiento cardiosomatico, tanto los cambios en la actividad
cardiaca como los que se producen en la actividad muscular estriada, son coordinados o integrados por el
SNC, y tienden a covariar para permitir el mejor funcionamiento metabdlico y cognitivo frente a los
requerimientos y demandas ambientales. De este modo, cierto grado de atenuacion de la actividad de la
musculatura estriada, acompafado de un descenso en la TC (bradicardia), favorece la atencion a un
determinado evento y la actividad cognitiva posterior centrada sobre dicho evento. Este acoplamiento
puede desaparecer o deteriorarse bajo determinadas condiciones emocionales, especialmente en las
situaciones de estrés. De hecho, el aumento de la incertidumbre sobre la ocurrencia futura de un
determinado evento significativo para el individuo suele conllevar una importante aceleraciéon o aumento
en la TC, pero ningiin cambio asociado a la actividad muscular, repercutiendo negativamente este
desacoplamiento en diversos aspectos de la conducta y de la estabilidad fisiologica (Carretié¢ e Iglesias,
1995). A partir de las premisas planteadas, se desprende que existe una estrecha correlacion entre
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electromiografia y TC, supeditados ambos aspectos a las 6rdenes del SNC; esto es, cuando se produce
una mayor actividad muscular, el corazon incrementa su ritmo para llevar oxigeno y nutrientes a esa zona.
A este respecto, el mismo autor (Obrist, 1976) formuld la distincion entre situaciones de control pasivo y
situaciones de control activo. Por un lado, en las situaciones de control pasivo, en las cuales el individuo
tiene poco control sobre la situacion ambiental -por ejemplo recibir estimulacion aversiva,
independientemente de su conducta-, el corazéon esta bajo el control de la ramificacion vagal
parasimpatica, ocurriendo un ajuste sinérgico entre corazén y organismo, al que se denomina “interaccion
cardiosomatica”. La TC proporciona un indice de la actividad corporal y, en este caso, se observa un
descenso en la TC. Contrariamente, por otro lado, en las situaciones de control activo, en las cuales el
individuo puede controlar mediante su propia conducta la influencia del ambiente, la respuesta cardiaca
parece estar bajo el control del sistema simpatico; en este caso, se observan incrementos en la TC, que no
son reflejo directo de las respuestas somaticas, quiza debidos -como sefiala Hassett (1978)- a los efectos
activadores del sistema simpatico.

3.3. Registros psicofisiologicos: registro de la actividad cardiovascular.

En este apartado abordaremos el proceso de registro psicofisioldégico propiamente dicho, los
diferentes indices de las respuestas que se miden y, de forma mas concreta, los distintos procedimientos
para el registro de las variables cardiovasculares de TC y PS. Asimismo, nos centraremos en los
parametros de respuesta, activacion, reactividad y recuperacion de dichas variables cardiovasculares.
Finalmente, se analizaran y presentaran las diversas formas empleadas, asi como la que se propone como
alternativa, para el calculo e interpretacion de la reactividad cardiovascular.

3.3.1. Proceso de registro e indices psicofisiologicos de medicion.

A lo largo del proceso de registro de las sefiales psicofisioldgicas, es necesario considerar algunos
aspectos tales como: la obtencion y manipulacion de las sefiales, el ambiente en el que se obtienen las
sefiales, el individuo del que se obtienen las sefiales y la tarea utilizada para provocar la ocurrencia de las
sefales. Se describe cada una de ellas a continuacion.

Por lo que respecta a la obtencion y conversion de las sefiales, aunque el registro de cada una de
las diferentes sefiales psicofisioldgicas, pertenecientes a su vez a distintos sistemas de respuesta, conlleva
aspectos especificos y diferenciales, se puede hablar de unas fases intermedias que siguen unos principios
generales y son las que se incluyen en todo proceso de registro (Vila 1994, 1996). Estas fases son las
siguientes: captacion de la sefial, modulacion de la sefial, amplificacion de la senal, registro de la sefial,
andlisis e interpretacion. Respecto a las cuatro primeras, se llevan a cabo a través de aparatos
electronicos, denominados poligrafos, mediante la colocacion de sensores en la superficie externa del
cuerpo, cuyo funcionamiento se basa en la tecnologia del galvanémetro. Respecto a las dos tltimas fases,
analisis e interpretacion, tradicionalmente no se ha precisado de instrumental especifico, sin embargo,
actualmente y gracias a la informatica, se han producido importantes progresos y cambios técnicos. En
cuanto a la captacion, modulacion, amplificacion y registro de las sefiales, se siguen precisando los
componentes electronicos tipicos del poligrafo, aunque los avances tecnologicos facilitan
considerablemente esta tarea.

- Captacion de la sefial. Variara en funciéon de las caracteristicas bioldgicas y eléctricas de la
propia sefial. Las sefiales fisiologicas pueden ser bien eléctricas o bien fisicas no eléctricas, utilizandose
un tipo u otro de sensores segun sea el caso. Para la captacion de sefales bioeléctricas (cuando la
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actividad de las células del 6rgano que se registra es un potencial eléctrico) se utilizan electrodos,
mientras que para la captacion de sefiales no bioeléctricas, se utilizan transductores, es decir, sensores
que traducen la sefal fisica en eléctrica para que pueda ser registrada por el aparato en cuestion
(poligrafo). En ambos casos, los sensores se colocan sobre la piel, teniendo especial cuidado en la zona
elegida, su limpieza, uso de pastas electroliticas, el sistema de fijacion, etc. (Vila 1996).

- Modulacion de la sefial. Hace referencia a la manipulacion de la sefial fisiologica que se ha
captado y transmitido en forma de sefial eléctrica por los sensores. Se lleva a cabo mediante pre-
amplificadores, que varian segun el tipo de sefial fisiologica que se registre, con el principal objetivo de
ampliar la sefial -aunque solamente una minima proporcion para asegurar el filtrado de otros artefactos y
asi limpiarla-. La modulaciéon se puede realizar de dos maneras: filtrando o eliminando componentes
eléctricos ajenos a la sefial a registrar, o transformando la sefal eléctrica una vez filtrada en otra sefal
eléctrica mas facil de analizar e interpretar.

- Amplificacion de la sefial. Se refiere al aumento de la magnitud de la sefial eléctrica original
hasta alcanzar una amplitud de salida lo suficientemente grande (aproximadamente 1 voltio) con el fin de
que sea compatible con cualquier otro sistema estdndar de funcionamiento eléctrico -tanto del poligrafo
como de otros aparatos-. Se lleva a cabo mediante amplificadores, que son los mismos para cualquier tipo
de senal fisiologica, y su resultado siempre es un nivel de voltaje igual para todas las variables
psicofisiologicas. Puesto que las sefiales fisiologicas varian en su origen considerablemente su magnitud,
la cantidad de amplificacion en cada caso seréa diferente. Asi, se ha de controlar el nivel de amplificacion
a través de diferentes mandos del aparato; por un lado, los de sensibilidad o ganancia, que determinan el
grado de amplificacién; y por otro lado, los de calibracion, que ajustan dicho grado de amplificacion a
una sefial eléctrica estdndar de amplitud conocida. Antes de llevar a cabo cualquier sesion de registro
fisiologico, se ha de realizar la calibracion, proceso imprescindible para realizar el posterior analisis
cuantitativo de la sefial.

- Registro de la sefial. Se ha de realizar mediante sistemas que permitan visualizar y grabar de
forma continua tanto el valor eléctrico como el momento temporal en el que se produce. Es decir, han de
permitir visualizar como suceden los cambios en la sefial en funcion del tiempo y de la actividad del
individuo, anotando con toda precision el valor numérico de dichos cambios. Antiguamente, se
registraban las sefiales mediante el uso de papel milimetrado continuo y una plumilla con tinta marcadora,
o por medio de oscilografos, pero eran sistemas muy lentos, incomodos e imprecisos para el analisis
manual y visual de la sefal registrada. En la actualidad, estos registros se realizan mediante ordenadores,
obteniendo un registro grafico de las sefiales en pantalla (equivalentes a los antiguos osciloscopios pero
mas precisos y de forma continua) y un almacenamiento de los datos (valores cuantitativos precisos de la
magnitud de la sefial en cada momento), con lo cual el registro se puede reproducir tantas veces como se
desee y, ademas, se puede analizar mediante diferentes paquetes estadisticos automatizados.

Por lo que respecta al contexto o ambiente en el que se obtienen las sefiales, se han de considerar
varios elementos fundamentales. Por un lado, el laboratorio donde se llevan a cabo las sesiones de
registro psicofisiologico, el cual debe cumplir unos requisitos minimos para la adecuada manipulacion de
las variables de estudio asi como para controlar aquellas otras ajenas o extrafas al mismo. Algunas de las
condiciones fisicas del laboratorio a tener en cuenta son: el ruido (eliminandolo mediante insonorizacion),
la luz (controlandola con uso de luz artificial), la temperatura (18-24 grados, controlandola con
termostatos o similares), las posibles interferencias eléctricas o electromagnéticas de las propias redes o
aparatos cercanos, etc. Por otro lado, la distribucion, secuenciacion o fases en que dividimos la sesién de
registro experimental. Este es uno de los aspectos mas relevantes en cuanto a la metodologia
psicofisiologica se refiere, y en el cual hemos focalizado el grueso de la presente tesis. La division de la
sesion de registro en diferentes fases se realizard en funcion de la significacion psicologica que se
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pretenda con cada una de ellas. En su mayor parte, hasta hace relativamente pocos afios, las dos fases que
se incluian en las diferentes investigaciones dentro de este campo eran dos, una de adaptacion o reposo
previa a la de tarea (periodo de adaptacidn) y otra de tarea propiamente dicha (periodo de activacién); sin
embargo, en contadas ocasiones se consideraba la fase de recuperacion. Si bien este aspecto -la
recuperacion- lo abordaremos en el siguiente apartado, aqui ya se ha de sefialar la importancia de su
inclusion en este tipo de registros, ya que mediante la misma se aporta informacion relevante para
conocer mejor la relacidon existente entre variables psicologicas y funcionamiento psicofisioldgico,
pudiéndose asi delimitar el impacto que produce la tarea utilizada en la situacion de estrés sobre el sujeto
experimental.

Por lo que respecta al individuo del que se obtienen las sefiales, el sujeto experimental, se han de
tomar en consideracion diversas variables de tipo personal relativas a datos sociodemograficos, habitos
conductuales, medicacion y aspectos de salud en general, etc. que puedan afectar al registro de las
variables psicofisioldgicas. También se ha de tener en cuenta la hora del dia en la que se registran las
sefales, la ingesta de alimentos, bebidas u otras sustancias, la actividad fisica realizada, etc.

Por lo que respecta a la tarea utilizada para provocar la ocurrencia de las sefiales, ésta se disefia
para que la ejecute el sujeto experimental en la situacion de laboratorio. Su contenido variara en funcion
del aspecto cognitivo o comportamental que se desee medir y analizar. Por ello, los cambios en una
misma sefial no tienen siempre el mismo significado funcional, debiéndose presentar y explicar siempre
en relacion a los contextos tedricos en los que se ha enmarcado y registrado. A este respecto, ya se sefialo
la incidencia selectiva que producen las diferentes tareas sobre la actividad cardiovascular, por ejemplo,
segun sean tareas que requieran un tipo de afrontamiento activo o un tipo de afrontamiento pasivo.

Ademas, dependiendo del tipo particular de tarea utilizada, cabe la posibilidad de llevar a cabo la
medicion de la variable psicofisiologica atendiendo a dos dimensiones: tonica o fasica. Como se vio al
comienzo del presente apartado, con ello se hace referencia al tipo de actividad de la respuesta
psicofisiologica registrada, estando ambas dimensiones relacionadas con la manipulacidon que se realice
de los estimulos presentados, es decir, se diferenciarian por lo que significa el estimulo.

Respecto a la dimensién tonica de la respuesta, se puede evaluar, tanto a lo largo de todo un
episodio global correspondiente a la fase de registro, como a partir del establecimiento de su evolucion a
lo largo de dicho periodo; en este ultimo caso, se toman medidas cada lapso de tiempo definido. Esta
dimension se puede obtener en las fases de adaptacion a la situacion de laboratorio y de recuperacion tras
la tarea, denominada genéricamente como activacion ténica, asi como en la fase de tarea, en la que se
podria hablar de una reactividad tdnica.

Respecto a la dimension fasica de la respuesta, se evalua tras la presentacion puntual de diferentes
estimulos, con el fin de establecer y poder analizar como reacciona el organismo cada vez que se presenta
un determinado estimulo estresante. Para medir esta dimension, existen dos posibilidades: por un lado, se
puede medir unicamente la respuesta del corazon justo después de la presentacion del estimulo (respuesta
fasica), para lo cual se miden y promedian los Ipm de unos segundos inmediatamente posteriores a tal
presentacion (aprox. 20 s.); y, por otro lado, se puede medir la magnitud del cambio cardiaco tras la
presentacion del estimulo (reactividad fasica), es decir, teniendo en cuenta, ademas del periodo
postestimular, otro periodo, generalmente preestimular, que se toma como referencia para entender la
significacion del cambio tras la presentacién del estimulo. Este tipo de medicidon es un procedimiento
especialmente util en las fases de los disefios psicofisiologicos (Espinosa y cols., 1996).

Al hilo de lo expuesto, tanto en lo referente a la medicién de la dimensidn tonica, como de la
fasica, cabe destacar que gran parte de las investigaciones llevadas a cabo se ha centrado en el estudio de
la relevancia de la magnitud o intensidad de las respuestas cardiovasculares al estrés, considerando, de
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forma casi exclusiva, la reactividad ténica y la respuesta fasica (Abbott y Sutherland, 1990; Albrigcols.,
1988; Christensen y Smith, 1993; Gray y Jackson, 1990; Kamark, Manuck y Jennings, 1990; Krantz y
Durel, 1983; Krantz y Manuck, 1984; Krantz y cols., 1987; Matthews, 1982; Smith y Anderson, 1986;
Suarez y Williams, 1989, 1990; Svebak y cols., 1992; Van Shijndel y cols., 1984; Williams y cols., 1991).

De otro lado, y teniendo en cuenta también la importancia de la reactividad cardiovascular, se ha
de sefialar que existe otra serie de investigaciones que han intentado constatar la relevancia que tiene para
el padecimiento de trastornos cardiovasculares el modo en el que el organismo se recupera tras la
exposicion a situaciones recurrentes de estrés, esto es, la recuperacion cardiovascular (Hart y Jamieson,
1983; Palmero y Garcia-Leon, 1989; Palmero, 1992; Palmero y cols., 1993; Palmero, Breva y Espinosa,
1994; Palmero, Espinosa, Codina y Ballester, 1994; Palmero, Espinosa y cols., 1995; Stewart y France,
2001; Matthew, 2007).

En este orden de cosas, y previamente a la consideracion y explicacion de los diferentes métodos
para la medicion de las variables cardiovasculares de TC y PS, creemos oportuno explicitar todos los
indices psicofisiologicos de medicion o parametros generales de cuantificacion de este tipo de sefales
en el ambito particular de la Psicofisiologia Cardiovascular. Concretamente, haremos referencia a los
parametros de la medicion de las respuestas en su dimension fasica, esto es, en una respuesta puntual a la
presentacion de un determinado estimulo. En la siguiente figura 2 se muestra graficamente una respuesta
fasica con los diferentes indices de medida.

RESPUESTA FASICA
RICO MAXING

APLITUD

NIEL BASHL

-
LUTENC I, TIEMPO ALZADS TIEMPO RECOBRO

Figura 2. Parametros de medida de una

respuesta fésica.

Esta onda podria representar la sefial directa, por ejemplo, de la respuesta cardiaca a partir de la
respuesta psicofisiologica del electrocardiograma. Reflejaria lo que se denomina el periodo de dicha
respuesta; es decir, el tiempo necesario para que se complete un ciclo -en este caso un latido-. La
frecuencia, o tasa de respuesta, hace referencia al nimero de ciclos en una unidad de tiempo, en este caso
latidos por minuto (Ipm de la TC). El tiempo que transcurre entre ciclos es lo que se denomina intervalo,
por ejemplo, intervalo entre latidos. La amplitud o intensidad de la respuesta hace referencia a la
magnitud de la sefial, y la amplitud pico refleja el valor maximo de la respuesta (desde un nivel basal
hasta el pico mas alto); en el caso de la medida de respuestas ténicas, la amplitud en un determinado
momento sera la magnitud absoluta que presente la actividad en ese momento (Ferndndez-Abascal y
cols., 1993). En cuanto a la duracion de la respuesta, o tiempo de recobro en la respuesta fasica, hace
referencia al tiempo transcurrido desde el pico de amplitud méxima hasta el retorno a los niveles basales,
es decir, el tiempo que tarda el organismo en volver desde los valores méximos de respuesta hasta sus
niveles previos de reposo o linea base. Por su parte, el tiempo de alzada hace referencia al tiempo
transcurrido desde el inicio de la respuesta, ante la presentacion de un estimulo, hasta el pico o amplitud
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maxima de la misma. Y, por ultimo, la latencia hace referencia al tiempo transcurrido desde la
presentacion del estimulo hasta el momento preciso en el que se inicia la respuesta.

Finalmente, en cuanto a la interpretacion de los datos, cabe resaltar la posibilidad actualidad de
registrar simultdneamente varias respuestas psicofisiologicas, lo cual facilita el estudio de la covariacion
entre respuestas y la adopcidén de una perspectiva holista (Hinz, Hiiber y Schreinicke, 1996), que es la
base de uno de los modelos mas utiles en la interpretacion de datos psicofisiologicos, la doctrina del
espacio autonémico o determinismo autondmico (Backs, 2001; Berntson, Cacioppo y Quigley, 1991;
Berntson, Cacioppo, Quigley y Fabro, 1994; Diaz, Comeche y Vallejo, 2004).

3.3.2. Procedimientos y técnicas de medicion de la TCy la PS.

> Medicion de la tasa cardiaca (TC)

La actividad eléctrica asociada a las contracciones musculares del corazon puede registrarse de
diversas formas, si bien la mas empleada ha sido el registro electrocardiografico o electrocardiograma
(ECQG). Puesto que dicha actividad eléctrica, desarrollada tanto en el miocardio y como en el tejido nodal,
es lo suficientemente potente como para propagarse por todo el organismo y captarse desde la superficie
de la piel en puntos muy distantes del corazon (Carretié e Iglesias, 1995), su registro se lleva a cabo
mediante el uso y colocacion de electrodos de superficie. Estos se sitGian de una determinada manera,
segun diferentes montajes periféricos bipolares, y tienen una forma de placas convexas, a fin de que
puedan adaptarse perfectamente a las zonas sobre las que se colocaran (Palmero, 1993). Por tanto, el ECG
es un registro en la superficie de la piel de la actividad eléctrica asociada al funcionamiento del
miocardio.

El registro de tal actividad eléctrica queda reflejado en un grafico formado por cinco
componentes, denominado complejo P-Q-R-S-T. La siguiente figura 3 ilustra dicho complejo:

F

Intervala Intervala
PR T
L

Figura 3. Complejo P-Q-R-S-T del ECG.
(tomado de http://www.uvmnet.edu/investigacion/episteme/numero105/reportes/img_electrol.gif).

A continuacion se detalla cada uno de los elementos de este complejo.

- Onda P: refleja la despolarizacion y contraccion de las auriculas, con la consiguiente entrada de
sangre a los ventriculos. En el grafico se corresponde con una pequena deflexion redondeada y tiene una
duracion de 0.1 segundos.

- Intervalo PR: corresponde al periodo de inactividad eléctrica y refleja el retraso fisioldgico que sufre
el estimulo en el nodo arterioventricular. Tiene una duracién entre 0.12 y 0.2 segundos.

- Complejo Q-R-S: se corresponde con la despolarizacion o contraccion de los ventriculos, con la
consiguiente posterior salida de sangre hacia la circulacion pulmonar y sistémica. La onda Q se refiere a
la deflexion negativa inicial del registro, que, en ocasiones, puede no existir. La onda R se corresponde
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con la primera deflexion positiva del complejo de despolarizacion ventricular. La onda S es otra pequefia
deflexion negativa que sigue a la onda R. Asi, R es toda onda positiva en el complejo. Q es toda onda
negativa que antecede a una onda R, y S es toda onda negativa que sigue a una onda R. Este complejo
suele tener una duracion de 0.1 segundos, debiéndose medir desde el inicio de la onda Q (o de la onda R
cuando Q no existe) hasta el final de la onda S (o de la onda R si S no existe).

- Segmento S-T: representa la repolarizacion auricular. Se extiende desde el final del complejo Q-R-S
hasta el inicio de la onda T. Es ese momento la sangre sale desde los ventriculos.

- Onda T: es una onda lenta y bastante larga que sigue al complejo Q-R-S. Se corresponde con la
repolarizacion de los ventriculos. Su morfologia la hace aparecer como una lenta linea ascendente y una
rapida linea descendente, después del segmento ST.

Llegados a este punto, se ha de mencionar que, en sesiones de evaluacion psicofisiologica, el
registro mas frecuente de la TC se realiza a partir de la onda R, ya que es la mas estable y de mayor
amplitud. Asi, la estimacién de la TC, a partir del potencial de accion del musculo cardiaco -
correspondiente a su actividad de contraccion y dilatacion auriculoventricular-, se basa en la deteccion de
los picos R para el célculo del nimero de latidos por minuto (Ipm), medida que constituye lo que es la
tasa cardiaca. Mas concretamente, el procedimiento consiste en medir el intervalo temporal entre ondas R
consecutivas, lo que da una medida del periodo cardiaco latido-a-latido y, dada la relacion reciproca entre
periodo y tasa, una medida derivada de la tasa cardiaca latido-a-latido. Este procedimiento lo realiza el
cardiotacOmetro en la fase de modulacion de la sefial, de tal forma que en la fase de registro se podria
prescindir del ECG y utilizar solamente la sefial del cardiotacometro, aunque, por razones de control de
artefactos, es conveniente mantener las dos medidas.

En cuanto a la onda T, cabe sefialar que, aun siendo una medida apreciable y sencilla de analizar,
no ha sido muy utilizada en las investigaciones.

Respecto a otros instrumentos, como los de representacion para proporcionar un registro grafico
que informa de manera directa sobre la TC de cada momento (Carritié e Iglesias, 1995), se puede hacer
referencia a los cardiotacografos, si bien se basan en otras técnicas (ECG, medida del pulso, etc).

Como ya se ha comentado, el registro de la actividad eléctrica relacionada con las contracciones
ventriculares puede llevarse a cabo desde diferentes puntos de la superficie externa del cuerpo.
Especificamente, se establecen tres localizaciones o derivaciones, las cuales forman los lados de un
triangulo equilatero, denominado “triangulo de Einthoven” (Hassett, 1978; Andreassi, 1980; Vila, 1984).
Estas derivaciones reciben el nombre de frontales bipolares o clasicas, porque registran la diferencia de
potencial relativa entre dos puntos distintos del cuerpo, se muestran en la siguiente figura 4.

Derivacion I: que registra la diferencia de
potencial entre el brazo izquierdo —polo positivo-
y el brazo derecho —polo negativo-

Derivada |

Derivacioén II: registra la

diferencia de potencial entre la pierna
izquierda —polo positivo- y el brazo
derecho —polo negativo- Derivada

Derivacion III: registra la
diferencia de potencial entre la

Derivada pierna izquierda —polo positivo-

y el brazo izquierdo —polo negativo-

Figura 4. Derivaciones frontales bipolares.
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Aunque se puede utilizar cualquiera de ellas, se ha de tener en cuenta que la forma del registro
electrocardiografico variara en funcion de la derivada utilizada. Por regla general, en las investigaciones
tipicas de Psicologia de la Motivacion y de la Emocion, la mas utilizada es la derivada 11, ya que suele
producir una sefial mas fuerte, acentuando especialmente la onda R.

Por otro lado, dentro de las derivaciones frontales, nos encontramos con las derivaciones
monopolares o unipolares, las cuales consisten en la colocacion de un unico electrodo. El procedimiento
en si consiste en la colocacion de dos electrodos -igual que en el caso de las derivaciones bipolares-, pero,
asi como en estas Ultimas se intenta medir la diferencia de potencial existente entre las dos zonas en las
que se han colocado electrodos, en las derivaciones monopolares o unipolares se intenta averiguar el
potencial absoluto de una zona o punto concreto. Para ello se coloca el electrodo positivo de la derivacion
en la zona que pretendemos registrar, y el electrodo negativo se coloca en un punto con potencial cero.

En ultima instancia, la diferencia de potencial que teéricamente existe, pues, aunque poca, una
cierta actividad siempre hay, no es considerable para los efectos metodologicos del registro (Palmero,
1993). Las tres derivaciones unipolares requieren los siguientes requisitos para garantizar el correcto
registro de la sefal. La derivacion aVR: colocacion del electrodo positivo en el hombro derecho del
individuo, y el negativo en la central terminal. La derivacion aVL: colocacion del electrodo positivo en el
hombro izquierdo y el electrodo negativo en la central terminal. Y la derivacién aVF: colocacion del
electrodo positivo en el pie izquierdo y el negativo en la central terminal.

En resumen, las derivaciones frontales generalmente utilizadas son seis: 3 bipolares (DI, DII y
DIII) y 3 monopolares (VR o aVR, VL o aVL y VF o aVF), de las cuales las mas frecuentemente
utilizadas han sido las bipolares.

Otra forma diferente de registrar la TC es a través de la medicion del pulso cardiaco. Partiendo
de que la sangre circula a impulsos y no de forma continua -coincidentes con las sistoles ventriculares-,
cualquier vaso (arterias y arteriolas) registra variaciones intermitentes en el flujo de la sangre que soporta
y, por tanto, en su propio didmetro. Son estas variaciones las que constituyen el pulso cardiaco. Su
registro se realiza empleando cualquiera de las técnicas de medicion de flujo sanguineo periférico, que se
comentaran mas adelante en el correspondiente apartado. En comparacion con la onda del ECG, la
medicion del pulso cuenta con la desventaja de estar influenciada por cambios vasculares periféricos
(Salgado, 2003).

Entre los procedimientos para llevar a cabo el registro de la TC a partir de otros parametros
cardiacos, se puede hacer referencia a la fonocardiografia, mediante la cual se captan los sonidos (S1 y
S2) provocados por la actividad del corazon que llegan al pecho mediante un microfono.

> Medicion de la presion sanguinea (PS)

El registro de la presion sanguinea también puede llevarse a cabo de diversas maneras y mediante
diferentes técnicas. Por un lado, se puede medir a través de la técnica de oclusion y auscultacién mediante
el esfigmomandmetro, obteniendo asi valores discretos de la PSS y PSD; y, por otro lado, se puede medir
mediante técnicas automatizadas de registro, las cuales tienen la ventaja de ofrecer lecturas continuas vy,
por tanto, de mayor utilidad. A continuacidn, exponemos los métodos mas frecuentes y efectivos que se
han empleado para medir y registrar la PS.

En cuanto a los métodos oclusivos de registro, el mas antiguo y utilizado es la auscultacion de
sonidos de Korotkoff. Consiste en aplicar suficiente presion externa sobre el brazo mediante un
esfigmomanodmetro o manguito de presion, de forma que queda ocluida la arteria braquial. Generalmente,
bastara con una presion de 200 mmHg. En ese momento, se coloca un estetoscopio sobre la arteria,
comprobandose que no se capta ningun sonido. A continuacion, se reduce progresivamente la presion
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externa hasta que llegue un momento en que comiencen a escucharse unos sonidos intermitentes,
conocidos como sonidos de Korotkoff, y que se corresponden con las turbulencias que causa la sangre
cuando comienza a pasar de nuevo por la arteria braquial, aun con dificultad. La presion que indique el
manometro en ese momento corresponde con la PSS (valor mas elevado, suficiente para comenzar a pasar
por una arteria ocluida). Posteriormente, debe reducirse la presion del manguito hasta que los sonidos de
Korotkoff dejen de oirse, momento que indicara que la sangre fluye ya sin dificultad, s6lo afectada por la
resistencia que ejerce la propia arteria, esta cifra de presion se corresponde con la PSD.

Ademas de los sesgos procedentes del observador, el principal problema de esta forma de registro
hace referencia al caracter discontinuo de la misma, ya que la medicidon se tiene que realizar de forma
intermitente. Si se desea conocer el valor de la PS en un determinado momento, o se pretende establecer
algtin tipo de criterio de valor promedio, el método es adecuado. Es decir, el método auscultatorio es
valido par estimar el nivel de PS, pero no lo es cuando se considera ésta como respuesta o cuando se
pretende un registro continuo de la misma, ya que la presion sanguinea es una sefial que cambia casi
latido a latido, variabilidad que este método es incapaz de detectar. Ademas, aplicar repetidamente
presion externa sobre la arteria altera el funcionamiento de la misma, afectando directamente a la sefal
que se desea medir. Por ultimo, existen otros artefactos que alteran la fiabilidad de la medida, tales como
la propia presion del mandmetro sobre la arteria, que se convierte en un estimulo extrafio, o la isquemia
que produciria una presion externa mantenida sobre el brazo, pudiendo insensibilizar el mismo o causar
dolor. Respecto a otras variables extrafias como la postura y el estado del individuo, el tiempo de
inflado/desinflado del manguito y la cantidad de presion ejercida por el mismo, entre otras, pueden ser
reducidas siguiendo rigurosamente alguna de las guias “oficiales” para el registro de la PS (American
Society of Hypertension, 1992; Gross, y cols., 1984; Ministerio de Sanidad y Consumo, 1990; Petrie,
O’Brien, Littler y De Swiet, 1986, entre otras). No obstante, se hace necesaria la replicacion de la
medicion en diferentes momentos o dias, maxime de cara al diagnostico de hipertension.

En este mismo fundamento para registrar la PS, es decir, a partir del método de Korotkoff, es en
el que se basan los sistemas oclusivos automatizados, de los cuales el ejemplo mas conocido son los
monitores portatiles de registro. Estos aparatos poseen un mecanismo de inflado automatico del manguito
y un sistema oscilométrico de deteccion, transformando la sefal eléctrica obtenida en digitos de facil
lectura. Normalmente, estos aparatos proporcionan informacion tanto de la PSS y la PSD como de la TC.
Resultan de gran utilidad para el autorregistro ambulatorio de la presion; sin embargo, poseen las mismas
limitaciones que las del método oclusivo tradicional de cara al registro continuo de la PS. Asimismo, para
la correcta aplicacion de estos instrumentos y la optimizacion de la fiabilidad del registro, conviene tener
en cuenta las recomendaciones de diversos investigadores e instituciones y organismos sanitarios (Garcia
Vera, Labrador y Arribas, 1993; Harsfiel, Hwang, Blank y Pickering, 1989; Mejia, Julius, Jones,
Schork y Kleisley, 1990; Pickering, 1991, entre otros).

En cuanto a los métodos de registro continuo, la medicion del Tiempo de Transito del Pulso
(TTP) y la Velocidad de la Onda del Pulso (VOP) han sido hasta hace relativamente poco tiempo los
unicos métodos no invasivos que proporcionaban informacion continua de los cambios en la PS,
especialmente relacionados con la actividad beta-adrenérgica asociada al comportamiento. E1 TTP refleja
el tiempo que la onda del pulso tarda en desplazarse entre dos puntos arteriales periféricos diferentes, y la
VOP no es sino la relacion del TTP entre dos puntos arteriales determinados y la distancia del tramo
arterial comprendido entre ambos. Ambas sefiales covarian directamente con los cambios de PS (Gribbin,
Steptoe y Sleight, 1976; McDonald, 1974, entre otros).

La principal ventaja de este método es que no requiere de una presion externa para su ejecucion.
Generalmente, consiste en la aplicacion de dos galgas de tension sobre puntos separados entre si a una
distancia conocida, normalmente el inicio y final del antebrazo, correspondiendo con las arterias braquial
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y radial que son parte del mismo conducto, para medir el tiempo que transcurre desde la llegada del pulso
al sensor mas proximo al corazon hasta la llegada al sensor mas alejado. Mediante esta técnica, se obtiene
informacion acerca de los cambios en los valores de presion, pero no de una medida absoluta de la
misma. Ademas, requiere de una gran precision en el instrumental y en los calculos, al tiempo que no esta
libre de serias criticas respecto a la fiabilidad de los registros, ya que, por ejemplo, un aspecto en cuanto a
la transmision del pulso es que varia aproximadamente un milisegundo por cada mmHg de variacion de la
presion.

Posteriormente, se han desarrollado sistemas de registro continuo no invasivo siguiendo el
“procedimiento de la arteria descargada” (Penaz, 1973). Se basa en la aplicacion de una presion exterior
a la pared arterial equivalente a la presion intraarterial, cuando esto sucede, la presion transmural de la
arteria es cero y cualquier variacidon en el pulso intraarterial puede ser captado mediante un transductor
externo (Shapiro, Jamner, Lane, Light, Myrtek, Sawada y Steptoe, 1996). Dicho de otro modo, a partir de
la colocacién de un dispositivo en el dedo, se administra una presion de aire igual a la existente en la
arteria, ajustando continuamente esta presion externa mediante un servomecanismo controlado por un
fotoplestismografo que calcula el tamafio de las arterias (Reyes, 1991). De esta manera, se obtiene una
sefal continua de la onda de presion, en la cual el pico maximo corresponde con la PSS y el punto
minimo con la PSD; ademas, el aparato calcula también el punto medio, que corresponde a la presion
media. Con todo, este instrumental permite realizar el analisis, bien en términos de presion arterial
promedio, bien latido a latido, bien segundo a segundo. Cada uno de estos analisis puede efectuarse sobre
niveles basales, sobre niveles de presion ante diferentes tareas, o sobre las respuestas a estimulos
discretos.

Antes de finalizar este apartado, haremos referencia a algunas otras técnicas para la medicion de
la actividad vasomotora, esto es, sobre el grado de vasodilatacion o vasoconstriccion arterial en un
momento determinado. A partir de técnicas de estudio de la actividad vascular periférica, se obtiene
informacion sobre dicha actividad vasomotora de las arterias. El flujo o volumen sanguineo periférico se
empezo a estudiar mediante pletismografia, es decir, mediante cambios en el volumen de aire o agua
desplazados por un miembro que resultaban proporcionales al volumen sanguineo consecuencia de un
determinado valor de vasodilatacion. Para ello, se empleaban aparatos de medicion volumétrica directa y
sobre todo galgas de tension, asi como pletismégrafos piezoeléctricos, que determinan las variaciones de
volumen de una extremidad captando las variaciones en la presion (Carretié e Iglesias, 1995).

Actualmente, la fotopletismografia representa el conjunto de técnicas mas empleadas a la hora
de determinar cambios en el volumen sanguineo que se producen en un determinado punto del cuerpo
como consecuencia de la actividad vasomotora. Concretamente, hacen referencia al conjunto de técnicas
que se centran en la medicion del volumen a través de la reflexion de la luz, por lo que son técnicas de
fotometria. El fotoplestimdgrafo es un aparato que emite un haz de luz de intensidad constante por medio
de un diodo (LED: Light-Emitting Diode). La luz atraviesa la piel, que es traslicida, y choca contra la
arteria, que lleva sangre y es opaca, de forma que la luz emitida se refleja, llegando con una determinada
intensidad a un sensor fotometro que se encuentra ubicado en le mismo aparato. En funcion de si la arteria
esta mas o menos dilatada, porque lleva mas o menos volumen de sangre, asi sera el tamafio de la luz que
se refleja. De esta forma, la luz es un indicador indirecto del volumen sanguineo. Existen basicamente dos
tipos de fotopletismografos; de reflexion y de traspaso, si bien ambos cuentan con los mismos elementos:
fotoemisor y fotorreceptor, el cual, generalmente, es un transductor fotoeléctrico. Los fotopletismografos
de traspaso se emplean en areas de pequefio grosor (yema del dedo o 16bulo de la oreja), donde los tejidos
son relativamente translicidos, aunque la llegada de sangre aumenta la opacidad. Asi, cuanto mayor es la
cantidad de sangre que acude a la yema del dedo o al 16bulo de la oreja, mayor es la cantidad de luz que
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llega al fotorreceptor. Los fotoplestimdgrafos de reflexion se aplican en areas que no permiten que la luz
atraviese los tejidos, por su grosor. El funcionamiento es el mismo que se ha descrito en lineas anteriores.

Otra forma de medir la actividad vasomotora consiste en medir la temperatura periférica o
temperatura de la piel, mediante el empleo de termistores o termopares, partiendo de la idea de que la
temperatura periférica de un punto del organismo aumenta de forma directamente proporcional al
volumen sanguineo que esta presente en ese punto. Aunque se ha de sefialar que dichos cambios suceden
de forma lenta, por lo que resultan de cierta utilidad cuando se desea conocer el efecto sobre el nivel, pero
nunca cuando lo que se desea conocer es el efecto de la respuesta. En este sentido, no se trata de un indice
de pulso, sino de una sefial que marca las diferencias mantenidas en el volumen sanguineo (Salgado,
2003).

3.3.3. Disefio y fases de la sesion de registro.

Las fases que debe comprender cualquier estudio psicofisiologico, teniendo en cuenta, tanto su
cometido especifico como su significacion psicologica, asi como el posterior analisis de las respuestas
segun su dimension tonica o fasica, son, al menos, tres: adaptacion, tarea y recuperacion.

3.3.3.1. Fase de Adaptacion.

En cuanto a la fase de adaptacién, o fase de reposo, tiene la finalidad de que el sujeto
experimental se vaya acomodando o habituando a la situacion experimental en si misma; concretamente,
que sus indices psicofisioldgicos se vayan aproximando a sus niveles basales habituales, en condiciones
normales. Generalmente, a partir del promedio de los valores de esta fase, o bien del promedio de los
ultimos minutos de la misma, se han establecido los valores que se tomaran como referencia de la linea
base, para los eventuales analisis que se puedan llevar a cabo posteriormente. Su duracion debe ser lo
suficientemente larga para alcanzar dicho objetivo, al menos de unos diez minutos (Piferi, Kline, Younger
y Lawler, 2000); incluso, algunos autores sefialan que no deberia ser menor de quince minutos (Hastrup,
1986), para asegurar la obtencion de las medidas mas bajas posibles.

Respecto a los procedimientos utilizados para lograr el objetivo propuesto durante esta fase, son
muchas y diversas las alternativas, aunque todos se centran en situaciones o tareas de inactividad o
minimo esfuerzo y baja interferencia, como, por ejemplo: dar instrucciones de relajacion (Obrist, 1981),
ver un video relajante (ej. “vanilla baseline”, Jennings y cols., 1992), leer el periddico, escuchar musica
relajante, o, el que se suele utilizar con mayor frecuencia: no realizar actividad alguna -simplemente estar
comodamente sentado y lo mas tranquilo posible-. Entre todas ellas, la determinacion del nivel basal
utilizando una linea base de relajacion parece ser la forma mas adecuada para conseguir el calculo mas
fiable de la reactividad, tal y como apuntd Obrist (1981), quien destacaba su mayor fiabilidad frente a
otros criterios de contraste a la hora de determinar el nivel de reactividad cardiovascular de un individuo
(Fernandez-Abascal y Martin, 2000).

3.3.3.2. Fase de Tarea.

En cuanto a la fase de tarea, se refiere a un periodo de tiempo en el que el individuo participante
lleva a cabo aquellas actividades elegidas en el disefio experimental. Se pretende que, a través de la
realizacion o implicacién en alguna tarea, en principio, con connotaciones estresantes -que, como se ha
visto, puede ser de muy diversa indole, y puede exigir diferentes tipos de afrontamiento-, se produzca una
activacion en el organismo y, asi, se pueda medir y registrar la actividad y respuesta del sistema en
estudio, en este caso el cardiovascular. Respecto al concepto de activacion, como ya se menciond en
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lineas anteriores, en este caso concreto el concepto de activacion cardiovascular, hace referencia a la
liberacion de energia por parte del sistema cardiovascular, con el fin de preparar al organismo para la
accion manifiesta. El objetivo es observar y determinar como responden los diferentes parametros del
sistema del individuo en cuestion ante situaciones de estrés, ante una determinada demanda o tarea.
Respecto al tipo de tareas disefiadas, como ya se ha hecho también referencia en apartados anteriores,
deberian incluirse, tanto situaciones de afrontamiento pasivo, como, sobre todo, de afrontamiento activo.
Entre todas las tareas experimentales que afectan a la TC y a la PS, la aritmética mental, el videojuego y
la evitacion de shock eléctrico con estimulo pre-aviso son las que logran una mayor reactividad beta-
adrenérgica y mejor diferencian entre individuos reactivos y no reactivos (Fernandez-Abascal, y cols.,
1986; Obrist, 1985, entre otros) asi como entre hipertensos y normotensos (Salgado y cols., 2000).

En este punto, dentro de la fase de tarea, hemos de retomar lo expuesto en cuanto a la medicion
de la respuesta segiin midamos su actividad tonica o fasica. A la hora de medir y analizar las respuestas
de la TC o de la PS, como de cualquier otro pardmetro psicofisiologico, se puede realizar a partir de una u
otra dimension. En este punto, es necesario establecer una matizacion. Asi, por lo que respecta a la
dimension ténica, que en el caso de la TC, por ejemplo, haria referencia al promedio de latidos por unidad
de tiempo, se puede estudiar en las tres fases: adaptacion, tarea y recuperacion, tomando como valor de la
misma los promedios de la respuesta en cada una de las fases, consideradas cada una de ellas como
periodos globales. Por otra parte, respecto a la dimension fésica, referida a los cambios cardiacos, latido a
latido, posteriores a la presentacion de un estimulo determinado, s6lo se puede llevar a cabo en esta fase
de tarea, ya que es precisamente en la que se presenta la estimulacion. La duracion de esta fase dependera
del tipo de pardmetro a registrar, asi como del tipo de tarea empleada, si bien deberia tener una duracion
mayor de los cinco minutos que habitualmente se han utilizado (Palmero y cols., 2002). En cuanto a este
ultimo aspecto, son diversos los estudios en los cuales se apunta y resalta el hecho de ampliar
temporalmente la situacion de estrés o tarea experimental (Espinosa y cols., 1996; Palmero y cols.,
2002), ya que puede ser considerado como un procedimiento metodoldgico que aporta mucha
informacion en la investigacion psicofisiologica basica.

3.3.3.3. Fase de Recuperacion.

Por tltimo, respecto a la fase de recuperacion, estimamos que se trata de un periodo esencial para
poder estudiar como el organismo va regresando a sus niveles basales, previos a la fase estresante de
tarea. Al igual que la fase de adaptacidn, la fase de recuperacion supone un periodo en reposo, esto es, sin
estimulacion alguna y, también deberia abarcar un tiempo considerable para garantizar el estudio y
analisis de forma fiable, precisamente, del tiempo que tarda el organismo en retornar a sus niveles basales
previos tras haber sido expuesto a una fase de tarea. En algunos de los estudios, si que se ha incluido esta
fase, pero con una duraciéon no lo suficientemente larga. Al hilo de lo expuesto, se puede recordar una
revision realizada sobre ciento cinco estudios en los que se evaluaba la reactividad fisiologica al estrés, en
la cual se pudo comprobar que so6lo el 23% incluian datos sobre la fase o periodo de recuperacion (Linden
y cols., 1997). Y, precisamente relacionado con el marco teorico en el que hemos situado la investigacion
de la presente tesis, a partir de los resultados de estudios que incluian este periodo de recuperacion, se ha
podido apreciar que las personas con alta hostilidad tienden a mostrar respuestas en la presion sanguinea
mas duraderas tras un estresor que provocaba ira (Fredrickson y cols., 2000). Ademas, el impacto de la
defensividad en la recuperacion cardiovascular a estresores de laboratorio en personas hostiles atin no esta
claramente definido, y ha de ser corroborado, aspecto éste que también influyé en nuestra decision de
elegir el marco tedrico de nuestra investigacion. Tedricamente, la inhibicion de la ira propia de la variable
defensividad, podria prolongar la reactividad a los estresores a través de un proceso de rumiacion
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posterior al estresor, es decir, tras su desaparicion (Vella, 2003). Asi, este es otro aspecto primordial que
se ha de cuidar a la hora de llevar a cabo este tipo de investigaciones, ya que la inclusion y ampliacion de
la fase de recuperacioén permite constatar cuanto tiempo necesita el organismo para alcanzar sus valores
habituales correspondientes a las situaciones en reposo, sin estrés. Desde un punto de vista
neuroendocrino, €sta es una circunstancia muy importante, dado que, cuanto mayor sea el tiempo que se
tarda en llegar al reposo, tanto mas prolongada es la exposicion del organismo a los efectos de los agentes
liberados (catecolaminas y cortisol, fundamentalmente) como consecuencia de la situacidon de estrés
(Palmero y cols., 2007). Por tanto, para que los parametros psicofisiologicos registrados vayan
ajustandose a sus niveles basales y pueda apreciarse tal evolucidn, la duracion de esta fase deberia ser al
menos de diez minutos. El hecho de establecer una fase de recuperacion excesivamente corta, impide el
conocimiento de la evolucidén real de los niveles de activacion en las variables psicofisiologicas
estudiadas. Desde un punto de vista metodologico, si se quiere conocer realmente cuanto tiempo tarda un
individuo en recuperar sus valores basales, es preferible que la fase de recuperacion sea mas bien larga
que corta, sin que ello suponga un tiempo excesivamente dilatado que llegue a exasperar al individuo.
Dada la gran relevancia de esta fase, y el nuevo significado que, a nuestro entender, debe tener a la hora
de establecer los valores como linea base del individuo para calcular su reactividad cardiovascular, se
tratard este aspecto, en particular, mas detenidamente en el siguiente apartado.

Respecto a la recuperacion como indice de la actividad cardiovascular tonica, refleja un nivel
absoluto de dicha respuesta cardiovascular, determinado por el nivel promediado de la misma en un
periodo amplio de registro. Y respecto a la recuperacion en relacion a una determinada respuesta fasica,
como vimos, hace referencia al tiempo de recobro, es decir, al tiempo que tarda el organismo en volver a
sus niveles basales, previos a la presentacion del estimulo, a partir del pico de maxima amplitud de la
respuesta en cuestion.

En este sentido, y teniendo siempre en mente el objetivo principal de nuestra tesis, nosotros
haremos referencia a la recuperacion como una fase mas dentro del disefio psicofisioldgico experimental -
dimension tonica-, la cual siempre debe ser tenida en cuenta e incluida en este tipo de investigaciones, por
su gran relevancia a la hora de estudiar las respuestas psicofisiologicas, especialmente en el registro de
variables cardiovasculares, habida cuenta de la su implicacion y repercusion sobre la salud de los
individuos.

3.3.4. Definicion, célculo y significacidn de la reactividad cardiovascular.

La investigacion sobre reactividad cardiovascular (RC) examina las alteraciones que ocurren en la
actividad cardiovascular en respuesta a las circunstancias ambientales que son consideradas como
estresantes; es decir, la RC hace referencia a los cambios en dicha actividad cardiovascular, asociados
principalmente a la exposicion del individuo a situaciones que acarrean estrés psicologico (Turner, 1994).

Retomando el concepto mas general de reactividad psicofisiologica, deciamos que ésta refleja los
cambios que se producen en una variedad de pardmetros psicofisiologicos en respuesta a los estimulos
medioambientales (Smith, Allred, Morrison y Carlson, 1989); mientras que, por su parte, el concepto de
reactividad cardiovascular en particular, reflejaria un patroén referido a la magnitud y cambios en las
respuestas cardiovasculares a un estresor (Andreassi, 1995).

Existen diversas definiciones del concepto de RC. En un sentido amplio, se puede hablar de
reactividad cardiovascular atendiendo a la constante, continua y sostenida responsividad a la que se halla
sometido el sistema cardiovascular, dada su funcion principal de proporcionar los nutrientes necesarios a
los distintos tejidos del organismo, ya que, incesantes y continuas son también las diferentes demandas y
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necesidades a las que ha de responder (Palmero y cols., 2007). Ahora bien, en un sentido mas restrictivo,
el que proviene de la investigacion psicofisiologica basica de laboratorio, la reactividad cardiovascular
hace referencia a los cambios fisioldgicos que, desde una linea base o fase de reposo, se producen como
consecuencia de algin agente estresor o estimulo particular (Manuck, Kasprowicz, Monroe, Larkin y
Kaplan, 1989). En este sentido, otros autores (Turner, 1994) definen la RC en términos de su computo o
calculo como un cambio de medida, representado por el cambio en la actividad fisiologica entre un
periodo de LB y un periodo de tarea. Una definicion més conceptual es la propuesta por Sherwood y
Turner (1992), quienes hablan de la RC como un constructo psicofisiologico referido a la magnitud,
patrones y/o mecanismos de las respuestas cardiovasculares asociadas con la exposicion al estrés
psicologico. Segln estos autores, es un término que se utiliza para referirse a la propension de un
individuo a exhibir una alteracién en su actividad cardiovascular durante la exposicion a algo externo,
predominantemente estimulos psicologicos, los cuales pueden -o no- elicitar una respuesta conductual
activa.

Desde este punto de vista, tomando la RC en un sentido mas restrictivo desde la investigacion de
laboratorio, la RC se considera una medida de la dimension fasica, referida a las diferentes respuestas del
sistema cardiovacular. Es decir, refleja un cambio en la actividad cardiovascular debido a la presentacion
de estimulos concretos y puntuales, en principio estresantes para el individuo, siempre teniendo como
referencia unos niveles previos o basales a tal presentacion.

Asi pues, mas especificamente, la reactividad seria el resultado de la resta entre ambos valores;
esto es, el resultado de restar a un valor postestimular (el promedio de los 20” inmediatamente siguientes
a la presentacion del estimulo) otro valor preestimular, bien sea éste un valor inmediatamente anterior a la
presentacion de cada uno de los estimulos, bien sea un valor o nivel promedio de linea base (en reposo).
El objetivo es determinar cual es la significacion de la respuesta cardiovascular a cada uno de esos
estimulos, y, con ello, establecer si en el sujeto experimental se va produciendo el proceso de habituacion
cardiovascular a medida que avanza esa fase de tarea.

Otra de las definiciones de RC ha sido la propuesta por Manuck, Kasprowizc y Muldoon (1990),
en su revision sobre las potenciales asociaciones entre la reactividad y la hipertension. Su definicion
enfatiza la informacion unica perteneciente a la variabilidad fisioldgica entre los individuos, generada por
la exposicion a estimulos conductuales estandarizados; consideran la RC como un constructo
psicosomatico en relacion a la enfermedad hipertensiva.

En términos de Iacono y Ficken (1989), investigando la incidencia de la enfermedad coronaria,
consideran que la RC hace referencia también a un marcador psicofisioldgico; es decir, reflejaria una
desviacion en una variable psicofisioldgica que se asociaria de manera fiable a un desorden determinado.
A este respecto, una exagerada responsividad cardiovascular a los estresores diarios, asi como a cierto
tipo de conductas y afrontamientos, estd implicada en el desarrollo de la expresion clinica de la
enfermedad coronaria (Clarkson, Manuck y Kaplan, 1986; Krantz y Manuck, 1984; Van Egeren y
Sparrow, 1989) y de la hipertension esencial (Fredrikson, 1991; Obrist, 1981). Se han descubierto varios
patrones de respuesta a las situaciones estresantes (Dembroski y MacDougall, 1983), pero hay un patron
particular de respuesta que implica la rama beta-adrenérgica del sistema nervioso simpatico, y en el que
Obrist y su equipo (1981) se han centrado de forma notable por su especial relacion con los trastornos
cardiovasculares. Por otro lado, la medida de la RC, como la de todo marcador, debe ser sensible, valida y
fiable. La sensibilidad se refiere al hecho de que sea capaz de identificar el desorden especifico con el que
se relaciona. La validez se refiere a que sea un indice casi exclusivo de un grupo de riesgo o trastorno. Y
la fiabilidad se refiere a la estabilidad del indice, lo que es especialmente critico en el caso de los
marcadores de vulnerabilidad, como ocurre con la RC.
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Una caracteristica de especial relevancia en cuanto a la reactividad cardiovascular a los
estresores, fisicos o psicologicos, es que no es uniforme para todos los individuos. Se ha demostrado que
existen importantes diferencias individuales en la forma en la que el sistema cardiovascular reacciona
ante condiciones desafiantes, tanto si son de caracter aversivo como si son de caracter apetitivo (Lawler,
1980; Light, 1981; Manuck y Garland, 1979; Obrist, 1981; Turner, 1989; Turner y Carroll, 1985). Por
otra parte, estas tendencias de respuesta son relativamente estables a través del tiempo, y consistentes
frente a diferentes tipos de estimulos y de situaciones (Allen, Boquet y Shelley, 1991; Pollak, 1984).

En cuanto al calculo de la reactividad, hay que tener en cuenta al menos dos factores: por un lado,
los indices cardiovasculares que se eligen para realizar la medicidon propiamente dicha; y, por otro lado, la
metodologia empleada para establecer lo que es la reactividad (Palmero y cols. 2007). Otro autor, Turner
(1994), sefiala que para llevar a cabo una correcta evaluacion de la RC en el laboratorio, ademas de tener
en cuenta el hecho de decidir exactamente como va a ser definida la reactividad, también se ha de
disponer de dispositivos de medida necesarios y eficaces que nos permitan medir la actividad fisiologica
de una manera lo mas exacta y fiable posible a lo largo de varios periodos experimentales de tiempo.

Respecto a los indices elegidos para medir la reactividad, ya se comentado que la TC y la PS son
los que con mayor frecuencia se han utilizado (Palmero y cols., 2007), siendo, a la sazén, los que nosotros
hemos considerado en el presente trabajo. Y, en cuanto a los dispositivos de medicidon, actualmente se
cuenta con un avanzado y fiable aparataje e instrumentacion para medir de forma continua y precisa estas
respuestas; aspecto éste que se expondrda detalladamente en la segunda parte -estudio empirico-,
concretamente en el apartado referido al instrumental que hemos utilizado en esta investigacion.

Respecto al procedimiento metodolégico empleado para calcular la reactividad, son varias las
posibilidades, aunque existen dos que son las que se han venido utilizando de forma sistematica en las
investigaciones: la de los valores basales preestimulares y la de los valores basales de adaptacion. En este
punto, se ha de hablar nuevamente de la ley de los niveles basales, imprescindible para entender la
significacion de la reactividad cardiovascular, puesto que si la medida de la reactividad refleja el grado de
cambio desde un periodo de reposo hasta una situacion de respuesta por efecto del estrés, o del estimulo
que se utilice en la investigacion, lo primordial seria encontrar la mejor forma de medir ese cambio, para
establecer la significacion del mismo.

Basicamente, las dos alternativas a las que se ha hecho referencia se centran en tomar unos
valores correspondientes a los niveles basales (LB) previos a la tarea o estimulo que se presentard, bien de
forma ambulatoria -previa a la sesion de registro en el laboratorio (monitoreo ambulatorio)-, bien
registrando dichos valores durante un periodo pre-tarea en la misma sesion de registro. En este ultimo
caso, los procedimientos a la hora de tomar esos valores que reflejen el nivel de activacion del individuo
en situacion de reposo en condiciones normales, han sido muy variados, y no han supuesto una tarea facil,
ya que en los estudios de laboratorio, y antes de realizar una determinada tarea, no es facil conseguir tal
situacion de reposo. Al respecto, como ya se apunt6 en lineas anteriores respecto a la linea base a partir de
la fase de adaptacion, se puede citar el procedimiento de tomar los valores ante instrucciones de
relajacion, realizar tareas de minimo esfuerzo y baja interferencia, como el visionado de un video, leer el
periddico, escuchar musica relajante, etc., o no realizar actividad alguna -periodo de inactividad-. Al
mismo tiempo, se han de tomar otros valores que son los que corresponden a la activacion y respuesta
concreta del organismo ante la presentacion de los estimulos en la fase de tarea. Generalmente, la
respuesta cardiovascular se obtiene promediando los valores del parametro psicofisioldgico en cuestion
durante el periodo de los 20 6 30 segundos inmediatamente siguientes a la presentacion del estimulo
(Palmero, Diez y Breva, 2001; Palmero y cols., 2002). En este punto, se ha de precisar la diferencia
existente entre lo que es la respuesta cardiovascular y lo que es la reactividad cardiovascular, subrayando
el matiz fundamental que incluye la RC respecto a la respuesta cardiovascular.
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Asi, cuando se presenta un estimulo concreto, el organismo produce una respuesta inmediata,
puntual y concreta a dicho estimulo. Desde un punto de vista cardiovascular, también el corazon responde
de forma inmediata, puntual y concreta a ese estimulo. En ese momento, tenemos a nuestra disposicion el
valor de la respuesta, calculada segun la pauta o patrén metodoldgico aplicado (en el caso de las variables
cardiovasculares, se suele utilizar como pauta el promedio de los veinte segundos inmediatamente
siguientes a la presentacion de ese estimulo). Ese es el valor de la respuesta cardiovascular particular al
estimulo particular que se present6. Sin embargo, el valor de esa respuesta puede ser considerado las mas
de las veces como algo testimonial, como algo cuya significacion real desconocemos; proporciona una
informacion estatica, superficial, con pocas connotaciones.

Precisamente, para averiguar la significacion funcional real de esa respuesta cardiovascular, es
necesario conocer y controlar el cambio operado en la variable que estudiamos; es necesario conocer y
controlar los valores de relajacion de ese individuo en ausencia de estimulos. Por ejemplo, si decimos: “la
respuesta cardiovascular fasica de un individuo -promedio de los 20 segundos inmediatamente siguientes
a la presentacion de ese estimulo- fue de 112 latidos por minuto”, poca informacién podemos aportar,
mas alla del valor testimonial que pueda suponer que 112 lpm es una alta frecuencia cardiaca. Sin
embargo, si tomamos como punto de referencia basal un valor promedio, referido a un momento en el que
el individuo no estd siendo sometido a los efectos de cualquier estimulaciéon, y comparamos este valor
promedio con el promedio que obtiene el individuo en ese periodo de 20” inmediatamente siguientes a la
presentacion del estimulo, si que obtendremos la significacion real de esos 112 Ipm, porque ahora
sabemos si esa frecuencia cardiaca representa un incremento, un decremento o un sostenimiento de la
frecuencia basal que hemos tomado como punto de referencia. Esto es, dependiendo de cual sea la TC con
la que comparamos la respuesta cardiovascular fasica, los 112 lpm posteriores adquieren una
significacion, u otra, o ninguna. Asumiendo que un estimulo produce un cambio en el funcionamiento
psicofisiologico de un individuo, la reactividad nos permite esclarecer la naturaleza y significacion de ese
cambio (Palmero y cols., 2007). En tltima instancia, nos estamos refiriendo de nuevo a la descrita ley de
los valores iniciales, indispensable en el ambito del registro, la medicion y la metodologia
psicofisioldgicas, segun la cual se predice una relacion inversa entre el nivel de actividad preestimular y
el grado de cambio provocado por el estimulo.

De este modo, teniendo en cuenta ambos valores, pre y post estimulares, la RC quedara expresada
por la diferencia que se produzca entre los niveles de respuesta a cada uno de los estimulos y el valor que
se haya tomado como linea base. Segun sea dicha diferencia, positiva o negativa, indicara cambios en una
u otra direccion de la reactividad a ese estimulo en concreto. Por regla general, si los estimulos que se
utilizan en la fase de tarea tienen un carécter estresante o amenazante para el individuo, y se produce un
aumento en la respuesta medida debido a su presentacion, la reactividad sera de signo positivo; es decir,
el valor de la respuesta fasica a ese estimulo en concreto serd mayor que el valor correspondiente a sus
niveles basales en situaciones de reposo, sin estimulacion ni demandas a las que tenga que hacer frente.

Asi pues, en este marco de referencia, cabe sefialar que, entre los procedimientos, pautas o
protocolos mas utilizados para medir la reactividad psicofisiologica, se pueden sefialar dos. Por una parte,
hay que hablar del protocolo en el que se toma como punto de referencia del estado de reposo, o LB, el
promedio de la fase de adaptacion (previa a la fase de tarea, o situacion de estrés), bien en su totalidad,
bien tomando los ultimos minutos de la misma; posteriormente, se resta dicho valor a la respuesta fasica
cardiovascular que el individuo ofrece a cada uno de los estimulos que se presentaran durante la fase de
tarea. Y, por otra parte, cabe hablar del protocolo en el que se toma como punto de referencia de ese nivel
o estado de reposo, o LB, el promedio de unos segundos inmediatamente anteriores a la presentacion de
cada uno de los estimulos (por regla general, 10 segundos); posteriormente, también se resta dicho valor a
la respuesta cardiovascular. Como se puede apreciar, en los dos protocolos se ha tenido en cuenta un valor

106



promediado que, supuestamente, refleja el funcionamiento psicofisiolégico del organismo en situaciones
de reposo, sin estrés; ése es el valor que se toma como punto de referencia para comparar el promedio del
valor de la respuesta fasica cardiovascular en cuestion. Es decir: se trata de obtener la eventual diferencia
existente entre el funcionamiento psicofisiologico del organismo como consecuencia de la presentacion
de un estimulo y el que presenta el organismo en situaciones libres de estimulacion.

Sin embargo, en ambos procedimientos se pueden observar ciertos sesgos y limitaciones. Por un
lado, respecto al procedimiento que considera el promedio de unos segundos inmediatamente anteriores a
la presentacion del estimulo (10 segundos), tiene que ver con lo dudoso que es el hecho de considerar tal
promedio de 10 segundos como una actividad de reposo para ser comparada con la respuesta féasica
cardiovascular especifica a cada estimulo y, con ello, hallar la reactividad cardiovascular. Es dudoso o
cuestionable este periodo de 10 segundos, no por su duracidon, que es muy breve, sino por la especial
ubicacion dentro de la fase de tarea. En efecto, el individuo se encuentra inmerso en una situacion de
estrés, resolviendo problemas, respondiendo a las preguntas, en definitiva, enfrentdndose a una situacion
de tarea que requiere unas determinadas demandas. Y, aunque en ese preciso momento no se haya
presentado atn el estimulo en cuestion, el organismo del sujeto experimental si que se encuentra en un
estado de activaciéon importante. Posiblemente ese “estado de reposo” previo a la presentacion de un
estimulo concreto se halle artificialmente incrementado como consecuencia del estimulo anterior, y por
hallarse en el tiempo mismo que conforma la fase de tarea o activacion propiamente dicha, que es, a todas
luces, una especie de periodo global estresante.

Por otro lado, respecto al procedimiento que considera el promedio de los ultimos minutos de la
fase de adaptacion previa a la fase de tarea, tiene que ver con lo cuestionable que es el hecho de defender
que un individuo que se encuentra en una situacion inminentemente previa a la realizacion de una tarea, o
al enfrentamiento a una situacion de estrés en general, se halle realmente en un estado de reposo. En esos
momentos, evidentemente, el organismo ya esta activado ante la prueba que ha de llevar a cabo en pocos
minutos. De hecho, en ocasiones se ha propuesto que este tipo de situaciones son especialmente validas
para considerar y medir lo que se denomina “ansiedad de anticipacion”. También, desde un punto de
vista psicofisiolégico, se produce un notable incremento en los niveles de activacion, incremento, por otra
parte, consistente con la situacion caracteristica de la ansiedad anticipatoria, y, posiblemente esos niveles
también se hallen artificialmente incrementados por tal situacion. En suma, los niveles artificialmente
incrementados, derivados de uno u otro procedimiento, estan sesgando los resultados obtenidos a la hora
de calcular la reactividad cardiovascular. Por consiguiente, consideramos imprescindible tomar como
punto de referencia un parametro que no se encuentre sometido a tantas conjeturas y dudas como los que
habitualmente se han venido utilizando, con el fin de establecer la naturaleza y magnitud del cambio, la
significacion que posee la respuesta cardiovascular, esto es: la reactividad cardiovascular.

Debido a todos estos motivos, en la presente tesis nos hemos planteado introducir algunas
modificaciones metodoldgicas en cuanto a la medicion psicofisiologica, concretamente en cuanto al
procedimiento para medir la reactividad cardiovascular. El pardmetro que proponemos, como ya se hecho
referencia en el punto anterior, procede de la fase de recuperacion. Esta fase, siguiente a la fase de tarea,
supone un periodo en el que el individuo ya ha finalizado la actividad a la que debia enfrentarse durante
dicha fase de tarea; es decir: ya ha concluido el enfrentamiento a la situacion de estrés. Intuitivamente,
estimamos que parece mas probable que a lo largo de la fase de recuperacion se vaya produciendo un
progresivo ajuste y acercamiento a los valores habituales en reposo, es decir, a los valores que
caracterizan el funcionamiento psicofisiologico real de ese individuo en las situaciones sin estrés.

Si bien una idea similar a la expuesta ya ha sido considerada por algiin autor anteriormente
(Turner, 1994), hasta la fecha, y partiendo de la revision del tema que se ha llevado a cabo, no hemos
encontrado ningln trabajo en el que se aplique o desarrolle un procedimiento especifico para calcular la
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reactividad cardiovascular siguiendo dicho planteamiento. Consiguientemente, tampoco hemos
encontrado la propuesta de un nuevo protocolo de medicion psicofisiologica, metodologicamente mas
correcto, que sea debatido y posteriormente compartido por la comunidad cientifica para unificar criterios
y poder comparar resultados.

Asi pues, similarmente al procedimiento que se venia llevando a cabo para la obtencion de la LB
a partir de los Ultimos minutos de la fase de adaptacion, nosotros estimamos que parece mas productivo
utilizar el promedio de los ultimos minutos de la fase de recuperacion. A nuestro entender, éste seria el
parametro que reflejaria de un modo mas fidedigno los niveles basales del organismo, permitiendo una
mas correcta comparacion con los niveles de la respuesta cardiovascular que el individuo ofrece a cada
uno de los diferentes estimulos presentados durante la fase de tarea. Metodologicamente hablando,
creemos que ese promedio de la fase de recuperacion es el mas limpio y libre de influencias estimulares
de todo el registro psicofisiologico del experimento. Incluso, en el plano mas aplicado del funcionamiento
cardiovascular, los beneficios que se pueden desprender utilizando este otro procedimiento son de gran
interés, ya que los datos que se obtengan permitiran establecer el perfil cardiovascular de los individuos a
lo largo de todos y cada uno de los segundos del disefio de registro psicofisiolégico, posibilitando la
eventual deteccion del riesgo de sufrir algun tipo de trastorno cardiovascular a medio o largo plazo.

3.4. Estudios previos.

El desarrollo y ejecucion de investigaciones y trabajos sobre metodologia psicofisiologica, en
cuanto a pautas y procedimientos para la medicién de la reactividad cardiovascular se refiere, ha sido
notablemente escaso. A nuestro modo de ver, cabria la posibilidad de agrupar dichos trabajos en dos
grandes dimensiones: por una parte, aquella que adquiere un cariz mas aplicado, tratando de utilizar la
psicofisiologia como herramienta de evaluacion del riesgo en distintos trastornos, particularmente, la
implicacion de la reactividad en la ocurrencia de trastornos cardiovasculares; y, por otra parte, aquella en
la que se formulan aspectos con connotaciones metodologicas, con el objetivo de apresar mejor la
eventual relacion existente entre reactividad y trastornos cardiovasculares

En cuanto a los trabajos orientados en una vertiente aplicada en el ambito de la salud, de
forma especifica, el campo de los trastornos cardiovasculares es el que mas investigacién acapara en los
ultimos afios, pues existe un amplio nimero de investigaciones de las cuales podemos obtener
informacion al respecto. Concretamente, uno de los puntos de referencia en este tipo de estudios consiste
en la localizacion de la relacion existente entre la reactividad y la enfermedad cardiovascular. Utilizando
diferentes procedimientos de metodologia psicofisioldgica, gran parte de estos trabajos se ha orientado
hacia la busqueda de cualquier variable que provoque un aumento de la reactividad fisiologica de las
personas, puesto que este hecho supondra un incremento en la probabilidad de que padezca alguna de
estas enfermedades. En ultima instancia, la combinacion de los mecanismos fisiologicos implicados en el
funcionamiento cardiovascular, las variables psicologicas que podrian repercutir sobre esos mecanismos
fisiologicos, y la pauta metodologica que permite apresar con fiabilidad y seguridad los efectos que
producen dichas variables psicologicas en el funcionamiento fisioldégico, son los tres elementos
fundamentales que tenemos que articular y encajar para comprender mejor como una variable
psicoldgica, intangible -como por ejemplo un proceso emocional-, puede producir o dar lugar a una
lesion, trastorno o disfuncion fisica, tangible -como por ejemplo una enfermedad cardiovascular-
(Palmero, comunicacion personal).

Esto es, tal como comentdbamos en los argumentos referidos a la implicacion de factores
psicoldgicos en la etiologia de las ECVs, en la actualidad se aprecia que la investigacion ha tomado un
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rumbo mas amplio, considerando la etiologia de la enfermedad coronaria como algo complejo y
multifactorial y multidisciplinar (Boixadods, 2006), que implica aspectos genéticos, fisioldgicos, quimicos,
nutricionales, ambientales y psicosociales. Pues bien, estimamos que uno de los asuntos imprescindibles
para entender en su justa medida el papel de cada uno de los factores de riesgo en la enfermedad
cardiovascular tiene que ver con la metodologia utilizada para medir e interpretar la medicion: si cada vez
se utiliza una pauta diferente de medicion, o si se utiliza siempre la misma y es una pauta errénea, la
probabilidad de no llegar a conocer el papel de cada uno de esos factores etioldgicos es muy alta. En
nuestra investigacion, nos hemos centrado en la implicacion que pueden tener los aspectos psicosociales,
concretamente los emocionales -hostilidad defensiva-, y creemos que el punto crucial, o uno de ellos, es
la metodologia utilizada para medir e interpretar los efectos fisiologicos de una variable psicologica.

Asi pues, las primeras investigaciones se centraron en el estudio de la forma en que las personas
con algun tipo de trastorno cardiovascular se enfrentaban a las distintas situaciones; es decir, se estudio la
posibilidad de que alguna forma particular de conducta pudiera tener una cierta relevancia a la hora de
entender el porqué de dichos problemas cardiovasculares. A su vez, este detalle sirvid como punto de
arranque de una solida actividad investigadora centrada en aspectos muy diversos, aunque se podrian
agrupar segun dos objetivos bien definidos: por una parte, los que se centran en la localizacion de las
posibles variables psicoldgicas implicadas en la etiologia de los trastornos cardiovasculares; y, por otra
parte, los que se centran en la identificacion y explicacion del posible mecanismo de accion que permita
asociar dichas variables con el funcionamiento fisiologico.

Respecto a la vertiente relacionada con la localizacion e implicacion de variables psicoldgicas,
muchas y diversas han sido las propuestas, tal como ha sido expuesto en el apartado anterior
correspondiente, relacionado con la dimension emocional. Tratando de mantener en mente las mas
importantes de estas propuestas, baste sefialar que incluyen: el mismo proceso de estrés como elemento
de predisposicion a las disfunciones en general, y a la disfuncion cardiovascular en particular; el patron
de conducta tipo A (PCTA); mas reciente y concretamente, el componente emocional de dicho patron,
conformado por variables como la hostilidad, la impaciencia, la ira y la agresividad; a partir de aqui, la
investigacion se centra en el complejo ira-hostilidad como elemento crucial para entender el riesgo de
enfermedad cardiovascular; y, finalmente, momento que llega hasta la actualidad, la hostilidad defensiva,
variable principal de la presente tesis.

Respecto a la vertiente relacionada con el mecanismo que explicaria la eventual relacion existente
entre los factores psicosociales y la ECV, cabe sefialar que dicha relacién se encuentra sélidamente
asentada en los mecanismos de la reactividad fisioldgica. Estos mecanismos permiten entender cémo
responde el organismo ante las distintas demandas sociales y personales que experimenta en su actividad
cotidiana. De hecho, esta relacion entre los factores psicosociales y la ECV ha recibido el nombre
genérico de “Hipotesis de la Reactividad Cardiovascular”. Segun esta hipdtesis seria, precisamente, la
reactividad cardiovascular el nexo de union entre los factores psicosociales y la ECV.

Partiendo del concepto de RC como un indice estable a lo largo del tiempo en los diferentes
individuos, esto es, como una tendencia de respuesta habitual, los datos de diversos estudios ponen de
relieve que los individuos mas reactivos en el plano cardiaco son los que tienen un mayor riesgo de
desarrollar y sufrir trastornos cardiovasculares, tales como la hipertension (Armario, Hernandez del Rey y
Pardell, 1995; Armario, Torres, Herndndez del Rey y Pardell, 1996; Lovallo, Pincomb y Wilson, 1986;
Sherwood, Davis, Dolan y Light, 1992) o la cardiopatia isquémica (Booth-Kewley y Friedman, 1987;
Krantz y Manuck, 1984; Matthews, 1988; Smith, Baldwin y Christensen, 1990). Consiguientemente, la
hiperreactividad cardiaca constituiria un mecanismo fisiolégico de gran importancia en la etiologia de las
enfermedades cardiovasculares.
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La consideracion de la especial relevancia de la reactividad psicofisiolégica en si misma es lo que
ha llevado a que se traten de perfilar las caracteristicas de la misma, con el fin de poder interpretar los
resultados heterogéneos que muchas veces se han obtenido. Como se ha comentado, la investigacion
llevada a cabo hasta nuestros dias ha puesto de manifiesto que los individuos en quienes se aprecia una
reactividad muy intensa tienen un mayor riesgo de sufrir trastornos cardiovasculares de muy diversa
indole (Manuck, Olsson, Hjemdahl y Rehngvist, 1992; Palmero y Fernandez-Abascal, 1999). Teniendo
en cuenta la caracteristica de no uniformidad de la RC entre los diferentes individuos, el argumento que
se defiende hace referencia al fenomeno ya sefialado de la estereotipia de respuesta. De este modo, si la
reactividad cardiovascular es una caracteristica fisiologica estable y consistente en un individuo, es 16gico
encontrar los mismos patrones de respuesta cada vez que el individuo se enfrenta a una situacion de
estrés. Evidentemente, con algunas limitaciones, las situaciones de laboratorio pueden ser consideradas
como un procedimiento que aporta informacion sobre el funcionamiento fisioldégico de un individuo en la
vida real (Allen, Sherwood, Obrist, Crowell y Grange, 1987; Allen y Matthews, 1997). De este modo,
aquellos individuos cuyo patrén de funcionamiento cardiovascular se caracterice por la manifestacion de
elevadas respuestas son los que, con el paso del tiempo, tienen mayor probabilidad de experimentar
alguna disfuncion cardiovascular (Everson y cols., 1996; Markovitz y cols., 1998).

En cuanto a la RC misma, en otros estudios, se ha intentado hilar mas fino, distinguiendo entre
este tipo de cambios fisioldgicos que se dan ante situaciones de estrés. De forma mas especifica, en
dichos trabajos, se plantea la posibilidad de analizar todos aquellos ajustes que se producen en las
variables registradas, tanto los que ocurren en el momento en el que el sujeto experimental conoce la
posibilidad de efectuar una conducta incentivada, como los que se producen hasta el momento en que tal
conducta se consuma. De esta manera, se pueden diferenciar dos componentes o fases: la reactividad
anticipatoria, referida a los cambios producidos en los momentos de espera al inicio de la conducta
instrumental respecto de un estado de reposo; y la reactividad consumatoria, referida a los cambios
fisiologicos especificamente generados durante la consumacion de la conducta en relacion a los
momentos anticipatorios. En uno de estos trabajos, Sanz y Villamarin (1996) estudian los efectos globales
de la autoeficacia y el valor del incentivo sobre la reactividad fisioldogica en una situacién de
afrontamiento activo, llevando a cabo la cuantificacion de la reactividad fisiologica de forma que los
parametros generados eran indicadores del efecto conjunto de las dos fases de la reactividad: anticipatoria
y consumatoria. Y, si bien en este estudio no se plantearon como objetivo analizar el efecto diferencial de
las dos variables cognitivas sobre cada uno de los dos componentes o fases de reactividad, se observéd que
si existian indicios para suponer que se producen ajustes especificos en cada una de esas fases.

Tomando la RC como marcador de riesgo cardiovascular, respecto a su sensibilidad como tal, se
han empleado una gran variedad de situaciones y tareas para elicitarla. La evidencia experimental muestra
que ciertos tipos de tareas son mas efectivos o sensibles que otros para provocar un determinado patrén
hemodinamico de respuestas. Las tareas utilizadas en el laboratorio, ante las cuales la persona s6lo puede
ejercer un no-control, pasivo (afrontamiento pasivo), esto es, que no puede influir en los resultados, hacen
referencia a actividades como la formacion de conceptos, “cold pressor test” y ruido (Allen, Obrist,
Sherwood y Crowell, 1987; Heiden, Larkin y Knowlton, 1991; Lane, White y Williams, 1984; Manuck,
Giordani, McQuaid y Garrity, 1981; Obrist y cols., 1978; Sherwood, Allen, Obrist y Langer, 1986). Estas
tareas no permiten establecer una diferenciacion clara entre los individuos reactivos y no reactivos, ya que
ejercen sus maximos efectos hemodinamicos sobre la vasculatura, y no sobre el corazon. Las influencias
fisicas que generan estas tareas presentan los efectos maximos sobre la presion diastdlica, y de forma
moderada sobre la tasa cardiaca y la presion sistolica, produciendo una activacién alfa-adrenérgica. Las
influencias simpéticas en el sistema cardiovascular son mas pronunciadas cuando los sujetos participantes
realizan una tarea de afrontamiento activo, en la que se les exige tener un control activo sobre los efectos
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de la propia tarea, y tienen oportunidad para influir en los resultados de un suceso. Entre las tareas de
afrontamiento activo, se encuentran las de tiempo de reaccion, videojuegos, tareas de “stroop”, pruebas de
vigilancia, anagramas, aritmética mental y tiempo de reaccion en evitacion de shock eléctrico (Allen y
cols.,, 1987; Engebretson y Matthews, 1992; Fernandez-Abascal, 1984; Lawler y Allen, 1981; Sherwood
y cols., 1986; Sundin, Ohman, Palm y Strém, 1995; Turner y Carroll, 1985; Williams y cols., 1991). Este
tipo de tareas es el mas indicado para la evaluacion de la reactividad, ya que generan un incremento
principalmente de la presion sistélica y de la tasa cardiaca, y una cierta elevacion de la presion diastolica.
Ejercen sus influencias sobre el control miocardial, y aqui radica la principal diferencia entre los
individuos reactivos y los no reactivos, en la accion beta-adrenérgica sobre el corazén (Allen y cols.,
1987). Los incrementos que producen estas tareas en la salida cardiaca son metabolicamente excesivos,
tal y como demostraron Sherwood, Allen, Obrist y Langer (1986), sometiendo a los individuos a una tarea
de tiempo de reaccion en evitacion de shock. Por otro lado, la dificultad en las tareas de afrontamiento
activo influye en la RC, y, aunque la literatura no es completamente consistente, las tareas con una
dificultad moderada tienden a elicitar mas RC que las muy faciles o las muy dificiles o imposibles
(Manuck, Harvey, Lechleiter y Neal, 1978; Light y Obrist, 1983; Krantz, Manuck y Wing, 1986). Esta
relacion curvilinea entre dificultad y reactividad ha sido también demostrada durante la anticipacion del
grado de dificultad de las tareas (Wright, Contrada y Patane, 1986).

En cuanto a los trabajos con un marcado tono metodoldgico, cabe hablar de la investigacion
disenada por Kelsey (1993), para establecer la existencia de perfiles psicofisiologicos diferentes cuando
los individuos se enfrentan a situaciones de estrés.

Estos patrones o perfiles se pueden observar y estudiar a partir de la dimension tonica de las
respuestas psicofisiologicas, analizando la evolucion de dichas respuestas a lo largo de un periodo amplio
de tiempo, por ejemplo a lo largo de las tres fases del experimento de las que hemos hablado. Pero,
también se pueden estudiar a partir de la dimension fasica, esto es, respecto a la reactividad
cardiovascular, analizando su evolucion durante la presentacion de los diferentes estimulos a lo largo de
la fase de tarea. Los tres perfiles o patrones psicofisiologicos propuestos por Kelsey son los siguientes:

- Patron 1: refleja un primer perfil en el que la reactividad cardiovascular aumenta cuando el
individuo percibe una situacion como potencialmente amenazante o novedosa; esto es, cuando se inicia la
fase de tarea. Tras un incremento inicial, y cuando la persona permanece un tiempo en esa situacion, se
produce un fenémeno de habituacion, en el que se aprecia una disminucion progresiva de los valores
correspondientes a la variable que estd siendo medida. Este fendmeno es considerado esencial en el
proceso homeostatico y adaptativo de los seres humanos (Frankenhaeuser, 1979, 1981), ya que supone
que el organismo es capaz de activarse para hacer frente a una situacidon potencialmente peligrosa y que
posee la capacidad para retornar a sus niveles basales una vez que la situacion ha desaparecido, se
encuentra bajo control, o el individuo se va familiarizando o acostumbrando a ella.

- Patron 2: refleja un segundo perfil que se caracteriza por la capacidad del individuo para
responder de forma intensa cuando aparece el estimulo o agente estresor, muy similar a la observada en el
patron 1, pero, en este caso, no se produce la habituacion, ya que los niveles de la variable medida se
mantienen en el mismo grado de respuesta. Es decir, en este segundo patron, se aprecia una incapacidad
del individuo para retornar a los valores basales, manteniéndose en un nivel constante de activacion.

- Patrén 3: refleja un tercer perfil que se caracteriza por un incremento inicial, también muy
similar a los incrementos de los dos patrones anteriores, pero en este caso, ni se produce habituacion ni se
produce sostenimiento de respuesta, lo que se produce es un progresivo incremento de la misma.

A partir de estos tres perfiles parece claro que, desde un punto de vista homeostatico, los patrones
2 y 3 son desadaptativos y perjudiciales para la salud, mientras que el patron 1 es adaptativo. Asi pues, un
patrén adaptativo consiste en un incremento asociado a la aparicion del estimulo, seguido por un proceso
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de progresiva habituacion. Gracias al incremento inicial se consigue un mejor afrontamiento de la
situacion, mientras que la habituacion, en forma de decremento o disminucion progresiva de la respuesta,
supone un retorno a los valores basales normales. Este patron es el mas frecuente en las investigaciones
que se llevan a cabo para establecer las pautas caracteristicas de la reactividad. Sin embargo, siendo
adaptativo dicho patrén, seria conveniente introducir la variable tiempo para esclarecer si, dentro del
perfil adaptativo que se corresponde con la habituacion o descenso de la respuesta, cabria hablar de unos
perfiles que son mas adaptativos que otros. Por tanto, de los tres pardmetros fundamentales que se utilizan
en la metodologia psicofisiologica, a los que ya se ha hecho mencion, esto es: frecuencia, intensidad y
duracion, retomamos el parametro de la duracion, que consideramos fundamental, ya que proporciona un
indice valido del tiempo que tarda el organismo en recuperar los niveles basales previos a la situacion que
provoco la respuesta (Palmero y cols., 1993; Palmero y Fernandez-Abascal, 1999). Siendo adaptativos los
hipotéticos perfiles que podamos cotejar, sera mas adaptativo aquel que denote un menor tiempo invertido
en la recuperacion de esos valores basales caracteristicos de las situaciones sin estrés. Aquellas personas
que necesiten un mayor periodo de tiempo para conseguir la habituacion a la situacion estresante estaran
sometiendo su sistema cardiovascular a una prolongada activacion, con todas las consecuencias que de
ello se derivan. Igualmente, aquellos individuos que necesitan mas tiempo para recuperarse estan
sometiendo su organismo a los efectos nocivos de las sustancias liberadas durante la situacion de estrés.
Esto supone aceptar que, incluso ante la ocurrencia de un perfil adaptativo, pueden existir diferencias
interpersonales que estan potenciando la incidencia de respuestas disfuncionales (Palmero y cols., 2007).

También, dentro de los trabajos englobados en la dimensién metodologica, aunque, en este caso,
también con claras connotaciones conceptuales, cabe resefiar la aportacion de Turner (1994), en la cual se
aborda el estudio de la reactiviadad cardiovascular al estrés como factor de riesgo para la enfermedad
coronaria, mostrandose los hallazgos publicados hasta esa fecha, procedentes de investigaciones desde
diferentes perspectivas: médicas, conductuales, etc. A su vez, se integra toda esa informacion con los
hallazgos procedentes del campo de conocimientos acerca de la ocurrencia y naturaleza de la propia RC,
asi como de las relaciones entre el proceso de estrés, dicha reactividad y las posibles enfermedades
resultantes.

Otro trabajo centrado también sobre la reactividad cardiovascular al estrés en relacion con la
enfermedad es el de Blascovich y Katkin (1993), en el cual se delimitan perfectamente las diferencias
entre los conceptos de activacion y de reactividad cardiacas, poniendo también de manifiesto como la
variabilidad cardiaca, parametro que muchas veces ha sido obviado por los investigadores, puede ser de
gran relevancia a la hora de entender la relacion entre las variables psicologicas y las alteraciones
cardiovasculares.

Por otra parte, mas recientemente, se han publicado otras dos obras de referencia a tener presentes
en la investigacion dentro de este campo. Una de ellas se corresponde con el trabajo de Cacioppo,
Tassinary y Berntson (2000), que constituye uno de los libros sobre psicofisiologia de obligada lectura
para quienes llevamos a cabo la investigacion en este ambito, concretamente en el ambito de estudios
psicofisiologicos de laboratorio. Constituye una notable aportacion en cuanto a la manipulacion de
variables sociales en contextos de experimentaciéon. Aunque con connotaciones relacionadas con la
psicologia social, la utilizaciéon de la dimension psicofisioldgica en la experimentacion proporciona un
amplio abanico de posibilidades, ideas y sugerencias de investigacion. En el plano de la relacién entre
emociones y funcionamiento psicofisiologico, sigue las pautas clasicas propuestas desde el ambito de la
psicologia experimental basica, incluyendo las fases de adaptacion y de tarea, y la no consideracién de la
fase de recuperacion. La otra obra es la de Stern, Ray y Quigley (2001), un trabajo excelente sobre
aplicacion y metodologia psicofisiologica en contextos de laboratorio. Es una obra que resulta de
considerable interés, aunque, al mismo tiempo, es una obra versatil. Es decir, es versatil porque considera
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la experimentacién en laboratorios universitarios, asi como la actividad y funcionalidad de la
psicofisiologia en ambientes de servicio hospitalario. Ademas, es versatil porque propone técnicas y
métodos para realizar la medicién y el registro de variables psicofisiologicas diversas (actividad
electrodérmica, actividad electromiografica, actividad cardiovascular, etc.). Respecto al funcionamiento
cardiovascular, los autores presentan una brillante exposicion de la manipulacion de variables y la
medicion de distintos parametros, todos ellos interesantes en el plano de los laboratorios de investigacion.

En el ambito mas especifico de la experimentacion, cabe hablar de algunos trabajos (muy pocos,
por cierto) centrados en la importancia de la LB, concepto fundamental y necesario para hallar e
interpretar la reactividad, asi como aquellos otros que se han centrado directamente en la reactividad y,
por ultimo, aquellos que también han incluido el estudio de la recuperacion cardiovascular.

En cuanto a los trabajos centrados en la importancia de la LB, cabe hacer referencia al estudio
de Jennings y cols. (1992). Dicho trabajo tiene que ser tomado como referencia, pues enfatiza la
relevancia de la LB para evaluar la posterior reactividad cardiovascular. Dicha reactividad puede ser
calculada mediante dos procedimientos diferentes. Por un lado, el mas usual y empleado en este tipo de
estudios, consistente en tomar como LB un periodo de reposo, y, por otro lado, tomar dicho valor
mientras se visualiza un video, técnica denominada “vanilla baseline”. Los resultados parecen sugerir la
superioridad o mejor criterio del procedimiento “vanilla” para lograr la estabilidad en la LB, aunque la
condicion del procedimiento de estar en reposo también mostré una aceptable estabilidad.

Resultados similares se han obtenido en investigaciones posteriores (Piferi y cols., 2000),
indicaindose que el método del video, ademas, produce una apreciable reduccion de la ansiedad
anticipatorio, hecho éste que no se aprecia cuando se utiliza el procedimiento del estado de reposo.
Ademas, en este ultimo trabajo se llevo a cabo otro estudio para comparar ambos métodos -tradicional, o
de reposo y alternativo, o del video- en la fase de recuperacion, sefialdndose también la superioridad del
método del video respecto al estado de reposo, respecto a una mayor recuperacion. Asimismo, se analizo
la duracién de los periodos, tanto de la LB, como de la recuperacion, en los estudios sobre RC, hallando
que se obtienen valores basales menores con el visionado del video con igual o menor tiempo de la fase
(10 min.) en relacidon al método tradicional; aunque, por su parte, respecto a este ultimo método, no se
obtuvieron diferencias entre un periodo de 10 6 15 minutos; con lo cual, también se cuestiona el valor de
las LB largas. El principal objetivo del estudio fue proponer un método alternativo para estandarizar los
procedimientos a la hora de tomar los valores de linea base y recuperacion, dada su importancia para el
computo de la RC. Sin embargo, este método igualmente presenta ciertas limitaciones en relacion al
fenémeno de la ansiedad anticipatoria y, otra mas importante, respecto al efecto relajante por si mismo de
las imagenes y musica utilizadas, provocando un descenso de las respuestas cardiovasculares.

En cuanto a los trabajos centrados en la importancia de la reactividad, estimamos oportuno
referirnos de nuevo al ya citado estudio de Linden y cols. (1997). Dicho trabajo es una interesante
revision teorica referida a la reactividad y la recuperacion fisiologicas al estrés. Concretamente, en este
trabajo, se examinaron las conceptualizaciones de activacion y de recuperacién en el campo de la
investigacion sobre la reactividad fisiologica al estrés. Partiendo de la definicion de reactividad, entendida
como el cambio en una medida fisiolégica desde un periodo inicial de descanso o LB hasta un periodo de
exposicion a un estresor (ej. ruido o tarea aritmética), y de la recuperacion, entendida como un periodo de
descanso postestrés, los autores examinaron los protocolos de estudio publicados en cuatro principales
revistas a lo largo de los ultimos dos afios. Se observo que, de los 105 estudios sobre reactividad
fisiologica, en el 63% se tomaron los datos del periodo de recuperacion, pero sélo el 23% informo sobre
los mismos. Los autores concluyen que en este tipo de estudios se descuidan aspectos como la
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mencionada recuperacion, lo que se deberia reconsiderar y tener en cuenta por su importancia conceptual
y ecologica.

También es relevante considerar las aproximaciones concretas al estudio de la reactividad
cardiovascular incluidas en la seccion especial publicada en la revista Psychosomatic Medicine (2003),
en la que se recogen diversos articulos de gran interés, que abordan el tema desde diferentes perspectivas.
El objetivo que se plantean es llevar cabo un examen critico de la situacion del concepto de reactividad
cardiovascular.

En el primer articulo, de Linden, Gerin y Davidson (2003), a modo de presentacion, se introduce
esta serie de articulos que evaltian la situacion actual del constructo de RC, asi como los progresos que se
han alcanzado desde una previa revision critica de la literatura acerca de la reactividad realizada por
Pickering y Gerin (1990). Asi, el objetivo de este primer articulo es establecer las bases para las
siguientes revisiones que se realizan mas a fondo, y con las cuales se pretende, ademas de evaluar el
estado actual de la hipoétesis de la reactividad, actualizar el tema para el préximo decenio.

El siguiente trabajo, de Kamarck y Lovallo (2003), se centra en consideraciones conceptuales y
de medicién de la RC, realizando una revision selectiva de los ultimos hallazgos al respecto, y haciendo
hincapié en cuestiones relacionadas con la fiabilidad, validez de contenido, validez de constructo y
criterio de validez de tales medidas. Los autores concluyen que existe una serie de aspectos que necesitan
una investigacion mas a fondo. Apuntan de manera especial a la continuacién de trabajos sobre la
medicion de la reactividad para facilitar el consenso, ya que la variabilidad del método para tal medicion
sigue siendo un importante factor determinante de los distintos hallazgos en la literatura sobre el tema.

En el estudio de Schwartz y cols. (2003), se propone un modelo de causalidad entre las respuestas
cardiovasculares y el desarrollo de las ECVs, apuntando a la RC como mediadora en la relacion entre el
estrés y las ECVs. Para ello, describen y concluyen que son tres las consideraciones cruciales a la hora de
establecer el modelo: (1) la necesidad de generalizacion del laboratorio a la vida real, (2) el papel de las
interacciones entre las exposiciones ambientales y (3) las predisposiciones de respuesta individual. De
igual modo, sefialan la importancia de la duracion, tanto de la exposicion al estresor, como de las
respuestas cardiovasculares, para centrarse en las exposiciones y respuestas patdgenas sostenidas. De
nuevo, y en la linea con lo que se expone y defiende en la presente tesis, cabe destacar esta Gltima
consideracion que hacen los autores, en relacion a que las respuestas cardiovasculares al estrés pueden
resultar mas perjudiciales cuando éstas se prolongan. Al mismo tiempo, se sefiala que las respuestas
pueden variar en su magnitud, frecuencia y duracion; asi, mientras que la reactividad captura inicamente
la magnitud de la respuesta, la evaluacion de las medidas de recuperacion y de anticipacion, junto con la
magnitud de la respuesta, pueden dar lugar a un modelo mas til de la relacion entre las ECVs y el estrés
ya que también capturan los otros dos parametros (frecuencia y duracion.)

En el trabajo de Lovallo y Gerin (2003), se estudian los mecanismos y vias de la reactividad
psicofisiologica en la ECV. Se examinan las posibles fuentes de aumento de la reactividad
psicofisiolégica en relacion con el riesgo de hipertension y enfermedad arterial coronaria. Indican que la
idea de que la exagerada reactividad al estrés psicologico puede predecir un mayor riesgo de ECV en el
futuro ha encontrado cierto apoyo en la literatura de la medicina conductual y psicosomatica. Sin
embargo, no ocurre lo mismo respecto a las vias por las cuales esa excesiva reactividad podria surgir en
una determinada persona, ni respecto a las consecuencias de diferentes fuentes de reactividad en relacion
a la potencial enfermedad, cuestiones ambas que han recibido muy poca atencion. Hacen referencia a tres
niveles de andlisis que permiten la organizacion de los datos existentes en el area de la RC, asi como la
planificacion de futuros estudios en un marco de hipotesis fundamentadas y solidas. En el nivel superior -
actividad de la corteza frontal y del sistema limbico-, las respuestas cognitivas y emocionales pueden ser
las fuentes de la exagerada RC; en ausencia de estas influencias, la hiperreactividad fisioldgica puede ser
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también resultado de la respuesta hipotalamica, o tendencias que no son parte de la conciencia consciente,
seria el segundo nivel - hipotalamo o tronco cerebral-; y, en el nivel mas bajo, las alteraciones fisiologicas
periféricas son las que pueden dar lugar a la hiperractividad (incluso en presencia de respuestas normales
en los planos superiores -corteza frontal- y en los planos medios -hipotalamo-). Segun los autores, los
ultimos modelos con las primeras experiencias en ratas pueden ayudarnos a entender los origenes de las
alteraciones del sistema nervioso central asociados con la reactividad emocional, la respuesta de estrés y
el riesgo de contraer enfermedades, recalcando la necesidad de continuar investigando en la busqueda de
conexiones en la fisiopatologia de los trastornos cardiovasculares.

Finalmente, cierra esta seccion especial sobre reactividad el articulo de Treiber y cols. (2003), en
el que se revisa, a partir de la evaluacion de estudios prospectivos, la relacion entre la RC y el desarrollo
de estados de enfermedad clinicos y/o preclinicos (presion arterial elevada, remodelacion del ventriculo,
aterosclerosis carotidea). Concretamente, se evaliia la evidencia sobre la hipétesis de que la RC puede
predecir el desarrollo de dichos estados, concluyendo que existen pruebas razonables que sugieren que la
RC puede predecir el desarrollo preclinico de algunos estados de enfermedad (por ejemplo, el aumento de
la masa ventricular izquierda y la presion arterial), y, quizas, incluso, nuevos eventos clinicos en algunos
pacientes con hipertension esencial o enfermedades coronarias. No obstante, también sefialan que es
necesaria mucha mas informacién acerca de variables moduladoras y de la fuente de posibles confusiones
antes de que la solidez de las relaciones positivas puedan ser clinicamente ttiles y aplicables.

En general, podemos observar como en todas las revisiones acerca de los estudios realizados
sobre RC se halla evidencia acerca de la relacion e implicacion de la misma en las ECVs. Sin embargo,
son precisamente cuestiones de conceptualizacion, y especialmente metodologicas, las que parecen
arrojar algunas sombras de duda sobre esa asociacion. Con ello, nuevamente, llegamos a la conclusion de
que, para seguir investigando en esta linea, se deben consensuar criterios a la hora de definir exactamente
qué estamos considerando como RC y sobre todo el procedimiento que utilizamos a la hora de medirla.

Mas concretamente, en cuanto al procedimiento para el célculo de la RC, en la mayoria de los
estudios se ha considerado el valor medio de la fase de tarea menos un valor de LB correspondiente a los
ultimos minutos de la primera fase de adaptacion (Fredrickson y cols., 2000; Gendolla y Kriisken, 2002;
Larson, Ader y Moynihan, 2001; Masters, Lensegrav-Benson, Kircher y Hill, 2005; Mente y Helmers,
1999; Smith y Gallo, 1999, entre otros). En algunos otros trabajos, se han considerado esos mismos
valores de referencia, pero tomando el promedio de toda la fase de adaptacion como LB (Glynn,
Christenfeld y Gerin, 2002; Hughes, 2007; Suarez y cols., 1990). Incluso, en otros trabajos, se ha
considerado un valor postestimular y otro preestimular, correspondientes a unos segundos
inmediatamente posteriores y anteriores respectivamente a la presentacion de cada estimulo puntual
(Raskin y Hare, 1978; Palmero y cols., 2001), para calcular la RC mediante la diferencia de ambos.

En cuanto a los trabajos centrados en la importancia de la recuperacidn, concretamente
respecto a su duracion, en muchos de los estudios revisados -en los que si se ha considerado tal periodo-,
se ha utilizado un tiempo relativamente corto para conseguir el objetivo ultimo de esta fase, generalmente
alrededor de cinco minutos o inferior (Fredrickson y cols., 2000; Larson y Langer, 1997; Piferi y cols.,
2000; Suarez y Williams, 1990, entre otros).

A tenor de estos resultados, y en la linea de los objetivos e hipotesis que nos hemos planteado en
el presente trabajo, se pone de manifiesto la necesidad de consensuar criterios a la hora de medir y
calcular la RC, y con ello poder hablar en los mismos términos de la significacion de los cambios que ésta
supone. De manera especial, se deberian unificar criterios en cuanto a los valores que constituyen la linea
base, de forma que se tome una LB que refleje lo més fielmente posible los valores o niveles basales de
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los individuos en situaciones de reposo. Esta ultima cuestion resulta crucial para el calculo exacto de la
reactividad (Piferi y cols., 2000).

Para concluir este apartado, podemos sefalar que, aunque son de especial interés los estudios y
trabajos antecedentes, ya que, entre otras cosas, pueden ser considerados como los cimientos desde los
que hemos construido nuestra presente investigacion, existen en ellos algunos aspectos que pueden
reducir considerablemente la validez ecoldgica, restringiendo la utilidad de la investigacion basica en el
ambito de la aplicacion. Entre algunas de esas limitaciones, hay que sefialar la frecuente ausencia de
realismo de las tareas de laboratorio. Esta circunstancia es importante, ya que, si bien parece logico
pensar que la estereotipia de respuesta que caracteriza a un individuo permite entender la existencia de
una cierta correspondencia entre las respuestas fisiologicas que ofrece ese individuo en la vida real y las
que puede ofrecer en un ambiente de laboratorio, es evidente que, cuanto mas se aproximen las
situaciones de laboratorio a las situaciones de la vida real, tanto mayor sera la validez de las respuestas
que ofrece dicho individuo. Al mismo tiempo, si se utiliza una situacion de estrés real como tarea
experimental, evitamos uno de los efectos distorsionadores mas frecuentes en este tipo de disefios, el que
se refiere a la desconexion, ya que el individuo sabe que se juega algo y se implica mas en la ejecucion de
la tarea, por lo que la probabilidad de que ocurra tal desconexion es apreciablemente menor.

Otro aspecto, quizds de mayor relevancia si cabe, se refiere a la consideracion de la propia fase de
recuperacion en los experimentos, hecho éste que, en cierta medida, se encuentra relacionado con la
pertinencia de ampliar el tiempo dedicado a la fase de tarea experimental o situacion de estrés. En efecto,
como ya se ha ido sefialando a lo largo del presente trabajo, si la ampliacion de la tarea experimental
permite observar el ajuste del sistema cardiovascular del individuo a lo largo de la situacion de estrés, la
fase de recuperacion permite constatar cuanto tiempo necesita el organismo para alcanzar de nuevo sus
valores habituales correspondientes a las situaciones sin estrés. Esta circunstancia es de gran relevancia,
puesto que, desde un punto de vista neuroendocrino, cuanto mayor sea el tiempo que se tarde en llegar al
reposo, tanto mas prolongada sera la exposicion del organismo a los efectos de los agentes liberados
como consecuencia de la situacion de estrés -catecolaminas y cortisol- (Palmero y cols., 2007).

Finalmente, en relacion también a la fase de recuperacidon, se ha de hacer referencia a la
posibilidad, ya apuntada también, de modificar el procedimiento de medicion psicofisiologica. De forma
mas concreta, en cuanto a la forma de medir la reactividad cardiovascular, estimamos que la fase de
recuperacion es clave en el nuevo protocolo de medicion. Asi, en este punto, de nuevo se ha de resaltar la
importancia del procedimiento esbozado -que expondremos minuciosamente en el correspondiente
apartado- para obtener la linea base y hallar la consiguiente RC, lo que nos permitira obtener datos mas
fiables y validos en relacion a los valores habituales y reales de los individuos en situaciones de reposo.
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IV. ESTUDIO EXPERIMENTAL
4.1. Objetivos e hipétesis.

El objetivo principal perseguido con la presente investigacion se centra en el ambito de la
metodologia psicofisiologica. Concretamente, a partir de la introduccion de modificaciones
metodologicas en los protocolos de medicion psicofisiolégica al uso, proponer y poner a prueba un
procedimiento alternativo para el céalculo e interpretacion de la reactividad psicofisiologica,
metodologicamente mas claro, limpio y eficaz que los utilizados habitualmente.

Para poder alcanzar el objetivo propuesto, hemos elegido uno de los ambitos que mayor
investigacion esta recibiendo en los ultimos tiempos: la vinculacion de un proceso emocional, como la ira
-mas especificamente, el complejo “ira-hostilidad”-, en el funcionamiento psicofisiologico. Asi, nos
hemos centrado en el andlisis y delimitacion de los efectos de la hostilidad defensiva sobre la activacion,
reactividad y recuperacion cardiovasculares en una situacion de estrés real, con el fin de establecer la
relacion existente entre la hostilidad defensiva y el funcionamiento psicofisioldgico cardiovascular,
analizando todos los parametros relevantes con tres procedimientos de medicion: los dos clasicos mas el
que proponemos en nuestra investigacion. La fundamentacion que guia nuestro objetivo consiste en la
constatacion de la existencia de resultados heterogéneos cuando se trata de establecer la asociacion entre
hostilidad defensiva y funcionamiento cardiovascular. Quiza, la utilizacion de un procedimiento de
medida sin sesgos en la interpretacion de los datos, y metodologicamente mas “limpio” podria ayudar a
clarificar esa asociacion.

En ultima instancia, para conseguir el objetivo planteado, hemos desglosado el mismo en los
siguientes objetivos parciales:

1) En primer lugar, analizar la relacion existente entre la hostilidad defensiva (como mejor
predictor que la hostilidad sola) y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y PSD) en su dimensioén
tonica, es decir, considerando las tres fases del experimento (A, T, R) para establecer la significacion
funcional de los perfiles psicofisiol6gicos generales en los cuatro grupos conformados por las variables de
hostilidad y defensividad (AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD).

2) En segundo lugar, y de forma mas detallada y pormenorizada, analizar la relacién existente
entre la hostilidad defensiva y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y PSD), considerando los
promedios correspondientes a cada uno de los periodos de 30 segundos dentro de cada fase. De este
modo, podemos examinar la evolucion de los perfiles psicofisiologicos en los cuatro grupos a lo largo de
cada una de las tres fases del experimento.

3) En tercer lugar, analizar la relacion existente entre la hostilidad defensiva y la reactividad
cardiovascular, dimension fasica de las respuestas cardiovasculares. Para ello, hemos considerado los
diferentes estimulos presentados durante la fase de tarea (20 estimulos, correspondientes a los 20 minutos
de esta fase), con lo cual podemos establecer la significacion funcional de los perfiles de reactividad
psicofisiologica durante la fase de tarea en los cuatro grupos de sujetos.

De este modo, y tendiendo en cuenta el objetivo principal del presente trabajo, se pretende
establecer la significacion funcional de los perfiles correspondientes a la fase de tarea, considerando la
reactividad psicofisiol6gica medida con los dos procedimientos habituales, asi como con el procedimiento
que proponemos en nuestra investigacion. Por lo tanto, teniendo en cuenta la existencia de diferentes
procedimientos a la hora de calcular la reactividad psicofisiologica, se analizaran las relaciones entre
hostilidad defensiva y reactividad cardiovascular siguiendo dos de los protocolos habituales para
establecer dicho parametro psicofisioldgico. Los dos procedimientos habitualmente empleados para
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establecer la reactividad cardiovascular han sido los siguientes: a) Por una parte, considerar la linea base
(LB) a partir del promedio de los ultimos dos minutos de la fase adaptacion; luego, restar este valor
obtenido al promedio correspondiente a los veinte segundos inmediatamente siguientes a la presentacion
de cada uno de los estimulos fasicos empleados en la fase de tarea (respuesta fasica); b) por otra parte,
considerar la LB a partir del promedio correspondiente a los diez segundos inmediatamente previos a la
presentacion de cada uno de los estimulos de la fase de tarea; luego, restar este valor obtenido al
promedio correspondiente a los veinte segundos inmediatamente siguientes a la presentacion de cada uno
de los citados estimulos fasicos (respuesta fasica). En este marco de referencia, el protocolo de medicion
que proponemos para calcular la reactividad psicofisiolégica cardiovascular consiste en considerar la LB
como el promedio correspondiente a los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion; luego, restar este
valor obtenido al promedio correspondiente a los veinte segundos inmediatamente siguientes a la
presentacion de cada uno de los veinte estimulos empleados en la fase de tarea (respuesta fasica).

4) En cuarto lugar, derivado directamente del objetivo anterior, comparar el protocolo de
medicion que proponemos con cada uno de los dos protocolos habitualmente utilizados.

Asi pues, con estos objetivos, y a partir de la revision llevada a cabo sobre la literatura cientifica
relevante acerca del tema, la hipOtesis general de esta investigacion se establece en los siguientes
términos: los individuos que punttian alto en hostilidad defensiva son los que obtendran mayores valores
en las variables psicofisiologicas cardiovasculares estudiadas, siendo el protocolo de medicion de la
reactividad que proponemos la mejor forma de obtener los valores y la significacion de los mismos.

A partir de esta hipotesis de caracter general, surgen los siguientes corolarios:

1) Las personas con alta hostilidad defensiva (AH-AD) mostraran mayores valores medios
(dimension ténica) en las variables medidas en las tres fases (adaptacion, tarea y recuperacion) respecto a
los otros tres grupos (AH-BD, BH-AD, BH-BD).

1.1) Si bien se espera encontrar un patron adaptativo de respuesta en todos los grupos, seran las
personas con alta hostilidad defensiva (AH-AD) las que presenten los perfiles menos adaptativos de todos
los grupos estudiados.

1.2) De forma particular, las personas altas en hostilidad defensiva se caracterizaran por
presentar una recuperacion mas lenta que el resto de los grupos.

2) Las personas con alta hostilidad defensiva se caracterizaran por mostrar una evolucién intra
fase de los valores correspondientes a las variables estudiadas caracterizada por el sostenimiento, la
sensibilizacion y la lenta recuperacion.

2.1) Durante las fases de adaptacion y de tarea, el perfil de las personas que puntuan alto en
hostilidad defensiva se caracterizara por el sostenimiento o la sensibilizacion.

2.2) Durante la fase de recuperacion, el perfil de las personas que puntian alto en hostilidad
defensiva se caracterizara por la lenta recuperacion.

3) Durante la fase de tarea, y con cualquiera de los tres protocolos de medicion utilizados en
nuestra investigacion, las personas con alta hostilidad defensiva (AH-AD) mostrardn una mayor
reactividad fasica a los distintos estimulos presentados.

3.1) El perfil de reactividad fasica de las personas que punt@ian alto en hostilidad defensiva se
caracterizara por la sensibilizacion, el sostenimiento y la lenta recuperacion

3.2) El perfil de reactividad fasica de las personas pertenecientes a los tres grupos restantes se
caracterizara por el sostenimiento y la rapida recuperacion.

4) De los tres protocolos que utilizaremos para medir la reactividad fasica, el que proponemos en
nuestra investigacion mostrara los mejores resultados.
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4.1) El promedio correspondiente a los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion ha de ser
menor que el promedio correspondiente a los dos tltimos minutos de la fase de adaptacion.

4.2) El promedio correspondiente a los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion ha de ser
menor que la media de los promedios correspondientes a los periodos de 10 segundos inmediatamente
anteriores a la presentacion de los distintos estimulos.

4.3) Consiguientemente, las mayores diferencias entre las distintas respuestas fasicas a los
estimulos de la fase de tarea y el valor de referencia que se tome como LB para establecer la significacion
del cambio tras la presentacion del estimulo se obtendran con el protocolo que proponemos en nuestra
investigacion.

4.2. Metodologia.
4.2.1. Muestra

La muestra estd compuesta por 130 jovenes estudiantes de la licenciatura de Psicologia de la
Universidad Jaume I de Castellon. Si bien la muestra original era de 153 personas, ésta se vio reducida en
23 personas debido a varios motivos, entre ellos: la pérdida de valores fisioldgicos durante la sesion de
registro por pérdida de la senal, generalmente debido a movimientos del participante experimental (14); la
falta de cuestionarios cumplimentados, no entregaron aquellos cuestionarios que se rellenaban
anteriormente fuera del laboratorio (7); y dos de ellos por motivos de salud e ingesta medicamentos (2:
arritmia e hipertension). Asi, la muestra final fue de 130 participantes, los cuales se presentaron de forma
voluntaria y todos ellos procedian de una poblacion sana, sin historia de enfermedad. El rango de edad de
la muestra estaba comprendido entre los 18 y los 30 afios, siendo la media de 20,34 afios y la desviacion
tipica de 2,06 afios. Las sesiones de registro se realizaron durante dos afios académicos, 2004-2005 y
2005-2006.

Para la formacion de los grupos experimentales se utilizaron como criterio las puntuaciones de los
participantes en el Inventario de Hostilidad de Cook-Medley (1954) y en la Escala de Deseabilidad Social
de Marlowe y Crowne (Crowne y Marlowe, 1960). Y para clasificar a los participantes como “altos” o
“bajos” en cada una de las variables independientes, medidas a través de los dos instrumentos sefalados,
se utilizd6 como punto de corte la mediana, siguiendo el procedimiento utilizado en trabajos previos
(Helmers y Krantz, 1996; Larson y Langer, 1997). Concretamente los puntos de corte fueron: > 11 alta
hostilidad, < 11 baja hostilidad, > 14 alta defensividad y < 14 baja defensividad. De esta manera, la
distribucién de la muestra quedo dividida en los siguientes cuatro grupos™:

Hostilidad

Alta Baja
Alta | 30 (AH-AD) | 42 (BH-AD)
Baja | 40 (AH-BD) | 18 (BH-BD)

Defensividad

* Nomenclatura grupos experimentales:

AH-AD: alta hostilidad - alta defensividad

AH-BD: alta hostilidad - baja defensividad
BH-AD: baja hostilidad - alta defensividad
BH-BD: baja hostilidad - baja defensividad
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4.2.2. Material e Instrumentos

Para medir las variables fisiolégicas referidas a la actividad cardiovascular (tasa cardiaca, presion
sanguinea sistolica y presion sanguinea diastolica) se utilizoé un sistema de registro integrado: el sistema
de adquisicion de datos MP150 de Biopac, con terminales de registro basado en electrodos para la
actividad cardiovascular (frecuencia cardiaca) (ECG), junto con el modulo NIBP 100A, con amplificador
DA100C y adaptador TCI105. Mediante este sistema registramos los parametros cardiovasculares de una
forma continua y no invasiva. Ademas, este sistema ofrece una alta resolucion en la variabilidad de la
sefial y estad disefiado para permitir de forma sencilla afadir canales de amplificacion y realizar cambios
de forma que se puede construir el equipo a medida para cubrir las necesidades especificas de
investigacion.

El funcionamiento de este aparato esta basado en el método desarrollado por el Dr. Jan Penaz,
denominado “procedimiento de la arteria descargada”. Dicha técnica se basa en la aplicacién de una
presion exterior a la pared arterial equivalente a la presion intraarterial, cuando esto sucede, la presion
transmural de la arteria es cero y cualquier variacion en el pulso intraarterial puede ser captado mediante
un transductor externo (Shapiro, Jamner, Lane, Light, Myrtek, Sawada y Steptoe, 1996).

Respecto a la unidad MP150, sus principales caracteristicas técnicas son las siguientes:
velocidad de muestreo individual para cada canal (400 KHz — 1 canal, 200 KHz 2 canales); control a
través de la red local via Ethernet y USB para Windows y Macintosh; y preajuste de los Protocolos de
Adquisicion. Es un sistema modular con la posibilidad de trabajar hasta con 16 canales de entrada o
adquisiciéon (16 moédulos), y aunque el voltaje de entrada dependera del amplificador empleado el rango
del mismo es de aproximadamente 10V, una resolucion de 16 bits, una precision (de FSR) de
aproximadamente el .003% y una impedancia entrada de 1.0 M. Con dos canales de salida, un rango de
voltaje de aproximadamente 10V, una resolucion de 12 bits, una precision (de FSR) es de
aproximadamente el .002% y una impedancia salida de 100 M. La velocidad de muestreo maxima es de
200 000 muestras por segundo y la minima de 2 muestras por hora. La frecuencia de muestreo (memoria
del MP150)) es de 200K muestras/segundo y la interfase es Ethernet: DLC tipo II (10M bits/s) con una
transmision Ethernet (10/100 Base T). La longitud cable maxima es de100 metros (cable Ethernet). En
cuanto a alimentacion es de 12 VDC @ 2amp (AC150A). Por tltimo, sus son de 10 cmx 11 cm x 19 cm
y su peso de 1 kg.

Respecto a lo modulos que pueden integrar esta unidad son amplia gama de amplificadores,
transductores y electrodos los que han sido disefiados para permitir ensamblar el sistema segin las
necesidades de investigacion. Concretamente, las mediciones incluyen: electrocardiograma (ECG),
electroencefalograma (EEG), electromiografia (EMG), electrooculografia (EOG), velocidad de
conduccion de los nervios (NCV), potenciales evocados, fuerza, desplazamiento, respuesta galvanica de
la piel, presion, respiracion, temperatura, etc.
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Respecto a la unidad NIBP100A, es un sistema no invasivo que permite y nos proporciona una
medida continua de la presion arterial, con una exactitud comparable a la proporcionada por un catéter
radial insertado en la arteria radial. E1 método patentado de medir formas de onda radiales de la arteria
calcula presiones exactas: sistolica, diastolica y la media de ambas. Los datos se procesados por un
algoritmo basado en un sistema de coeficientes derivados de datos clinicos. Por otro lado, no demanda
unos requisitos complejos para la disposicion o calibracion de las medidas, es un sistema facil de utilizar.
Colocando el sensor de la mufieca en la posicion adecuada, éste aplica una presion variable directamente
sobre la arteria radial y consecuentemente se realiza y registra un barrido continuo de aproximadamente
15 formas de onda de la presion de pulso. Dentro de esos 15 latidos del corazon en la pantalla de la
unidad se muestra la medida y la forma de ondas iniciales, esta muestra se va actualizando continuamente
cada 10-15 latidos del corazén. Ademas se miden cambios muy leves en la presion arterial (hasta 40
mmHg PSS). Determinados parametros de la forma de onda se computan en tiempo real. Ademas, el
sistema proporciona lineas de la tendencia y datos histdéricos en la pantalla de los gréficos; los datos
historicos también se pueden extraer a sistemas externos como un ordenador personal. Otro aspecto
importante de este sistema es que rechaza rapidamente la mayoria de artefactos causados por el
movimiento del brazo e inicia automaticamente una nueva medida cuando la muiieca estd en reposo,
registrando apenas 15 latidos del corazon para obtener y mostrar la nueva medida.

M

En la pantalla del monitor del NIBP100A, como se ha comentado, aparecen diversos valores
referentes a la presion sanguinea sistolica y a la diastolica, la media de ambas y la frecuencia cardiaca,
todas ellas de forma continua. También aparece el grafico de registro de estas variables (con los ejes
mmHg y segundos). Asimismo, esta unidad dispone de un ment en el cual se pueden modificar diversos
parametros como la funcion de alarma limite de la presion y de la frecuencia cardiaca (encendido-
apagado), sefial de calibracion, medida promedio o pulso-a-pulso, reposo automatico (encendido-
apagado), seleccion de impresora, etc.

Respecto a las caracteristicas técnicas de este aparato son las siguientes: la carcasa del monitor es
de aluminio, con un tamafio de 12.7 x 11.4 x 21.6 cm. y un peso aproximado de 2 Kg. (con el cable
eléctrico y el modulo de la muiieca), pantalla LCD (con CCF: contraluz fluorescente catodo frio); y LED
(con tres displays de alta intensidad); rango eléctrico entre 100-240 V, 50/60 Hz, 0.25 - 0.5 A maxima y
salida actual UL544. Interfaz entrada-salida con clavija estandar de teléfono (1/4-pulgada) y puerto de
datos con un pin de 25 RS-232. El rango funcionamiento respecto a la exacto maximo y minimo de cada
medida es: para la PSS 40 mmHg — 240 mmHg + SmmHg / DT 8 mmHg; para la PSD 20 mmHg — 180
mmHg + SmmHg /DT 8 mmHg; para la Media de ambas 30 mmHg — 200 mmHg + 5 mmHg / DT
8mmHg; y para el pulso 40 - 200 lpm de lpm + 5 o el 10%. En la pantalla se van mostrando las
tendencias, valores y graficas actualizadas siguiendo cada lectura, hasta aproximadamente 900 lecturas.
La velocidad de reloj es de 33 MHz/min, lo que proporciona un proceso fiable y una sefial numérica de
alta velocidad.
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Respecto al sensor que se conecta al sujeto participante, que llega desde el equipo hasta él
mediante el cable correspondiente, es un sensor Vasotrac APM205A con diferentes medidas para el
perfecto ajuste que se puede utilizar en cualquier muifieca, concretamente esta disponible para los
siguientes tamafios: circunferencia entre 15-18 cm y 18-22 cm para adultos (correa negra); y entre 11-15
cm para nifios (correa azul). El sensor se ha de reemplazar cada seis meses. Tiene una vida util de 24
meses, debiéndose utilizar dentro de ese periodo de tiempo.

—h P

4 b

Este sistema integrado, ambas unidades, se hallaban conectadas a dos ordenadores personales,
uno para la configuracion y presentacién de los estimulos y otro para la recogida, almacenamiento y
visualizacion de los datos registrados. Por un lado, el ordenador que recogia y almacenaba los datos es el
que tenia instalado el software correspondiente al aparato de registro, en este caso el programa
AcgKnowledge concretamente la version del programa AcqKnowledge 3.8.1. Es un paquete potente y
flexible que registra, analiza y filtra los datos en tiempo real y también después de la adquisicion. Los
datos pueden ser impresos en formato registro continuo o bien como un diagrama X-Y o, incluso, como
un histograma. Permite disefiar procesos complejos de adquisicion de datos, estimulacion, sincronizacion,
presentacion y andlisis utilizando los menus preestablecidos y ventanas de dialogo. Es un programa que
permite una amplia variedad de analisis y manipulaciones de los datos registrados, tanto a nivel de los
datos cuantitativos almacenados como a partir de sus representaciones graficas. Por otro lado, el
ordenador para preparar, configurar la presentacion y presentar las instrucciones y los diferentes
estimulos a lo largo de la fase de tarea, lo hacia mediante el programa especifico SuperLab Pro version
2.02. Este programa, junto con la correspondiente controladora de estimulos, permite disefiar multitud de
presentaciones experimentales asi como establecer de forma precisa el tipo de estimulos a presentar, su
duracion, etc. En esta investigacion se programd para presentar unas minimas intrucciones que avisaban
al participante del inminente comienzo de la tarea y posteriormente, de forma consecutiva, se fueran
presentando cada uno de los 20 item que configuraban la tarea en si misma con los tiempos que se
detallaran en el siguiente apartado.

De este modo, todo este conjunto de aparatos descrito constituia un sistema integrado de
hardware y software. Compuesto asi, por una unidad modular -sistema biopac MP150+NIBP100A- junto
con los ordenadores personales (hardware) y los correspondientes programas de aplicacion (software).

En cuanto a la medicion de las variables independientes de hostilidad y defensividad, se utilizo el
Inventario de Hostilidad de Cook-Medley (1954) y la Escala de Deseabilidad Social de Marlowe-Crowne
(1960), concretamente en su version espafiola denominada "Cuestionario de Reacciones Personales"”
(CRP), adaptada por Avila y Tomé (1989) (anexo 3). La elecciéon de estos instrumentos se ha realizado
tanto por la bondad psicométrica que presentan -confirmada en diferentes trabajos- asi como por el hecho
de que ambas escalas han sido las mas ampliamente utilizadas en este tipo de estudios. Concretamente, la
escala Ho para medir la hostilidad es quizas la empleada en el campo de la investigacion sobre reactividad
cardiovascular. Se ha observado que las personas con altas puntuaciones en esta escala tienden a
responder a los estresores diarios con una elevada reactividad cardiovascular, también refuerzan
interacciones sociales negativas mediante el cinismo, de forma que, aumentan la probabilidad de
consiguientes interacciones estresantes (Smith y Pope, 1990). Por su parte, la escala MCSD para medir la
defensividad ha sido empleada como una manera comun de determinar la tendencia a suprimir, entre
otros, los sentimientos hostiles. Esta escala refleja la defensividad como la probabilidad del cambio de
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actitud en respuesta a la presion social, por lo que las personas con altas puntuaciones en la escala tienden
para negar o suprimir caracteristicas no deseables socialmente de uno mismo, y por tanto pueden inhibir
su expresion de la ira u hostilidad (McCrae y Costa, 1983; Paulhus, 1984).

El Inventario de Hostilidad (Ho) consta de 50 items verdadero-falso extraidos del MMPI, los
cuales se dividen en seis subescalas: cinismo, sentimiento hostil, respuestas agresivas, atribuciéon hostil,
evitacion social y otros. La subescala de cinismo estd compuesta por trece items y hace referencia a las
creencias negativas acerca de la naturaleza humana en general, las personas cinicas piensan que los demas
siempre actlan en su propio beneficio y siguen la maxima “el fin justifica los medios”. La subescala de
sentimiento hostil estd compuesta por cinco items y hace referencia a al afecto negativo que desencadenan
las conductas y la forma de ser de los demas. La subescala de respuestas agresivas, compuesta por nueve
items se refiere a la predisposicion de los individuos a comportarse de forma agresiva, real o imaginaria,
fisica o verbal. La subescala de atribucion hostil, compuesta por doce items, se refiere a la atribucion de
conductas antagdnicas, de maldad y de desprecio en el comportamiento de los deméas hacia si mismo. La
subescala de evitacion social, compuesta por cuatro items, hace referencia a conductas que conllevan el
rechazo a realizar actividades en grupo y contactos de tipo social. Y, por ultimo, en la subescala otros,
compuesta por siete items, se engloban diferentes aspectos que no han podido clasificarse en ninguna de
las subescalas mencionadas. A partir de un analisis factorial (Costa, Zonderman, McCrae y Williams,
1986) se extrajeron dos factores; el primero “Cinismo” hace referencia a la creencia de que el ser humano
es malvado por naturaleza; y el segundo, “Alienaciéon paranoica”, se refiere a la atribucién de
pensamientos negativos en el comportamiento de los demas, creyendo que las acciones de los demas van
dirigidas a hacer dafio. Sin embargo, se ha podido constatar que la hostilidad compuesta (Chost), formada
por tres de las subescalas (cinismo, sentimiento hostil y respuestas agresivas), es un mejor predictor de la
mortalidad cardiovascular (Barefoot y cols., 1989), de la isquemia miocardial (Helmers y otros., 1993), y
de la reactividad cardiovascular al estrés (Christensen y Smith, 1993; Larson y Langer, 1997) comparada
con la puntuacion total del Ho. Motivo por el cual en este experimento hemos utilizado esta puntuacion
compuesta.

La Escala de Deseabilidad Social esta compuesta por 33 items verdadero-falso, que reflejan
conductas y cogniciones socialmente deseables; con una fiabilidad test-retest del .86 o mayor para un
periodo de un mes y .75 para un periodo de 12 afios (McCrae y Costa, 1983), un alfa de Cronbach del .70
0 mayor, y una consistencia interna de .88 (Crino, Svoboda, Rubenfeld y White, 1983; Crowne y
Marlowe, 1964). Como hemos comentado, utilizamos su version espaiiola adaptada por Avila y Tomé
(1989) denominada Cuestionario de Reacciones Personales (CRP). A partir de las puntuaciones en dicho
cuestionario se refleja el nivel de la necesidad de aprobacion de la persona en cuestion por parte de los
demas, mediante una tendencia a dar una buena imagen de si mismo. Y esto ocurre en dos sentidos: por
una parte, en relacion a la autoatribucién de comportamientos y rasgos socialmente deseables; y por otra
parte, en relacion a la negacion de comportamientos y rasgos no deseables (autoengafio). Este
cuestionario no posee implicaciones psicopatoldgicas y generalmente se utiliza como predictor de la
tendencia, deliberada o no, a falsear las respuestas dadas ante los cuestionarios de tipo psicosocial para
intentar mostrar una buena imagen de si mismo, reflejando lo que es socialmente deseable o correcto. En
cuanto a las propiedades psicométricas de la adaptacion de esta escala, recientes estudios han mostrado
que éstas son aceptables, que sus puntuaciones miden basicamente una sola dimensiéon y que su nivel es
adecuado para el grupo normativo utilizado y, de acuerdo con su curva de informacion, parece ser
utilizable y apto para un amplio rango de niveles en el rasgo a medir de deseabilidad social (Ferrando y
Chico, 2000).

Para la recogida de datos acerca de determinados habitos conductuales, en relacion a aspectos
saludables, se utiliz6 un autoinforme que confeccionamos especificamente para tal fin. Asimismo, se
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recogieron toda una serie de datos personales y sociodemograficos mediante una hoja de autoregistro
disefiada también a tal efecto.

Respecto a la tarea empleada como situacion de estrés real, consistid en un examen de la
asignatura “Psicologia de la Motivaciéon y Emocién”, troncal de la titulacion de Psicologia, de la cual es
responsable el director de la presente tesis y es impartida por los miembros del grupo (anexo 6). El
formato del examen era de 20 item de prueba objetiva, con cuatro alternativas de respuesta cada pregunta,
de las cuales solo una era correcta.

La eleccion de esta tarea en concreto se debe a dos aspectos fundamentalmente. Por un lado,
teniendo en cuenta las caracteristicas y procedencia de la muestra -estudiantes universitarios-, ésta supone
una tarea de estrés real, los participantes se enfrentan a una situacién de examen real en la cual se
evaluardn sus conocimientos y comportara unas determinadas consecuencias segun su ejecucion. Por otro
lado, este tipo de prueba supone una tarea de estrés mental y que, ademas, requiere un afrontamiento de
tipo activo. Segun diversas investigaciones al respecto, se ha observado que este tipo de pruebas, de
afrontamiento activo, se asocian con una reactividad fisioldgica en situaciones de estrés, por ejemplo con
una elevada presion arterial (Cottington y cols.,1985; Jorgersen y cols., 1996). En otros estudios en los
que se han comparado las tareas que requieren un afrontamiento activo respecto a uno pasivo, se ha
comprobado que segun el tipo de afrontamiento utilizado se inducen diferentes formas de activacion
fisiologica. En igualdad de condiciones el afrontamiento activo produce una mayor activacion
cardiovascular (Obrist, 1981). Mas especificamente, el tipo de tareas activas se caracterizan por la
activacion cardiaca beta-adrenergica y la disminucion vagal (Obrist, 1981), frente a las tareas que
requieren un afrontamiento pasivo, una tarea prototipica de este tipo es el “cold pressor” (CP), las cuales
se caracterizan mas por una actividad vascular alfa-adrenergica (Saab y otros., 1993). Los mismos
resultados se han obtenido también midiendo otros indices de activacidn fisiologica, como la actividad
electrotérmica (Fernandez-Castro, Carasa, Torrubia y Tobefia, 1988). Por tanto, las tareas de trabajo
mental abordadas mediante afrontamiento activo estarian gobernadas por el sistema nervioso simpatico,
mientras que las tareas abordadas mediante afrontamiento pasivo estarian gobernadas por el sistema
parasimpatico (Inamori y cols., 1995). Son interesantes, a este respecto, los hallazgos de los estudios
realizados a través de técnicas de neuroimagen en los cuales se mostraban los lugares anatomicos
cerebrales que estan relacionados con el afrontamiento activo, concretamente, la activacion de la region
frontal y temporal central e izquierda fueron asociadas con aumentos en la presion arterial y en la tasa
cardiaca durante la condicidon experimental de afrontamiento activo (Dalton, 1998). Algunos datos mas, a
partir de diferentes estudios también en relacion con el afrontamiento activo, sefialan que la utilizacion de
este estilo de afrontamiento ante situaciones ‘“dificiles” provocaria un aumento en la respuesta
cardiovascular, particularmente en la tasa cardiaca y en la presion arterial diastolica (Bongard y cols.,
1997). También se han encontrado valores elevados de presion, en este caso sistolica, durante el uso de
afrontamiento activo y manteniéndose tal presion hasta treinta segundos después de finalizado el
afrontamiento activo ante la tarea (Mueller y cols., 1998). Por tanto, la reactividad fisiolégica, mas
concretamente la reactividad cardiovascular que es la que nos ocupa en la presente investigacion, también
va a depender del tipo de implicacion en la tarea, es decir, que la implicacion en la tarea de forma activa
ocasionara una mayor reactividad cardiovascular que el afrontamiento de forma pasiva (Friedrikson,
1992). Sin embargo, otros autores han mostrado a partir de diferentes estudios, refiriéndose al tipo de
afrontamiento activo centrado en el "problema" o en la “emocion”, que el primero presentaria una
relacion inversa con las respuestas cardiovasculares; mientras que el afrontamiento activo centrado en la
"emocion", estaria relacionado de forma positiva con la respuesta cardiovascular, es decir, a mayor
utilizacion del afrontamiento de focalizacion o centrado en los sintomas de la ansiedad (variable
emocional), mayor respuesta cardiovascular (Clark, 1997).
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Ademas de los datos que se acaban de exponer, se ha de tener en cuenta que, sobre la respuesta
fisiologica del individuo ante situaciones de estrés, también estan influyendo otra serie de variables como
son el nivel de dificultad de la tarea percibido, su nivel de preparacion, su percepcion de control tanto de
la tarea como de la situacion, etc., ya que éstas pueden incrementar o, por el contrario, contribuir a
disminuir los niveles en sus respuestas fisiologicas durante el afrontamiento de la tarea en cuestion.

Son estas las razones por las cuales se ha seleccionado y aplicado este tipo de tarea en nuestro
disefio experimental, una actividad cognitiva de tipo activa, como situacion de estrés mental -y ademas
real-.

Para la presentacion de algunas de las instrucciones, ya que la mayoria se dieron verbalmente
antes del comienzo de la sesion de registro, asi como para la presentacion de los estimulos de la fase de
tarea se realizé mediante un cafion de luz marca Hitachi y modelo ED-X3270A LCD de 1800 limenes
ANSI y con una resolucion 1600 x 1200 UXGA. Para su proyeccion también se utilizoé una pantalla de
retroproyeccion marca Quartet con tripode de 175 x 175 cm., con ajuste de inclinacion para evitar la
distorsion de la imagen y con pantalla blanca mate de alta resolucion.

Finalmente, para el analisis de todos los datos obtenidos se ha utilizado el programa “Stadistical
Package for Social Sciences” (SPSS), concretamente la version 14.0 para Windows. Este programa
estadistico permite un analisis fiable de los datos obtenidos a partir de los valores de las variables
fisiologicas registradas en la sesion de registro y de los diferentes instrumentos de lapiz y papel.

4.2.3. Procedimiento

Antes de las sesiones de registro se informd a los alumnos de Psicologia de la asignatura
“Psicologia de la Motivacion y Emocion”, en el aula donde se imparte dicha asignatura y en horario de
clase, de la realizacion del presente experimento, dandoles la opcidn de realizar el examen parcial en este
experimento, de manera que, si lo aprobaban, esa parte de materia seria eliminada del examen final;
asimismo, se recompensaria su participacion sumandoles medio punto en la nota final de la asignatura.
Asi, todo aquel que voluntariamente quisiese participar se anotaria en una lista. Teniendo ya la lista de los
participantes, también antes de la realizacion del experimento y en el aula, se repartieron los
cuestionarios, el Inventario de Hostilidad (Ho) y el cuestionario de Deseabilidad Social, para que fuesen
cumplimentados y entregados el dia de la sesion de laboratorio.

El resto de los datos se recogio de forma individual en una sesion unica en la sala de laboratorio.
El experimentador recibia a cada uno de los participantes y le acompafiaba a una sala contigua en la cual,
antes de comenzar la sesion de registro, firmaban la hoja de consentimiento (anexo 1), rellenaban un
breve cuestionario con sus datos personales y algunos datos sobre salud y medicamentos.

También, antes de la sesion de registro, se administraba una tarea con caracter distrator y con la
finalidad de que todos los participantes comenzasen posteriormente la sesion con unas condiciones
fisiologicas similares, concretamente se utilizo una tarea de sopa de letras (anexo 4). Para la realizacion
de dicha tarea se les dio 10 minutos. Al finalizar ese periodo, se recogian los cuestionarios, ya
cumplimentados anteriormente por los participantes y, seguidamente, se le pasaba a la cabina
experimental (aislada electromagnética, térmica y auditivamente). Ya en el interior de la cabina se le
acomodaba en un confortable sillon. Al tiempo que el experimentador le iba colocando el sensor en la
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mufieca, se le daban las instrucciones correspondientes a la sesion de registro (anexo 5), enfatizando la
importancia de que no moviese la mano con los sensores durante toda la sesion, y si no tenia dudas al
respecto, se le dejaba solo en la cabina con la luz apagada, dando comienzo la sesion.

4.2.4. Sesiones de Registro.

Las sesiones de registro se realizaron por las mananas, de 9:00 horas a 14:00 horas, en el
Laboratorio de Psicofisiologia de las Emociones de la Universidad Jaume 1 de Castellon. El laboratorio
esta dividido en tres grandes salas, dos se utilizan como salas de trabajo o reuniones y la otra como sala
control para realizar los experimentos. Esta sala control dispone de dos cabinas experimentales, de las
cuales solo se utilizd una llevar a cabo la presente investigacion, ya que los participantes acudian y
realizaban la prueba de uno en uno.

En la cabina experimental se hallaba la pantalla sobre la cual se proyectaban los estimulos de la
tarea durante la fase correspondiente y enfrente de ésta se hallaba un ergondmico sillon donde se
acomodaba al participante para realizar el experimento. El paso del cable del aparato, concretamente el
del sensor que se colocaba en la muiieca del participante, el cual se hallaba en la sala del experimentador
hasta el participante para colocarselo se realizé a través de la puerta con ésta entornada totalmente. Detrés
del sillén, y a una altura de unos 140 cm., habia una pequefia ventana unidireccional, con unas
dimensiones de 40 centimetros de largo por 20 centimetros de ancho, la cual permitia al experimentador
controlar todo lo que sucedia en la cabina desde la sala de control. Dentro de la cabina experimental
también se hallaba un aparato audifono (marca Fermax) para poder oir las respuestas que daba el sujeto
participante durante la fase de tarea. Por su parte, en la sala de control, se encontraba el aparato de
registro psicofisiologico con el cual se media la tasa cardiaca, la presion sanguinea sistolica y la presion
sanguinea diastélica; asimismo, junto a dicho aparato, estaban los ordenadores personales donde se
guardaran y posteriormente analizaran todos los datos. Detras de la ventana unidireccional se colocé el
cafidn de luz, a través del cual se iban proyectando los diferentes estimulos de la tarea experimental en la
pantalla de proyeccion que se hallaba dentro de la cabina.
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Como acabamos de mencionar, nada mas acomodar al participante en el sillon, se le colocaba el
sensor en la mano no dominante, concretamente en la mufieca (arteria radial). Al mismo tiempo se le iban
dando las instrucciones (anexo 5), explicindole en que consistia la sesion, sus fases, las medidas que se le
iban a tomar, el tipo de examen y la forma de respuesta, etc, insistiéndole en la importancia de situarse
comodamente y sobre todo colocar y mantener relajada, sin mover, la mano no dominante durante toda la
sesion, asi como contestar a las preguntas en voz alta y clara , ademas de avisarles que durante la sesion
ya no podian preguntar ni consultar ninguna duda ya que no serian respondidas.

La sesion de registro constaba de tres fases: adaptacion, tarea y recuperacion, con una duracion de
10, 20 y 10 minutos respectivamente. Antes de dar comienzo el registro se ajustaba y calibraba el equipo
de medida para cada sujeto participante, pidiéndoles que se relajasen todo lo posible. Una vez teniamos el
aparato ajustado y calibrado se les comunicaba y daba comienzo la sesion, cerrando la puerta y apagando
la luz de la cabina experimental.

1. Fase de Adaptacion:

Durante esta primera fase de adaptacion, que tenia una duraciéon de diez minutos, no se
presentaba ningun estimulo, consistiendo en un periodo de familiarizacion con el ambiente y durante el
cual se registraban las variables psicofisiologicas en su dimension tonica para poder establecer la linea
base. El valor de esta linea base se ha calculado promediando los valores correspondientes a los ultimos
dos minutos de esta fase. Dicho valor es necesario para poder calcular posteriormente la reactividad
cardiovascular.

2. Fase de Tarea:

En esta fase se fueron presentando los 20 estimulos a través del cafion de luz. La tarea
experimental era un examen real, una prueba objetiva de 20 preguntas con cuatro alternativas de respuesta
(a, b, c y d), siendo s6lo una la correcta. Concretamente, el examen era de la asignatura troncal
“Psicologia de la Motivacion y Emocion” para la licenciatura de Psicologia. Tras la presentacion de cada
una de las preguntas el participante debia contestar a cada una en voz alta, y a través de un audifono el
experimentador anotaba su respuesta en una hoja de examen, aunque también cabia la posibilidad de que
el participante no contestase a alguna de las preguntas (ya que los errores se penalizaban sobre la
apuntacion total, restaban un tercio), omitiendo simplemente la respuesta. Los estimulos estaban
separados entre si por un periodo de un minuto, cada uno de ellos se presentaba en pantalla durante 30
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segundos, si bien el sujeto podia dar la respuesta durante todo el minuto, esto es, también podia contestar
durante los otros 30 segundos en que el estimulo ya no estaba en pantalla. Asi, la duracion de esta fase fue
de 20 minutos, posibilitando la presentacion de los correspondientes 20 items que constituian el examen.
Durante esta fase se registraron las variables psicofisiologicas tanto en su dimension fasica como en su
dimensiodn ténica. Los valores de la tasa cardiaca se expresaban en latidos por minuto (Ipm) y la presion
sanguinea sistolica y diastolita en milimetros de mercurio (mmHg). En cuanto a la dimension tonica, se
midieron las variables durante toda la fase considerandose como un periodo global estresante. Y, puesto
que durante esta fase se presentaban 20 estimulos puntuales, también se tenia en cuenta la dimension
fasica de esas variables, es decir la respuesta fasica puntual a cada uno de esos estimulos asi como la
reactividad a los mismos.

3. Fase de Recuperacion:

En esta ultima fase, tampoco se presento ningtn estimulo, y tenia una duracion de diez minutos.
Durante esta fase se consideraron las variables psicofisiologicas en su dimension fasica, con el objeto de
poder observar como dichas variables (tasa cardiaca, presion sanguinea sistolica y presion sanguinea
diastolita) recuperaban sus niveles habituales en cada uno de los participantes. Asi, los datos recogidos
durante esta fase nos permiten comprobar cuanto tiempo necesita el organismo para alcanzar sus valores
habituales, en una la situacion de estrés. Esto tiene una gran relevancia a la hora de considerar, desde un
punto neuroendocrinologico, las consecuencias provocadas por la situacion de estrés, ya que, cuanto
mayor sea el tiempo que necesite el organismo para recuperar sus niveles basales, mayor es la exposicion
a los efectos de las sustancias liberadas por el organismo debido a esa situacion de estrés (catecolamninas
y cortisol).

Las variables psicofisiologicas se midieron durante toda la sesion de registro, configurando el
programa de forma que el almacenamiento de los datos se realizase en periodos de 30 segundos. De esta
manera, podiamos delimitar la linea base, tomando las ultimas 4 lecturas almacenadas antes de la
presentacion del primer estimulo de la fase de tarea (seglin el procedimiento tradicional, considerando la
fase de adaptacion), y, también nos permitia especificar concretamente las 20 respuestas fasicas
correspondientes a los 20 estimulos presentados durante la fase de tarea, a partir de la correspondiente
lectura inmediatamente siguiente a la presentacion de cada estimulo.

Finalmente, tras esta sesion de registro, se desconectaba el sensor y se pasaba al participante a la
sala de control para que pudiesen revisar el examen. Al acabar, se recogia el examen y el experimentador
le preguntaba de nuevo, ahora habiendo pasado ya la situacion estresante, los datos tomados en el
formulario que se les pasé al comienzo; en esta ocasion se anotaba la expectativa de nota en ese
momento, la dificultad del examen (en una escala de 1 a 5, de menor a mayor dificultad), en cudl de las
tres fases habian sentido mas ansiedad y que la valorasen en una escala de 1 a 5 y la percepcion de control
de la situacion durante y después del examen (también en una escala de 1 a 5). Por ultimo se les agradecia
su participacion.

4.2.5. Disefio y analisis de los Datos

En este experimento se ha llevado a cabo un disefio especifico para cada uno de los
objetivos. Para una aproximacion inicial se han realizado andlisis descriptivos y de correlacion, y para el
analisis de forma mas pormenorizada de los resultados segun los objetivos propuestos, se han llevado a
cabo analisis de varianza.

Para el primer objetivo, analizar la relacion entre la hostilidad defensiva y las respuestas
cardiovasculares y poder estudiar la significacion funcional de los perfiles de cada uno de los grupos a lo
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largo de las tres fases, es decir, en su dimension tonica, se ha aplicado un analisis de varianza con un
disefio 4 (4 grupos experimentales: alta hostilidad-alta defensividad, alta hostilidad-baja defensividad,
baja hostilidad-alta defensividad y baja hostilidad-baja defensividad) x 3 (3 fases experimentales), con
medidas repetidas para la variable fase. Posteriormente, para delimitar con mayor exactitud las posibles
diferencias halladas se han llevado a cabo anélisis de varianza univariados especificos para cada fase. En
el caso de que se den tales diferencias sera a partir de la prueba post hoc de Tukey mediante la que
determinaremos los grupos implicados en las mismas. Y para establecer la implicacion de la hostilidad
defensiva en la funcionalidad de los perfiles psicofisioldgicos, se han llevado a cabo analisis intra con el
fin de localizar las eventuales diferencias entre los valores promediados de las tres fases del registro en
cada uno de los cuatro grupos. Concretamente estos analisis especificos intra se han realizado a partir de
las pruebas t para muestras relacionadas

Para el segundo objetivo, analizar la relacion entre la hostilidad defensiva y las respuestas
cardiovasculares considerando los valores promedio de cada uno de los minutos de cada fase, también en
su dimension ténica, y asi poder estudiar la evolucion de los perfiles psicofisiologicos, en los cuatro
grupos, segun los promedios referidos a periodos de 30 s a lo largo de cada una de las fases, se han
llevado a cabo también analisis de varianza. En este caso con un disefio 4 (grupos: AH-AD, AH-BD y
BH-AD, BH-BD) x 10 (momentos/min. de la fase de adaptacion/recupereracion), con medidas repetidas
para la variable momento, en el caso de la fase de adaptacion y recuperacion. Por su parte, para los
analisis de la fase de tarea, con una duracién mayor de 20 minutos y la presentacioén de los 20 estimulos
correspondientes, el disefio ha sido 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20 (momentos/min.
de la fase de tarea), con medidas repetidas para la variable momento.

Para el tercer objetivo, analizar la relacion existente entre la hostilidad defensiva y la reactividad
cardiovascular, esto es, la dimension fasica de las respuestas cardiovasculares, considerandose los veinte
estimulos presentados durante la fase de tarea y poder establecer la significacion funcional de los perfiles
de reactividad psicofisioldgica durante dicha fase en los cuatro grupos estudiados, también se han llevado
a cabo analisis de varianza. En este caso con un disefio 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x
20 (momentos: valores de reactividad a cada uno de los 20 estimulos de la fase de tarea), con medidas
repetidas para la variable momento (reactividad).

Para el cuarto objetivo, comparar el protocolo de medicién que proponemos en esta tesis con cada
uno de los dos protocolos habitualmente utilizados y poder apoyar y verificar empiricamente nuestra
propuesta -respecto a la eleccion del criterio mas adecuado para establecer la LB y el consiguiente calculo
de la reactividad cardiovascular-, se han llevado a cabo andlisis de tipo intra a partir de las pruebas t de
comparacion de medias (para muestras relacionadas). En el caso de darse diferencias entre grupos al
respecto, se realizaran los correspondientes analisis de tipo inter. Por un lado, se ha llevado a cabo la
comparacion de medias entre los valores promediados correspondientes a los dos ultimos minutos de la
fase de adaptacion (primer procedimiento tradicional) y los dos ultimos minutos de la fase de
recuperacion (procedimiento alternativo), con el fin de comprobar si realmente existen diferencias
estadisticamente significativas entre ambos valores que constituirian la LB siguiendo uno y otro
procedimiento. Asimismo, se ha llevado a cabo la comparacion de medias entre los valores promediados
correspondientes a los diez segundos inmediatamente anteriores a la presentacion de cada uno de los
estimulos (segundo procedimiento tradicional) y los valores promediados correspondientes a los dos
ultimos minutos de la fase de recuperacion. Por otro lado, se ha llevado a cabo la comparacion de medias
entre las veinte reactividades de la fase de tarea segun se haya utilizado el primer procedimiento
tradicional para considerar la LB o el procedimiento alternativo

En todos los casos, las variables dependientes han sido la tasa cardiaca, la presion sanguinea
sistolica y la presion sanguinea diastolica. Y, como se ha comentado anteriormente, para establecer los
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diferentes niveles de la variable independiente se clasificd a la muestra en funcidon de sus puntuaciones en
el Ho y en el CRP, lo que dio lugar a los cuatro grupos considerados en todos los analisis.

4.3. Resultados

En el presente apartado iremos mostrando los resultados obtenidos en esta investigacion segun los
objetivos propuestos. En todos los casos se han desglosado los resultados considerando cada uno de los
parametros cardiovasculares (TC, PSS y PSD) de forma independiente.

4.3.1. Objetivo 1

Respecto al primero de los objetivos propuestos, analizar la relacién entre la hostilidad defensiva
-como mejor predictor que la hostilidad sola- y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y PSD) en su
dimension tonica, se han considerando las tres fases del experimento (A: adaptacion, T: tarea y R:
recuperacion) con el fin de establecer la significacion funcional de los perfiles psicofisiologicos generales
presentados por cada uno de los grupos experimentales. Estos son exactamente cuatro grupos, los
conformados por las diferentes combinaciones entre las variables de hostilidad y defensividad (AH-AD:
alta hostilidad y alta defensividad, AH-BD: alta hostilidad y baja defensividad, BH-AD: baja hostilidad y
alta defensividad, BH-BD: baja hostilidad y baja defensividad).

Para cada una de las variables fisioldgicas por separado, se ha llevado a cabo un analisis de
varianza 4 (4 grupos experimentales: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 3 (fases de la sesion de
registro: A, T y R), con medidas repetidas para la variable fase, con el fin de poder observar las
diferencias entre los cuatro grupos en cada una de las fases. Al respecto, hemos de tener en cuenta que, si
bien los valores de los tres parametros cardiovasculares esperamos vayan en una misma direccion, en
ocasiones los distintos parametros de medicion de un mismo sistema de respuesta pueden llegar a mostrar
una escasa correlacion (Bernstein, Borkovec y Coles, 1986; Fahrenberg, 1992; Silva, 1996). A ello, se
afiade el hecho de poder estudiar de este modo, el funcionamiento de cada uno de los parametros en si
mismo y en relacion con los demads, lo que permitird delimitar y especificar cual de ellos seria el mejor
indice para reflejar el funcionamiento cardiovascular de los participantes. De esta manera, a continuacion
se irdn presentando los resultados para cada parametro cardiovascular.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 1 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas (DT) obtenidos por cada uno de los cuatro grupos conformados segun sus puntuaciones en las
escalas Ho y CRP a lo largo de las tres fases de la sesion de registro.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
ADAPTACION 84,67 12,26 84,38 13,28 85,56 13,78 77,76 8,48
TAREA 86,48 12,53 85,32 13,01 87,09 14,10 78,57 7,14
RECUPERACION 80,59 11,03 81,16 10,84 82,37 12,50 73,68 7,61

Tabla 1. Valores promediados y desviaciones tipicas de la TC (Ipm).

Se observa que el grupo de BH-AD obtiene los valores mas elevados durante las tres fases, siendo
bastante similares respecto a los grupos de AH-AD y AH-BD. Por su parte, el grupo que mas se aleja de
esos valores, mucho menos elevados es el de BH-BD.

En cuanto a la variable tasa cardiaca, el ANOVA no muestra diferencias significativas en la
variable grupo (F;, 126= 2,200; p=0,091) ni en la interaccion grupo x fase (Fs, 25:= ,472; p=0,829). En
cambio, si que muestra diferencias significativas en cuanto a la variable fase (F;, 25,= 67,157; p<0,001).
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Para delimitar con mayor exactitud tales diferencias llevamos a cabo andlisis de varianza
univariados especificos para cada fase, los cuales permitieron localizar diferencias estadisticamente
significativas en la fase de recuperacion (Fs, 120= 2,709; p<0,05). A partir de la prueba post hoc de Tukey
se mostré que los grupos implicados en tales diferencias eran el BH-AD y el BH-BD (dif = 8.68; p <
0.05), siendo el grupo BH-AD el que present6 los valores mas elevados en tasa cardiaca durante las tres
fases.

Y para establecer la implicacion de la hostilidad defensiva en la funcionalidad de los perfiles
psicofisioldgicos, hemos llevado a cabo analisis intra tratando de localizar eventuales diferencias entre los
valores promediados correspondientes a las tres fases del registro psicofisioldgico en cada uno de los
cuatro grupos. Asi, la realizacion de analisis especificos intra a partir de pruebas t para muestras
relacionadas, nos revela la existencia de diferencias significativas en cada uno de los cuatro grupos a lo
largo de las diferentes fases. Concretamente, en el grupo AH-AD entre adaptacion y recuperacion (tyg =
3,31; p <0,005), y entre tarea y recuperacion (tyo= 7,22; p < 0,001). En el grupo AH-BD entre adaptacion
y recuperacion (tzo = 4,49; p < 0,001), y entre tarea y recuperacion (t;o= 6,41; p <0,001). En el grupo BH-
AD entre adaptacion y tarea (ty; = -2,21; p < 0,05), entre adaptacion y recuperacion (ty; = 4,48; p < 0,001)
y entre tarea y recuperacion (t5; = 6,48; p < 0,001). En el grupo BH-BD entre adaptacion y recuperacion
(t17=4,02; p=0,001), y entre tarea y recuperacion (t;;= 6,68; p <0,001).
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Grafica 1. TC y hostilidad defensiva durante las tres fases experimentales.

Como se puede apreciar en la Grafica 1, respecto a la significacion funcional de los cuatro
perfiles, en todos los grupos se muestra una clara tendencia a la habituacion, es decir, se trata de perfiles
adaptativos. Aunque es el grupo BH-BD el que ademas de presentar los valores bastante menores en las
tres fases respecto al resto de los grupos, es el que muestra un patrébn mas adaptativo, con una
recuperacion mayor y mas rapida de sus niveles basales.

En cuanto a la presion sanguinea sistélica, en la tabla 2 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas para cada uno de los grupos durante las tres fases del experimento.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSS Media DT Media DT Media DT Media DT
ADAPTACION 150,00 13,91 143,97 11,42 145,79 13,09 141,11 10,20
TAREA 154,03 1424 | 147,15 12,66 | 148,74 13,48 143,29 11,09
RECUPERACION | 14844 12,43 142,16 11,45 144,42 10,75 137,60 10,17

Tabla 2. Valores promediados y desviaciones tipicas de la PSS (mmHg).
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El grupo de AH-AD es el que obtiene mayores valores en las tres fases. Los analisis de varianza
pusieron de relieve la existencia de diferencias estadisticamente significativas en la variable grupo (F;,
126= 3,043; p<0,05) y en la variable fase (F,, 5= 67,955; p <0,001). Sin embargo, tampoco se hallaron
diferencias significativas en la interaccion grupo x fase (Fg 25,=,686; p=0,661).

Los analisis de varianza univariados especificos para cada fase permitieron localizar diferencias
estadisticamente significativas en la fase de tarea (F3, 120= 2,858; p<0,05) y en la fase de recuperacion (Fs,
120= 3,814; p<0,05). A partir de la prueba post hoc de Tukey se mostr6 que los grupos implicados en tales
diferencias, en ambas fases, eran el AH-AD y el BH-BD con las siguientes diferencias para dichas fases:
tarea (dif = 10.74; p < 0.05) y recuperacion (dif = 10.84; p < 0.01).

Otro dato interesente que cabria resaltar es el efecto de la variable defensividad, aunque las
diferencias no llegan a ser estadisticamente significativas, si nos fijamos detenidamente en la tabla
observamos que son los dos grupos con alta defensividad, AH-AD y BH-AD, los que presentan mayores
valores en PSS respecto a los otros dos grupos, hecho que ademas ocurre en las tres fases (A, T y R).

El analisis de la funcionalidad de los perfiles, mediante la aplicacion de analisis intra, puso de
relieve la existencia de diferencias en cada uno de los cuatro grupos entre las diferentes fases del
experimento. La realizacion de las correspondientes pruebas t para muestras relacionadas, muestra que
existen diferencias estadisticamente significativas en el grupo AH-AD entre adaptacion y tarea (ty9 = -
4,58; p <0,001), y entre tarea y recuperacion (t,o= 6,62; p < 0,001). En el grupo AH-BD entre adaptacion
y tarea (t3o = -4,86; p < 0,001), entre adaptacion y recuperacion (tzo = 2,41; p < 0,05), y entre tarea y
recuperacion (tzo = 6,98; p < 0,001). En el grupo BH-AD entre adaptacion y tarea (t4; = -4,67; p < 0,001),
y entre tarea y recuperacion (t;1 = 5,49; p < 0,001). En el grupo BH-BD entre adaptacioén y recuperacion
(t;7=2,21; p=0,05), y entre tarea y recuperacion (t;7= 5,02; p < 0,001).
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Grafica 2. PSS y hostilidad defensiva durante las tres fases experimentales.

En cuanto a la significacion funcional de los perfiles, como se aprecia en la Grafica 2, también en
los cuatro grupos se da una tendencia a la habituacion. Sin embargo, si nos fijamos en la evolucion de los
perfiles vemos que, también en este caso, es el grupo de BH-BD el que presenta un patrén mas
adaptativo, con unos menores valores en la fase de recuperacion, siendo ésta mayor y mas rapida.

En cuanto a la presion sanguinea diastdlica, en la tabla 3 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas para cada uno de los grupos durante las tres fases del experimento.

En este caso, también se observa que los valores medios correspondientes al grupo AH-AD
vuelven a ser los valores més elevados respecto a los otros tres grupos.

132



AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSD Media DT Media DT Media DT Media DT
ADAPTACION 86,72 11,52 82,40 8,49 83,07 8,55 80,52 8,15
TAREA 89,17 11,09 84,54 8,75 84,98 8,93 82,15 8,65
RECUPERACION 86,21 10,72 81,68 8,61 81,73 7,59 77,68 8,32

Tabla 3. Valores promediados y desviaciones tipicas de la PSD (mmHg).

Los andlisis de varianza permitieron localizar la existencia de diferencias estadisticamente
significativas en la variable grupo (F;, 126= 2,838; p<0,05) y en la variable fase (F;, 25,= 44,834; p <0,001).
Tampoco se hallaron diferencias significativas en la interaccion grupo x fase (Fg, 25,=,861; p=0,524).

Los analisis de varianza univariados especificos para cada fase permitieron localizar diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos en la fase de recuperacion (Fi, 0= 3,752; p<0,05). A
partir de la prueba post hoc de Tukey se mostrdé que los grupos implicados en tales diferencias eran el
AH-AD y el BH-BD (dif = 8.54; p <0.01).

También en este caso se puede observar el efecto de la variable defensividad, aunque tampoco se
dan diferencias estadisticamente significativas, siguen siendo los dos grupos con alta defensividad, AH-
AD y BH-AD, los que presentan mayores valores en PSD respecto a los otros dos grupos. Pero solamente
en las fases de adaptacion y tarea; en la fase de recuperacion los valores del grupo BH-AD son
practicamente los mismos que los que presenta el grupo AH-BD.

La realizacion de las correspondientes pruebas t para muestras relacionadas, nos revela que
existen diferencias significativas en cada uno de los cuatro grupos entre las diferentes fases.
Concretamente, en el grupo AH-AD entre adaptacion y tarea (tyo = -3,54; p = 0,001), y entre tarea y
recuperacion (t,y = 5,38; p < 0,001). En el grupo AH-BD entre adaptacion y tarea (t3o = -3,84; p < 0,001),
y entre tarea y recuperacion (t;o = 4,77; p < 0,05). En el grupo BH-AD entre adaptacion y tarea (t;; = -
3,56; p =0,001), y entre tarea y recuperacion (t5; = 5,71; p < 0,001). En el grupo BH-BD entre adaptacion
y recuperacion (t;7=2,28; p = 0,05), y entre tarea y recuperacion (t;;=4,79; p < 0,001).
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Grafica 3. PSD y hostilidad defensiva durante las tres fases experimentales.

En cuanto a la significacion funcional de los perfiles, como se puede apreciar en la Grafica 3,
ocurre algo muy similar a lo que ocurria con la PSS, también en los cuatro grupos se da una tendencia a la
habituacion, siendo el grupo de BH-BD en el que se destaca la mayor y mas rapida recuperacion.
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Tanto en el caso de la PSS como de la PSD se puede observar, a partir de las correspondientes
graficas, que existe una clara diferencia entre los patrones psicofisiologicos de los grupos extremos, AH-
AD y BH-BD, mostrando unos niveles bastante mas elevados por parte del primer grupo. Los otros dos
grupos, por su parte, se mantienen en una posicion intermedia, con valores bastante similares entre ellos y
a lo largo de las tres fases.

4.3.2. Objetivo 2

Respecto al segundo de los objetivos propuestos, analizar la relacion existente entre la hostilidad
defensiva y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y PSD) de forma mas detallada y pormenorizada,
se han considerando los valores promedio de cada uno de los minutos que componen cada fase, para
examinar la evolucion de los perfiles psicofisioldgicos en los cuatro grupos dentro de cada una de las tres
fases del experimento. Esto es, estudiar la evolucion, en los diferentes grupos, de los promedios referidos
a periodos de 30 segundos a lo largo de cada una de las fases.

Por lo que respecta a las fases de adaptacion y recuperacion, en las cuales no se presenta ningin
tipo de estimulacion y tienen una misma duracidon (diez minutos), los analisis se han realizado
considerando los promedios correspondientes a cada minuto dentro de las citadas fases (20 lecturas de 30
segundos cada una, reflejadas en 10 valores promediados que se corresponden con los 10 minutos para
cada fase respectivamente). Por lo que respecta a la fase de tarea, en la que si se presentaban una serie de
estimulos, en este caso, se ha considerado como una fase global estresante; es decir, se analiza también en
su dimension tonica. Dado que esta fase tenia una duracion mas larga (20 minutos), los analisis se han
realizado considerando los promedios correspondientes a cada minuto (40 lecturas de 30 segundos cada
una, reflejadas en 20 valores promediados correspondientes a los 20 minutos).

Fase de adaptacion

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 4 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de adaptacion.

AH - AD AH-BD BH - AD BH-BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
MIN 1 83,17 12,70 85,01 15,10 85,59 14,49 78,90 11,05
MIN 2 82,45 11,57 84,92 16,84 85,18 15,11 77,30 10,29
MIN 3 84,58 12,51 84,93 14,10 86,07 14,39 76,84 9,26
MIN 4 84,63 12,91 84,11 13,68 85,45 13,93 77,76 9,30
MIN 5 84,85 12,03 84,96 14,00 85,77 13,65 75,55 8,84
MIN 6 85,06 12,24 83,86 13,89 85,68 14,40 80,37 9,73
MIN 7 85,46 13,01 84,07 13,70 85,86 14,39 78,24 9,49
MIN 8 85,49 14,26 84,04 13,23 86,11 14,62 76,45 8,50
MIN 9 85,89 13,65 84,30 12,14 85,24 14,62 77,68 8,71
MIN 10 85,14 13,85 83,61 12,43 84,62 14,37 78,50 8,66

Tabla 4. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. de TC (Ipm).

Se puede observar que es el grupo de BH-BD el que muestra valores promedio mas bajos en
relacion a los otros tres grupos, si bien, también es el que presenta un patréon menos estable a lo largo de
este periodo de adaptacion. En la segunda mitad de esta fase, a partir del minuto cinco aproximadamente,
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observamos que son de nuevo los grupos con alta defensividad, AH-AD y BH-AD, los que muestran los
valores mas elevados de TC, siendo superior el AH-AD al final de dicha fase (minutos 9 y 10).

El anélisis de varianza realizado, ANOVA 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 10
(momentos/min. de la fase de adaptacion) con medidas repetidas para la variable momento, no reveld
diferencias significativas en la variable grupo (F;, 1= 1,704; p=0,17) ni en la variable momento (Fo
1134=,747; p=0,666). Tampoco se hallaron diferencias significativas en la interaccion grupo x momento
(F27.1135= 1,39; p=0,089) -si marginales- .

Respecto al perfil psicofisiologico reflejado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en la
grafica 4 se muestran los valores promediados para cada uno de los diez minutos, mostrandose la
evolucion de los mismos.
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Grafica 4. Valores promedio TC (Ipm) a lo largo de los 10 min. (Adaptacion).

Se puede observar como en los grupos intermedios, AH-BD y BH-AD, se muestra un patrén
bastante constante a lo largo de toda esta fase de adaptacion. Pero si nos fijamos mas detalladamente el
grupo AH-BD a partir del tercer minuto (exceptuando el min. 5) presenta una tendencia a la habituacion
hasta el minuto 9 en el cual aumenta ligeramente para volver a disminuir en el Gltimo minuto. Por su
parte, el grupo BH-AD a partir del minuto 2 muestra una tendencia hacia la sensibilizacion; esto es, van
aumentando los valores paulatinamente respecto a los minutos iniciales, aunque a partir del octavo minuto
sus valores vuelven a descender, reflejando una habituacion final. En cuanto a los grupos extremos: por
un lado, el grupo AH-AD a partir ya del segundo minuto muestra una clara tendencia a la sensibilizacion,
mostrando unos valores cada vez mas elevados, y aunque en el ultimo minuto disminuyen ligeramente es
solo respecto al minuto anterior -no respecto a los iniciales-; por otro lado, el grupo BH-BD es el que
muestra un patréon con mayor variabilidad a lo largo de toda la fase, siendo los valores del primer y ultimo
minuto muy similares.

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 5 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de
adaptacion.

En este caso se observa que el grupo AH-AD es el que presenta los mayores niveles de PSS
durante toda la fase de adaptacion. También se puede observar el efecto de la variable defensividad,
siendo los dos grupos con altas puntuaciones en la citada variable, AH-AD y BH-AD, los que muestran
una mayor PSS.
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El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 10 (momentos) no mostrdé diferencias
significativas en la variable grupo (F3, 126= 2,242; p=0,087) -si marginales-, ni en la interaccion grupo x
momento (Fp; 1135= 1,014; p=0,446). So6lo se hallaron tales diferencias significativas en la variable
momento (Fy 1135=41,952; p<0,001).

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD

PSS Media DT Media DT Media DT Media DT

MIN 1 153,25 15,24 147,99 12,47 149,43 14,16 145,46 13,07
MIN 2 152,28 14,80 147,30 13,40 148,19 13,78 144,13 10,33
MIN 3 150,39 13,80 145,65 12,05 147,25 13,17 142,40 11,63
MIN 4 150,60 13,95 143,89 11,30 145,76 13,23 141,75 13,03
MIN 5 149,34 14,26 143,15 11,44 145,35 13,11 141,44 11,19
MIN 6 148,59 13,82 142,17 10,69 144,72 13,13 141,03 9,97
MIN 7 148,77 14,58 142,90 11,92 144,72 13,13 140,25 9,36
MIN 8 149,26 14,01 142,75 12,52 143,80 12,73 137,96 10,13
MIN 9 149,17 14,29 142,61 11,12 144,44 12,96 138,12 9,24
MIN 10 148,60 14,44 141,96 12,46 144,17 13,49 139,66 8,61

Tabla 5. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. PSS (mmHg).

Respecto al perfil psicofisiologico reflejado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en la
grafica 5 se muestran los valores promediados para cada uno de los minutos.
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Grafica 5. Valores promedio PSS (mmHg) a lo largo de los 10 min. (Adaptacion).

En este caso se observa claramente, y en todos los grupos, un patréon de habituacion. En todos
ellos los valores desde los primeros minutos de la fase hacia los Gltimos van disminuyendo gradualmente,
aunque se muestra algin punto de inflexion donde los valores vuelven a aumentar ligeramente respecto a
los anteriores pero, de nuevo, al final de la fase observamos como descienden. El inico grupo que en los
dos ultimos minutos (min. 9 y 10) de esta fase de adaptacion aumenta sus valores en PSS es el grupo BH-
BD, el cual durante esos minutos presenta un ascenso respecto a la tendencia descendente que reflejaba su
perfil hasta dicho momento, concretamente respecto al minuto inmediatamente anterior (min. 8).

En cuanto a la presion sanguinea diastélica, en la tabla 6 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de
adaptacion.
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Al igual que en el caso anterior de PSS podemos observar que el grupo de AH-AD presenta los
niveles mas elevados en PSD a lo largo de toda esta fase de adaptacion, mientras que el otro grupo

extremo, BH-BD, muestra los valores méas bajos respecto al resto de los grupos.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSD Media DT Media DT Media DT Media DT
MIN 1 88,93 12,96 85,27 9,47 84,79 11,04 82,91 9,24
MIN 2 88,44 13,05 84,97 9,36 84,69 8,96 82,93 8,45
MIN 3 86,96 11,34 83,66 9,29 84,11 9,02 82,56 9,06
MIN 4 87,31 11,58 83,07 8,44 83,13 8,91 81,79 8,40
MIN 5 86,41 11,13 81,72 8,70 83,06 8,31 79,37 8,67
MIN 6 85,89 11,06 80,95 8,51 82,87 8,69 80,48 8,59
MIN 7 86,21 12,06 81,52 9,13 82,30 8,37 79,95 8,26
MIN 8 86,17 11,27 81,34 9,29 81,91 8,16 78,20 8,70
MIN 9 85,31 12,15 81,52 8,09 82,11 8,77 78,29 7,97
MIN 10 85,49 11,78 81,29 8,91 81,85 9,20 79,24 7,78

Tabla 6.Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. PSD (mmHg).

El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 10 (momentos) tampoco mostro
diferencias significativas en la variable grupo (F;, 126= 1,982; p=0,12) ni en la interacciéon grupo x
momento (Fy7, 1134= ,976; p=0,5). Solo se hallaron diferencias estadisticamente significativas en la
variable momento (Fy_ ;134=25,389; p<0,001).

Respecto al perfil psicofisiologico reflejado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en la
grafica 6 se muestran los valores promediados para cada uno de los diez minutos.
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Grafica 6. Valores promedio PSD (mmHg) a lo largo de los 10 min. (Adaptacion).

Al igual que en el caso anterior de la PSS, podemos apreciar como todos los grupos a lo largo de
fase de adaptacion presentan un perfil de habituacion También se muestra un punto de inflexion mas o
menos hacia la mitad de la fase (min. 5 y 6) a partir del cual la disminucién en todos los grupos va siendo
progresivamente mas lenta. En algunos grupos, aumentan ligeramente sus valores respecto de los
correspondientes a minutos anteriores (AH-BD); mientras que en otros grupos, ya hacia los ultimos
minutos, vuelven a aumentar nuevamente respecto al valor inmediatamente anterior (BH-BD y AH-AD).
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Fase de tarea

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 7 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los veinte minutos (momentos) de la fase de tarea. Se
observa que es el grupo de BH-BD el que muestra valores promedio mas bajos en relacion a los otros tres
grupos, ademas este hecho se da a lo largo de toda la fase, en todos y cada uno de los minutos. En cuanto
a los otros tres grupos, presentan valores en la TC muy similares, especialmente hacia el final de la fase.
Mas detalladamente, a partir del minuto 12, observamos que es el grupo BH-AD el que muestra los
valores mas elevados.

El anélisis de varianza realizado, ANOVA 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20
(momentos/min. de la fase de tarea) con medidas repetidas para la variable momento, mostré diferencias
significativas en la variable momento (Fjg, 2304=,3612; p<0,001). Por el contrario, no mostr6 diferencias
significativas en la variable grupo (F; 126= 2,063; p=0,108) ni en la interacciéon grupo x momento (Fs7,
2394=,852; p=0,777).

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
MIN 1 95,04 15,46 92,10 16,18 93,13 16,22 85,78 9,18
MIN 2 95,79 21,23 91,18 16,81 92,28 17,78 86,71 10,18
MIN 3 88,79 14,94 87,43 16,78 89,63 17,61 81,86 8,69
MIN 4 89,08 13,96 86,75 14,83 89,40 16,29 81,65 9,25
MIN 5 89,07 12,72 87,06 14,72 89,12 15,08 80,65 8,79
MIN 6 87,00 14,32 85,78 14,18 88,89 14,59 77,63 8,90
MIN 7 86,38 14,60 85,31 14,37 86,79 14,92 77,09 7,68
MIN 8 86,30 13,87 86,55 13,41 87,23 16,04 79,25 8,54
MIN 9 87,40 12,68 84,93 15,09 87,12 15,39 78,87 10,78
MIN 10 85,90 13,25 84,70 14,93 86,26 14,48 77,55 7,57
MIN 11 85,38 13,31 82,62 13,98 85,39 13,49 79,79 8,73
MIN 12 84,42 12,36 83,30 12,95 85,22 13,44 75,48 6,59
MIN 13 84,19 11,73 84,36 13,00 85,70 14,57 77,50 7,76
MIN 14 84,47 12,00 84,39 13,32 86,29 14,75 77,84 8,11
MIN 15 84,16 13,98 83,80 12,34 86,29 14,13 77,90 9,71
MIN 16 83,63 13,16 83,21 12,80 84,75 14,32 76,24 7,70
MIN 17 83,65 12,76 82,77 13,37 84,07 14,19 76,10 9,33
MIN 18 83,03 12,89 83,14 11,85 85,16 13,45 75,14 9,76
MIN 19 83,38 12,50 83,91 11,17 84,62 13,21 73,93 8,81
MIN 20 82,07 12,79 83,05 12,27 84,37 13,27 74,35 7,68

Tabla 7. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 20 min. de TC (Ipm).

Respecto al perfil psicofisiolégico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase
estresante, en la grafica 7 se muestran los valores promediados para cada uno de los veinte minutos,
reflejandose la evolucion de los mismos.

Se puede observar como todos los grupos muestran una clara tendencia a la habituacion a lo largo
de esta fase de tarea. Aunque este hecho se da mas radpidamente desde el comienzo de la fase hasta
aproximadamente la mitad, después continua dicha habituacion -descendiendo los valores- pero de un
modo mas paulatino. Por otro lado, el grupo BH-BD es el que muestra un patrén con mas variaciones
segun los diferentes momentos de esta fase, sobre todo en los momentos intermedios (minutos del 7 al
13).
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Grafica 7. Valores promedio TC (Ipm) a lo largo de los 20 min. (Tarea).

En cuanto a la presion sanguinea sistélica, en la tabla 8 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los veinte minutos (momentos) de la fase de
tarea.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD

PSS Media DT Media DT Media DT Media DT

MIN 1 153,00 14,50 146,88 12,50 148,65 15,42 144,19 9,89
MIN 2 154,96 15,47 150,38 14,66 151,74 15,00 145,25 11,75
MIN 3 156,60 15,57 149,47 14,57 150,89 13,47 145,34 10,77
MIN 4 156,01 15,84 149,96 14,86 150,09 13,81 145,47 10,76
MIN 5 154,91 14,95 148,53 13,06 151,11 14,52 145,42 13,45
MIN 6 153,95 14,67 147,87 13,80 149,77 14,03 143,50 13,38
MIN 7 154,48 15,03 148,11 13,09 150,03 14,70 144,10 12,69
MIN 8 155,23 15,44 147,20 13,55 148,92 14,43 144,13 10,59
MIN 9 154,43 15,12 147,55 12,94 148,78 15,19 143,62 13,20
MIN 10 154,17 15,53 147,97 14,38 148,99 14,02 143,01 13,35
MIN 11 153,78 15,43 146,97 13,39 148,24 14,33 142,80 10,50
MIN 12 153,56 14,86 145,74 13,12 147,86 13,18 142,16 11,81
MIN 13 153,19 14,03 146,71 13,24 147,79 12,84 143,95 11,86
MIN 14 154,01 13,97 146,35 12,46 147,72 13,95 142,16 10,95
MIN 15 153,86 15,23 146,76 12,18 148,56 13,33 142,55 11,81
MIN 16 153,60 14,19 145,70 12,83 147,39 13,93 143,39 11,51
MIN 17 152,70 13,40 146,26 12,39 146,92 13,51 141,31 11,55
MIN 18 152,58 13,73 144,98 11,69 146,74 14,04 141,65 12,54
MIN 19 152,99 14,52 145,00 12,35 147,90 13,47 140,58 10,95
MIN 20 152,54 12,99 144,54 12,82 146,81 12,25 141,21 10,08

Tabla 8. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 20 min. PSS (mmHg).

Se observa que es el grupo de AH-AD el que muestra valores promedio mas altos en relacion a
los otros tres grupos, mientras que el otro grupo extremo, el BH-BD, es el que presenta los valores mas
bajos. Este hecho se da a lo largo de toda la fase, en todos y cada uno de los minutos. En cuanto a los
grupos intermedios, AH-BD y BH-AD, presentan valores en la PSS similares, situandose entre los
presentados por los otros dos grupos extremos. El andlisis de varianza realizado, ANOVA 4 (grupos: AH-
AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20 (momentos/min. de la fase de tarea) con medidas repetidas para la
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variable momento, mostrd diferencias significativas en la variable momento (Fi9, 2304=13,816; p<0,001) y
en la variable grupo (Fs 126=2,858; p<0,05). No mostrd tales diferencias en la interaccion grupo x
momento (Fs7,2304=0,682; p=0,967).

Respecto al perfil psicofisiolégico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase
estresante, en la grafica 8 se muestran los valores promediados para cada uno de los veinte minutos.

En general, observamos que todos los grupos muestran una tendencia a la habituacion a lo largo
de esta fase de tarea. Aunque en este caso los valores de PSS en los diferentes grupos van disminuyendo
de forma mucho mas lenta y paulatina, especialmente a partir de los primeros minutos (minuto 7-8).
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Grafica 8. Valores promedio PSS (mmHg) a lo largo de los 20 min. (tarea).

En cuanto a la presion sanguinea diastdlica, en la tabla 9 se muestran los valores promediados y
DT obtenidos por cada grupo en cada uno de los veinte minutos (momentos) de la fase de tarea.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD

PSD Media DT Media DT Media DT Media DT

MIN 1 88,34 11,57 85,58 9,03 85,82 10,23 82,73 8,85
MIN 2 89,05 11,65 86,02 10,51 86,10 9,95 83,34 10,32
MIN 3 90,41 12,01 85,39 9,51 85,38 8,29 81,98 8,21

MIN 4 90,00 13,49 85,11 10,61 85,18 8,42 83,22 9,79
MIN 5 89,45 11,89 84,90 8,88 87,24 9,60 83,03 10,63
MIN 6 88,63 10,99 84,40 10,43 85,11 9,34 81,81 10,63
MIN 7 89,92 11,91 85,01 9,08 85,33 9,78 81,32 9,96
MIN 8 89,53 12,12 84,93 9,21 85,31 10,24 83,16 8,71

MIN 9 89,64 12,17 83,89 9,87 84,79 10,16 82,89 10,66
MIN 10 89,27 11,46 84,96 10,65 85,26 9,92 81,81 10,64
MIN 11 89,06 12,48 84,62 9,68 84,66 9,64 83,59 8,01

MIN 12 89,28 11,69 84,03 9,94 84,65 9,26 80,77 9,30
MIN 13 89,57 10,09 85,58 9,82 84,62 8,41 82,95 9,70
MIN 14 89,09 11,25 83,95 9,02 84,68 9,69 81,27 9,02
MIN 15 89,00 12,15 84,58 8,15 85,12 9,46 82,22 9,06
MIN 16 89,07 10,82 84,16 9,19 84,55 10,00 82,97 9,45
MIN 17 88,64 10,18 84,09 9,11 83,48 10,26 81,81 9,16
MIN 18 88,20 11,62 83,48 8,54 84,55 9,95 81,11 10,26
MIN 19 88,90 11,40 83,68 9,07 84,58 9,23 80,70 7,92
MIN 20 88,91 10,64 83,39 8,84 83,81 9,47 80,77 7,99

Tabla 9. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 20 min. PSD (mmHg).
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Al igual que en el caso anterior de la PSS, se observa que es el grupo de AH-AD el que muestra
valores promedio mas altos en PSD en relacion a los otros tres grupos, lo que también ocurre a lo largo de
toda la fase, en todos y cada uno de los minutos. Asimismo, es el grupo BH-BD el que presenta los
valores mas bajos en PSD durante toda la fase respecto a los otros grupos; no obstante, en este caso hay
una mayor heterogeneidad en dichos valores seglin se trate de unos u otros momentos o minutos de esta
fase. Por su parte, los grupos intermedios AH-BD y BH-AD, muestran unos valores bastante parejos
exceptuando en algiin minuto puntual como en el min. 5 y el min. 13.

El anélisis de varianza realizado, ANOVA 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20
(momentos/min. de la fase de tarea) con medidas repetidas para la variable momento, mostr6 diferencias
significativas en la variable momento (F 9, 2304=3,133; p<0,001). Por el contrario, no mostr6 diferencias
significativas en la interaccion grupo x momento (Fs7, 2304=0,773; p=0,893) ni en la variable grupo (F3, 1=
2,457; p=0,066) -aunque en este Gltimo caso si marginales-.

Respecto al perfil psicofisiolégico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase
estresante, en la grafica 9 se muestran los valores promediados para cada uno de los veinte minutos,
reflejdndose la evolucion de los mismos.
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Grafica 9. Valores promedio PSD (mmHg) a lo largo de los 20 min. (Tarea).

A partir de la grafica, y como sucedia en el caso anterior de la PSS, se puede apreciar una
tendencia en los cuatro grupos hacia la habituacion a medida que transcurren los minutos dentro de esta
fase estresante. En general, esto se puede observar si nos fijamos a partir de los valores del minuto 3
respecto de los valores finales, a partir de minuto 18. A lo largo de la fase intermedia, durante los minutos
centrales, el fenomeno de habituacion se va dando pero también de forma muy lenta y gradual. En el
grupo BH-BD podemos observar que existe una gran variabilidad a lo largo de los diferentes minutos de
la fase, si bien y como se ha comentado, se aprecia una disminucion en los tltimos valores respecto de los
primeros.

Fase de recuperacion

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 10 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de recuperacion.

Observamos que es el grupo BH-BD el que muestra unos valores menores en TC respecto a los
otros tres grupos. Por otro lado, el grupo con unos niveles mas elevados a lo largo de casi toda esta fase
(excepto en el min. 5) es el grupo BH-AD, aunque dichos valores a partir de la mitad de la fase son
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semejantes a los del grupo AH-BD. En general, observamos que los valores de los tres grupos (AH-AD,
AH-BD y BH-AD) estan bastante proximos a lo largo de toda esta fase de recuperacion.

En este caso también se ha aplicado un analisis de varianza con un disefio 4 (grupos: AH-AD,
AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 10 (momentos/min. de la fase de recuperacion) con medidas repetidas para
la variable momento. Los resultados nos revelan que existen diferencias estadisticamente significativas en
la variable grupo (F3, 126= 2,709; p<0,05). Sin embargo, no se dan tales diferencias en la variable momento
(Fo, 1134=0,812; p=0,605) ni en la interaccidon grupo x momento (F,7, 113.= 1,21; p=0,212).

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
MIN 1 81,92 12,17 80,34 11,82 83,03 12,69 73,53 8,61
MIN 2 81,21 11,09 81,30 11,91 82,78 13,41 73,85 9,68
MIN 3 81,38 11,87 80,71 11,19 83,21 13,17 74,09 9,07
MIN 4 80,51 10,96 81,10 11,53 82,49 12,52 74,89 8,92
MIN 5 79,67 10,63 81,86 11,09 81,40 12,38 74,85 9,54
MIN 6 80,02 11,54 81,39 12,04 82,23 12,24 73,32 7,26
MIN 7 79,52 11,55 81,99 11,16 82,26 13,44 73,17 8,29
MIN 8 79,36 11,67 80,94 10,25 82,13 12,94 73,50 8,48
MIN 9 80,75 11,91 81,28 11,08 81,82 12,83 72,70 6,47
MIN 10 81,07 11,35 80,74 11,83 82,31 12,59 72,89 6,61

Tabla 10. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. TC (Ipm).

Respecto al perfil psicofisiologico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en
la grafica 10 se muestran los valores promediados para cada minuto correspondientes a los diez minutos
de la fase de recuperacion, para asi poder reflejar la evolucion de cada uno de los patrones de respuesta a
lo largo de esta fase.
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Grafica 10. Valores promedio TC (Ipm) a lo largo de los 10 min. (Recuperacion).

A partir de la grafica se observa como a lo largo de esta fase los patrones de los cuatro grupos son
bastante regulares, es decir, mantienen unos niveles de TC similares durante toda la fase. Si nos fijamos
mas detenidamente si que se aprecia una tendencia hacia la habituacion, aunque de forma muy leve, en el
grupo BH-AD y el BH-BD, siendo este ultimo el que muestra unos valores menores durante esta fase.
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En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 11 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de
recuperacion.

En este caso si que se aprecia el mayor nivel de PSS a lo largo de todo este periodo de
recuperacion presentado por el grupo AH-AD. Por su parte, los valores de los grupos AH-BD y BH-AD
son muy similares, situdndose en una posicion intermedia respecto a los grupos extremos: AH-AD y BH-
BD. Siendo éste ultimo grupo el que presenta los menores niveles de PSS. Se ha de senalar el efecto de la
variable defensividad, siendo los dos grupos con alta defensividad (AH-AD y BH-AD) los que presentan
unos valores mas elevados en relacion a los otros dos grupos.

A partir del analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 10 (momentos) vemos que se dan
diferencias significativas en la variable grupo (F;, 156= 3,814; p<0,05) y en la variable momento (Fo,
1134=14,047; p<0,001). Sin embargo no se dan tales diferencias en la interacciéon grupo x momento (F7,
113¢= 1,45; p=0,065) -si marginales-.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD

PSS Media DT Media DT Media DT Media DT

MIN 1 151,06 13,78 143,65 11,88 | 14543 12,24 140,08 11,59
MIN 2 150,70 13,06 142,58 11,62 145,67 11,67 139,60 11,11
MIN 3 149,32 13,13 142,51 11,51 145,73 11,20 138,88 11,09
MIN 4 148,56 12,82 143,35 12,26 144,81 11,47 137,47 11,27
MIN 5 146,83 11,99 141,95 11,35 144,25 10,92 136,83 10,60
MIN 6 147,26 12,83 142,07 12,40 | 144,36 10,65 136,65 9,93
MIN 7 147,67 12,24 141,05 12,10 143,91 10,48 138,31 10,89
MIN 8 148,05 12,49 140,67 11,92 143,37 10,85 136,51 10,33
MIN 9 147,35 12,25 142,28 11,95 143,36 10,04 135,83 9,65
MIN 10 147,65 12,31 141,53 12,40 | 14328 11,21 135,82 10,51

Tabla 11.Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. PSS (mmHg).

Respecto al perfil psicofisiologico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en
la grafica 11 se muestran los valores promediados para cada minuto correspondientes a los diez minutos
de la fase de recuperacion, con el fin de reflejar la evolucion de cada uno de los patrones de respuesta a lo
largo de esta fase.
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Grafica 11. Valores promedio PSS (mmHg) a lo largo de los 10 min. (Recuperacion).
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En este caso se puede ver mas claramente como todos los grupos muestran una tendencia a la
habituacion a medida que transcurre el tiempo a lo largo de esta fase de recuperacion. Mas
detalladamente, seria el grupo BH-BD el que muestra una mayor recuperacién respecto al resto -
exceptuando un pequeflo aumento en el minuto siete-. Por su parte, el grupo AH-AD presenta una
recuperacion también bastante rapida y progresiva pero sélo hasta la mitad de la fase (minuto cinco),
momento a partir del cual aumenta ligeramente su PSS y se mantiene hasta el final -aunque en conjunto
son valores menores que los correspondientes a los primeros minutos-. Por tanto, a partir de esa segunda
mitad, este grupo AH-AD refleja un perfil de sostenimiento, y si atendemos al hecho de que el valor en el
ultimo minuto de la fase respecto del minuto inmediatamente anterior es mayor, hablariamos de un perfil
de sensibilizacion. Los otros dos grupos, AH-BD y BH-AD, presentan una recuperacion mas lenta, siendo
mas progresiva y con un descenso continuo en el caso del grupo BH-AD; mientras que, en el grupo AH-
BD al final de la fase (minuto nueve y diez) vuelve a aumentar su PSS, aunque en conjunto siguen siendo
menores que al principio de la fase.

En cuanto a la presion sanguinea diastdlica, en la tabla 12 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada grupo en cada uno de los diez minutos (momentos) de la fase de

recuperacion.
AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSD Media DT Media DT Media DT Media DT
MIN 1 87,66 12,14 82,30 8,30 82,58 8,48 79,46 8,66
MIN 2 87,20 11,06 81,57 9,24 82,55 8,31 79,17 8,38
MIN 3 86,98 10,83 81,90 8,66 82,13 7,57 79,03 8,74
MIN 4 86,89 11,64 82,79 9,69 82,27 7,73 78,03 10,64
MIN 5 84,92 10,04 81,26 8,79 81,66 8,81 76,34 10,55
MIN 6 85,75 11,23 81,89 9,64 81,33 8,77 76,66 8,21
MIN 7 85,65 11,24 81,15 9,31 81,41 7,68 77,99 8,27
MIN 8 86,22 11,54 80,87 9,13 81,44 7,42 77,13 7,67
MIN 9 85,23 10,24 81,91 8,66 80,96 7,01 76,40 8,65
MIN 10 85,65 10,69 81,13 9,75 80,98 8,66 76,56 8,42

Tabla 12. Valores promediados y desviaciones tipicas de los 10 min. PSD (mmHg).

Al igual que ocurria en el caso anterior, en la PSD también observamos que es el grupo AH-AD
el que obtiene los valores mas elevados. También en este caso son similares los patrones de respuesta de
los demas grupos, encontrandose los grupos de AH-BD y BH-AD en una posicion intermedia y el grupo
BH-BD seria el que mostraria los valores mas bajos en PSD a lo largo de toda esta fase.

A partir del andlisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 10 (momentos) vemos que se dan
diferencias significativas en la variable grupo (Fs 126= 3,752; p<0,05) y en la variable momento (Fy,
1134=6,929; p<0,001). Sin embargo, no se dan tales diferencias en la interaccion grupo x momento (Fy7,
1134= ,872; p=0,655).

Respecto al perfil psicofisiologico manifestado por los distintos grupos a lo largo de esta fase, en
la grafica 12 se muestran los valores promediados para cada minuto correspondientes a los diez minutos
de la fase de recuperacion, para reflejar la evolucion de cada uno de los patrones a lo largo de esta fase.

Respecto a la PSD vemos como el patron que muestran los diferentes grupos es bastante similar
al que presentaban en la PSS. Es el grupo BH-BD el que muestra una mayor y mas rapida recuperacion
(atn teniendo en cuenta ese ascenso en el minuto siete). Por su parte, el grupo AH-AD también muestra
una progresiva recuperacion, aunque de forma mas rapida hasta la mitad de la fase (minuto cinco). A
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partir de ese momento presenta un ligero aumento respecto al valor del minuto anterior (cinco), pero en
conjunto los valores finales son menores que los correspondientes a los iniciales de esta fase. En cuanto a
los grupos intermedios, AH-BD y BH-AD, presentan unos valores de PSD muy parejos entre si y con un
patrén que tiende mas hacia la habituacion en el caso del grupo BH-AD -si bien lo hace de forma muy
lenta-.
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Grafica 12. Valores promedio PSD (mmHg) a lo largo de los 10 min. (Recuperacion).

4.3.3. Objetivo 3

Respecto al tercero de los objetivos propuestos, analizar la relacion existente entre la hostilidad
defensiva y la reactividad cardiovascular, dimension fasica de las respuestas cardiovasculares, hemos
considerado los diferentes estimulos presentados durante la fase de tarea (20 estimulos, correspondientes
a los 20 minutos de esta fase) para establecer la significacion funcional de los perfiles de reactividad
psicofisiolégica durante dicha fase en los cuatro grupos estudiados. En este caso también hemos
desglosado los resultados para cada uno de los pardmetros cardiovasculares de forma independiente.

Tal y como se ha expuesto en apartados anteriores, la reactividad psicofisiologica puede ser
calculada siguiendo diferentes procedimientos. Por tanto, dentro de este objetivo mostraremos los
resultados obtenidos siguiendo dos de los procedimientos tradicionales mas utilizados: por un lado,
tomando como valor previo (de reposo) a la respuesta fasica la LB; o, por otro lado, tomando como valor
previo a la misma los diez segundos inmediatamente anteriores a la presentacion de cada estimulo.

En el primer caso, la reactividad cardiovascular fasica a cada estimulo se ha calculado restando
al valor promediado de los 20 segundos postestimulares -inmediatamente siguientes a la presentacion de
cada uno de los 20 estimulos- el valor de la linea base (LB) que, como se ha descrito en el apartado de
metodologia, corresponderia al promedio de dos de los ultimos minutos de la fase de adaptacion.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 13 se muestran los valores (media y desviacion tipica:
DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

Se observa que en todos los grupos la reactividad a lo largo de la exposicion a los diferentes
estimulos va disminuyendo, mostrandose un patrén de habituacion dentro de esta fase de tarea.

A partir del analisis de varianza realizado, ANOVA con un disefio 4 (grupos: AH-AD, AH-BD,
BH-AD y BH-BD) x 20 (momentos: valores de reactividad a cada uno de los 20 estimulos de la fase de
tarea) con medidas repetidas para la variable momento (reactividad), no se mostraron diferencias
significativas en la variable grupo (F3, 126=,914; p=0,436) ni en la interacciéon grupo x momento (Fs7, 2304=
,717; p=0,946). Solo se hallaron diferencias significativas en la variable momento (Fy9, 2304= 29,535;
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p<0,001). Esto hecho refleja los contrastes en la reactividad a los diferentes estimulos a medida que se
iban presentando a lo largo de esta fase. A su vez, refleja que dicha reactividad variaba segiin el estimulo
presentado -si bien, como se acaba de comentar, la tendencia era hacia la habituacion-. En relacion a este
hecho, también se ha de sefialar que, dada la naturaleza de los estimulos en cuestion -ya que
correspondian a preguntas de examen-, cada uno de ellos tuviera sobre el participante un efecto
diferencial atendiendo a diversos criterios como la dificultad del item, longitud en la redaccion, etc.

Respecto a los analisis intra, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, con el fin de
establecer las diferencias entre los distintos momentos dentro de cada grupo, no se muestran los
resultados por dos motivos: en primer lugar, por el mencionado anteriormente respecto a la variabilidad
de las diferentes reactividades segliin algunas caracteristicas del estimulo para el participante; y, en
segundo lugar, porque lo mas interesante que cabria destacar en cuanto a las reactividades de los
parametros cardiovasculares a cada estimulo presentado durante la fase de tarea es poder observar la
tendencia que muestran, esto es, su perfil psicofisioldgico -en este caso hacia la habituacion-.

Grupos Media DT. Grupos Media DT.
Reactividltc AH-AD 8,66 8,46 | Reactividl 1tc AH-AD -0,65 7,93
AH-BD 7,73 7,99 AH-BD -1,99 6,53
BH-AD 7,85 7,41 BH-AD 0,31 8,03
BH-BD 7,44 12,25 BH-BD 0,47 6,41
Reactivid2tc AH-AD 6,51 8,15 | Reactivid12tc AH-AD -2,18 10,89
AH-BD 6,40 10,25 AH-BD -0,97 7,15
BH-AD 7,08 10,25 BH-AD 0,33 5,21
BH-BD 7,13 6,66 BH-BD -3,06 6,34
Reactivid3tc AH-AD 2,57 8,64 | Reactividl3tc AH-AD -2,08 9,34
AH-BD 3,38 7,47 AH-BD 0,65 7,77
BH-AD 4,28 8,98 BH-AD 0,95 6,72
BH-BD 2,64 7,92 BH-BD -1,44 7,57
Reactivid4tc AH-AD 4,02 7,45 | Reactividl4tc AH-AD -1,56 9,79
AH-BD 2,40 7,52 AH-BD -0,49 7,45
BH-AD 4,69 7,67 BH-AD 1,89 6,93
BH-BD 3,20 8,81 BH-BD -0,04 5,41
Reactivid5tc AH-AD 2,53 7,53 | Reactividl5tc AH-AD -2,80 12,67
AH-BD 2,11 7,60 AH-BD -0,15 5,81
BH-AD 3,40 6,81 BH-AD 1,06 5,28
BH-BD 2,11 6,52 BH-BD -0,73 7,90
Reactividétc AH-AD 0,37 9,27 | Reactividl6tc AH-AD -3,00 8,87
AH-BD 1,48 6,81 AH-BD -1,58 6,39
BH-AD 3,45 8,24 BH-AD -0,69 6,79
BH-BD -0,99 8,09 BH-BD -2.24 5,03
Reactivid7tc AH-AD 0,53 8,08 | Reactividl7tc AH-AD -2,79 9,67
AH-BD 1,20 6,72 AH-BD -1,59 6,43
BH-AD 1,72 6,34 BH-AD -0,89 6,17
BH-BD -0,16 7,21 BH-BD -2,86 6,38
Reactivid8tc AH-AD 0,74 11,05 | Reactividl8tc AH-AD -3,44 8,54
AH-BD 2,31 7,87 AH-BD -0,46 4,97
BH-AD 2,01 6,50 BH-AD -0,09 6,56
BH-BD 1,23 7,35 BH-BD -3,55 5,21
Reactivid9tc AH-AD 0,28 8,10 | Reactivid19tc AH-AD -0,96 8,69
AH-BD 0,32 7,43 AH-BD -0,84 6,36
BH-AD 2,06 7,71 BH-AD -0,47 7,70
BH-BD -0,47 8,23 BH-BD -4,11 5,00
Reactivid10tc AH-AD -0,05 9,08 | Reactivid20tc AH-AD -3,81 6,76
AH-BD 0,59 6,82 AH-BD -1,48 6,23
BH-AD 0,59 6,08 BH-AD 0,18 6,94
BH-BD 0,23 6,35 BH-BD -3,57 5,35

Tabla 13. Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades TC (Ipm).
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A continuacidn se presenta, en la grafica 13, la evolucion de la TC con el fin de reflejar y poder
observar mas detenida y minuciosamente el patron psicofisioloégico que muestra cada uno de los grupos
respecto a cada una de las 20 reactividades (correspondientes a los 20 estimulos de la fase de tarea).

Reactividades TC (20 Es)
10
8 1
6 -
— 4
g_ —e—AHAD
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Grafica 13. Reactividad TC (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

En esta grafica se aprecia como todos los grupos presentan un perfil de habituacion dentro de esta
fase de tarea, mostrando unas reactividades menores a medida que transcurren los minutos y se van
presentando los diferentes estimulos.

En cuanto a la presion sanguinea sistélica, en la tabla 14 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

En este caso también se puede apreciar, aunque a partir del segundo estimulo o0 momento, que en
todos los grupos la reactividad a lo largo de la exposicion a los diferentes estimulos va disminuyendo,
mostrandose también un perfil de habituacion dentro de esta fase. Y si nos fijamos en los valores a partir
del séptimo estimulo, en lineas generales, observamos es el grupo AH-AD el que muestra unos mayores
valores en las reactividades y el grupo BH-BD el que muestra los menores valores (exceptuando algiin
estimulo puntual).

El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostré diferencias
significativas en la variable grupo (F;, 126= ,196; p=0,899) ni en la interaccion grupo x momento (Fs7, 2394=
,776; p=0,89). Solo en se hallaron tales diferencias significativas en la variable momento (Fig 2304=
14,076; p<0,001).

Al igual que en el caso anterior, respecto a los analisis intra para ver las diferencias entre los
distintos momentos dentro de cada grupo, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, tampoco se
muestran los resultados, presentandose directamente la correspondiente grafica 14 en la cual se refleja la
evolucion de la PSS con el fin de poder observar mas detenida y minuciosamente el patron
psicofisiologico de cada uno de los grupos respecto a cada una de las 20 reactividades (correspondientes a
los 20 estimulos de la fase de tarea).

147



Grupos Media DT Grupos Media DT
Reactividlpss AH-AD 4,71 4,40 | Reactividl1pss AH-AD 5,52 7,40
AH-BD 5,62 8,02 AH-BD 5,25 6,83
BH-AD 4,87 6,00 BH-AD 3,58 7,16
BH-BD 5,73 6,38 BH-BD 3,69 4,42
Reactivid2pss AH-AD 6,95 6,48 | Reactivid12pss AH-AD 4,83 6,76
AH-BD 9,16 5,97 AH-BD 4,31 6,08
BH-AD 7,94 5,54 BH-AD 4,01 5,39
BH-BD 8,13 5,93 BH-BD 3,34 7,00
Reactivid3pss AH-AD 8,39 6,06 | Reactivid13pss AH-AD 4,26 7,12
AH-BD 7,05 6,02 AH-BD 4,83 6,80
BH-AD 7,26 5,28 BH-AD 4,12 5,35
BH-BD 7,28 6,00 BH-BD 4,46 5,69
Reactivid4pss AH-AD 7,49 6,57 | Reactivid14pss AH-AD 5,46 5,79
AH-BD 7,92 6,89 AH-BD 4,68 5,83
BH-AD 6,36 5,07 BH-AD 3,65 6,68
BH-BD 6,20 6,29 BH-BD 2,92 5,36
ReactividSpss AH-AD 6,53 6,50 | ReactividlSpss AH-AD 5,42 6,77
AH-BD 6,61 6,17 AH-BD 4,68 5,58
BH-AD 6,86 5,72 BH-AD 4,04 5,44
BH-BD 6,20 7,14 BH-BD 3,85 5,47
Reactivid6pss AH-AD 5,66 6,60 | Reactivid16pss AH-AD 493 8,24
AH-BD 6,03 6,60 AH-BD 3,39 6,41
BH-AD 6,48 5,42 BH-AD 3,34 6,61
BH-BD 5,27 7,28 BH-BD 5,49 5,99
Reactivid7pss AH-AD 5,83 6,14 | Reactividl7pss AH-AD 4,38 7,08
AH-BD 6,14 7,98 AH-BD 4,18 6,84
BH-AD 6,31 6,18 BH-AD 3,31 5,82
BH-BD 5,97 6,58 BH-BD 2,94 7,76
Reactivid8pss AH-AD 6,93 7,86 | Reactivid18pss AH-AD 3,46 6,86
AH-BD 5,52 7,65 AH-BD 3,61 6,52
BH-AD 4,76 6,46 BH-AD 2,40 6,14
BH-BD 4,91 6,76 BH-BD 2,41 6,68
Reactivid9pss AH-AD 6,66 5,94 | Reactivid19pss AH-AD 3,88 7,16
AH-BD 5,58 5,98 AH-BD 2,33 6,31
BH-AD 4,37 7,20 BH-AD 3,67 6,34
BH-BD 4,66 6,33 BH-BD 1,60 5,91
Reactivid10pss AH-AD 5,07 7,27 | Reactivid20pss AH-AD 3,42 7,00
AH-BD 6,16 6,95 AH-BD 2,41 6,09
BH-AD 5,38 6,79 BH-AD 2,93 6,58
BH-BD 3,78 7,14 BH-BD 3,02 7,37

Tabla 14.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades PSS (mmHg).
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Grafica 14. Reactividad PSS (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.
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En cuanto a la presion sanguinea diastélica, en la tabla 15 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

Atendiendo a los valores de la tabla correspondiente, se observa una gran variabilidad en cuanto a
la reactividad a cada uno de los 20 estimulos en los cuatro grupos.

El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostroé diferencias
significativas en la variable grupo (F;, 126= ,226; p=0,878) ni en la interaccion grupo x momento (Fs7, 2304=
,723; p=0,941). Solo se hallaron diferencias estadisticamente significativas en la variable momento (F,
2394= 2,663; p<0,001).

Al igual que en los casos anteriores, respecto a los analisis intra para ver las diferencias entre los
distintos momentos dentro de cada grupo, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, tampoco se
muestran los resultados y se presenta directamente la correspondiente grafica 15. En ella se refleja la
evolucion de la PSD, mostrandose el patron psicofisioldgico que muestra cada uno de los grupos respecto
a cada una de las 20 reactividades (correspondientes a los 20 estimulos de la fase de tarea).

Grupos Media DT Grupos Media DT
Reactividlpsd AH-AD 2,92 4,23 | Reactivid] 1psd AH-AD 4,69 6,07
AH-BD 3,74 5,33 AH-BD 3,66 6,17
BH-AD 3,33 5,15 BH-AD 2,48 6,01
BH-BD 4,14 4,54 BH-BD 4,30 5,21
Reactivid2psd AH-AD 4,11 4,59 | Reactivid12psd AH-AD 3,67 5,71
AH-BD 5,41 5,40 AH-BD 3,24 5,79
BH-AD 4,40 4,70 BH-AD 3,15 4,94
BH-BD 5,00 6,09 BH-BD 2,29 6,59
Reactivid3psd AH-AD 5,57 4,16 | Reactivid13psd AH-AD 431 5,87
AH-BD 4,08 4,98 AH-BD 4,69 5,65
BH-AD 3,92 5,47 BH-AD 2,82 4,91
BH-BD 3,94 6,00 BH-BD 3,17 6,26
Reactivid4psd AH-AD 5,21 5,91 | Reactividl4psd AH-AD 4,07 5,46
AH-BD 3,93 5,02 AH-BD 2,99 5,81
BH-AD 3,52 4,65 BH-AD 3,28 5,87
BH-BD 3,53 5,69 BH-BD 2,41 4,61
Reactivid5psd AH-AD 4,52 5,45 | Reactivid15psd AH-AD 3,88 5,86
AH-BD 3,75 4,71 AH-BD 3,14 5,25
BH-AD 5,05 5,24 BH-AD 3,03 5,33
BH-BD 3,75 5,31 BH-BD 3,43 5,15
Reactividopsd AH-AD 3,39 5,11 | Reactivid16psd AH-AD 3,48 6,97
AH-BD 3,50 6,22 AH-BD 2,36 5,34
BH-AD 3,90 4,80 BH-AD 2,73 6,30
BH-BD 3,38 5,83 BH-BD 4,98 5,86
Reactivid7psd AH-AD 4,71 5,53 | Reactivid17psd AH-AD 3,53 6,79
AH-BD 3,59 5,90 AH-BD 2,76 5,86
BH-AD 4,22 6,50 BH-AD 2,00 5,55
BH-BD 2,85 5,52 BH-BD 2,85 5,79
Reactivid8psd AH-AD 4,95 6,14 | Reactivid18psd AH-AD 2,50 5,13
AH-BD 3,74 5,47 AH-BD 2,78 4,83
BH-AD 3,46 5,72 BH-AD 2,70 5,54
BH-BD 3,87 7,04 BH-BD 1,77 4,28
Reactivid9psd AH-AD 4,42 5,29 | Reactivid19psd AH-AD 3,55 6,00
AH-BD 2,53 6,55 AH-BD 1,87 5,17
BH-AD 2,62 5,33 BH-AD 2,84 5,78
BH-BD 4,24 6,12 BH-BD 2,39 4,81
Reactivid10psd AH-AD 3,76 5,54 | Reactivid20psd AH-AD 3,13 5,49
AH-BD 4,14 6,59 AH-BD 2,13 4,65
BH-AD 3,92 5,90 BH-AD 2,62 6,42
BH-BD 3,05 6,75 BH-BD 2,23 7,55

Tabla 15.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades PSD (mmHg).
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Reactividades PSD (20 Es)
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Grafica 15. Reactividad PSD (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

Resumiendo, y en lineas generales, respecto a este segundo objetivo se puede observar como en
los tres parametros cardiovasculares (TC, PSS y PSD) y en todos los grupos se muestra una tendencia
hacia la habituacion a lo largo de la fase de tarea, es decir, la reactividad a los diferentes estimulos va
disminuyendo a medida que va transcurriendo el tiempo y se van presentando los mismos. Este perfil
psicofiosiologico o patrén de habituacion se puede ver mas claramente en la grafica de la TC. Por su
parte, en el caso de la PSS también se puede observar ese perfil a partir de la correspondiente grafica,
aunque hay mas variabilidad. Respecto al grafico de la PSD, en lineas generales, también se puede decir
que se da una tendencia hacia la habituacion si bien, en este caso, se da en menor medida y mas
lentamente, reflejandose también gran variabilidad segun el estimulo presentado.

En el segundo caso, siguiendo el procedimiento consistente en restar al valor inmediatamente
posterior a la presentacion del estimulo en cuestion (respuesta fasica) otro valor inmediatamente anterior,
concretamente, hemos hallado la reactividad cardiovascular tomando el valor promediado de los 20
segundos postestimulares al cual le hemos restado el promedio de los 10 segundos inmediatamente
anteriores a la aparicion del estimulo.

A continuaciéon mostramos la evolucion de la reactividad a cada uno de los 20 estimulos
siguiendo este otro procedimiento. Al igual que en el caso anterior, se ha llevado a cabo un analisis de
varianza con un disefio 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20 (momentos: valores de
reactividad a cada uno de los 20 estimulos de la fase de tarea) con medidas repetidas para la variable
momento (reactividad).

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 16 se muestran los valores (media y desviacion tipica:
DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos)

Se aprecia, en todos los grupos, una gran variabilidad respecto a las reactividades a cada uno de
los diferentes estimulos presentados a lo largo de la fase de tarea. De tal modo que, observando la
evolucion de los grupos a medida que transcurre el tiempo y los estimulos a lo largo de esta fase, no se
refleja ningun tipo claro y definido de patrén o perfil psicofisiologico.

El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostr6 diferencias
significativas en la variable momento (F9, 2304= 1,266; p=0,195) ni en la interaccion grupo X momento
(Fs7, 2304= ,800; p=0,860). Solo se hallaron diferencias significativas en la variable grupo (F;, 12¢= 3,836;
p<0,05). Y tras la realizacion del correspondiente analisis post hoc, mediante la prueba de Tukey,
comprobamos que los grupos implicados en tales diferencias eran el AH-AD y el BH-AD (dif=-1,22;
p=0,011).

150



Grupos Media DT. Grupos Media DT.
REAITC AH-AD -1,73 6,98 REAIITC AH-AD -1,03 4,44
AH-BD -0,85 7,49 AH-BD -1,31 6,77
BH-AD -0,71 797 BH-AD -0,29 6,27
BH-BD -0,49 10,38 BH-BD -2,45 7,34
REA2TC AH-AD -4,20 21,05 | REAI2TC AH-AD 2,19 7,54
AH-BD | -1,66 9,70 AH-BD 0,62 4,57
BH-AD | -0,54 5,17 BH-AD 0,09 5,38
BH-BD | -2,99 7,76 BH-BD 0,91 3,80
REA3TC AH-AD -1,40 7,24 REAI13TC AH-AD -1,52 6,51
AH-BD -0,19 7,07 AH-BD 0,48 4,86
BH-AD | 0,68 11,09 BH-AD 0,35 4,69
BH-BD | -226 6,01 BH-BD 1,71 5,52
REA4TC AH-AD 0,91 6,40 REAI4TC AH-AD -1,04 5,59
AH-BD -0,80 7,90 AH-BD -3,28 11,23
BH-AD 0,43 5,95 BH-AD 1,05 6,27
BH-BD | -0,72 7,15 BH-BD 0,42 5,71
REASTC AH-AD -2,06 6,48 REAISTC AH-AD -2,89 6,11
AH-BD -1,99 5,62 AH-BD 0,01 5,20
BH-AD -1,60 4,90 BH-AD -0,60 4,81
BH-BD | -0,90 4,82 BH-BD -1,09 7,65
REA6TC AH-AD -2,24 4,28 REAI16TC AH-AD -2,23 6,80
AH-BD -0,70 4,30 AH-BD -1,68 6,69
BH-AD -1,03 7,89 BH-AD -1,03 5,05
BH-BD -1,06 6,48 BH-BD -0,77 4,38
REA7TC AH-AD | -0,67 435 |REA17TC  AH-AD -1,86 722
AH-BD -0,32 5,97 AH-BD -0,81 6,89
BH-AD -0,27 5,76 BH-AD -0,06 4,45
BH-BD 1,68 4,28 BH-BD -1,73 6,34
REASTC AH-AD -0,09 4,57 REAI18TC AH-AD -1,92 6,39
AH-BD | -0,59 547 AH-BD 0,71 7,24
BH-AD -0,57 5,94 BH-AD -0,64 5,41
BH-BD 0,14 5,58 BH-BD -1,20 5,36
REA9TC AH-AD -3,21 5,82 REAI19TC AH-AD 1,36 6,04
AH-BD -1,32 591 AH-BD -1,60 5,79
BH-AD -0,26 5,60 BH-AD -0,31 4,53
BH-BD -2,51 7,07 BH-BD 0,09 5,01
REAI10TC AH-AD -0,86 6,28 REA20TC AH-AD -0,73 6,28
AH-BD | -033 5,58 AH-BD 1,15 4,93
BH-AD -1,49 5,33 BH-AD 1,46 6,46
BH-BD 1,55 3,65 BH-BD 0,33 4,53

Tabla 16. Valores promediados y desviaciones tipicas reactividades TC (Ipm).

Respecto a los analisis intra, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, con el fin de
establecer las diferencias entre los distintos momentos dentro de cada grupo, no se muestran los
resultados por los motivos ya mencionados en los apartados anteriores correspondientes a los analisis
sobre la reactividad. Por tanto, y siguiendo la misma estructura, en la grafica nimero 16 se representa la
evolucion de la TC con el fin de reflejar y poder observar mas detenida y minuciosamente el patron
psicofisiologico que muestra cada uno de los grupos respecto a cada una de las 20 reactividades
(correspondientes a los 20 estimulos de la fase de tarea).
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Reactividades TC (20 Es)
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Grafica 16. Reactividad TC (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

Vemos como en la grafica, tal y como se ha sefialado, no se refleja ni se puede apuntar a ningun
tipo de perfil psicofisiologico claramente definido -segin transcurre el tiempo y se presentan los
diferentes estimulos- a partir de las reactividades calculadas con este segundo procedimiento.

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 17 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

También en este caso se puede apreciar, en todos los grupos, una gran variabilidad respecto a la
reactividad a los diferentes estimulos, sin mostrarse un claro patrén a lo largo de esta fase.

El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostré diferencias
significativas en ninguna de las variables, siendo la variable momento la que presenté unos valores mas
proximos a la significacion (Fig 2304= 1,516; p=0,07). Por su parte, la variable grupo (Fs 126= ,439;
p=0,725) y la interaccion grupo x momento (Fs7, 2304= 0,921; p=0,645) muestran unos valores que estan
muy alejados de tal significacion estadistica.

A continuacién se presenta directamente la correspondiente grafica 17 en la cual se refleja la
evolucion de las reactividades en PSS a lo largo de esta fase de tarea.

Reactividades PSS (20 Es)

PSS (mmHg)
P

—e—AH-AD
—®—AH-BD
L B BH-AD
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Grafica 17. Reactividad PSS (20 estimulos) y hostilidad defensiva.
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Grupos Media DT Grupos Media DT
REAIPSS AH-AD 1,18 4,74 | REAIIPSS AH-AD 1,24 4,51
AH-BD 2,04 7,69 AH-BD 1,12 5,01
BH-AD 1,05 6,79 BH-AD 0,72 4,38
BH-BD 0,85 5,84 BH-BD -0,44 5,35
REA2PSS AH-AD 1,76 4,38 REAI12PSS AH-AD 0,31 4,81
AH-BD 2,13 5,48 AH-BD 1,72 3,96
BH-AD 1,01 4,93 BH-AD 0,91 3,70
BH-BD 3,53 5,87 BH-BD 0,15 4,03
REA3PSS AH-AD 1,36 435 | REAI3PSS AH-AD -0,09 5,89
AH-BD | -027 5,72 AH-BD 0,81 5,48
BH-AD 1,34 5,18 BH-AD 1,25 5,09
BH-BD 1,65 4,98 BH-BD -1,19 4,71
REA4PSS AH-AD 0,74 5,10 REA14PSS AH-AD 0,68 3,96
AH-BD 0,50 4,45 AH-BD 1,23 4,80
BH-AD 1,15 3,57 BH-AD 0,47 3,60
BH-BD | -0,76 5,63 BH-BD 0,71 4,48
REASPSS AH-AD 1,01 4,63 REAI15PSS AH-AD 0,91 5,10
AH-BD 0,74 4,16 AH-BD 0,39 3,88
BH-AD 0,10 4,91 BH-AD -0,43 4,74
BH-BD -0,67 3,93 BH-BD 0,36 3,13
REAG6PSS AH-AD 1,19 486 | REAI6PSS AH-AD 0,44 4,72
AH-BD 0,90 5,10 AH-BD -0,06 4,75
BH-AD 2,03 3,89 BH-AD 0,50 4,30
BH-BD 1,30 4,14 BH-BD 1,97 2,98
REA7PSS AH-AD 0,48 5,19 REAI17PSS AH-AD 1,12 4,86
AH-BD 0,63 4,55 AH-BD 0,42 426
BH-AD 1,16 4,52 BH-AD 1,38 5,00
BH-BD 1,52 5,75 BH-BD 1,03 6,88
REAS8PSS AH-AD 1,18 5,01 REA18PSS AH-AD -0,48 3,88
AH-BD 1,19 3,63 AH-BD 1,83 3,78
BH-AD 0,29 3,98 BH-AD -0,06 4,40
BH-BD -0,67 5,59 BH-BD -0,71 7,67
REA9PSS AH-AD 2,24 4,95 REAI19PSS AH-AD -0,45 4,33
AH-BD 0,64 4,18 AH-BD -0,77 4,59
BH-AD -0,22 3,68 BH-AD 0,14 3,51
BH-BD | -0,16 3,87 BH-BD 0,19 5,54
REA10PSS AH-AD -0,43 5,56 | REA20PSS AH-AD -0,47 431
AH-BD 0,95 3,65 AH-BD 0,31 3,52
BH-AD 1,40 4,55 BH-AD 0,84 5,73
BH-BD -0,69 4,88 BH-BD 1,40 3,65

Tabla 17. Valores promediados y desviaciones tipicas reactividades PSS (mmHg).

En la grafica tampoco se puede apreciar ningun tipo de perfil psicofisioldgico claramente definido
-a medida que transcurre el tiempo y se presentan los diferentes estimulos- a partir de las reactividades
calculadas con este segundo procedimiento.

En cuanto a la presion sanguinea diastolica, en la tabla 18 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas.

Atendiendo a los valores de la tabla correspondiente igualmente se puede observar esa gran
variabilidad, como en los dos casos anteriores, en cuanto a la reactividad a cada uno de los 20 estimulos
en los cuatro grupos.
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El analisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostrd diferencias

significativas en ninguna de las variables: ni en la variable grupo (F;, 126= ,579; p=0,063), ni en la

interaccion grupo x momento (Fs7, 2304= ,941; p=0,563), ni tampoco en la variable momento (Fi9, 2304=

0,415; p=0,988).

Se presenta directamente la correspondiente grafica 18 la cual refleja la evolucion de las

reactividades en la PSD a lo largo de esta fase de tarea

Grupos Media DT Grupos Media DT
REA1PSD AH-AD 1,14 4,38 | REA11PSD AH-AD 2,06 4,62
AH-BD 0,80 5,96 AH-BD 0,88 4,48
BH-AD 0,07 4,49 BH-AD -0,41 3,89
BH-BD 124 | 554 BH-BD 0,37 4,45
REA2PSD AH-AD 0,91 6,03 | REA12PSD AH-AD -0,43 3,41
AH-BD 1,59 | 5,10 AH-BD 1,24 3,78
BH-AD 2133 | 1433 BH-AD 0,95 5,80
BH-BD 1,05 5,29 BH-BD 1,00 3,67
REA3PSD AH-AD 1,11 3,27 | REA13PSD AH-AD 0,28 5,44
AH-BD 0,18 4,98 AH-BD 1,03 3,99
BH-AD 1,06 4,12 BH-AD 0,36 5,13
BH-BD 1,72 5,02 BH-BD 2,07 6,12
REA4PSD AH-AD 1,22 | 455 |REA14PSD  AH-AD 0,74 3,91
AH-BD 0,45 4,52 AH-BD 0,88 4,74
BH-AD 0,65 3,90 BH-AD 1,15 3,85
BH-BD -1,66 6,36 BH-BD -0,63 3,37
REASPSD AH-AD 0,94 4,44 | REA15PSD AH-AD 0,56 4,96
AH-BD 0,51 3,75 AH-BD 0,08 4,82
BH-AD -0,41 4,14 BH-AD -0,22 4,99
BH-BD 1,15 | 455 BH-BD 021 3,66
REA6PSD AH-AD 0,31 5,07 | REA16PSD AH-AD -0,38 5,52
AH-BD 1,00 4,10 AH-BD -0,80 4,20
BH-AD -0,23 11,46 BH-AD 0,31 3,14
BH-BD 0,90 3,76 BH-BD 1,60 3,22
REA7PSD AH-AD 0,37 5,25 | REA17PSD AH-AD 0,59 4,39
AH-BD -0,03 3,94 AH-BD 0,15 4,36
BH-AD 1,74 | 6,69 BH-AD 1,01 4,47
BH-BD 0,41 4,99 BH-BD 0,92 4,97
REASPSD AH-AD 1,65 5,90 | REA18PSD AH-AD -0,62 4,09
AH-BD 0,43 3,51 AH-BD 1,40 4,55
BH-AD 0,27 4,23 BH-AD 0,25 3,60
BH-BD 135 | 546 BH-BD 1,27 7,40
REA9PSD AH-AD 0,36 3,95 | REAI9PSD AH-AD 0,11 4,23
AH-BD 0,08 5,06 AH-BD 0,82 431
BH-AD 0,89 | 523 BH-AD 0,50 423
BH-BD -0,26 4,27 BH-BD 1,03 4,45
REA10PSD AH-AD -0,21 4,55 | REA20PSD AH-AD -0,76 4,62
AH-BD 1,15 4,30 AH-BD 0,27 4,90
BH-AD 1,28 3,46 BH-AD 1,58 5,40
BH-BD 0,07 4,48 BH-BD 0,46 4,65

Tabla 18. Valores promediados y desviaciones tipicas reactividades PSD (mmHg).
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Reactividades PSD (20 Es)
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Grafica 18. Reactividad PSD (20 estimulos) y hostilidad defensiva.

En lineas generales, utilizando este otro procedimiento (20 s. postestimulares — 10 s.
preestimulares), se puede observar como en los tres parametros cardiovasculares (TC, PSS y PSD) y en
todos los grupos, se muestra una alta variabilidad en cuanto a la reactividad a cada uno de los diferentes
estimulos a medida que va transcurriendo el tiempo durante toda esta fase de tarea. Por esta misma razoén,
atendiendo a la evolucion de los parametros cardiovasculares estudiados a lo largo de la fase, no se puede
apreciar un claro perfil o patrén psicofiosiolégico en ninguno de los grupos. En este punto hemos de
sefalar, ademas de los motivos referidos en apartados anteriores (caracteristicas y tipo del estimulo
fundamentalmente), que mediante el presente procedimiento las reactividades halladas son mucho maés
dispares y variadas precisamente por tomar como referencia de valores basales los inmediatamente
anteriores a la presentacion del estimulo. Esos diez segundos previos pueden estar “contaminados” por el
efecto del estimulo anterior. Teniendo ademas en cuenta, que esta es una fase global de estrés con la
consiguiente activacidon sostenida por la presentacion continua de diferentes estimulos. Por ello, realmente
no se deberia considerar tal periodo como representativo de un nivel basal en una situacion de reposo del
organismo.

Hasta el momento, a partir de todos los analisis llevados a cabo y resultados expuestos, hemos
podido apreciar que siempre, en todos los grupos y en cada uno de los parametros cardiovasculares
medidos, los valores correspondientes a los la fase de recuperacion son menores que los correspondientes
a los valores de la fase de adaptacion. Este hecho es un aspecto de gran relevancia ya que nos esta
indicando, e incluso confirmando, la consideracion que muchas veces se ha intuido en relacion a que,
ciertamente, los valores correspondientes a la fase de adaptacion (incluso considerando sus ultimos
minutos) no estan reflejando realmente los niveles o condiciones basales habituales del individuo. Si bien,
se tiene en cuenta un periodo lo suficientemente amplio para cada una de las fases, concretamente en este
caso de diez minutos para la fase de adaptacion, generalmente, y en este tipo de estudios de laboratorio se
da el fendmeno de la ansiedad anticipatoria. De tal forma que, aun habiéndose “adaptado” el participante
a dicha situacion, éste es conocedor y consciente (ya que se le han dado y explicado las correspondientes
pautas e instrucciones con antelacion) de que tras esa primera fase, se le presentara a continuacién otra en
la cual se le va a demandar una serie de respuestas ante una determinada tarea (en este caso una situacion
de estrés real como era el examen). Y es precisamente ante esa expectativa, acerca de la aparicion de la
fase de tarea y su consecuente realizacion, la que hace que esos valores correspondientes a los parametros
medidos se vean acrecentados en relacion a los que realmente serian sus niveles basales, esto es, en unas
condiciones de reposo normales en la vida real. A este hecho se le puede sumar el efecto de otra serie de
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factores relativos a la existencia o aparicion de pensamientos intrusivos, al aburrimiento por estar ese
periodo en reposo sin hacer nada, etc. (Piferi y cols., 2000; Pinkerton, Hughes y Wenrich, 1982).

Es en este momento cuando nos hemos planteado, desde un punto de vista metodologico, si
quizas no seria mas conveniente y adecuado, con el fin de obtener unos resultados mas proximos a la
realidad en cuanto a las respuestas psicofisiologicas que muestran los participantes en una situacién de
estrés en el laboratorio, utilizar como linea base los ultimos minutos correspondientes a la ltima de las
fases del experimento, esto es, la fase de recuperacion (tras haberse expuesto ya a la fase de adaptacion y
a la fase de la propia tarea estresante). Realmente los valores que presentan los participantes durante esos
ultimos minutos, ademas de mostrar una habituacion en sus respuestas psicofisioldgicas desde un periodo
inicial sin estimulacion (adaptacion), pasando por el afrontamiento ante una serie de estresores (tarea)
hasta esa fase final (recuperacion), llegan a ser incluso menores que sus primeros valores que suelen
considerarse como basales, aunque en este punto ya diferentes autores han sefialado la dificultad de
conseguir esas condiciones o tasas basales en el laboratorio (Obrist, 1981; Pollack, 1991). Estos aspectos
no hacen si no mas que apoyar y reforzar la idea de que efectivamente dichos valores, correspondientes a
los ultimos minutos de la fase de recuperacion, se asemejarian y reflejarian mas fielmente los niveles
basales de los participantes en situaciones de la vida real. Y este hecho no sélo tendria una gran
repercusion a la hora de establecer la LB en si misma, sino que ademas, la tendria también a la hora de
controlar el influjo de la ley de los valores iniciales en la reactividad cardiovascular (Turpin, Lobstein y
Siddle, 1980; Wilder, 1967), ya que dicho valor también se tomard como referencia para restarlo a la
respuesta fasica y asi calcular la correspondiente reactividad. Como se vio en apartados precedentes,
segun la citada ley, la magnitud que alcanza una respuesta en una situacion dada depende del nivel de la
misma antes de presentarse la nueva situacion, es decir, que hay una relacion inversa entre nivel previo e
incremento de respuesta (Johnson y Lubin, 1972; Scher, Furedy y Heslegrave, 1985).

Con todo lo expuesto, consideramos oportuno y de gran interés, tanto para la presente como para
futuras investigaciones, el llevar a cabo los pertinentes analisis respecto a cada uno de los parametros
cardiovasculares estudiados segun los cuatro grupos en su dimension fasica, al igual que se procedio
utilizando el protocolo metodolégico tradicional, es decir, tomando como LB los dos tltimos minutos de
la fase de adaptacion pero, en esta ocasion, considerando como LB los dos ultimos minutos de la fase de
recuperacion.

De esta manera, siguiendo el procedimiento de medida alternativo que proponemos para calcular
la reactividad fasica a cada estimulo, ésta se ha calculado restando al valor promediado de los 20
segundos postestimulares (inmediatamente siguientes a la presentacion de cada uno de los 20 estimulos)
el valor de la linea base correspondiente al valor promediado de los ultimos dos minutos de la fase de
recuperacion. Del mismo modo, se pretende establecer la significacion funcional de los perfiles de
respuesta en cada uno de los cuatro grupos a lo largo de la fase de tarea, atendiendo a la reactividad
calculada del modo que se acaba de exponer y argumentar.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 19 se muestran los valores (media y desviacion tipica:
DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

Se observa que en todos los grupos los valores correspondientes a la reactividad de los diferentes
estimulos presentados van disminuyendo, aunque existe cierta variabilidad segun el estimulo puntual que
se presenta, aunque dicha variabilidad es menor en los grupos AH-AD y BH-AD.
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Grupos Media DT. Grupos Media DT.
Reactividlte AH-AD 13,61 11,10 | Reactividl 1tc AH-AD 4,30 5,54
AH-BD 10,69 9,13 AH-BD 0,98 5,77
BH-AD 10,69 9,69 BH-AD 3,15 6,78
BH-BD 12,50 10,66 BH-BD 5,53 4,76
Reactivid2tc AH-AD 11,47 10,54 | Reactividl2tc AH-AD 2,77 6,54
AH-BD 9,37 11,58 AH-BD 2,00 7,32
BH-AD 9,92 11,88 BH-AD 3,17 6,40
BH-BD 12,19 6,73 BH-BD 2,00 5,52
Reactivid3tc AH-AD 7,53 10,53 | Reactivid13tc AH-AD 2,88 5,82
AH-BD 6,35 7,94 AH-BD 3,62 7,71
BH-AD 7,13 9,54 BH-AD 3,79 6,80
BH-BD 7,70 7,41 BH-BD 3,62 4,44
Reactividdtc AH-AD 8,98 6,63 Reactividl4tc AH-AD 3,39 6,25
AH-BD 5,37 8,48 AH-BD 2,47 6,49
BH-AD 7,53 8,19 BH-AD 4,73 6,73
BH-BD 8,26 7,56 BH-BD 5,02 5,10
Reactivid5tc AH-AD 7,48 8,16 | Reactividl5tc AH-AD 2,15 7,14
AH-BD 5,07 7,91 AH-BD 2,81 6,28
BH-AD 6,24 8,97 BH-AD 391 5,84
BH-BD 7,17 7,46 BH-BD 4,33 6,45
Reactividé6tc AH-AD 5,33 6,55 | Reactividl6tc AH-AD 1,95 6,46
AH-BD 4,45 6,66 AH-BD 1,38 6,32
BH-AD 6,29 8,00 BH-AD 2,15 5,79
BH-BD 4,07 5,93 BH-BD 2,82 5,25
Reactivid7tc AH-AD 5,48 7,99 | Reactividl 7tc AH-AD 2,16 5,36
AH-BD 4,16 7,00 AH-BD 1,37 6,20
BH-AD 4,56 6,76 BH-AD 1,95 6,61
BH-BD 4,90 7,49 BH-BD 2,20 7,80
Reactivid8tc AH-AD 5,69 6,77 | Reactivid18tc AH-AD 1,51 5,82
AH-BD 5,27 7,28 AH-BD 2,50 5,20
BH-AD 4,86 8,00 BH-AD 2,75 5,43
BH-BD 6,29 6,90 BH-BD 1,51 5,67
Reactivid9tc AH-AD 5,23 5,48 | Reactivid19tc AH-AD 3,99 5,89
AH-BD 3,28 7,36 AH-BD 2,12 5,17
BH-AD 4,91 8,52 BH-AD 2,38 6,60
BH-BD 4,59 7,42 BH-BD 0,95 5,54
Reactivid10tc AH-AD 491 5,75 | Reactivid20tc AH-AD 1,14 5,27
AH-BD 3,55 7,08 AH-BD 1,49 5,79
BH-AD 3,43 7,35 BH-AD 3,02 7,13
BH-BD 5,29 5,03 BH-BD 1,49 5,96

Tabla 19. Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades TC (lpm).

El anélisis de varianza realizado, ANOVA 4 (grupos: AH-AD, AH-BD, BH-AD y BH-BD) x 20
(momentos: valores de reactividad a cada uno de los 20 estimulos de la fase de tarea) con medidas
repetidas para la variable momento (reactividad), no mostr6 diferencias significativas en la variable grupo
(Fs, 126= ,466; p=0,707) ni en la interaccion grupo x momento (Fs;, 2304= ,717; p=0,946). S6lo se hallaron
tales diferencias significativas en la variable momento (Fjo 2304= 29,535; p<0,001), lo que refleja las
diferencias en la reactividad a los estimulos a medida que se iban presentando e iba transcurriendo el
tiempo a lo largo de esta fase; asi como el hecho de que la reactividad variaba segtn el estimulo, de uno a
otro, segun sus caracteristicas, como ya se ha comentado en los analisis sobre reactividad anteriores.

Al igual que ocurri6 en el caso de los andlisis realizados utilizando los procedimientos
tradicionales, los resultados utilizando este otro procedimiento alternativo tampoco han revelado
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la variable grupo ni en su interaccion con la
variable momento, y no se han llevado a cabo andlisis de varianza especificos para cada momento. Asi,
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tampoco se mostraran los resultados de los analisis intra, a partir de las pruebas t para muestras
relacionadas, por los motivos ya mencionados. Por lo tanto, a continuacion se presentara en la grafica 19
la evolucion de la TC con el fin de reflejar y poder observar mas detalladamente el perfil psicofisioldgico
que muestran cada uno de los grupos respecto a cada una de las 20 reactividades (correspondientes a los
20 estimulos de la fase de tarea).
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Grafica 19. Reactividad TC (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

Se observa como los cuatro grupos muestran unos perfiles de habituacion dentro de la fase de
tarea teniendo en cuenta sus reactividades a cada uno de los estimulos que se iban presentando.

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 20 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos).

Se puede apreciar, a partir del segundo estimulo, que en todos los grupos la reactividad a lo largo
de la exposicion a los diferentes estimulos va disminuyendo. Sin embargo, respecto a los resultados
hallados con el primer procedimiento expuesto, en este caso observamos como el grupo BH-BD presenta
unos valores mas elevados en relacion al resto de los grupos, desde el comienzo de esta fase hasta el
minuto ocho y a partir del minuto doce hasta el final de la fase (exceptuando una pequefia disminucion en
el minuto diecinueve respecto a los grupos AH-AD y BH-AD). Ademas, este grupo muestra mas
variabilidad segun el estimulo presentado, especialmente a partir del minuto doce donde se observan
varios picos con unos aumentos importantes respecto a valores inmediatamente anteriores.

El ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostrd diferencias significativas en la variable grupo
(F3, 126= ,383; p=0,766), ni en la interaccion grupo x momento (Fs7, 2304= ,776; p=0,89). So6lo se hallaron
diferencias estadisticamente significativas en la variable momento (Fj9 2304= 14,076; p<0,001).

Como en el caso anterior, respecto a los analisis intra para ver las diferencias entre los distintos
momentos dentro de cada grupo, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, tampoco se
muestran los resultados, y se presenta directamente la correspondiente grafica 20. En ella se refleja la
evolucion de la PSS con el fin de observar mas detalladamente el patron psicofisiologico de cada uno de
los grupos respecto a cada una de las 20 reactividades (correspondientes a los 20 estimulos de la fase de
tarea).
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Grupos Media DT Grupos Media DT
Reactividlpss AH-AD 5,91 6,78 Reactivid1 1pss AH-AD 6,72 7,67
AH-BD 6,41 8,28 AH-BD 6,04 7,21
BH-AD 5,84 8,94 BH-AD 4,54 8,50
BH-BD 8,56 6,50 BH-BD 6,52 6,83
Reactivid2pss AH-AD 8,16 7,94 Reactivid12pss AH-AD 6,03 6,28
AH-BD 9,95 8,05 AH-BD 5,10 6,76
BH-AD 8,91 8,70 BH-AD 4,97 6,71
BH-BD 10,97 6,37 BH-BD 6,18 7,48
Reactivid3pss AH-AD 9,60 8,48 Reactivid13pss AH-AD 5,47 5,67
AH-BD 7,84 6,23 AH-BD 5,62 7,61
BH-AD 8,23 7,72 BH-AD 5,08 6,91
BH-BD 10,11 7,45 BH-BD 7,30 6,74
Reactivid4pss AH-AD 8,70 7,27 Reactivid14pss AH-AD 6,67 5,02
AH-BD 8,71 7,37 AH-BD 5,47 7,04
BH-AD 7,33 7,33 BH-AD 4,61 7,64
BH-BD 9,04 5,77 BH-BD 5,76 6,31
ReactividSpss AH-AD 7,73 6,59 Reactivid15pss AH-AD 6,63 7,66
AH-BD 7,40 7,65 AH-BD 5,46 6,97
BH-AD 7,83 7,85 BH-AD 5,01 6,37
BH-BD 9,04 7,50 BH-BD 6,68 6,28
Reactivid6pss AH-AD 6,87 8,25 Reactivid16pss AH-AD 6,14 7,83
AH-BD 6,82 8,33 AH-BD 4,18 6,67
BH-AD 7,45 7,85 BH-AD 4,30 6,98
BH-BD 8,10 7,95 BH-BD 8,33 6,14
Reactivid7pss AH-AD 7,04 6,87 Reactividl 7pss AH-AD 5,58 5,53
AH-BD 6,93 8,27 AH-BD 4,97 7,14
BH-AD 7,27 8,42 BH-AD 4,27 5,73
BH-BD 8,81 7,64 BH-BD 5,77 7,52
Reactivid8pss AH-AD 8,14 7,62 Reactivid18pss AH-AD 4,66 6,46
AH-BD 6,30 8,65 AH-BD 4,40 7,00
BH-AD 5,72 9,07 BH-AD 3,37 7,09
BH-BD 7,74 7,68 BH-BD 5,24 6,36
Reactivid9pss AH-AD 7,87 7,27 Reactivid19pss AH-AD 5,08 6,15
AH-BD 6,37 6,79 AH-BD 3,12 7,50
BH-AD 5,33 9,03 BH-AD 4,63 6,69
BH-BD 7,49 7,24 BH-BD 4,43 6,28
Reactivid10pss | AH-AD 6,27 7,20 Reactivid20pss AH-AD 4,62 5,46
AH-BD 6,95 9,11 AH-BD 3,20 6,74
BH-AD 6,35 8,28 BH-AD 3,89 6,60
BH-BD 6,61 7,40 BH-BD 5,86 6,60

Tabla 20. Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades PSS (mmHg).
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Grafica 20. Reactividad PSS (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

159



También se puede apreciar, en este caso, como los cuatro grupos muestran unos perfiles de
habituacion dentro de esta fase de tarea. No obstante, esa tendencia hacia la habituacién se da de una
forma mucho mas paulatina en relacion a los valores de TC, y no desde el primer estimulo como ocurria
en aquel caso, sino a partir del segundo estimulo en tres de los grupos y a partir del tercero en el grupo
AH-AD.

En cuanto a la presion sanguinea diastolica, en la tabla 21 se muestran los valores (media y
desviacion tipica: DT) correspondientes a las 20 reactividades fésicas.

Atendiendo a los valores de la tabla correspondiente se observa una gran variabilidad en cuanto a
la reactividad a cada uno de los 20 estimulos en los cuatro grupos, pero especialmente en el grupo BH-
BD. Y en este caso también, en relacion a los resultados sobre reactividades utilizando el primer
procedimiento tradicional expuesto, ese mismo grupo es el que presenta mayores valores a lo largo de
toda la fase respecto a los otros tres grupos.

El anélisis de varianza realizado ANOVA 4 (grupos) x 20 (momentos) no mostr6é diferencias
significativas en la variable grupo (F; 126=,818; p=0,486), ni en la interaccion grupo x momento (Fs7, 2304=
,723; p=0,941). Solo se hallaron tales diferencias significativas en la variable momento (F 9, 2304= 2,663;
p<0,001).

Respecto a los analisis intra para ver las diferencias entre los distintos momentos dentro de cada
grupo, a partir de las pruebas t para muestras relacionadas, tampoco se muestran. Se presenta
directamente la correspondiente grafica 21 en la que se refleja la evolucion de la PSD, con el fin de
mostrar el patron psicofisiologico de cada uno de los grupos respecto a cada una de las 20 reactividades
(correspondientes a los 20 estimulos de la fase de tarea).

En este caso no se puede apreciar un perfil claro y definido. Los cuatro grupos muestran una
considerable variabilidad a lo largo de toda la fase, con muchos altibajos seglin el estimulo y momento en
el cual se presenta. Como sucedia en el caso de la PSS, es el grupo BH-BD el que muestra una mayor
variabilidad, si bien los otros grupos también la presentan respecto a dicho indice anterior de PSS. Si nos
fijamos mas detenidamente en la evolucion de los grupos, a partir de la mitad de la fase aproximadamente
es el grupo AH-BD el que refleja un perfil mas claro hacia la habituacidén, concretamente a partir del
minuto trece. Similarmente, los grupos AH-AD y BH-AD, a partir de la segunda mitad de la fase de tarea
(minuto once y doce respectivamente) también reflejan valores mas constantes hacia una habituacion -
exceptuando algiin estimulo puntual- aunque de forma mas lenta y paulatina. Y si, de forma mas global,
tomamos como referencia los valores correspondientes a los primeros minutos de la fase (3 6 4 min.) y se
comparan con los valores de los ultimos minutos (3 6 4 min.) de la misma, si que podemos apreciar una
habituacidn en los niveles de PSD en todos los grupos (desde esos primeros momentos hacia los tltimos
dentro de esta fase). Aunque, como se acaba de comentar, con desiguales evoluciones a lo largo de toda la
fase. Mas concretamente, observamos que es el grupo AH-AD el que muestra unos valores finales muy
similares a los de los primeros minutos (1 6 2 min.) lo que, junto al hecho de la lenta y paulatina
disminucién a lo largo de toda la fase en este grupo, denota un perfil de sostenimiento, mas que de
habituacion.
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Grupos Media DT Grupos  Media DT
Reactividlpsd AH-AD 2,62 6,47 | Reactividl1psd AH-AD 439 5,95
AH-BD 3,84 6,41 AH-BD 3,76 6,81
BH-AD 4,19 6,63 BH-AD 3,33 6,16
BH-BD 6,21 5,41 BH-BD 6,37 6,66
Reactivid2psd AH-AD 3,81 5,41 | Reactivid12psd AH-AD 3,37 5,06
AH-BD 5,51 7,00 AH-BD 3,34 6,86
BH-AD 5,26 6,69 BH-AD 4,00 5,39
BH-BD 7,07 6,30 BH-BD 4,36 7,10
Reactivid3psd AH-AD 5,27 5,17 | Reactivid13psd AH-AD 4,01 4,63
AH-BD 4,18 5,05 AH-BD 4,79 6,35
BH-AD 4,78 5,90 BH-AD 3,67 5,66
BH-BD 6,01 6,21 BH-BD 524 6,67
Reactivid4psd AH-AD 4,91 5,28 | Reactivid14psd AH-AD 3,76 4,89
AH-BD 4,03 5,92 AH-BD 3,09 6,82
BH-AD 4,38 5,35 BH-AD 4,13 6,14
BH-BD 5,59 5,60 BH-BD 4,48 5,23
ReactividSpsd AH-AD 4,22 4,57 | ReactividlSpsd AH-AD 3,58 6,37
AH-BD 3,85 5,65 AH-BD 3,24 6,17
BH-AD 5,91 6,02 BH-AD 3,88 5,03
BH-BD 5,82 5,74 BH-BD 5,50 5,71
Reactivid6psd AH-AD 3,09 5,28 | Reactivid16psd AH-AD 3,18 5,97
AH-BD 3,60 6,71 AH-BD 2,46 5,58
BH-AD 4,75 5,82 BH-AD 3,58 6,49
BH-BD 5,45 5,05 BH-BD 7,04 6,63
Reactivid7psd AH-AD 441 5,06 | Reactividl 7psd AH-AD 3,23 5,46
AH-BD 3,69 6,73 AH-BD 2,86 6,54
BH-AD 5,07 7,98 BH-AD 2,86 5,20
BH-BD 4,91 6,05 BH-BD 491 5,75
Reactivid8psd AH-AD 4,65 5,90 | Reactivid18psd AH-AD 2,20 5,55
AH-BD 3,84 6,90 AH-BD 2,88 5,70
BH-AD 4,31 7,58 BH-AD 3,55 5,55
BH-BD 5,94 7,19 BH-BD 3,83 4,35
Reactivid9psd AH-AD 4,12 5,32 | Reactivid19psd AH-AD 3,25 5,00
AH-BD 2,63 7,00 AH-BD 1,97 6,02
BH-AD 3,47 6,08 BH-AD 3,69 5,49
BH-BD 6,31 6,13 BH-BD 4,46 5,06
Reactivid10psd AH-AD 3,46 5,24 | Reactivid20psd AH-AD 2,83 5,02
AH-BD 4,24 7,85 AH-BD 223 5,72
BH-AD 4,77 6,24 BH-AD 347 6,50
BH-BD 5,11 6,50 BH-BD 4,29 6,22

Tabla 21.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades PSD (mmHg).
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Grafica 21. Reactividad PSD (20 estimulos: fase tarea) y hostilidad defensiva.

Resumiendo, en lineas generales, podemos apuntar que en los tres parametros cardiovasculares y
en todos los grupos se da una cierta tendencia hacia la habituacién a lo largo de la fase de tarea; es decir,
las reactividades a los diferentes estimulos van disminuyendo a medida que va transcurriendo el tiempo y
se van presentando los mismos. Este perfil de habituacion se puede advertir mas claramente en la grafica
de la TC. Por su parte, en la PSS también se observa aunque hay mas variabilidad. En cuanto a la grafica
de la PSD, no se puede apreciar tan claramente dicha tendencia hacia la habituacion- reflejdndose en
menor medida y mas lentamente- ademas se muestra una gran variabilidad segiin el estimulo presentado.

Y para concluir este apartado de resultados, tal y como se ha venido sefialando a lo largo de toda
la exposicion, al tiempo que se han ido apuntando algunas de las propuestas alternativas en cuanto a la
metodologia para calcular al reactividad cardiovascular -respecto a la dimension fasica-, a continuacion se
expondran los resultados obtenidos segin los procedimientos tradicionales comparandolos con los
equivalentes segin la metodologia que se ha propuesto como alternativa. Ello ha dado lugar al cuarto de
los objetivos planteados en el presente trabajo.

4.3.4. Objetivo 4

Asi, respecto al cuarto de los objetivos que nos hemos propuesto, comparar el protocolo de
medicion que proponemos con cada uno de los dos protocolos habitualmente utilizados, con el fin de
apoyar y verificar empiricamente nuestra propuesta en cuanto a la eleccion del criterio mas adecuado para
establecer la LB y el consiguiente calculo de la reactividad cardiovascular, presentaremos los resultados a
partir de los analisis estadisticos llevados a cabo mediante pruebas t (comparacion de medias para
muestras relacionadas -intra-). Asimismo, a partir de las diferencias halladas, se mostraran los resultados
de los pertinentes andlisis de varianza para ver entre qué grupos se dan esas diferencias respecto a las
distintas variables analizadas (inter).

Como se ha venido haciendo a lo largo de toda la exposicidon, también en este apartado se
mostraran los resultados para cada parametro cardiovascular por separado y segun los cuatro grupos
conformados por las variables de hostilidad y defensividad. Por un lado, se ha llevado a cabo la
comparacion de medias entre los valores promediados correspondientes a los dos Ultimos minutos de la
fase de adaptacion (primer procedimiento tradicional) y los dos ultimos minutos de la fase de
recuperacion (procedimiento alternativo), ya que a partir de todos los analisis realizados hasta el momento
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se ha observado que son menores los valores de la fase recuperacion, y de esta forma, ver si realmente
existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos valores que constituirian la LB siguiendo
uno y otro procedimiento. De la misma forma, se ha llevado a cabo la comparacion de medias entre los
valores promediados correspondientes a los diez segundos inmediatamente anteriores a la presentacion de
cada uno de los estimulos (segundo procedimiento tradicional) y los valores promediados
correspondientes a los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion.

Por otro lado, se ha llevado a cabo la comparacion de medias entre las 20 reactividades de la fase
de tarea segin se haya utilizado el primer procedimiento tradicional para considerar la LB o el
procedimiento alternativo. En estos dos casos se adjuntan las tablas con los datos descriptivos referentes a
las medias y desviaciones tipicas obtenidos por cada uno de los cuatro grupos.

LB: Fase adaptacion (2 altimos min.) — LB: Fase Recuperacion (2 altimos min.)
Antes de mostrar los resultados por grupos, en la tabla 22 se reflejan los valores de la LB,

para cada parametro cardiovascular, segun se ha hallado con uno u otro procedimiento de los expuestos y
considerando la muestra en su totalidad.

TC PSS PSD LB
LB2Atc LB2Apss LB2Apsd ADAPTACION
83,82 143,99 82,15
LB10tc LB10pss LB10psd 10s pre. TAREA
85,65 148,37 85,19
LB2RECtc | LB2RECpss | LB2RECpsd | RECUPERACION
80,19 142,81 81,55

Tabla 22. Medias LB seglin cada uno de los tres procedimientos

Como se ha venido indicando, vemos como los valores de la LB menores son los que se obtienen
promediando los valores de los tultimos minutos de la ultima fase experimental de recuperacion.
Seguidamente, los menores valores son los obtenidos mediante los valores de la fase de adaptacion; vy,
finalmente, los mayores valores son los obtenidos considerando el promedio de los 10 s. preestimulares
de la fase de tarea. A continuacion, presentamos los resultados, también para cada parametro
cardiovascular por separado, pero ya teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos en los que se ha
dividido la muestra.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 23 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada uno de los cuatro grupos a lo largo de los dos ultimos minutos de la fase de
adaptacidn y recuperacion respectivamente.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (Adaptc) 85,51 13,55 83,95 12,06 84,93 13,94 78,09 8,26
LB (Recupr) 80,91 11,41 81,01 11,20 82,07 12,44 72,79 6,29

Tabla 23. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de TC (Ipm).

A partir de las pruebas t para muestras relacionadas, observamos que se dan diferencias
estadisticamente significativas en los cuatro grupos: AH-AD (to = 2,82; p = 0,008), AH-BD (t39= 3,69; p
=0,001), BH-AD (t4; =3,30; p=0,002) y BH-BD (t;7=4,45; p <0,001). Si tenemos en cuenta la muestra
en su conjunto, también se reflejan tales diferencias (t;p= 6,54; p < 0,001).
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Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB adaptacion y
LB recuperacion), tomando la LB de adaptacion se puede observar que no se dan diferencias
estadisticamente significativas entre ningin grupo (Fs, 120= 1,522; p=0,212). Sin embargo, tomando la LB
de recuperacion si que existen diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (F3, 120= 3,147,
p<0,05), concretamente a partir de la prueba post hoc de Tukey, vemos que tales diferencias se dan entre
los grupos BH-AD y BH-BD (dif = 9,272; p < 0,05).

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 24 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada uno de los diferentes grupos a lo largo de los dos ultimos minutos
de la fase de adaptacion y recuperacion respectivamente.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSS Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (Adaptc) 148,89 14,28 142,28 11,63 144,30 13,12 138,89 8,73
LB (Recupr) 147,50 12,21 141,91 12,05 143,32 10,51 135,83 9,95

Tabla 24. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de PSS (mmHg).

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de estos cuatro grupos, no se dan
diferencias significativas en ninguno de ellos. Sélo en el grupo BH-BD se dan diferencias marginalmente
significativas (t;7 = 2,02; p = 0,06). Si bien tomando toda la muestra en su conjunto si que se aprecian
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los dos ultimos minutos de la fase de adaptacion y
los de la fase de recuperacion (= 2,21; p < 0,05). Es decir, vemos que en general es una tendencia -a
mostrar menores niveles en los parametros medidos al final de la fase de recuperacion-, que se da en
todos los individuos que conforman la muestra, al margen de sus puntuaciones en las variables
psicologicas medidas.

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB adaptacion y
LB recuperacion), en este caso tomando la LB de adaptacion se observa que si se dan diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos (Fs, 120= 2,813; p=0,042), siendo los grupos implicados el
AH-AD y el BH-BD (dif = 10,001; p < 0,05). Tomando la LB de recuperacion vemos que también se dan
diferencias estadisticamente significativas (F3, 120= 4,098; p<0,01), siendo éstas mayores que con la LB de
adaptacion. En este caso también los grupos implicados en tales diferencias son los grupos AH-AD y BH-
BD (dif = 3,381; p < 0,005).

Y en cuanto a la presion sanguinea diastolica, en la tabla 25 se muestran los valores promediados
y desviaciones tipicas obtenidos por cada uno de los diferentes grupos a lo largo de los dos ultimos
minutos de la fase de adaptacion y recuperacion respectivamente.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSD Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (Adaptc) 85,40 11,86 81,40 8,31 81,98 8,87 78,76 7,69
LB (Recupr) 85,44 10,35 81,52 9,09 80,97 7,64 76,48 8,37

Tabla 25. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de PSD (mmHg).

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos se dan diferencias
estadisticamente significativas en el grupo BH-BD (t;; = 2,53; p < 0,05), en los demas grupos no se dan
tales diferencias. En este caso, tomando toda la muestra en su conjunto, no se aprecian diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a los ultimos minutos de la fase de adaptacion y los de la fase
de recuperacion (t;o= 1,846; p = 0,146).
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Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB adaptacion y
LB recuperacion), tomando la LB de adaptacion tampoco se observa que se den tales diferencias (F3, 129=
2,088; p=0,105). Por su parte, tomado la LB de recuperacion si se dan diferencias estadisticamente
significativas (F3, 120= 3,946; p<0,05), siendo también entre los grupos AH-AD y BH-BD (dif = 8,964; p
<0,01).

En general, se aprecia que en los cuatro grupos y en los tres parametros cardiovasculares
medidos, se dan diferencias estadisticamente significativas si se toma como LB los tltimos dos minutos
de la fase de recuperacion, pero no asi con los ultimos minutos de la fase de adaptacion. Son los dos
grupos extremos, AH-AD y BH-BD, los implicados en tales diferencias en el caso de las presiones (PSS y
PSD), mientras que, en el caso de la TC, son los grupos BH-AD y BH-BD entre los que se producen esas
diferencias.

LB: Fase tarea (10 segundos preestimulares) — LB: Fase Recuperacion (2 ultimos min.)

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 26 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada uno de los cuatro grupos a lo largo de los diez segundos inmediatamente
anteriores a cada estimulo (fase de tarea) y a lo largo de los dos tultimos minutos de la fase de
recuperacion respectivamente.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
TC Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (10sTarea) 87,30 12,98 85,73 13,34 87,26 14,24 78,98 721
LB (Recupr) 80,91 11,41 81,01 11,20 82,07 12,44 72,79 6,29

Tabla 26. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de TC (Ipm).

A partir de las pruebas t para muestras relacionadas, observamos que se dan diferencias
estadisticamente significativas en los cuatro grupos: AH-AD (ty = -6,08; p< 0,001), AH-BD (t39 = -5,15;
p<0,001), BH-AD (t4; = -5,81; p<0,001) y BH-BD (t;;=-6,75; p< 0,001). Si tenemos en cuenta toda la
muestra en su conjunto, también se reflejan tales diferencias (t;0=-11,23; p< 0,001).

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB 10 s.
preestimiulares tarea y LB 2 min. recuperacion), tomando la LB de los 10 s. preestimulares de la fase de
tarea se puede observar que no se dan diferencias estadisticamente significativas entre ningun grupo (F;,
129= 1,98; p=0,12). Sin embargo, tomando la LB de recuperacion, como ya se ha comentado, si que
existen diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (Fs, 1= 3,147; p<0,05),
concretamente a partir de la prueba post hoc de Tukey, vemos que tales diferencias se dan entre los
grupos BH-AD y BH-BD (dif = 9,272; p < 0,05).

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 27 se muestran los valores promediados y
desviaciones tipicas obtenidos por cada uno de los diferentes grupos a lo largo de los diez segundos
inmediatamente anteriores a cada estimulo (fase de tarea) y a lo largo de los dos tltimos minutos de la
fase de recuperacion.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSS Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (10sTarea) 153,68 14,19 146,73 12,61 148,40 13,48 143,10 11,30
LB (Recupr) 147,50 12,21 141,91 12,05 143,32 10,51 135,83 9,95

Tabla 27. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de PSS (mmHg).
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A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, se dan diferencias
significativas en todos ellos: AH-AD (tyo=-6,51; p< 0,001), AH-BD (t3=-5,62; p< 0,001), BH-AD (t4; =
-4,95; p< 0,001) y BH-BD (t;; = -5,56; p< 0,001). Si tenemos en cuenta toda la muestra en su conjunto
también se reflejan tales diferencias (t129=-10,89; p< 0,001).

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB 10 s.
preestimiulares tarea y LB 2 min. recuperacion), tomando la LB de los 10 s. preestimulares de la fase de
tarea se observa que si se dan diferencias estadisticamente significativas entre los grupos (F3, 129= 2,82;
p=0,042), siendo los grupos implicados el AH-AD y el BH-BD (dif = 10,579; p < 0,05). Tomando la LB
de recuperacién como vimos también se daban diferencias estadisticamente significativas (Fs, 120= 4,098;
p<0,01), siendo éstas mayores que con la LB de adaptacion. En este caso también los grupos implicados
en tales diferencias son los grupos AH-AD y BH-BD (dif = 3,381; p < 0,005).

Y en cuanto a la presion sanguinea diastolica, en la tabla 28 se muestran los valores promediados
y desviaciones tipicas obtenidos por cada uno de los diferentes grupos a lo largo de los diez segundos
inmediatamente anteriores a cada estimulo (fase de tarea) y a lo largo de los dos tltimos minutos de la
fase de recuperacion respectivamente.

AH -AD AH - BD BH - AD BH - BD
PSD Media DT Media DT Media DT Media DT
LB (10sTarea) 88,92 11,00 84,29 8,75 84,69 8,95 82,16 8,89
LB (Recupr) 85,44 10,35 81,52 9,09 80,97 7,64 76,48 8,37

Tabla 28. Valores promediados y desviaciones tipicas de las LB de PSD (mmHg).

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, se dan diferencias
estadisticamente significativas en todos ellos: AH-AD (ty = -4,92; p< 0,001), AH-BD (t39 = -4,04; p<
0,001), BH-AD (t4; = -5,12; p< 0,001) y BH-BD (t;7 = -5,85; p< 0,001). Si tenemos en cuenta toda la
muestra en su conjunto también se reflejan tales diferencias (t;po=-9,51; p< 0,001).

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para cada nivel basal (LB 10 s.
preestimulares tarea y LB 2 min. recuperacion), tomando la LB de los 10 s. preestimulares de la fase de
tarea, en este caso, se dan diferencias pero son marginalmente significativas (F3, 120= 2,358; p=0,075).
Tomado la LB de recuperacion vimos que si se daban diferencias estadisticamente significativas (F3, 120=

3,946; p<0,05), dandose también entre los grupos AH-AD y BH-BD (dif = 8,964; p < 0,01).

RCs procedimiento tradicional (LB Adaptacién) — RCs alternativo (LB Recuperacion)

A continuacion, en la tabla 29, se muestran las medias de las reactividades, en cada uno de los
tres parametros cardiovasculares medidos, presentadas por los cuatro grupos comparativamente y el total,
segun se hayan calculado mediante el primer procedimiento tradicional expuesto -tomando como LB el
promedio de los dos ultimos minutos de la fase de adaptacion- o mediante el procedimiento alternativo
propuesto -tomando como LB el promedio de los dos tltimos minutos de la fase de recuperacion-.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD Total

Media DT Media DT Media DT Media DT Media DT
MedrealLb2Atc 0,15 7,00 0,95 4,67 1,99 4,80 0,06 4,80 0,98 5,35
MedrealLb2Apss 5,49 5,18 5,27 5,14 4,78 4,67 4,59 4,85 5,07 491
MedrealLb2 Apsd 4,02 3,93 3,40 3,89 3,30 3,96 3,38 3,88 3,51 3,88
MedrealLb2Rtc 5,10 4,35 3,91 4,86 4,83 5,52 5,12 3,87 4,65 4,83
MedrealLb2Rpss 6,69 5,46 6,06 6,25 5,75 6,58 7,43 5,51 6,30 6,05
MedrealLb2Rpsd 3,72 3,63 3,50 5,04 4,15 4,77 5,44 4,19 4,03 4,54

Tabla 29.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades medias.
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Seguidamente se desglosan estos resultados, presentandose las reactividades a cada uno de los
diferentes estimulos de la fase de tarea presentadas por los cuatro grupos comparativamente, es decir,
segun se hayan calculado mediante el primer procedimiento o mediante el procedimiento alternativo.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 30 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtenidos por cada uno de los cuatro grupos a lo largo de la fase de tarea, concretamente se
reflejan los valores correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos)
calculadas a partir de cada uno de los dos procedimientos mencionados.

LB (A) Grupos Media DT. LB (R) Media DT
Reactivid] LBA AH-AD 8,66 8,46 Reactividl LBR 13,61 11,10
AH-BD 7,73 7,99 10,69 9,13

BH-AD 7,85 741 10,69 9,69
BH-BD 7,44 12,25 12,50 10,66
Reactivid2 LBA AH-AD 6,51 8,15 Reactivid2 LBR 11,47 10,54
AH-BD 6,40 10,25 9,37 11,58
BH-AD 7,08 10,25 9,92 11,88

BH-BD 7,13 6,66 12,19 6,73
Reactivid3 LBA AH-AD 2,57 8,64 Reactivid3 LBR 7,53 10,53
AH-BD 3,38 7,47 6,35 7,94

BH-AD 428 8,98 7,13 9,54

BH-BD 2,64 7,92 7,70 7,41

Reactivid4 LBA AH-AD 4,02 7,45 Reactivid4 LBR 8,98 6,63
AH-BD 2,40 7,52 5,37 8,48

BH-AD 4,69 7,67 7,53 8,19

BH-BD 3,20 8,81 8,26 7,56

Reactivid5 LBA AH-AD 2,53 7,53 Reactivid5 LBR 7,48 8,16
AH-BD 2,11 7,60 5,07 791

BH-AD 3,40 6,81 6,24 8,97

BH-BD 2,11 6,52 7,17 7,46

Reactivid6 LBA AH-AD 0,37 9,27 Reactivid6 LBR 5,33 6,55
AH-BD 1,48 6,81 4,45 6,66

BH-AD 3,45 8,24 6,29 8,00

BH-BD -0,99 8,09 4,07 5,93

Reactivid7 LBA AH-AD 0,53 8,08 Reactivid7 LBR 5,48 7,99
AH-BD 1,20 6,72 4,16 7,00

BH-AD 1,72 6,34 4,56 6,76

BH-BD -0,16 7,21 4,90 7,49

Reactivid§ LBA AH-AD 0,74 11,05 Reactivid8t LBR 5,69 6,77
AH-BD 2,31 7,87 5,27 7,28

BH-AD 2,01 6,50 4,86 8,00

BH-BD 1,23 7,35 6,29 6,90

Reactivid9 LBA AH-AD 0,28 8,10 Reactivid9 LBR 5,23 5,48
AH-BD 0,32 743 3,28 7,36

BH-AD 2,06 7,71 4,91 8,52

BH-BD 0,47 8,23 4,59 7,42

Reactivid10 LBA AH-AD -0,05 9,08 Reactivid10 LBR 491 5,75
AH-BD 0,59 6,32 3,55 7,08

BH-AD 0,59 6,08 3,43 735

BH-BD 0,23 6,35 5,29 5,03

Reactividl1 LBA AH-AD -0,65 7,93 Reactivid11 LBR 4,30 5,54
AH-BD -1,99 6,53 0,98 5,77

BH-AD 0,31 8,03 3,15 6,78

BH-BD 0,47 6,41 5,53 4,76

Reactivid12 LBA AH-AD -2,18 10,89 Reactivid12 LBR 2,77 6,54
AH-BD -0,97 7,15 2,00 7,32

BH-AD 0,33 5,21 3,17 6,40

BH-BD -3,06 6,34 2,00 5,52
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Reactivid13 LBA AH-AD 2,08 9,34 Reactivid13 LBR 2,88 5,82
AH-BD 0,65 7,77 3,62 7,71
BH-AD 0,95 6,72 3,79 6,80
BH-BD  -144 7,57 3,62 4,44
Reactivid14 LBA AH-AD  -1,56 9,79 Reactivid14 LBR 3,39 6,25
AH-BD  -0,49 7,45 2,47 6,49
BH-AD 1,89 6,93 4,73 6,73
BH-BD  -0,04 541 5,02 5,10
Reactivid15 LBA AH-AD 2,80 12,67 Reactivid15 LBR 2,15 7,14
AH-BD  -0,15 5,81 2,81 6,28
BH-AD 1,06 5,28 3,91 5,84
BH-BD  -0,73 7,90 433 6,45
Reactivid16 LBA AH-AD  -3,00 8,87 Reactivid16 LBR 1,95 6,46
AH-BD  -1,58 6,39 1,38 6,32
BH-AD  -0,69 6,79 2,15 5,79
BH-BD  -2,24 5,03 2,82 5,25
Reactivid17 LBA AH-AD 2,79 9,67 Reactivid17 LBR 2,16 5,36
AH-BD  -1,59 6,43 1,37 6,20
BH-AD  -0,89 6,17 1,95 6,61
BH-BD  -2,86 6,38 2,20 7,80
Reactivid18 LBA AH-AD  -3,44 8,54 Reactivid18 LBR 1,51 5,82
AH-BD  -046 4,97 2,50 5,20
BH-AD  -0,09 6,56 2,75 5,43
BH-BD  -3,55 521 1,51 5,67
Reactivid19 LBA AH-AD  -0,96 8,69 Reactivid19 LBR 3,99 5,89
AH-BD  -0,84 6,36 2,12 5,17
BH-AD  -047 7,70 2,38 6,60
BH-BD  -4,11 5,00 0,95 5,54
Reactivid20 LBA AH-AD  -381 6,76 Reactivid20 LBR 1,14 527
AH-BD  -148 6,23 1,49 5,79
BH-AD 0,18 6,94 3,02 7,13
BH-BD  -3,57 5,35 1,49 5,96

Tabla 30.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades TC (Ipm).

A partir de las pruebas t para muestras relacionadas, observamos que se dan diferencias
estadisticamente significativas en los cuatro grupos: AH-AD (t9 = -3,18; p < 0,005), AH-BD (t30=-3,96;
p < 0,001), BH-AD (t4; = -3,32; p < 0,005) y BH-BD (t;; = -4,36; p < 0,001). Si tenemos en cuenta la
muestra en su conjunto, también se reflejan tales diferencias (t;9= -6,68; p < 0,001).

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para los valores promediados de las
reactividades halladas segun un procedimiento u otro (media reactividades con LbA: medrealLbA y media
reactividades con LbR: medrealLbR) no se observan diferencias estadisticamente significativas en
ninguno de los dos casos: medrealLbA (Fs, 120= 0,914; p=0,436) y, en el caso de la medrealLbR (F;,
120=,466; p=0,707).

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 31 se muestran los valores
correspondientes a las 20 reactividades fasicas calculadas a partir de los dos procedimientos expuestos,
esto es, tomando como LB los dos ltimos minutos de la fase de adaptacion o tomando como LB los dos
ultimos minutos de la fase de recuperacion.

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, no se dan diferencias
estadisticamente significativas en ninguno de ellos, s6lo en el grupo BH-BD las diferencias son
marginalmente significativas (t;;=-1,95; p = 0,068).

En este caso, mediante los analisis de varianza univariados especificos para los valores
promediados de las reactividades halladas segin se hayan calculado con un procedimiento u otro
(medrealLbA - medrealLbR), tampoco se dan diferencias estadisticamente significativas con ninguno de
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ellos entre ninguno de los cuatro grupos: (F3, 120=,4196; p=0,899) para medrealLbA y (F3, 120=,383;
p=0,766) para medrealLbR, respectivamente.

LB (A) Grupos  Media DT. LB (R) Media DT
Reactividl LBA AH-AD 4,71 4,40 Reactividl LBR 5,91 6,78
AH-BD 5,62 8,02 6,41 8,28

BH-AD 4,87 6,00 5,84 8,94

BH-BD 5,73 6,38 8,56 6,50

Reactivid2 LBA AH-AD 6,95 6,48 Reactivid2 LBR 8,16 7,94
AH-BD 9,16 5,97 9,95 8,05

BH-AD 7,94 5,54 8,91 8,70

BH-BD 8,13 5,93 10,97 6,37

Reactivid3 LBA AH-AD 8,39 6,06 Reactivid3 LBR 9,60 8,48
AH-BD 7,05 6,02 7,84 6,23

BH-AD 7,26 5,28 8,23 7,72

BH-BD 7,28 6,00 10,11 7,45

Reactivid4 LBA AH-AD 7,49 6,57 Reactivid4 LBR 8,70 7,27
AH-BD 7,92 6,89 8,71 737

BH-AD 636 5,07 7,33 7,33

BH-BD 6,20 6,29 9,04 5,77

Reactivid5 LBA AH-AD 6,53 6,50 Reactivid5 LBR 7,73 6,59
AH-BD 6,61 6,17 7,40 7,65

BH-AD 6,86 5,72 7,83 7,85

BH-BD 6,20 7,14 9,04 7,50

Reactivid6 LBA AH-AD 5,66 6,60 Reactivid6 LBR 6,87 8,25
AH-BD 6,03 6,60 6,82 8,33

BH-AD 6,48 5,42 7,45 7,85

BH-BD 527 728 8,10 7,95

Reactivid7 LBA AH-AD 5,83 6,14 Reactivid7 LBR 7,04 6,87
AH-BD 6,14 7,98 6,93 8,27

BH-AD 6,31 6,18 7,27 8,42

BH-BD 5,97 6,58 8,81 7,64

Reactivid8 LBA AH-AD 6,93 7,86 Reactivid8 LBR 8,14 7,62
AH-BD 552 7,65 6,30 8,65

BH-AD 4,76 6,46 5,72 9,07

BH-BD 491 6,76 7,74 7,68

Reactivid9 LBA AH-AD 6,66 5,94 Reactivid9 LBR 7,87 7,27
AH-BD 5,58 5,98 6,37 6,79

BH-AD 4,37 7,20 5,33 9,03

BH-BD 4,66 6,33 7,49 7,24

Reactivid10 LBA AH-AD 5,07 727 Reactivid10 LBR 6,27 7,20
AH-BD 6,16 6,95 6,95 9,11

BH-AD 5,38 6,79 6,35 8,28

BH-BD 3,78 7,14 6,61 7,40

Reactivid11 LBA AH-AD 5,52 7,40 Reactivid11 LBR 6,72 7,67
AH-BD 5,25 6,83 6,04 7,21

BH-AD 3,58 7,16 4,54 8,50

BH-BD 3,69 4,42 6,52 6,83

Reactivid12 LBA AH-AD 4,83 6,76 Reactivid12 LBR 6,03 6,28
AH-BD 4,31 6,08 5,10 6,76

BH-AD 4,01 5,39 4,97 6,71

BH-BD 3,34 7,00 6,18 7,48

Reactivid13 LBA AH-AD 4,26 7,12 Reactivid13 LBR 5,47 5,67
AH-BD 483 6,80 5,62 7,61

BH-AD 4,12 5,35 5,08 6,91

BH-BD 4,46 5,69 7,30 6,74

Reactivid14 LBA AH-AD 5,46 5,79 Reactivid14 LBR 6,67 5,02
AH-BD 4,68 5,83 5,47 7,04

BH-AD 3,65 6,68 4,61 7,64

BH-BD 2,92 5,36 5,76 6,31
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Reactivid15 LBA AH-AD 542 6,77 Reactivid15 LBR 6,63 7,66
AH-BD 4,68 5,58 5,46 6,97
BH-AD 4,04 5,44 5,01 6,37
BH-BD 385 547 6,68 6,28
Reactivid16 LBA AH-AD 4,93 8,24 Reactivid16 LBR 6,14 7,83
AH-BD 3,39 6,41 4,18 6,67
BH-AD 3,34 6,61 4,30 6,98
BH-BD 549 5,99 8,33 6,14
Reactivid17 LBA AH-AD 438 7,08 Reactivid17 LBR 5,58 5,53
AH-BD 4,18 6,84 4,97 7,14
BH-AD 3,31 5,82 427 5,73
BH-BD 2,94 7,76 5,77 7,52
Reactivid18 LBA AH-AD 346 6,86 Reactivid18 LBR 4,66 6,46
AH-BD 3,61 6,52 4,40 7,00
BH-AD 2,40 6,14 3,37 7,09
BH-BD 241 6,68 5,24 6,36
Reactivid19 LBA AH-AD 3,88 7,16 Reactivid19 LBR 5,08 6,15
AH-BD 2,33 6,31 3,12 7,50
BH-AD 3,67 6,84 4,63 6,69
BH-BD 1,60 591 4,43 6,28
Reactivid20 LBA AH-AD 342 7,00 Reactivid20 LBR 4,62 5,46
AH-BD 241 6,09 3,20 6,74
BH-AD 2,93 6,58 3,89 6,60
BH-BD 3,02 737 5,86 6,60

Tabla 31.Valores promediados y desviaciones tipicas de reactividades PSS (mmHg).

En cuanto a la presion sanguinea diastdlica, en la tabla 32 se muestran los valores
correspondientes a las 20 reactividades fasicas calculadas a partir de cada uno de los dos procedimientos

expuestos, esto es, tomando como LB los dos ultimos minutos de la fase de adaptacion o tomando como

LB los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion .

LB (A) Grupos Media DT. LB (R) Media DT
Reactividl LBA AH-AD 2,92 4,23 Reactivid] LBR 2,62 6,47
AH-BD 3,74 5,33 3,84 6,41

BH-AD 3,33 5,15 4,19 6,63

BH-BD 4,14 4,54 6,21 541

Reactivid2 LBA AH-AD 4,11 4,59 Reactivid2 LBR 3,81 5,41
AH-BD 5,41 5,40 5,51 7,00

BH-AD 4,40 4,70 5,26 6,69

BH-BD 5,00 6,09 7,07 6,30

Reactivid3 LBA AH-AD 5,57 4,16 Reactivid3 LBR 527 5,17
AH-BD 4,08 4,98 4,18 5,05

BH-AD 3,92 5,47 4,78 5,90

BH-BD 3,94 6,00 6,01 6,21

Reactivid4 LBA AH-AD 5,21 5,91 Reactivid4 LBR 4,91 5,28
AH-BD 3,93 5,02 4,03 5,92

BH-AD 3,52 4,65 4,38 5,35

BH-BD 3,53 5,69 5,59 5,60

Reactivid5 LBA AH-AD 4,52 5,45 Reactivid5 LBR 4,22 4,57
AH-BD 3,75 4,71 3,85 5,65

BH-AD 5,05 5,24 591 6,02

BH-BD 3,75 531 5,82 5,74

Reactivid6 LBA AH-AD 3,39 5,11 Reactivid6 LBR 3,09 5,28
AH-BD 3,50 6,22 3,60 6,71

BH-AD 3,90 4,80 4,75 5,82

BH-BD 3,38 5,83 5,45 5,05

Reactivid7 LBA AH-AD 471 5,53 Reactivid7 LBR 4,41 5,06
AH-BD 3,59 5,90 3,69 6,73

BH-AD 4,22 6,50 5,07 7,98

BH-BD 2,85 5,52 491 6,05
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Reactivid8 LBA AH-AD 4,95 6,14 Reactivid§ LBR 4,65 5,90
AH-BD 3,74 5,47 3,84 6,90
BH-AD 3,46 5,72 431 7,58
BH-BD 3,87 7,04 5,94 7,19
Reactivid9 LBA AH-AD 4,42 5,29 Reactivid9 LBR 4,12 5,32
AH-BD 2,53 6,55 2,63 7,00
BH-AD 2,62 5,33 3,47 6,08
BH-BD 4,24 6,12 6,31 6,13
Reactivid10 LBA AH-AD 3,76 5,54 Reactivid10 LBR 3,46 5,24
AH-BD 4,14 6,59 4,24 7,85
BH-AD 3,92 5,90 4,77 6,24
BH-BD 3,05 6,75 5,11 6,50
Reactivid11 LBA AH-AD 4,69 6,07 Reactivid11 LBR 4,39 5,95
AH-BD 3,66 6,17 3,76 6,81
BH-AD 2,48 6,01 3,33 6,16
BH-BD 4,30 5,21 6,37 6,66
Reactivid12 LBA AH-AD 3,67 5,71 Reactivid12 LBR 3,37 5,06
AH-BD 3,24 5,79 3,34 6,86
BH-AD 3,15 4,94 4,00 5,39
BH-BD 2,29 6,59 4,36 7,10
Reactivid13 LBA AH-AD 431 5,87 Reactivid13 LBR 4,01 4,63
AH-BD 4,69 5,65 4,79 6,35
BH-AD 2,82 491 3,67 5,66
BH-BD 3,17 6,26 524 6,67
Reactivid14 LBA AH-AD 4,07 5,46 Reactivid14 LBR 3,76 4,89
AH-BD 2,99 5,81 3,09 6,32
BH-AD 3,28 5,87 4,13 6,14
BH-BD 2,41 4,61 4,48 5,23
Reactivid15 LBA AH-AD 3,88 5,86 Reactivid15 LBR 3,58 6,37
AH-BD 3,14 5,25 3,24 6,17
BH-AD 3,03 533 3,88 5,03
BH-BD 3,43 5,15 5,50 5,71
Reactivid16 LBA AH-AD 3,48 6,97 Reactivid16 LBR 3,18 5,97
AH-BD 2,36 534 2,46 5,58
BH-AD 2,73 6,30 3,58 6,49
BH-BD 4,98 5,86 7,04 6,63
Reactivid17 LBA AH-AD 3,53 6,79 Reactivid17 LBR 3,23 5,46
AH-BD 2,76 5,86 2,86 6,54
BH-AD 2,00 5,55 2,36 5,20
BH-BD 2,85 5,79 4,91 5,75
Reactivid18 LBA AH-AD 2,50 5,13 Reactivid18 LBR 2,20 5,55
AH-BD 2,78 4,83 2,88 5,70
BH-AD 2,70 5,54 3,55 5,55
BH-BD 1,77 4,28 3,83 435
Reactivid19 LBA AH-AD 3,55 6,00 Reactivid19 LBR 3,25 5,00
AH-BD 1,87 5,17 1,97 6,02
BH-AD 2,84 5,78 3,69 5,49
BH-BD 2,39 4,81 4,46 5,06
Reactivid20 LBA AH-AD 3,13 5,49 Reactivid20 LBR 2,83 5,02
AH-BD 2,13 4,65 2,23 5,72
BH-AD 2,62 6,42 3,47 6,50
BH-BD 2,23 7,55 4,29 6,22

Tabla 32.Valores promediados y desviaciones tipicas de reactividades PSD (mmHg).

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, se puede observar que
se dan diferencias estadisticamente significativas en el grupo BH-BD (t;;=-2,31; p <0,05), en los demaés
grupos no se dan tales diferencias. Sin embargo, tomando toda la muestra en su conjunto, no se aprecian
diferencias significativas (t;0= -1,29; p = 0,20).
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Al igual que en los dos casos anteriores, mediante los analisis de varianza univariados especificos
para los valores promediados de las reactividades de PSD halladas segun un procedimiento u otro, no se
dan diferencias estadisticamente significativas con ninguno de los procedimientos entre ninguno de los

grupos: (F3, 120=,226; p=0,878) para medreaLbA y (F3;, 12=,818; p=0,486) para medrealbR,
respectivamente.

RCs procedimiento tradicional (LB 10 s preestimulares) —
RCs procedimiento alternativo (LB Recuperacion)

A continuacion, en la tabla 33, se muestran las medias de las reactividades, en cada uno de los
tres parametros cardiovasculares medidos, presentadas por los cuatro grupos comparativamente y el total,
segun se hayan calculado mediante el segundo procedimiento tradicional expuesto -tomando como LB el
promedio de los 10 segundos preestimulares de la fase de tarea- o mediante el procedimiento alternativo
propuesto -tomando como LB el promedio de los dos ultimos minutos de la fase de recuperacion-.

AH - AD AH - BD BH - AD BH - BD Total

Media DT Media DT Media DT Media DT Media DT
MedrealLb10sTc -1,65 2,38 -0,90 1,56 -0,27 1,44 -0,83 1,12 -0,86 1,76
MedrealLb10sPss 0,70 1,44 0,82 1,30 0,68 1,42 0,38 1,24 0,69 1,35
MedrealLb10sPsd 0,50 1,06 0,51 1,23 0,38 2,12 -0,03 1,13 0,39 1,53
MedrealLb2Rtc 5,10 4,35 3,91 4,86 4,83 5,52 5,12 3,87 4,65 4,83
MedrealLb2Rpss 6,69 5,46 6,06 6,25 5,75 6,58 7,43 5,51 6,30 6,05
MedrealLb2Rpsd 3,72 3,63 3,50 5,04 4,15 4,77 5,44 4,19 4,03 4,54

Tabla 33. Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades medias.

Seguidamente se desglosan estos resultados, mostrandose las reactividades a los diferentes
estimulos de la fase de tarea presentadas por los cuatro grupos comparativamente, es decir, segin se
hayan calculado mediante el segundo de los procedimientos tradicionales expuesto o mediante el
procedimiento alternativo propuesto.

En cuanto a la tasa cardiaca, en la tabla 34 se muestran los valores promediados y desviaciones
tipicas obtnidos por cada uno de los cuatro grupos a lo largo de la fase de tarea, concretamente se reflejan
los valores correspondientes a las 20 reactividades fasicas (a cada uno de los 20 estimulos) calculadas a
partir de cada uno de los dos procedimientos mencionados.

A partir de las pruebas t para muestras relacionadas, observamos que se dan diferencias
estadisticamente significativas en los cuatro grupos: AH-AD (t,y= 6,077; p < 0,001), AH-BD (t30= 5,19;
p < 0,001), BH-AD (t;; = 5,61; p < 0,001) y BH-BD (t;; = 6,75; p < 0,001). Si tenemos en cuenta la
muestra en su conjunto, también se reflejan tales diferencias (t;,0= 11,13; p <0,001).

Mediante los analisis de varianza univariados especificos para los valores promediados de las
reactividades halladas segiin un procedimiento u otro (media reactividades con Lb10s: medrealLbl0s y
media reactividades con LbR: medrealLbR), en este caso, si que se dan diferencias estadisticamente
significativas con el segundo método tradional: medrealLb10s (F3, 120= 0,384; p=0,011), y concretamente
entre los grupos AH-AD y BH-AD (dif = -1.38; p = 0.005); como vimos, no se daban diferencias con el
otro procedimiento alternativo: medrealLbR (F3, 129=,466; p=0,707).
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LB (10s pre-) Grupos Media DT. LB (R) Media DT
Reactividl LB10s AH-AD -1,73 6,98 Reactividl LBR 13,61 11,10
AH-BD -0,85 7,49 10,69 9,13

BH-AD -0,71 7,97 10,69 9,69
BH-BD -0,49 10,38 12,50 10,66
Reactivid2 LB10s AH-AD -7,53 21,05 Reactivid2 LBR 11,47 10,54
AH-BD -1,66 9,70 9,37 11,58
BH-AD -0,54 5,17 9,92 11,88

BH-BD -2,99 7,76 12,19 6,73
Reactivid3 LB10s AH-AD -1,40 7,24 Reactivid3 LBR 7,53 10,53
AH-BD -0,19 7,07 6,35 7,94

BH-AD 0,68 11,09 7,13 9,54

BH-BD -2,26 6,01 7,70 7,41

Reactivid4 LB10s AH-AD 091 6,40 Reactivid4 LBR 8,98 6,63
AH-BD  -0,80 7,90 537 8,48

BH-AD 0,43 5,95 7,53 8,19

BH-BD 0,72 7,15 8,26 7,56

Reactivid5 LB10s AH-AD -2,06 6,48 Reactivid5 LBR 7,48 8,16
AH-BD -1,99 5,62 5,07 7,91

BH-AD -1,60 4,90 6,24 8,97

BH-BD -0,90 4,82 7,17 7,46

Reactivid6 LB10s AH-AD -2,24 4,28 Reactivid6 LBR 5,33 6,55
AH-BD -0,70 4,80 4,45 6,66

BH-AD -1,03 7,89 6,29 8,00

BH-BD -1,06 6,48 4,07 5,93

Reactivid7 LB10s AH-AD -0,67 4,35 Reactivid7 LBR 5,48 7,99
AH-BD -0,32 5,97 4,16 7,00

BH-AD  -027 5,76 4,56 6,76

BH-BD 1,68 4,28 4,90 7,49

Reactivid8 LB10s AH-AD -0,09 4,57 Reactivid8t LBR 5,69 6,77
AH-BD -0,59 5,47 5,27 7,28

BH-AD -0,57 5,94 4,86 8,00

BH-BD 0,14 5,58 6,29 6,90

Reactivid9 LB10s AH-AD -3,21 5,82 Reactivid9 LBR 5,23 5,48
AH-BD -1,32 5,91 3,28 7,36

BH-AD -0,26 5,60 4,91 8,52

BH-BD 2,51 7,07 4,59 7,42

Reactivid10 LB10s AH-AD -0,86 6,28 Reactivid10 LBR 491 5,75
AH-BD -0,33 5,58 3,55 7,08

BH-AD -1,49 5,33 343 7,35

BH-BD 1,55 3,65 5,29 5,03

Reactivid11 LB10s AH-AD -1,03 4,44 Reactivid11 LBR 4,30 5,54
AH-BD  -131 6,77 0,98 5,77

BH-AD  -0,29 6,27 3,15 6,78

BH-BD -2,45 7,34 5,53 4,76

Reactivid12 LB10s AH-AD -2,19 7,54 Reactivid12 LBR 2,77 6,54
AH-BD  -0,62 4,57 2,00 732

BH-AD 0,09 5,38 3,17 6,40

BH-BD -0,91 3,80 2,00 5,52

Reactivid13 LB10s AH-AD -1,52 6,51 Reactivid13 LBR 2,88 5,82
AH-BD 0,48 4,86 3,62 7,71

BH-AD 0,35 4,69 3,79 6,30

BH-BD -1,71 5,52 3,62 4,44

Reactivid14 LB10s AH-AD -1,04 5,59 Reactivid14 LBR 3,39 6,25
AH-BD -3,28 11,23 2,47 6,49

BH-AD 1,05 6,27 4,73 6,73

BH-BD 0,42 5,71 5,02 5,10

Reactivid15 LB10s AH-AD -2,89 6,11 Reactivid15 LBR 2,15 7,14
AH-BD 0,01 5,20 2,81 6,28

BH-AD  -0,60 4,81 3,91 5,84

BH-BD -1,09 7,65 4,33 6,45
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Reactivid16 LB10s AH-AD 2,23 6,80 Reactivid16 LBR 1,95 6,46
AH-BD  -1,68 6,69 1,38 6,32
BH-AD  -1,03 5,05 2,15 5,79
BH-BD  -0,77 438 2,82 5,25
Reactivid17 LB10s AH-AD  -1,86 7,22 Reactivid17 LBR 2,16 5,36
AH-BD  -081 6,89 1,37 6,20
BH-AD  -0,06 4,45 1,95 6,61
BH-BD  -1,73 6,34 2,20 7,80
Reactivid18 LB10s AH-AD  -1,92 6,39 Reactivid18 LBR 1,51 5,82
AH-BD 0,71 7,24 2,50 5,20
BH-AD  -0,64 541 2,75 543
BH-BD  -120 5,36 1,51 5,67
Reactivid19 LB10s AH-AD 1,36 6,04 Reactivid19 LBR 3,99 5,89
AH-BD  -1,60 5,79 2,12 5,17
BH-AD  -031 4,53 2,38 6,60
BH-BD 0,09 5,01 0,95 5,54
Reactivid20 LB10s AH-AD 0,73 6,28 Reactivid20 LBR 1,14 527
AH-BD  -1,15 4,93 1,49 5,79
BH-AD 1,46 6,46 3,02 7,13
BH-BD 0,33 4,53 1,49 5,96

Tabla 34.Valores promediados y desviaciones tipicas de las reactividades TC (Ipm).

En cuanto a la presion sanguinea sistolica, en la tabla 35 se muestran los valores
correspondientes a las 20 reactividades fasicas calculadas a partir de los dos procedimientos expuestos.

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, se dan diferencias
estadisticamente significativas en todos ellos: AH-AD (t;y = 6,51; p < 0,001), AH-BD (t39 = 5,62; p <
0,001), BH-AD (t4;=4,95; p < 0,001) y BH-BD (t;7=15,56; p <0,001). Si tenemos en cuenta la muestra
en su conjunto, también se reflejan tales diferencias (t;0= 10,89; p <0,001).

LB (10s pre-) Grupos  Media DT. LB (R) Media DT
Reactividl LB10s AH-AD 1,18 4,74 Reactividl LBR 5,91 6,78
AH-BD 2,04 7,69 6,41 8,28

BH-AD 1,05 6,79 5,84 8,94

BH-BD 0,85 5,84 8,56 6,50

Reactivid2 LB10s AH-AD 1,76 4,38 Reactivid2 LBR 8,16 7,94
AH-BD 2,13 5,48 9,95 8,05

BH-AD 1,01 4,93 8,91 8,70

BH-BD 3,53 5,87 10,97 6,37

Reactivid3 LB10s AH-AD 1,36 4,35 Reactivid3 LBR 9,60 8,48
AH-BD -0,27 5,72 7,84 6,23

BH-AD 1,34 5,18 8,23 7,72

BH-BD 1,65 4,98 10,11 7,45

Reactivid4 LB10s AH-AD 0,74 5,10 Reactivid4 LBR 8,70 7,27
AH-BD 0,50 4,45 8,71 7,37

BH-AD 1,15 3,57 7,33 7,33

BH-BD -0,76 5,63 9,04 5,77

Reactivid5 LB10s AH-AD 1,01 4,63 Reactivid5 LBR 7,73 6,59
AH-BD 0,74 4,16 7,40 7,65

BH-AD 0,10 4,91 7,83 7,85

BH-BD -0,67 3,93 9,04 7,50

Reactivid6 LB10s AH-AD 1,19 4,86 Reactivid6 LBR 6,87 8,25
AH-BD 0,90 5,10 6,82 8,33

BH-AD 2,03 3,39 7,45 7,85

BH-BD 1,30 4,14 8,10 7,95

Reactivid7 LB10s AH-AD 0,48 5,19 Reactivid7 LBR 7,04 6,87
AH-BD 0,63 4,55 6,93 8,27

BH-AD 1,16 4,52 7,27 8,42

BH-BD 152 5,75 8,81 7,64
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Reactivid8 LB10s AH-AD 1,18 5,01 Reactivid8 LBR 8,14 7,62
AH-BD 1,19 3,63 6,30 8,65
BH-AD 0,29 3,98 5,72 9,07
BH-BD  -0,67 5,59 7,74 7,68
Reactivid9 LB10s AH-AD 2,24 4,95 Reactivid9 LBR 7,87 7,27
AH-BD 0,64 4,18 6,37 6,79
BH-AD -0,22 3,68 5,33 9,03
BH-BD -0,16 3,87 7,49 7,24
Reactivid10 LB10s AH-AD -0,43 5,56 Reactivid10 LBR 6,27 7,20
AH-BD 0,95 3,65 6,95 9,11
BH-AD 1,40 4,55 6,35 8,28
BH-BD -0,69 4,88 6,61 7,40
Reactividl1 LB10s AH-AD 1,24 4,51 Reactividl1 LBR 6,72 7,67
AH-BD 1,12 5,01 6,04 7,21
BH-AD  -0,72 4,38 4,54 8,50
BH-BD -0,44 5,35 6,52 6,83
Reactivid12 LB10s AH-AD 0,31 4,81 Reactivid12 LBR 6,03 6,28
AH-BD 1,72 3,96 5,10 6,76
BH-AD 0,91 3,70 4,97 6,71
BH-BD 0,15 4,03 6,18 7,48
Reactivid13 LB10s AH-AD -0,09 5,89 Reactivid13 LBR 5,47 5,67
AH-BD 0,81 5,48 5,62 7,61
BH-AD 1,25 5,09 5,08 6,91
BH-BD  -1,19 4,71 7,30 6,74
Reactivid14 LB10s AH-AD 0,68 3,96 Reactivid14 LBR 6,67 5,02
AH-BD 1,23 4,80 5,47 7,04
BH-AD 0,47 3,60 4,61 7,64
BH-BD -0,71 4,48 5,76 6,31
Reactivid15 LB10s AH-AD 0,91 5,10 Reactivid15 LBR 6,63 7,66
AH-BD 0,39 3,88 5,46 6,97
BH-AD  -0,43 4,74 5,01 6,37
BH-BD 0,36 3,13 6,68 6,28
Reactivid16 LB10s AH-AD 0,44 4,72 Reactivid16 LBR 6,14 7,83
AH-BD  -0,06 4,75 4,18 6,67
BH-AD 0,50 4,30 4,30 6,98
BH-BD 1,97 2,98 8,33 6,14
Reactivid17 LB10s AH-AD 1,12 4,86 Reactivid17 LBR 5,58 5,53
AH-BD 0,42 426 4,97 7,14
BH-AD 1,38 5,00 4,27 5,73
BH-BD 1,03 6,88 5,77 7,52
Reactivid18 LB10s AH-AD -0,48 3,88 Reactivid18 LBR 4,66 6,46
AH-BD 1,83 3,78 4,40 7,00
BH-AD -0,06 4,40 3,37 7,09
BH-BD -0,71 7,67 5,24 6,36
Reactivid19 LB10s AH-AD -0,45 433 Reactivid19 LBR 5,08 6,15
AH-BD  -0,77 4,59 3,12 7,50
BH-AD 0,14 3,51 4,63 6,69
BH-BD -0,19 5,54 4,43 6,28
Reactivid20 LB10s AH-AD -0,47 4,31 Reactivid20 LBR 4,62 5,46
AH-BD 031 3,52 3,20 6,74
BH-AD 0,84 5,73 3,89 6,60
BH-BD 1,40 3,65 5,86 6,60

Tabla 35.Valores promediados y desviaciones tipicas de reactividades PSS (mmHg).

En este caso, mediante los analisis de varianza univariados especificos para los valores
promediados de las reactividades halladas segun se hayan calculado con un procedimiento u otro
(medrealLb10s y medrealLbR), en este caso, y como ocurrio en la comparacion de los dos métodos
anteriores, no se dan diferencias estadisticamente significativas con ninguno de ellos entre ninguno de los
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cuatro grupos: (F3, 120=,439; p=0,725) para medrealLb10s y (F3, 120=,383; p=0,766) para medreal.bR,
respectivamente.

En cuanto a la presion sanguinea diastdlica, en la tabla 36 se muestran los valores
correspondientes a las 20 reactividades fasicas calculadas a partir de cada uno de los dos procedimientos

expuestos.

LB (10s pre-) Grupos Media DT. LB (R) Media DT
Reactividl LB10s AH-AD 1,14 4,38 Reactividl LBR 2,62 6,47
AH-BD 0,80 5,96 3,84 6,41

BH-AD 0,07 4,49 4,19 6,63

BH-BD 1,24 5,54 6,21 5,41

Reactivid2 LB10s AH-AD 0,91 6,03 Reactivid2 LBR 3,81 5,41
AH-BD 1,59 5,10 5,51 7,00

BH-AD -1,33 14,33 5,26 6,69

BH-BD 1,05 5,29 7,07 6,30

Reactivid3 LB10s AH-AD 1,11 3,27 Reactivid3 LBR 5,27 5,17
AH-BD 0,18 4,98 4,18 5,05

BH-AD 1,06 4,12 4,78 5,90

BH-BD 1,72 5,02 6,01 6,21

Reactivid4 LB10s AH-AD 1,22 4,55 Reactivid4 LBR 491 5,28
AH-BD 0,45 4,52 4,03 5,92

BH-AD 0,65 3,90 4,38 5,35

BH-BD -1,66 6,36 5,59 5,60

Reactivid5 LB10s AH-AD 0,94 4,44 Reactivid5 LBR 422 4,57
AH-BD 0,51 3,75 3,85 5,65

BH-AD -0,41 4,14 5,91 6,02

BH-BD 1,15 4,55 5,82 5,74

Reactivid6 LB10s AH-AD 0,31 5,07 Reactivid6 LBR 3,09 5,28
AH-BD 1,00 4,10 3,60 6,71

BH-AD -0,23 11,46 4,75 5,82

BH-BD 0,90 3,76 5,45 5,05

Reactivid7 LB10s AH-AD 0,37 5,25 Reactivid7 LBR 4,41 5,06
AH-BD -0,03 3,94 3,69 6,73

BH-AD 1,74 6,69 5,07 7,98

BH-BD 0,41 4,99 4,91 6,05

Reactivid8 LB10s AH-AD 1,65 5,90 Reactivid8 LBR 4,65 5,90
AH-BD 0,43 3,51 3,84 6,90

BH-AD 0,27 423 431 7,58

BH-BD -1,35 5,46 5,94 7,19

Reactivid9 LB10s AH-AD 0,36 3,95 Reactivid9 LBR 4,12 5,32
AH-BD 0,08 5,06 2,63 7,00

BH-AD -0,89 5,23 3,47 6,08

BH-BD -0,26 4,27 6,31 6,13

Reactivid10 LB10s AH-AD -0,21 4,55 Reactivid10 LBR 3,46 5,24
AH-BD 1,15 4,30 4,24 7,85

BH-AD 1,28 3,46 4,77 6,24

BH-BD 0,07 4,48 5,11 6,50

Reactivid11 LB10s AH-AD 2,06 4,62 Reactividl1 LBR 4,39 5,95
AH-BD 0,88 4,48 3,76 6,81

BH-AD -0,41 3,89 3,33 6,16

BH-BD 0,37 4,45 6,37 6,66

Reactivid12 LB10s AH-AD -0,43 3,41 Reactivid12 LBR 3,37 5,06
AH-BD 1,24 3,78 3,34 6,86

BH-AD 0,95 5,80 4,00 5,39

BH-BD 1,00 3,67 4,36 7,10

Reactivid13 LB10s AH-AD 0,28 5,44 Reactivid13 LBR 4,01 4,63
AH-BD 1,03 3,99 4,79 6,35

BH-AD 0,36 5,13 3,67 5,66

BH-BD -2,07 6,12 5,24 6,67
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Reactivid14 LB10s AH-AD 0,74 3,91 Reactivid14 LBR 3,76 4,89
AH-BD 0,88 4,74 3,09 6,82
BH-AD 1,15 3,85 4,13 6,14
BH-BD -0,63 3,37 4,48 5,23
Reactivid15 LB10s AH-AD 0,56 4,96 Reactivid15 LBR 3,58 6,37
AH-BD -0,08 4,82 3,24 6,17
BH-AD -0,22 4,99 3,88 5,03
BH-BD 021 3,66 5,50 5,71
Reactivid16 LB10s AH-AD -0,38 5,52 Reactivid16 LBR 3,18 5,97
AH-BD -0,80 4,20 2,46 5,58
BH-AD 0,31 3,14 3,58 6,49
BH-BD 1,60 3,22 7,04 6,63
Reactivid17 LB10s AH-AD 0,59 4,39 Reactivid17 LBR 3,23 5,46
AH-BD 0,15 4,36 2,86 6,54
BH-AD 1,01 4,47 2,86 5,20
BH-BD -0,92 4,97 4,91 5,75
Reactivid18 LB10s AH-AD -0,62 4,09 Reactivid18 LBR 2,20 5,55
AH-BD 1,40 4,55 2,88 5,70
BH-AD 0,25 3,60 3,55 5,55
BH-BD -1,27 7,40 3,83 4,35
Reactivid19 LB10s AH-AD 0,11 4,23 Reactivid19 LBR 3,25 5,00
AH-BD -0,82 431 1,97 6,02
BH-AD 0,50 4,23 3,69 5,49
BH-BD 1,03 4,45 4,46 5,06
Reactivid20 LB10s AH-AD -0,76 4,62 Reactivid20 LBR 2,83 5,02
AH-BD 0,27 4,90 2,23 5,72
BH-AD 1,58 5,40 3,47 6,50
BH-BD 0,46 4,65 4,29 6,22

Tabla 36.Valores promediados y desviaciones tipicas de reactividades PSD (mmHg).

A partir de las pruebas t, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos, se dan diferencias
estadisticamente significativas en todos ellos: AH-AD (t,y = 4,97; p < 0,001), AH-BD (t30 = 4,04; p <
0,001), BH-AD (t4;=5,06; p <0,001) y BH-BD (t;;=5,85; p <0,001). Si tenemos en cuenta la muestra
en su conjunto, légicamente también se reflejan tales diferencias (t10= 9,43; p <0,001).

En este caso, mediante los andlisis de varianza univariados especificos para los valores
promediados de las reactividades halladas segin se hayan calculado con un procedimiento u otro
(medrealLb10s y medrealLbR), al igual que en el caso anterior, y como ocurrié en la comparacion de los
dos métodos anteriores, no se dan diferencias estadisticamente significativas con ninguno de ellos entre
ninguno de los cuatro grupos: (Fs, 120=,63; p=0,579) para medrealLb10s y (F3, 120=,383; p=0,766) para
medreal bR, respectivamente.

4.4. Discusion.

En relacion al objetivo principal que nos hemos propuesto con la presente investigacion, esto es,
plantear y poner a prueba un procedimiento alternativo para el calculo e interpretacion de la reactividad
psicofisiolégica, en lineas generales, se ha comprobado que, mediante la introduccion de ciertas
modificaciones metodoldgicas en los protocolos de medicion psicofisioldgica, hemos conseguido obtener
unos mejores resultados -respecto a los obtenidos mediante los procedimientos tradicionales-. Mas
especificamente, hemos encontrado unas mayores diferencias entre las respuestas fasicas a los estimulos y
el valor de referencia tomado para establecer la significacion del cambio tras la presentacion del estimulo.
Esto es, entre las respuestas fasicas y el valor de LB utilizado para obtener la reactividad. Veamos coémo
se ha logrado alcanzar este objetivo, a partir de la aplicacion de tal propuesta en el ambito de las
relaciones e influencias que ejerce la hostilidad defensiva -como factor psicoldgico- en el funcionamiento
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cardiovascular del organismo en situaciones de estrés, y segun cada uno de los objetivos parciales en los
que se ha desglosado.

4.4.1. Objetivo 1

Asi, el primero de los objetivos parciales se centraba en analizar la relacion entre la hostilidad
defensiva -como mejor predictor que la hostilidad sola- y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y
PSD) en su dimension toénica, es decir, considerando las tres fases del experimento, con el proposito
ultimo de establecer la significacion funcional de los perfiles psicofisiolégicos presentados por cada uno
de los cuatro grupos experimentales. Los resultados que hemos hallado apuntan en la direccion prevista, y
confirman la hipotesis propuesta, esto es: el grupo de alta hostilidad y alta defensividad (AH-AD) es el
que presenta los mayores valores a lo largo de las tres fases, si bien este hecho ocurre principalmente -de
forma clara y significativa- en las variables referidas a la presion sanguinea: PSS y PSD. Las diferencias
en ambos indices se aprecian respecto a los otros tres grupos, y de forma estadisticamente significativa
respecto al grupo de baja hostilidad y baja defensividad (BH-BD), el grupo que podria ser considerado
como de bajo riesgo. En cambio, en la tasa cardiaca, los valores del grupo AH-AD, asi como los de los
grupos AH-BD y BH-AD son muy similares, siendo el grupo que muestra los valores menores, de nuevo,
el BH-BD. A nuestro modo de ver, ¢éste es un aspecto de gran relevancia, ya que, en cierta medida, nos
sugiere la pertinencia de utilizar unos parametros u otros para localizar eventuales diferencias entre
grupos; es decir, nos delimita la bondad selectiva de las distintas medidas psicofisiologicas utilizadas en
la investigacion (Guerrero y Palmero, 2006). Asi pues, si nos centramos en los pardmetros que parecen
mas apropiados, como se acaba de sefalar, la presion sistolica y la presion diastolica, nuestra primera
hipotesis queda confirmada, ya que la hostilidad defensiva se encuentra asociada a la mayor
responsividad psicofisiologica. Este dato, en relacion a la mayor informacion y conveniencia de utilizar
unos indices cardiovasculares sobre otros, aunque analizando la influencia de otra variable psicologica
como variable independiente sobre el funcionamiento cardiovascular -la percepcion de control-, es
totalmente coincidente con los hallazgos obtenidos en un reciente estudio realizado por este mismo grupo
de investigacion (Guerrero y Palmero, 2006).

Ademas, otro criterio fundamental para afirmar que la hostilidad defensiva es mejor predictor que
la hostilidad sola es el que se ha puesto de manifiesto a partir de los resultados obtenidos, esto es: no se da
un efecto principal, en ninguno de los casos, para la variable hostilidad. Solamente es el grupo AH-AD el
que presenta los mayores valores respecto a los otros tres grupos, sin serlo también el grupo AH-BD
respecto de los otros dos.

En lineas generales, nuestros resultados coinciden con los obtenidos en trabajos previos, en los
que se encuentra que las personas hostiles defensivas obtienen mayores valores en la fase de tarea
(Jorgensen y cols., 1995; Larson y Langer, 1997; Mente, 1997; Mente y Helmers, 1999; Palmero y cols.,
2002). Mas concretamente, respecto a los menores valores en PSS y PSD mostrados por las mujeres
pertenecientes al grupo de bajo riesgo (BH-BD), concuerdan plenamente con los hallados por Helmers y
Krantz (1996). Y, respecto al hecho de que sea la PS el indice que mejor refleje el funcionamiento
cardiovascular de las personas hostiles defensivas, es exactamente el resultado hallado en investigaciones
previas (Helmers y Krantz, 1996; Mente, 1997; Palmero y cols., 2002).

Al tener en cuenta la fase de recuperacion, se afiade informacion y se amplian los hallazgos
existentes, ya que hemos podido comprobar que el grupo AH-AD tarda mas en recuperarse tras la
situacion de estrés, lo cual queda reflejado en los mayores valores en PS encontrados durante dicha fase.
Incluso, cabe destacar de forma especifica los resultados obtenidos en el plano de la PSD; de hecho, los
mayores valores mostrados por las participantes del grupo AH-AD respecto a los valores del BH-BD -el
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cual presenta en este indice una recuperacion atin mayor (menores niveles en esta fase)- permitian
localizar la maxima diferencia. Este Gltimo dato coincide con los resultados de estudios recientes en
grupos de mujeres AH-AD, aunque con diferentes tareas (Vella, 2003). En este punto, volvemos a
subrayar la necesidad de incluir esta ultima fase de recuperacion en los estudios psicofisioldgicos. Si bien,
hasta hace relativamente pocos afios, no se conocian muchos trabajos en los que se estudiara la relevancia
de esta fase como factor importante para establecer el eventual riesgo de trastornos derivados del
funcionamiento psicofisioldgico cardiovascular, si se ha venido considerando en algunos trabajos previos
(Linden y cols., 1997; Piferi y cols., 2000; Schwartz y cols., 2003), asi como en otros trabajos de nuestro
grupo de investigaciéon (Palmero y cols., 1993; Palmero y Fernandez-Abascal, 1999; Palmero, Diez y
Breva, 2001; Palmero y cols., 2002), sugiriéndose la pertinencia de considerar también dicha fase. La
razon para justificar la inclusion de la fase de recuperacion la basamos en dos aspectos: por un lado, de
los tres criterios basicos en Psicofisiologia -frecuencia, intensidad y duracion- s6lo han sido considerados
sistematicamente los dos primeros, y estimamos que es oportuno considerar también la duracion de la
respuesta, con el fin de conseguir el perfil completo del funcionamiento psicofisioldgico del organismo;
por otro lado, y relacionado con lo que se acaba de sugerir, la fase de recuperacion constituye el marco
metodologico apropiado para averiguar la duracion de la respuesta, ya que, en cierta medida, nos permite
localizar el valor de los parametros psicofisiologicos estudiados en cualquier momento de dicha fase,
considerando que ésta es la continuacion de la fase inmediatamente anterior -fase de tarea-, momento en
el que se produjo la situacion de estrés que desencadend la respuesta en cuestion (Guerrero y Palmero,
2006). Tras esta breve justificacion de la relevancia de la fase de recuperacion en los experimentos
psicofisiologicos, pasamos a la discusion propiamente dicha de los datos que se han hallado en esta
investigacion.

Respecto a la tasa cardiaca, aunque no refleja el efecto de interaccion entre hostilidad y
defensividad, puesto que el grupo AH-AD presenta unos valores muy similares a los grupos AH-BD y
BH-AD, si que muestra como es el grupo de bajo riesgo, BH-BD, el que presenta los menores valores a lo
largo de las tres fases respecto de aquellos otros tres grupos.

También es interesante sefialar, respecto a los tres grupos con niveles superiores en TC, que es el
grupo BH-AD -aunque las diferencias no son estadisticamente significativas- el que presenta los niveles
mas elevados en las tres fases, lo cual refleja un efecto principal de la variable defensividad,
concretamente en la fase de adaptacion y tarea donde los grupos con alta defensividad (AH-AD y BH-
AD) muestran los niveles mas elevados. Estos datos estdn en concordancia con los obtenidos en otros
trabajos (Jorgensen y cols., 1995), aunque las correlaciones estadisticamente significativas entre la
defensividad y la reactividad en TC en el citado estudio s6lo se daban entre las participantes con alta
hostilidad cinica. Nuestros datos, ademas, especifican que es en la fase de recuperacion donde se dan las
diferencias estadisticamente significativas entre el grupo BH-AD y el grupo BH-BD.

Respecto a la presion sanguinea, hemos podido comprobar que nos proporciona informacion
muy interesante y de gran relevancia en cuanto a la consideracion de la variable defensividad en
combinacion con la hostilidad. Tanto en la PSS como en la PSD se aprecian los efectos de interaccion
entre dichas variables y, ademads, ocurre a lo largo de las tres fases del experimento. Datos coincidentes
con los de Mente (1997), aunque con un tipo de tarea diferente (“cold pressor”), y en la linea de los
obtenidos en el estudio de Palmero y cols. (2002). Por tanto, el hecho de que el grupo de personas hostiles
defensivas sea el que presente los valores mas elevados nuevamente coincide con los trabajos previos
realizados en el laboratorio (Jorgensen y cols., 1995; Shapiro y cols., 1995; Helmers y Krantz, 1996), lo
que apoya nuestra hipotesis propuesta, y nos lleva a sugerir que la hostilidad defensiva parece la variable
con mayor capacidad de prediccion del funcionamiento cardiovascular en situaciones de estrés -en
comparacion a la hostilidad sola-.
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Respecto a la presion sanguinea sistdlica, ademas de reflejar los efectos de interaccion entre las
variables de hostilidad y defensividad, hecho que denotan los elevados valores que presenta el grupo AH-
AD respecto a los otros tres grupos -y de forma significativa respecto al grupo BH-BD-, también revela
un efecto principal de la variable defensividad en las tres fases, ya que son las personas que puntian alto
en esa variable, grupos AH-AD y BH-AD, las que presentan valores mayores respecto a las personas
bajas en defensividad (AH-BD y BH-BD). Ademas, nuestros datos sefialan que las diferencias
estadisticamente significativas que se dan entre los grupos AH-AD y BH-BD son, concretamente, en la
fase de tarea y en la fase de recuperacion. Esto, a su vez, indica que en la PSS no se dan diferencias entre
los grupos respecto a sus niveles basales, dato que concuerda con los hallazgos de Mente y Helmers
(1999) en cuanto al hecho de que para la interaccion hostilidad x defensividad no se dieron diferencias en
la PSS durante la LB, aunque en ese estudio si que se hallo un efecto principal de la hostilidad.

La presion sanguinea diastélica, también refleja los efectos de interaccion entre las variables de
hostilidad y defensividad, lo que se observa a partir de los elevados valores que presenta el grupo AH-AD
respecto a los otros tres grupos -y de forma significativa respecto al grupo BH-BD- a lo largo de las tres
fases. Asimismo, se observa un efecto principal para la variable defensividad también a lo largo de las
tres fases, siendo los grupos AH-AD y BH-AD los que presentan los mayores valores -respecto a los
grupos AH-BD y BH-BD-. Al igual que ocurria en el caso anterior, nuestros datos sefialan que las
diferencias estadisticamente significativas se dan también entre los grupos AH-AD y BH-BD, pero, en
este caso, se dan en la fase de recuperacion, resultado similar al encontrado en uno de los estudios
anteriores (Vella, 2003). Este dato es muy revelador, ya que muestra que es este indice cardiovascular, la
PSD, el que mejor diferencia y explica el funcionamiento de las personas hostiles defensivas en cuanto a
su recuperacion cardiovascular tras haberse sometido a una situacion de estrés. Como ya se ha senalado,
este resultado coincide con los de estudios previos (Shapiro y cols., 1995; Palmero y cols., 2002) en
cuanto a que es, precisamente, la PSD la variable cardiovascular que puede ser considerada mas
importante en relacion a la hostilidad defensiva, ya que muestra una gran responsividad derivada del
conflicto entre la hostilidad y la defensividad. Ademas, se ha de recordar que, frente a este grupo AH-AD
con los mayores valores en PSD durante las tres fases, se halla el grupo BH-BD, que presenta los menores
valores también durante las tres fases, incluso menores que en el resto de indices medidos durante la fase
de recuperacion. Ello se refleja en unos bajos niveles de PSD en dicho grupo en relacion, tanto a sus
propios valores iniciales correspondientes a la fase de adaptacion, como en relacion a los valores del
grupo AH-AD a lo largo de la misma fase de recuperacion. Estos resultados estan en concordancia con
los hallazgos del citado estudio de Vella (2003), en el cual se halldo este mismo patron en el grupo de
mujeres (respecto al de hombres) -aunque fue con la tarea de cold pressor (no de video juego)-. Esto se
puede explicar atendiendo a la relevancia del tipo de tarea y al nivel de estrés que puede elicitar esa tarea
de afrontamiento activo -un video juego-; de aqui la importancia de utilizar tareas y situaciones de estrés
reales en el laboratorio, o al menos lo mas proximas a las situaciones cotidianas en la vida real.

De otro lado, al igual que en el caso de la PSS, se observa que no se dan diferencias entre los dos
grupos extremos en la fase de adaptacion, y en este caso tampoco en la fase de tarea. Este dato es
contrario al hallado por Mente y Helmers (1999) respecto a los valores en PSD para el grupo AH-AD, que
fueron los mayores respecto a los otros tres grupos durante la LB; asi como los presentados por el grupo
de hombres AH-AD en el estudio de Vella (2003), quienes mostraron los mayores valores en PSD en la
LBy en la tarea (ademas de en la recuperacion).

En cuanto al efecto principal reflejado claramente en el caso anterior, en esta ocasion es apenas
perceptible, ya que los valores del otro grupo con alta defensividad (BH-AD), aparte del AH-AD,
presenta unos valores mayores que el grupo BH-BD pero muy similares a los del otro grupo intermedio,
AH-BD.

180



En cuanto a la funcionalidad de los perfiles hallados en la presente investigacion, en términos
generales y globalmente, tanto en los tres indices cardiovasculares medidos como en los cuatro grupos
experimentales, se observa que todos ellos tienden a la habituacidn; esto es: se trata de patrones
adaptativos. Sin embargo, si nos fijamos mas detenidamente, seria en el indice de PSD, tal y como nos
han reflejado las diferencias estadisticamente significativas al respecto, donde observamos que el grupo
AH-AD es el que presenta una recuperacion mas lenta; por el contrario, el grupo de bajo riesgo, BH-BD,
presenta una recuperacion mayor y mas rapida. Esto hecho pone de manifiesto que son las personas
hostiles defensivas las que tardan mas tiempo en regresar a sus valores basales -sin estrés-, tras
enfrentarse a una situacion estresante.

A proposito de la propuesta de Kelsey -expuesta en bloques anteriores-, estimamos oportuno
recordar que cada uno de los diferentes patrones de reactividad cardiovascular puede estar asociados a
diferentes probabilidades de sufrir trastornos en general, ya que sus repercusiones sobre la homeostasis
del organismo son apreciablemente distintas (Guerrero y Palmero, 2006). Asi, el primero de los patrones
presentados -habituacion-, parece ser el mas adaptativo para el organismo, ya que a la sensibilizacion
inicial, que prepararia al individuo para un afrontamiento de la situacion, le sigue una habituacion
gradual, lo que garantiza la no ocurrencia de dafio en el organismo. Sin embargo, el segundo y tercero de
los patrones -sostenimiento y sensibilizacion- podrian implicar efectos perjudiciales para la homeostasis
del organismo al mostrar respectivamente una falta de habituacion y un incremento continuo de la
reactividad (Palmero, Breva y cols., 1994; Palmero, Espinosa y cols., 1995, Palmero y Fernandez-
Abascal, 1998).

En este marco tedrico de referencia, es necesario comprobar como se comporta cada una de las
variables psicofisiologicas estudiadas.

Mas detalladamente, la tasa cardiaca reflejaba diferencias significativas en la evolucion de los
perfiles de los cuatro grupos; en concreto, entre los valores de la fase de adaptacion (A) respecto a los de
la fase de recuperacidon (R), y entre los valores de la fase de tarea (T) respecto a los de la fase de
recuperacion (R). En el grupo BH-AD, ademas, se observaron diferencias significativas desde la fase de
adaptacion hasta la de tarea. Si es relevante el hecho de que existan diferencias entre las fases de tarea y
de recuperacion, en el sentido de mostrar una disminucion en los valores desde la fase de tarea hasta la de
recuperacion, poniendo de relieve la existencia de un perfil de habituacion, no menos importantes son las
diferencias existentes entre las fases de adaptacion y de recuperacion, también en el sentido de una
disminuciéon en los valores en la fase de recuperacion. Este hecho concreto ha sido encontrando en
investigaciones previas que hemos llevado a cabo en relacion a diferentes variables y respuestas
cardiovasculares (Guerrero, Gémez-Iiiguez, Martinez-Mir y Palmero, 2003; Guerrero, Carpi, Gomez-
Ifiguez y Palmero, 2004). De hecho, este aspecto ha sido uno de los elementos que hemos considerado a
la hora de plantearnos la modificacion del protocolo referido a la metodologia psicofisioldgica, tanto en el
plano del establecimiento de los valores de LB, como en el plano de la localizacién y calculo de la
reactividad cardiovascular en situaciones de estrés en el laboratorio. Este resultado sefiala que son los
valores de la fase de recuperacion los que reflejan mas fielmente los niveles basales de los individuos.
Ademas, el hecho de que esta circunstancia se produzca en todos los indices cardiovasculares, y en todos
los grupos, nos hace pensar que nuestro procedimiento podria representar un notable avance en la
metodologia psicofisioldgica orientada a la localizacion y céalculo de la reactividad psicofisiologica.

A nuestro modo de ver, es muy probable que este hecho denote que los valores correspondientes a
la fase de adaptacion (antes de que el individuo se enfrente a la situacion de estrés) no se correspondan
realmente con los valores basales auténticos, ya que éstos podrian encontrarse artificialmente “inflados”,
debido a la expectativa que tiene el individuo de tener que enfrentarse a una situaciéon que entrafia un
cierto riesgo. El hecho de que los valores correspondientes a la fase de recuperacion (cuando el individuo
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ya ha finalizado el enfrentamiento a la situacion de estrés, esto es, cuando ya ha concluido la fase de
tarea) sean inferiores a los valores correspondientes a la fase de adaptacion podria estar indicando que son
aquéllos, y no éstos, los que mejor reflejan el estado basal caracteristico de las situaciones sin estrés.

En la presion sistolica se dan diferencias significativas en todos los grupos pero no entre las
mismas fases. En los grupos con alta defensividad, AH-AD y BH-AD, las diferencias entre las fases de
tarea y de recuperacion reflejan el perfil de habituacion -desde la fase estresante hasta la fase sin
estimulacion, en reposo-. También en esos grupos se dan diferencias entre las fases de adaptacion y de
tarea, lo que refleja la activacion fisiologica desde una fase también en reposo, como es la de adaptacion,
hasta la fase en la que tienen que hacer frente a la tarea estresante. Este hecho, junto con el anterior, nos
viene a decir que se trata de perfiles de tipo adaptativo, ya que, desde una situacion sin agentes estresores
(fase de adaptacion), se produce un incremento apreciable cuando se produce la aparicion de los
estimulos (fase de tarea), para, una vez ha finalizada ésta, volver a producirse una apreciable disminucion
en los valores registrados (fase de recuperacidon). Por su parte, el grupo BH-BD también presenta
diferencias entre las fases de tarea y recuperacion, reflejando el patron de habituacion al que nos
acabamos de referir. Ademas, en este grupo se observa que se dan diferencias entre la fase de adaptacion
y la de recuperacion, con menores valores en PSS durante la tltima fase de recuperacion; este hecho junto
con el anterior -diferencias significativas entre tarea y recuperacion- lo que estd mostrando es una rapida
recuperacion en este grupo. Finalmente, en el grupo AH-BD se dan diferencias entre la fase de adaptacion
y la de tarea; es decir, hay una activacion fisiologica significativa ante la aparicion del estresor o fase de
tarea; y, por otro lado, como en el caso del grupo BH-BD, también se dan diferencias entre la fase de
adaptacion y la de recuperacion, presentando unos menores niveles de PSS en la ultima fase respecto a la
primera, y poniendo de relieve la rapidez con la que se recuperan los valores basales.

En la presién diastolica, al igual que en los dos indices anteriores, observamos que se dan
diferencias entre las fases en todos los grupos. En este caso, los grupos AH-AD, AH-BD y BH-AD
presentan diferencias entre las mismas fases: entre adaptacion y tarea por una parte, y entre tarea y
recuperacion, por otra parte. Como se ha comentado, estos datos estan reflejando un perfil fisiologico
adaptativo ante situaciones de estrés, concretamente son patrones de habituacion. Asimismo, en el grupo
BH-BD se dan diferencias entre la fase de tarea y la de recuperacion, lo que también muestra ese patron
de habituacién, con una disminucion de valores en la PSD tras haber desaparecido el estresor; pero,
ademas, en este grupo se dan diferencias significativas entre la fase de adaptacion y recuperacion. Como
en el caso de la PSS, ambos aspectos estan reflejando, aparte del perfil ya comentado adaptativo de
habituacion, una rapida recuperacion -con niveles bastante inferiores de PSD en la fase final-.

A partir de estos hallazgos, y si ademds tenemos en cuenta los perfiles globales de los tres indices
cardiovasculares en los cuatro grupos, es decir, no so6lo teniendo en cuenta las diferencias
estadisticamente significativas -que si las hay-, podemos decir que los cuatro grupos presentan unos
perfiles fisiologicos adaptativos: tienden a la habituacion. Asi pues, se observa que en los individuos, tras
un periodo de reposo, al presentarles la tarea -suponiendo ésta una situacion de estrés-, se produce una
activacion en el plano fisiologico, precisamente con el fin de hacer frente a esas demandas. Este
incremento en el nivel de activacion tiene connotaciones completamente adaptativas y funcionales. Asi lo
han confirmado los resultados obtenidos en las tres medidas cardiovasculares registradas, poniendo de
manifiesto que la situacion de estrés psicolégico demanda un determinado nivel de esfuerzo y activacion,
lo que queda reflejado por el hecho de que la actividad cardiovascular de los participantes alcanzo su
nivel maximo, exactamente durante la fase de examen. A su vez, estos resultados apuntan hacia la
concordancia entre los tres indicadores de un mismo sistema fisiolégico, en este caso el sistema
cardiovascular, por lo que no se produce el fendémeno de fraccionamiento direccional de respuesta. Es
decir, al menos en el caso de nuestra investigacion, en los individuos se activan aquellos componentes
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que son considerados como necesarios para afrontar una situacion de estrés (Gémez y cols., 2006). Tras
dicha fase de tarea, con la consiguiente desaparicion del estimulo desencadenante del estrés, los niveles
en los diferentes indices cardiovasculares de los participantes van retornando a sus niveles basales o sin
estrés. En este punto, de nuevo, cabe resaltar el hecho de que los individuos, no sélo van retornando a los
niveles que presentaron durante la fase inicial de adaptacion -previa a la de tarea-, sino que, incluso,
presentan unos valores fisiologicos inferiores a aquéllos, lo que nos estd indicando, como sefialabamos
mas arriba, que realmente los valores basales “normales” en situaciones de reposo de los individuos
quedan mejor reflejados por los valores que presentan al final de la Gltima fase experimental, esto es, tras
la fase de recuperacion

Estos datos apoyan la idoneidad de utilizar la fase de recuperacion como el periodo idoneo de
referencia para tomar la linea base y para calcular e interpretar la consiguiente reactividad fisiologica.

De forma mas especifica, dentro de los patrones de habituacion que hemos comentado presentan
todos los grupos, se ha de sefalar que es en la PS donde se ve mas claramente la mayor y mas rapida
recuperacion del grupo de bajo riesgo, el grupo BH-BD. La existencia de perfiles diferenciales se puede
apreciar cuando observamos la evolucion del perfil correspondiente al grupo AH-AD, en el que se
produce una recuperacion mas débil y mas lenta. Estos resultados coinciden con los hallados en estudios
anteriores (Palmero y cols., 2002).

En ultima instancia, todos estos hallazgos nos indican y corroboran nuestra hipotesis acerca del
mayor valor predictivo de la hostilidad defensiva, en comparacion con la hostilidad sola, en relacion al
funcionamiento cardiovascular de los individuos en situaciones de estrés, en particular, y a la potencial
disfuncionalidad y ECV, en general. Precisamente, es esta combinacion de factores psicologicos
confrontados en un mismo individuo la que produce una elevada activacion fisiologica, especialmente en
situaciones de estrés que puedan desencadenar reacciones de ira u hostilidad. Esto es: por un lado, la
hostilidad, con esa desconfianza y sospecha hacia los demas, unas creencias, expectativas y actitudes
negativas acerca del mundo y de los demas, el cinismo y un tipo de atribuciones hostiles en cuanto a que
los demas son una fuente de amenaza con intenciones malevolentes; y, por otro lado, la defensividad, con
esa otra tendencia a ocultar y reprimir los aspectos de uno mismo no aceptados socialmente, caracterizada
por una tendencia a la evitacion de informacion amenazante y un rechazo al distrés y a las emociones
negativas.

Por ello, estas personas, con altas puntuaciones en ambos factores, se encuentran en una situacion
de verdadero conflicto, vivenciando y mostrando todas las respuestas a diferentes niveles (fisioldgico,
cognitivo, motor). Experimentan una contradiccion producida por la experiencia de hostilidad, pero
intentan no expresarla, reprimirla, ya que son manifestaciones o aspectos no aceptados ni deseables
socialmente (irritacion, enfado, tono de voz elevado, desconfianza, incluso mostrar conductas agresivas,
etc).

Es mas, frente a este grupo de personas hostiles defensivas, se hallaria el opuesto, o sea el de
personas con baja hostilidad y baja defensividad, que es ciertamente el grupo considerado de bajo riesgo.
Este presenta unos menores niveles en las variables cardiovasculares en estas situaciones, y, de forma
notable, en relacion a aquél otro grupo. Las personas con baja hostilidad y baja defensividad no se hallan
inmersas en tales conflictos, ademas de no destacar tampoco en unos factores -por separado- que por si
mismos también se ha podido comprobar su probable implicacion con una mayor responsividad
fisiologica.

Nos gustaria recalcar nuevamente la necesidad y especial importancia que tiene la fase de
recuperacion en la investigacion psicofisiologica, observandose que es a lo largo de dicha fase donde se
ha podido apreciar de manera notable las diferencias presentadas por los dos grupos extremos. Esta fase
nos ofrece la posibilidad de examinar y comprobar como esas personas hostiles defensivas, con una
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mayor respuesta y activacion fisiolégica ante situaciones de estrés, presentan un perfil, aunque en
principio adaptativo, con una mayor probabilidad de convertirse, a la larga, en disfuncional. Debido,
justamente, a esa lenta y larga recuperacion de los diversos indices cardiovasculares hacia sus niveles
basales. También, se ha de sefialar la conveniencia de incluir una fase de recuperacion lo suficientemente
larga como para poder observar de un modo fiable ese retorno de los niveles fisiologicos a los
correspondientes a unas condiciones de reposo, al menos de diez minutos (Palmero y cols., 2002).

4.4.2. Objetivo 2

El segundo objetivo que nos habiamos propuesto era analizar la relacion entre la hostilidad
defensiva y las respuestas cardiovasculares (TC, PSS y PSD), pero de forma mas pormenorizada, esto es,
considerando los valores promedio de cada uno de los minutos que componen cada fase. La finalidad de
esta manipulacion consiste en poder examinar la evolucion de los perfiles psicofisiologicos en los cuatro
grupos a lo largo de cada una de las tres fases del experimento. En lineas generales, los resultados
apuntan en la direccion prevista, permitiéndonos afirmar que se cumple la hipotesis propuesta: el grupo
AH-AD presenta unos patrones de sostenimiento y sensibilizacién durante las fases de adaptacion y tarea,
asi como una recuperacion mas lenta en la tltima fase.

Mas especificamente, en la tasa cardiaca se observa, durante su evolucion a lo largo de la fase de
adaptacion, que es el grupo AH-AD el que presenta un progresivo perfil de sensibilizacion, con unos
niveles cada vez mayores respecto a los del comienzo de la misma. Por su parte, en los dos grupos
intermedios (AH-BD y BH-AD), aunque de forma muy progresiva, se produce una habituacion. Y, en el
grupo BH-BD se podria hablar de un perfil de sostenimiento, ya que a lo largo de toda esta fase hay una
alta variabilidad -aumentando y disminuyendo los valores de la TC-, observandose finalmente que los
valores iniciales y finales son practicamente los mismos.

Estos perfiles nos estan revelando que el grupo AH-AD, no sélo no se va habituando a la
situacion experimental a lo largo de esta primera fase de adaptacion, sino que su TC cardiaca se va
incrementando paulatinamente a medida que se acerca la fase de tarea, lo que refleja el fendmeno de
ansiedad anticipatoria en este grupo; mientras tanto, los demds grupos, si bien de forma muy lenta, se van
habituando a la situacion.

En el caso de la evolucion a lo largo de la fase de tarea no se cumpliria la hipotesis que
planteamos, ya que, a lo largo de dicha fase, todos los grupos muestran un perfil de habituacion. Ahora
bien, creemos que es importante afiadir un matiz referente a la pauta que sigue la habituaciéon en los
distintos grupos. Concretamente, solo el grupo BH-BD es el que continia durante toda la fase de tarea
presentando un perfil de habituacion, disminuyendo sus valores de una forma progresiva segin avanza el
tiempo de esa fase. Los otros tres grupos, AH-AD, AH-BD y BH-AD, que habian iniciado una progresiva
habituacién, experimentan un apreciable enlentecimiento en la pauta de habituacion hacia la mitad de la
fase. Se podria pensar que se trata de un perfil de sostenimiento, con una cierta estabilizacion. Sin
embargo, es evidente que siguen una pauta de habituacidén, aunque tan lenta que puede hacer pensar en
una pauta de sostenimiento. Este aspecto si que concuerda con nuestros planteamientos en cuanto a que es
el grupo BH-BD, frente al AH-AD, el que presenta unos menores niveles en los indices cardiovasculares,
y un perfil de habituacion mas adaptativo, en términos generales. Aunque no coincide con los hallazgos
de algun trabajo previo, especialmente en la fase de tarea, donde el grupo AH-AD, junto con el BH-BD,
eran los que mostraban los mayores niveles en la reactividad de la TC comparados con el grupo AH-BD -
aunque, hay que indicar que, en este caso, se utilizo la tarea de cold pressor- (Vella, 2007).

Respecto a la fase de recuperacion, mediante la evolucion a lo largo de cada uno de los minutos
que la componen, hemos podido observar, en términos generales, que todos los grupos presentan una
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recuperacion bastante lenta. Sin embargo, gracias a este analisis mas pormenorizado, se ha podido
comprobar que, a partir de la segunda mitad de la fase -tras cinco minutos de recuperacion-, los grupos
intermedios (AH-BD y BH-AD) muestran ya una estabilidad en sus valores de TC, mientras que el grupo
AH-AD muestra un aumento en tales valores a lo largo de los ultimos minutos, lo que esta indicando, no
s6lo una lenta recuperacion, sino ademas una sensibilizacion. A esto, se afade otro dato interesante, y es
que durante ese mismo periodo -a partir de la segunda mitad de la fase- el grupo BH-BD, por el contrario,
presenta un perfil de habituacion correspondiente a una recuperacion que, ademas, es mas rapida que en
el resto de los grupos. Este aspecto es especialmente relevante. Nos estd mostrando como el grupo AH-
AD, ademas de presentar unos niveles globales mayores que el resto de grupos también en la fase de
recuperacion -segin vimos mediante la evolucion a lo largo de las tres fases del experimento-, de igual
forma, dentro y a lo largo de esta fase, sigue presentando una muy lenta recuperacion. En este orden de
cosas, queremos resefiar que, aunque este hallazgo esta en concordancia con nuestras hipotesis, son datos
que no podemos comparar o corroborar con otros, dada la ausencia de estudios que hayan analizado esta
evolucion pormenorizadamente dentro de cada una de las fases. No obstante, como ya se ha comentado,
en relacion a los mayores niveles presentados en la TC por el grupo AH-AD durante la fase de
recuperacion, son datos coincidentes con los de estudios previos (Palmero y cols., 2002).

En la presion sistélica, durante su evolucion a lo largo de la fase de adaptacion, especialmente a
partir de la segunda mitad de la misma, observamos que son los grupos AH-AD y AH-BD los que
presentan un ligero incremento en este indice, lo que denota una sensibilizacidn, si bien, después se
sostiene y en el ultimo minuto incluso disminuye, aunque muy ligeramente -sobre todo en el grupo AH-
AD-. También es a partir de esa segunda mitad donde se observa que el grupo BH-AD presenta un perfil
de sostenimiento. Por su parte, el grupo BH-BD presenta mas variabilidad dentro de esta fase, primero
disminuyendo sus valores en TC y aumentando al final de la misma, aunque esos ultimos valores son atn
bastante menores que los que presentaba al comienzo de la fase. Por tanto, se cumple la hipotesis en
relacion a un patrén de sensibilizacion y sostenimiento presentado por el grupo AH-AD en la PSS durante
la fase de adaptacion. No obstante, como se ha comentado, el patron de ese grupo es muy similar al
presentado por el grupo AH-BD. Este hecho refleja el efecto de la variable hostilidad, alta en ambos
grupos, con lo cual este indice, la PSS, es el que permitiria distinguir entre personas hostiles y no hostiles,
datos coincidentes con los de estudios previos (Barefoot y cols. 1983; Shapiro y cols., 1995; Palmero,
2002).

En el caso de la evolucion a lo largo de la fase de tarea, observamos como en los cuatro grupos
se da un patron muy parecido, de habituacion. Aunque, si nos fijamos en los valores iniciales y finales de
cada grupo respectivamente, se observa que es el grupo AH-AD el que presenta unos valores muy
similares en ambos momentos, lo que, a su vez, estd reflejando una muy lenta habituacion o un
sostenimiento. Vemos cOmo este grupo comienza aumentando sus valores en PSS para ir
disminuyéndolos, pero tan paulatinamente que es casi inapreciable, finalizando la fase practicamente con
los mismos valores que al principio de la misma; por ello, se puede hablar de un sostenimiento a lo largo
de esta fase de tarea.

Respecto a la fase de recuperacion, si bien globalmente se observa un perfil de habituacion en los
cuatro grupos, al estudiar la evolucion de la fase minuto a minuto también hallamos datos interesantes que
nos proporcionan mas informacién y de forma mas detallada. Al igual que en el caso de la TC, tampoco
podemos comparar los resultados con los de otros estudios ya que no se ha hallado ningun trabajo sobre
hostilidad defensiva y respuestas cardiovasculares que examinen de forma pormenorizada la evolucion de
cada fase, incluso en la mayoria -como ya se comentd- no se ha tenido en cuenta esta fase de
recuperacion. Por lo tanto, presentaremos nuestros datos en relacion a los presupuestos e hipotesis de
partida que nos habiamos planteado.

185



Asi, al observar la evolucion de la PSS en cada grupo, especialmente a partir de la mitad de la
fase -dato a tener en cuenta puesto que entonces los participantes llevan ya cinco minutos de
recuperacion-, el grupo AH-AD es el que presenta un perfil de sostenimiento, incluso con una ligera
sensibilizacion. El otro grupo con alta hostilidad, AH-BD, también a partir de esa segunda mitad, muestra
un perfil similar, incluso con una mayor sensibilizacion si consideramos los valores de los dos tltimos
minutos respecto a los anteriores. Al igual que se ha comentado en el caso de la fase de adaptacion,
podemos decir de nuevo que el indice de la PSS es el que mejor diferenciaria entre personas con alta
hostilidad y personas con baja hostilidad, mostrando asi una mayor sensibilidad a la hora de captar la
activacion simpatica (Palmero y cols., 2002). En cuanto a los otros dos grupos, BH-AD y BH-BD, ambos
presentan en esta fase de recuperacion una habituacion, aunque ésta es mayor y mas rapida el grupo de
bajo riesgo, el BH-BD, hecho que coincide con los datos expuestos anteriormente y con los
planteamientos argumentados.

En la presion diastélica, durante su evolucion a lo largo de la fase de adaptacion, en lineas
generales y tomando los perfiles globalmente, se observa que todos los grupos muestran un perfil de
habituacion. Sin embargo, fijAndonos mas detenidamente a partir de la segunda mitad de la misma,
apreciamos que son los grupos AH-AD y AH-BD los que presentan un perfil mas constante, de
sostenimiento, con un ligero incremento en el ultimo minuto de la fase respecto al anterior en el grupo
AH-AD. Por su parte, el grupo BH-AD, aunque muy lenta y ligeramente, presenta un patron de
habituacidon; mientras que el grupo BH-BD, a partir de esa segunda mitad de la fase de adaptacion,
presenta un claro patrén de habituacion, si bien en los tltimos minutos de la misma sus valores en PSD
aumentan ligeramente. AUn asi, esos ultimos valores siguen siendo bastante menores que los que
presentaba este grupo BH-BD en los primeros minutos, siendo tal diferencia mas acusada respecto al
resto de los grupos cuando se comparan esos mismos momentos de la fase -iniciales y finales-.
Nuevamente, hemos observado como son los dos grupos de alta hostilidad los que presentan un perfil
similar, de sostenimiento, en este caso en la PSD, aunque muy similar es también el perfil del grupo BH-
AD, reflejando a partir de la segunda mitad de la fase una habituacion tan lenta y progresiva que se podria
considerar, en términos generales, mas un patron de sostenimiento. De forma mads estricta y minuciosa, si
nos fijamos en el ultimo minuto de la fase, realmente serian los grupos extremos, AH-AD y BH-BD, los
que presentan un perfil que reflejaria una sensibilizacioén respecto a los valores del minuto anterior en el
caso del grupo AH-AD, y respecto de los dos minutos anteriores en el caso del grupo BH-BD. De todos
modos, no se dan diferencias significativas, y como se ha sefialado, tomando el perfil globalmente, todos
los grupos presentan un perfil de habituacion durante la evolucion de esta fase de adaptacion.

En Ia evolucion de la PSD a lo largo de la fase de tarea, observamos que se da un perfil de
habituacion en los tres grupos AH-BD, BH-AD, BH-BD, mientras que, segun se habia previsto, es el
grupo AH-AD el que presenta un perfil de sostenimiento. En este caso, respecto al de la PSS, los valores
del grupo BH-BD muestran una mayor variabilidad, y los valores de los grupos AH-BD y BH-AD van
disminuyendo muy lentamente; aun asi, se da el mismo perfil de habituacion, aunque de forma mas
paulatina. Lo que varia es el perfil del grupo AH-AD. Mientras que en el caso de la PSS reflejaba una
tendencia a la habituacion, en este otro caso -PSD- la tendencia es hacia el sostenimiento.

En cuanto a la ultima fase, la de recuperacion, mediante el analisis de la evolucion de la PSD
mostrada por los diferentes grupos experimentales, es también a partir de la segunda mitad de dicha fase
donde podemos obtener la informacion mas interesante. No obstante, se ha de comentar que, observando
el perfil global, desde los primeros hasta los ultimos minutos de la fase, todos los grupos presentan un
perfil de habituacion a lo largo de la misma. Sin embargo, como acabamos de apuntar, es interesante
estudiar la evolucidn analizando los perfiles a partir de esa segunda mitad de la fase, periodo en el que los
participantes ya han estado unos cinco minutos recuperando -sin estimulacion- y han presentado un perfil
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inicial de habituacion a tal situacion. Asi pues, a partir de la segunda mitad, observamos que los cuatro
grupos presentan un patrén de sostenimiento, que en este caso reflejaria la estabilizacion de sus niveles en
PSD tras la habituacién mostrada a lo largo de la primera mitad de la fase. Mas atin, de forma mas
detallada, se ha podido observar que el perfil presentado por el grupo AH-AD reflejaba una menor y mas
lenta recuperacion, lo cual se desprende de un pequefio incremento en esa segunda mitad en los valores de
PSD, seguido de una ligera disminucion que, finalmente, termina aumentando levemente. De nuevo, estos
datos estan en concordancia con los expuestos respecto a los perfiles generales segun las tres fases
experimentales, y son consistentes con los hallados en estudios previos (Palmero y cols., 2002); si bien,
con nuestros analisis y consiguientes resultados, se amplian tales contribuciones, y se aporta informacion
adicional mucho mas detallada y pormenorizada sobre la evolucion de los diferentes indices
cardiovasculares a lo largo de cada una de las tres fases del experimento. Esta informaciéon nos ayuda a
conocer y comprender mejor el funcionamiento cardiovascular, especialmente en cuanto a la fase de
recuperacion se refiere, tanto por los escasos estudios existentes, asi como por la implicaciéon que de ella
se desprende sobre salud cardiovascular -tras la exposicion a situaciones estresantes-.

En suma, podemos afirmar que los datos obtenidos respecto a este segundo objetivo, gracias al
analisis pormenorizado de la funcionalidad de los perfiles en cada una de las fases, amplian
extraordinariamente la informacion y los hallazgos obtenidos hasta la fecha. En los estudios realizados en
el ambito de la psicofisiologia experimental basica, se han analizado los perfiles o patrones de respuesta
atendiendo a los valores promedio de cada una de las fases que se consideraban. En lineas generales,
dichos analisis nos proporcionan una informacion de utilidad respecto al funcionamiento fisiologico de
los individuos a lo largo de diferentes situaciones experimentales segin la fase en la que se encuentren;
no obstante, al trabajar con promedios, tal informacion nos puede estar enmascarando un funcionamiento
fisiologico muy diferente entre unos y otros individuos con similares valores en una determinada fase.
Esto es, dos individuos, o dos grupos de individuos, pueden mostrar un valor medio idéntico en un
determinado indice fisioldgico en una de las fases, lo que se reflejara de igual forma en el perfil resultante
-en relacion a esa fase-, pero puede que el perfil o patron que presente cada uno de esos individuos o
grupos de individuos dentro de la fase en cuestion sea muy diferente. Esto es: un valor promedio nos
indica el resultado de una serie de valores a partir de los cuales se obtiene dicho promedio. Pero, es
conveniente recordar que el mismo promedio puede proceder de valores completamente diferentes. Una
solucion para delimitar los valores a partir de los cuales se configura un determinado promedio consiste
en descubrir directamente todos esos valores que dan lugar al promedio. Precisamente, esto es lo que se
puede observar desmenuzando y analizando la evolucion del indice estudiado a la largo de cada una de las
fases en cada grupo. De hecho, es lo que se ha dejado constancia y a lo que hemos contribuido con la
presente investigacion al realizar este tipo de andlisis. De este modo, cabe la posibilidad de estudiar la
respuesta del organismo a lo largo de cada uno de los minutos que componen cada fase, con lo que, en
ultima instancia, también permite examinar el perfil psicofisiologico presentado por cada uno de los
grupos. La finalidad es conocer la verdadera significacion funcional de dichos perfiles para entender la
eventual repercusion de las variables estudiadas sobre el funcionamiento adaptativo de los individuos.

De igual forma, otro aspecto que consideramos de suma importancia es el hecho de que, gracias a
la ampliacion temporal de las fases, especialmente la de tarea y mas aun la de recuperacion, podemos
obtener una mayor informaciéon y mas fiel a la realidad respecto al funcionamiento -en este caso
cardiovascular- de los individuos en cada una de esas fases. Ciertamente, observando los diferentes
perfiles de los grupos a lo largo de las tres fases en los indices cardiovasculares medidos, es a partir de la
mitad de las mismas -aproximadamente, a partir del minuto cinco- cuando se aprecian los aspectos
diferenciales de los perfiles; esto es, diferencias entre el patron de respuesta de cada uno de los grupos. Si
bien es conveniente tomar una fase de tarea con una duraciéon adecuada y suficiente para poder estudiar la
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respuesta del organismo ante determinados estresores a la vez que observamos su evolucion a lo largo de
la misma, no menos importante es el considerar la variable tiempo en las fases de adaptacion y
recuperacion.

La consideracion de una fase previa de adaptacion lo suficientemente larga nos esta permitiendo
observar cémo se produce -0 no- la habituacion y ajuste del organismo a la situacién experimental,
ayudandonos a entender los valores registrados, teniendo en cuenta también la repercusion que tiene esa
primera toma de contacto del individuo con las condiciones del laboratorio, el aparataje mismo, la presion
de los sensores, etc.

Y mas importancia si cabe cobra la variable tiempo, entendida en este caso como la duracion de
la fase de recuperacién. Como ya se ha sefialado, y ha quedado patente a partir de los resultados
obtenidos con el analisis de la evolucion de los diferentes indices medidos en cada uno de los grupos, es
vital considerar y ampliar esta tltima fase de recuperacion. De forma pormenorizada, gracias a la
utilizacién de una fase de recuperacion lo suficientemente larga (diez minutos) -en relacion a las mas
breves utilizadas en la mayoria de investigaciones previas-, se puede comprobar la verdadera
recuperacion o retorno hacia los niveles basales de los individuos en situaciones de reposo. Como ocurria
en las otras fases, es a partir de la mitad de la fase de recuperacion cuando se puede apreciar una
estabilidad en los diferentes perfiles presentados por cada grupo; esto es, ya se define uno u otro tipo de
patron -lo que no se apreciaba o no distinguia entre grupos con una menor duracion de esta fase-.

Al hilo de lo expuesto, y en relacion con la variable psicologica estudiada: la hostilidad defensiva,
dado el conflicto experimentado que supone la misma en el individuo, y que asi se manifiesta en su
organismo -en este caso a través de su funcionamiento en el sistema cardiovascular-, se ha constatado
como el grupo AH-AD presenta unos perfiles menos funcionales o adaptativos. Concretamente en la fase
de adaptacion, el grupo AH-AD realmente presenta un perfil de sensibilizaciéon y/o sostenimiento -segun
el indice considerado-, aunque en un primer momento, considerando sélo la primera mitad de la fase, se
apuntaba a un perfil de habituacion.

Asimismo, en la fase de recuperacion, el perfil que presenta este grupo AH-AD también refleja un
sostenimiento, incluso en algiin caso una sensibilizacion; o, dicho de otra forma, una muy lenta
recuperacion, en relacion a la de los otros tres grupos. Esto se aprecia, tal y como hemos sefialado, gracias
a la ampliacion temporal de la fase, ya que es a partir de mitad de la misma cuando se presenta dicha
tendencia. Si la fase hubiera durado menos, por ejemplo los cinco tradicionales minutos, habriamos
obtenido otros perfiles con una funcionalidad muy diferente; esto es, en ese periodo de tiempo, el grupo
AH-AD muestra un perfil de habituacion -similar al de los otros grupos-, con lo que se concluiria que ése
era un perfil tan adaptativo como los otros. Sin embargo, hemos podido observar que eso realmente no es
asi, ya que si seguimos registrando la actividad cardiovascular de los individuos durante mas tiempo,
desde que finaliz6 la fase de tarea, obtenemos los verdaderos valores en relacion a los que poseen tales
individuos en unas condiciones normales de reposo; es decir, tras la desaparicion de los agentes estresores
que suponian aquélla fase. Y de ese modo se observd como tales valores realmente reflejaban un perfil de
sostenimiento o sensibilizacion, y no de habituacion.

4.4.3. Objetivo 3

El tercer objetivo que nos habiamos propuesto era analizar la relacion existente entre la
hostilidad defensiva y la reactividad cardiovascular, esto es, la dimension fasica de las respuestas
cardiovasculares. Para ello, consideramos los diferentes estimulos presentados a lo largo de la fase de
tarea, con el fin Ultimo de establecer la significacion funcional de los perfiles de reactividad
psicofisioldgica durante dicha fase por parte de cada uno de los cuatro grupos experimentales. Siguiendo
la estructura y exposicion del apartado de resultados, a continuacion se iran comentando y argumentando
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cada uno de los hallazgos segun los diferentes procedimientos utilizados para calcular la reactividad
cardiovascular

Respecto al primer procedimiento tradicional empleado para el calculo de la reactividad,
consistia en restar a la respuesta fasica -en este caso, el promedio de los 20 segundos inmediatamente
siguientes a la presentacion del estimulo- el valor de la linea base (LB) -en este caso, el promedio de los
dos ultimos minutos de la primera fase de adaptacion-.

A partir de la evolucion de las reactividades de la TC halladas mediante este procedimiento, a lo
largo de la fase de tarea observamos que no se cumplen nuestras hipotesis ya que todos los grupos
presentan un patréon de habituacidon, con unos valores similares. Concretamente, es el grupo BH-AD el
que muestra los valores medios de reactividad en TC mas altos (1.99) respecto a los otros tres grupos.

En la reactividad de la PSS también los cuatro grupos, a partir de los dos primeros estimulos o
minutos, presentan perfiles de habituacion; aunque en este caso el grupo AH-AD si que muestra los
niveles medios mas elevados (5,49) respecto a los otros tres grupos, asi como una habituacion mas lenta.
Dato coincidente con los resultados de estudios previos respecto a la mayor reactividad del grupo AH-AD
a lo largo de la fase de tarea (Larson y cols., 1997; Palmero y cols., 2002).

También en la reactividad de la PSD es el grupo AH-AD el que presenta los valores mas elevados
(4,02), incluso con mayores diferencias que en el caso de la PSS, respecto a los otros tres grupos.
Ademas, en la PSD se observa que este grupo AH-AD presenta un perfil de sostenimiento, el cual queda
reflejado por los constantes altibajos que se presentan a lo largo de la fase de tarea observandose que los
valores iniciales son practicamente los mismos que los finales, es decir, no se produce habituacion
durante esta fase en dicho grupo. Por su parte, el resto de grupos, también con bastante variabilidad a lo
largo de su evolucion en esta fase de tarea, si que muestran perfiles tendentes a la habituacion. Ambos
datos estan en concordancia con nuestras previsiones. Por lo que respecta a esta evolucion a lo largo de la
fase no existen estudios con los cuales comparar los presentes resultados.

Globalmente, como se ha comentado en lineas anteriores, observamos que si se cumplen las
hipotesis en relacion a una mayor reactividad durante la fase de tarea -situacion estresante- presentada por
el grupo de alta hostilidad y alta defensividad, AH-AD, en el caso de la PS, lo cual coincidia con
resultados de estudios previos (Larson y cols., 1997; Palmero y cols., 2002). No ha sido asi en el caso de
la TC, lo que, por otra parte, si se ha encontrado en otros estudios (Jamner y cols., 1991; Jorgensen y
cols., 1995; Mente y Helmers, 1999; Palmero y cols., 2002; Vella, 2003). No obstante, se ha de tener
cautela a la hora de comparar los resultados con estudios similares, ya que entre los mismos existen
diferencias en cuanto a tiempos de las fases, tipo de tarea, indices registrados, etc.

De modo tentativo, cabe la posibilidad de sugerir que los parametros mas apropiados para
establecer la reactividad psicofisiologica se corresponden con las presiones, particularmente con la
presion diastOlica. Este aspecto es de notable relevancia, pues podria denotar que la no existencia de
concordancia entre resultados procedentes de algunas investigaciones previas se debe a la utilizacion de
distintos parametros psicofisioldgicos a la hora de establecer la reactividad.

Ademas, en la mayoria de los estudios, la reactividad se ha hallado considerando como valor de
LB parte de esta fase de adaptacion, pero, bien promediando los tltimos minutos -generalmente mas de
los dos min. que hemos considerado en nuestra investigacion- (Fredrickson y cols., 2000; Gendolla y
Kriisken, 2002; Larson, Ader y Moynihan, 2001; Masters, Lensegrav-Benson, Kircher y Hill, 2005;
Mente y Helmers, 1999, entre otros), bien promediando la totalidad de la fase de adaptacion (Glynn,
Christenfeld y Gerin, 2002; Hughes, 2007; Suérez y cols., 1990); y como valor de la respuesta a los
estresares, el promedio de la fase de tarea. A nivel metodologico, estos aspectos son los que se han de
tener muy en cuenta y a los que se deberia llegar a un consenso unificando criterios.
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En cuanto al promedio de los tltimos minutos de esta fase de adaptacion como LB, hemos optado
por tomar soélo los dos ultimos (de los diez que componen la fase), ya que consideramos que son los que
mejor pueden reflejar los niveles mas cercanos a los valores en condiciones en reposo. Por el contrario, el
hecho de considerar el promedio de un tiempo mas dilatado, incluso de toda la fase, induce a que se
tomen como referencia unos valores previsiblemente mayores a los que mostrarian los individuos en
condiciones normales de reposo, ya que el organismo necesita un tiempo para adaptarse a la situacion
experimental en si misma y todo lo que la misma conlleva.

Relacionado con este aspecto, queremos reiterar lo pertinente que nos parece utilizar una fase de
adaptacion lo suficientemente larga, ya que, de este modo, incrementamos la probabilidad de que las
variables que inmediatamente después seran objeto de registro se aproximen a los valores reales de
reposo; incrementamos la probabilidad de que el individuo se vaya acostumbrando a esas condiciones
nuevas que suponen las circunstancias de un laboratorio.

En cuanto a los valores considerados como respuesta fasica ante una situacion de estrés o fase de
tarea, en muchas de estas investigaciones se ha tomado el promedio de toda la fase de tarea; es decir, se
ha considerado la reactividad tonica. Por el contrario, en nuestra investigacion, se ha considerado la
respuesta féasica a cada uno de los estimulos o estresores puntuales que se iban presentando a lo largo de
la fase de tarea; y, a partir de cada uno de esos valores, se ha hallado la correspondiente reactividad fasica
(restando el valor de la LB) para cada estimulo en cuestion.

Con todo, en este primer procedimiento para hallar la RC, también hemos presentado y utilizado
unas pautas que consideramos mas correctas, tanto en relacion a los valores correspondientes a la LB,
como a los de la respuesta fasica, ya que son valores que reflejan -en una situacion de laboratorio- las
condiciones del organismo, de reposo y de activacion respectivamente, mas cercanos a los realmente
habituales.

Respecto al segundo procedimiento tradicional, consistente en restar al valor postestimular un
valor preestimular -concretamente, el promedio de los 10 segundos inmediatamente previos a la
presentacion del estimulo en cuestion-, hemos podido observar que los datos obtenidos no nos
proporcionaban informacion clara ni, por tanto, de relevancia o utilidad a la hora de establecer y analizar
la significacion de los correspondientes perfiles psicofisiologicos. Como ya se ha sefialado a lo largo del
presente trabajo, este procedimiento presenta algunas limitaciones e inconvenientes. Por un lado, al tomar
como referencia para el calculo de la reactividad dos valores pertenecientes a la fase de tarea -aunque uno
sea previo y otro posterior a la presentacion del estimulo-, ambos forman parte de una situacion global
estresante, con lo cual es de suponer que dichos valores previos siempre seran mayores que los
correspondientes a los de niveles basales o en reposo. Esto es, la configuracion de la linea base a partir de
valores ubicados dentro de la fase de tarea siempre proporcionara cotas mas altas que si la configuracion
de la linea base se realiza a partir de valores ubicados fuera de la fase de tarea. Por otro lado, aunque la
presentacion de cada estimulo estaba separada con un minuto de tiempo respecto a la presentacion del
estimulo anterior, y respecto a la presentacion del estimulo siguiente, podria producirse alguna forma de
contaminacion en los valores obtenidos. Veamos. Desde un punto de vista metodologico, es correcto
separar la presentacion de los estimulos con periodos de 60 segundos. Es correcto porque, en principio,
cabe la posibilidad de separar de forma nitida un periodo de 30 segundos inmediatamente siguientes a la
presentacion de un estimulo, de los 30 segundos siguientes, que se corresponden con los 30 segundos
inmediatamente anteriores a la presentacion del estimulo siguiente. Sin embargo, el hecho de que esos dos
periodos se encuentren tan préximos, el hecho de que los dos periodos se encuentren ubicados en una fase
de estrés, como es la fase de tarea, podria producir efectos de enlentecimiento de la respuesta ante
cualquiera de los multiples estimulos presentados. Por ejemplo: no podemos estar seguros de que la
respuesta psicofisiologica que se produce tras la presentacion del estimulo 5 finaliza dentro del periodo de
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los 30 segundos inmediatamente siguientes a la presentacion de dicho estimulo. Podria ocurrir que dicha
respuesta psicofisiologica durase mas de 30 segundos, podria ocurrir que llegase hasta los 50 segundos,
incluso hasta los 60 segundos siguientes a la presentacion del estimulo. Con lo cual, nos encontrariamos
con una paradoja: los valores previos correspondientes a la presentacion del siguiente estimulo (el
estimulo 6) son, en realidad, los valores correspondientes (todavia) a la respuesta que se produjo tras el
estimulo 5. Este hecho puede tener muchas implicaciones a la hora de interpretar los valores
correspondientes al periodo de los 10 segundos inmediatamente previos a la presentacion del estimulo
(promedio que se utiliza como linea base en este segundo procedimiento tradicional), pues no podria ser
considerado como un periodo de relajacion ajeno a los efectos de la estimulacion; incluso, puede tener
implicaciones referidas a la interpretacion y significacion del periodo de los 20 segundos inmediatamente
siguientes a la presentacion del estimulo (respuesta fasica que se utiliza para obtener la reactividad junto
con el promedio de los diez segundos inmediatamente previos a la presentacion de ese estimulo), ya que
ese periodo de los 20 segundos postestimulares estaria contaminado también por los efectos producidos
por la respuesta al estimulo anterior.

Por este motivo, mencionabamos que ese valor que se toma como referencia en este
procedimiento, los diez segundos previos a la presentacion de un estimulo, pueden estar “contaminados”,
especialmente debido a la activacién provocada por el anterior estimulo; incluso contaminados también
por la correspondiente espera a la aparicion del siguiente estimulo. Como consecuencia, si observamos
los diferentes perfiles que presenta cada grupo en esta fase, no se puede apreciar ningin patrén de
respuesta o perfil psicofisiologico claro o definido que pueda corresponder a ninguno de los expuestos
(habituacion, sostenimiento o sensibilizacion). Ademads de las razones a las que se aludié en su momento -
fundamentalmente, en relacion a las caracteristicas y tipo de los estimulos-, hemos comprobado como las
reactividades halladas seglin este procedimiento son mucho mas dispares y variadas; precisamente, por
tomar como referencia de valores basales los inmediatamente anteriores a la presentacion del estimulo; lo
que, a su vez, queda reflejado en la alta variabilidad presentada por todos los grupos ante los diferentes
estimulos a lo largo esta fase de tarea (respuestas fasicas).

Estos aspectos han estado en la base de nuestra decision respecto a la busqueda de un nuevo
procedimiento o protocolo de manipulaciéon y medicion de las variables psicofisiologicas, tratando de
localizar aquella pauta que menos contaminaciones y artificios presente.

En cuanto al método alternativo que se propone en la presente investigacion, en relacion al tercer
objetivo que estamos viendo y segun las hipdtesis planteadas, observamos que éstas sélo se cumplen
parcialmente. Veamos.

En el caso de la TC, al igual que sucedia utilizando el primer método tradicional, se observa que
todos los grupos presentan un perfil de habituacion y con valores bastante parejos. Ademas, con este otro
procedimiento, se aprecia que es el grupo BH-BD el que presenta los mayores valores respecto a los otros
tres grupos. Por tanto no apoyaria nuestras hipotesis.

En el caso de la PSS, si bien también los cuatro grupos presentan perfiles de habituacion -a partir
del segundo minuto de la fase-, si que observamos que es el grupo AH-AD el que muestra una mas lenta
habituacion respecto a los demas grupos, siendo la disminucion en los valores de la reactividad en PSS
mucho mas progresiva y paulatina; es decir, le cuesta mas habituarse a la situacion. Sin embargo, como
en el caso de la TC, es el grupo BH-BD el que muestra los valores de reactividad medios méas elevados en
esta fase de tarea. Dato que comentaremos al hilo del cuarto de nuestros objetivos.

En el caso de la PSD, en general, se observa una mayor variabilidad en las reactividades en todos
los grupos. No obstante, es interesante en este caso el hecho de que el grupo AH-AD, ademéas de mostrar
un muy lento descenso de la PSD a lo largo del periodo central de esta fase, presenta un perfil que denota
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un sostenimiento -mas que una habituacion-. Asi pues, atendiendo a la evolucion de sus valores en las
reactividades, se observa como los valores iniciales y los finales de este grupo AH-AD son practicamente
los mismos; mientras que los otros grupos, también con alta variabilidad a lo largo de la fase, presentan
una tendencia a la habituacion, con menores niveles finales, respecto a los iniciales. Este hallazgo si que
apoya nuestras hipotesis. En cambio, de nuevo es el grupo BH-BD el que muestra los valores de
reactividad en PSD medios mas elevados durante esta fase de tarea, lo que, en principio, no estaria en
concordancia con nuestra hipotesis planteada al respecto.

Resumiendo, a partir del analisis de las reactividades de los cuatro grupos durante la fase de tarea,
hemos observado como las mismas reflejan diferentes resultados y perfiles segun el procedimiento
utilizado para su calculo. Desestimando el segundo método tradicional (promedio de los 20 segundos
postestimulares menos el promedio de los 10 segundos preestimulares), por los motivos ya mencionados,
y que se han puesto de manifiesto mediante los respectivos analisis, nos centramos en los resultados
obtenidos mediante el primer procedimiento y el alternativo. Se ha comprobado que, introduciendo las
modificaciones metodologicas referidas en el procedimiento alternativo, conseguimos obtener unas
mayores diferencias entre los valores de las respuestas fasicas y el valor considerado de LB, asi como
unos perfiles acordes con las previsiones e hipotesis planteadas. Gracias al hecho de considerar los
ultimos valores de la fase de recuperacion como los representativos de los valores normales de los
individuos en situaciones de reposo (LB), los cuales son mas proximos a tales situaciones en la realidad,
se obtienen unos valores de reactividad a cada uno de los estimulos de la fase de tarea mayores y mas
representativos del grado de cambio real, desde una situacion de reposo hasta una de tarea.

Ademas, con el procedimiento alternativo que proponemos, también ha quedado reflejada, a partir
de los perfiles de cada uno de los grupos, la mayor capacidad de diferenciacion entre las reactividades de
dichos grupos a lo largo de la fase de tarea. En la evolucion de los perfiles, utilizando este otro
procedimiento alternativo, se ha observado que, si bien ahora los valores mas elevados en la RC
corresponden al grupo BH-BD (por sus menores niveles en la LB), es realmente el grupo AH-AD el que
sigue presentando los perfiles menos adaptativos (lenta habituacion y sostenimiento). De aqui la
relevancia también de utilizar una fase de tarea con una duracién suficiente para poder estudiar y analizar
cada una de las respuestas fasicas, minuto a minuto, a cada uno de los estresores. Igualmente, se ha de
subrayar la importancia de estudiar esa evolucion minuciosamente, con el fin de poder establecer la
significacion funcional de los perfiles psicofisiologicos de cada grupo durante la fase de estrés.

Todos estos datos, mas concretamente todos los aspectos referidos a los valores considerados
segun se utilice uno u otro procedimiento de los expuestos, estan reflejando diferentes formas de proceder
a la hora de aplicar la metodologia psicofisiologica en este tipo de estudios, y no se deberian descuidar al
comparar y analizar los diferentes resultados y hallazgos obtenidos en las distintas investigaciones. Es
mas, debido a esta disparidad de criterios y variabilidad en los procedimientos, seguramente ha supuesto
una importante, y a veces desatendida, fuente de inconsistencias relativas a esos diferentes y heterogéneos
resultados hallados.

Por ello, consideramos de forma prioritaria y necesaria la revision, consideracion y unificacion de
criterios en cuanto a los valores que tomemos de referencia para calcular e interpretar la reactividad
psicofisiologica en estos contextos. A proposito de lo expuesto, nuestro objetivo ultimo y general ha sido,
precisamente, plantear y poner a prueba un procedimiento alternativo con dicha finalidad.

4.4.4. Objetivo 4

El cuarto objetivo que nos habiamos propuesto era comparar el procedimiento o protocolo de
medicién alternativo con cada uno de los dos protocolos habitualmente utilizados. La finalidad es de
verificar y proporcionar evidencia empirica acerca del hecho de que nuestra propuesta, en cuanto a la
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eleccion del criterio mas adecuado para establecer la LB y el consiguiente céalculo de la reactividad
cardiovascular, es mas adecuada y metodoldgicamente mas correcta que las utilizadas hasta el momento.
A su vez, este hecho nos proporcionara informacion mas fiel y mas clara sobre el funcionamiento
cardiovascular ante situaciones de estrés, especialmente en personas hostiles defensivas.

Por un lado, respecto a la linea base (LB), hemos comprobado que los valores medios
correspondientes tanto a los ultimos minutos de la fase de adaptacion como los correspondientes a los
promedios de los diez segundos preestimulares de la fase de tarea, son mayores que los correspondientes
a los ultimos minutos de la fase de recuperacion. Si tenemos en cuenta la muestra en su globalidad, la
hipétesis se cumple totalmente. En los tres indices cardiovasculares vemos que los menores valores, mas
proximos a los habituales de las personas en situacion de reposo, son los que corresponden a los ultimos
minutos de la ultima fase del experimento, la de recuperacion. Esto es: se trata de resultados orientados en
la direccion prevista, en relacion al valor que se deberia tomar como referencia del nivel basal, o de
reposo, para el posterior calculo e interpretacion de la reactividad psicofisiologica al estrés. Ahora bien,
teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos experimentales conformados por la combinacion de las
variables hostilidad y defensividad, en el caso de la comparacion entre el promedio de los ultimos valores
de la fase de recuperacion y el promedio de los ultimos valores de la fase de adaptacion, la hipotesis no se
cumple en su totalidad. Concretamente, comprobamos que se cumple en todos los casos excepto en la
PSD de dos de los grupos: el AH-AD y el AH-BD (ambos con alta hostilidad). Realmente, en ambos
grupos, los valores son practicamente idénticos, o sea, que no es que sean mayores los correspondientes al
promedio de los ultimos minutos de recuperacion, sino que, son los mismos bien tomando los de la fase
de adaptacion bien tomando los de esta otra fase de recuperacion.

Antes de pasar a comentar lo que se desprende de estos hallazgos, asi como de nuestros
planteamientos en relacion al consiguiente calculo de la reactividad psicofisiolégica, cabe resaltar algunos
aspectos e implicaciones de lo que acabamos de exponer. Bien, el hecho de que los valores promediados
de los ultimos minutos de la fase de recuperacion sean, en todos los indices cardiovasculares medidos, en
todos los grupos, asi como en toda la muestra, significativamente menores que el promedio de los valores
correspondientes a los diez segundos preestimulares de la fase de tarea, esta evidenciando y corroborando
nuestros planteamientos y argumentaciones al respecto. A su vez, el promedio de los valores
correspondientes a los ultimos minutos de la fase de adaptacidon -en comparacién a los de los diez
segundos preestimulares-, también son significativamente menores. De nuevo, estos datos nos estan
confirmando que realmente los valores previos a la presentacion del estimulo, también pertenecientes a la
fase de tarea, no son unos adecuados valores de referencia para ser considerados como niveles basales o
de reposo. Si bien, en esos precisos segundos el participante no se esta enfrentando al estimulo en si
mismo, como hemos comentado, si que se halla en la situacion global de estrés, por lo que tales valores
estan influidos tanto por la antecedente como por la subsiguiente presentacién de la estimulacion a lo
largo de toda la fase de tarea. De este modo, consideramos que no seria un buen procedimiento a la hora
de localizar y establecer los niveles fisiologicos basales de los diferentes individuos; y, menos
recomendable aun, a la hora de tomarlo como valor de referencia a la hora de calcular e interpretar la
reactividad psicofisioldgica en situaciones de estrés.

Por lo que se refiere a la comparacion, mas homogénea y equiparable, entre los promedios de los
Gltimos minutos correspondientes a las otras dos fases sin estimulacion: adaptacion y recuperacion,
hemos comprobado que se cumplia la hipdtesis, excepto en el caso de la PSD para los dos grupos con alta
hostilidad. Este es un dato muy interesante, ya que, como se ha mencionado, entre ambos grupos
realmente no se dan diferencias en el promedio de esos ultimos valores considerando una u otra fase, lo
que esta reflejando un perfil global de sostenimiento. Esto significa que el indice cardiovascular de PSD
tarda mas en recuperarse a lo largo de toda la sesion experimental -a lo largo de las tres fases-. Se vio
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anteriormente que, precisamente, era la PSD el indice que mejor discriminaba entre personas con alta y
baja hostilidad al comparar los niveles de los diferentes grupos para cada una de las fases por separado.
En este caso, se refleja lo mismo a nivel global por el sostenimiento -y no disminucién o habituacién- de
los grupos con alta hostilidad (AH-AD y AH-BD) en sus valores de PSD desde el comienzo del
experimento hasta su finalizacién. Claramente se aprecia la existencia de un efecto principal de la
hostilidad, al menos en el plano de los efectos sobre la presion sanguinea diastolica. Por el contrario, en
los otros dos grupos (BH-AD y BH-BD), asi como en los otros dos indices cardiovasculares registrados
(TC y PSS) en todos los grupos, si que se produce una disminucioén en sus valores, reflejandose en los
menores niveles correspondientes al promedio de los ultimos minutos de la fase final de recuperacion
respecto de la fase inicial de adaptacion.

Por otro lado, respecto a la reactividad cardiovascular hallada a partir de uno u otro
procedimiento, tomando la muestra global y conjuntamente, hemos comprobado que los valores medios
de las reactividades mediante el procedimiento alternativo propuesto son mayores que los equivalentes a
los hallados mediante cualquiera de los otros dos procedimientos. Es decir, como se planteaba en la cuarta
de nuestras hipotesis, las mayores diferencias entre las respuestas fasicas a los estimulos y el valor de
referencia que se tome para establecer la significacion del cambio tras la presentacion del estimulo se
obtendra mediante el protocolo o procedimiento que proponemos; lo cual se ha comprobado que asi es,
especialmente en el caso de la TC, donde las diferencias son notablemente mayores. Ahora bien, en este
punto hemos de hacer algunas matizaciones. Y nos centraremos en la comparacion entre las reactividades
halladas mediante el primer procedimiento tradicional expuesto (tomando de referencia el promedio de
los ultimos minutos de la fase de adaptacion) y las halladas mediante el procedimiento alternativo, por los
motivos que se han indicado en lineas anteriores respecto a la no consideracion de niveles basales o LB
los que se proponian mediante el segundo procedimiento tradicional (diez segundos preestimulares).

Partiendo de los datos que se han mostrado respecto a la consideracion de la LB -o valor de
referencia como nivel basal- de una u otra forma, es logico y de esperar que, al analizar lo que ocurre en
las reactividades, teniendo en cuenta cada uno de los cuatro grupos por separado, también se observe que
hay una excepcion en el caso de la PSD en los mismos dos grupos: AH-AD y AH-BD. En este caso, las
reactividades medias presentadas por los grupos con alta hostilidad utilizando el procedimiento de célculo
alternativo son menores; es decir, las diferencias entre las respuestas fasicas a los estimulos y el valor de
referencia alternativo no son mayores que las halladas mediante el procedimiento tradicional, sino
ligeramente menores; aunque, al igual que senaldbamos anteriormente, tales diferencias siguen siendo
casi inapreciables. Por tanto, mas que no conseguir unas mayores diferencias en las reactividades medias
de la PSD en esos dos grupos con el procedimiento que proponemos, simplemente lo que sucede es que
no se obtienen diferencias entre éste y el método utilizado tradicionalmente. Sin embargo, se ha visto y
comprobado que en el resto de indices cardiovasculares y en los demés grupos, esas diferencias si que se
dan -ademas de forma significativa-, hecho que confirma y apoya la idoneidad de utilizar este
procedimiento alternativo frente al tradicional. Proporciona mayor informacién en relacion a las
diferencias entre grupos segun las variables de hostilidad y defensividad ante situaciones de estrés.

Finalmente, en cuanto a la mayor reactividad presentada por el grupo de bajo riesgo, el BH-BD,
en el caso de la PS -especialmente en la PSD- no era lo esperado seglin nuestra tercera hipotesis, referente
a la mayor reactividad atribuida al grupo AH-AD con cualquiera de los procedimientos utilizados. Vimos
que si se daba utilizando el primer método tradicional, pero no con el alternativo. No es extrafio, incluso
previsible, teniendo en cuenta y en consonancia con toda la argumentacion teorica expuesta en el anterior
bloque de este trabajo -acerca de la metodologia psicofisiologica-, nos estamos refiriendo a la ley de los
valores iniciales. Quiza, a modo de sugerencia, cabria la posibilidad de proponer que dicha ley se torna
especialmente sensible en el caso de la PSD. Es un aspecto que tendria que ser mas investigado. Tal y
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como se explico, segun dicha ley, la magnitud que alcanza una respuesta en una situacién dada depende
del nivel de la misma antes de presentarse la nueva situacion; es decir, existe una relacion inversa entre el
nivel previo y el incremento de la respuesta (Johnson y Lubin, 1972; Scher, Furedy y Heslegrave, 1985).
En otras palabras, cuanto mayor sea el nivel preestimular -basal-, menor serd la respuesta a esa
estimulacion, estableciéndose una relacion inversa entre el nivel de actividad preestimular y el grado de
cambio provocado por el estimulo. De este modo, al utilizar el procedimiento alternativo tomando como
niveles basales -sin estimulacion- los correspondientes al promedio de los ultimos minutos de la fase de
recuperacion, los cuales son menores y mas proximos a los niveles habituales del individuo en situacion
de reposo -en lugar de los de la fase de adaptacion-, las diferencias respecto al grado de cambio se
incrementan especialmente en el grupo BH-BD que ahora presentard unos niveles basales atin mas bajos
que el resto de los grupos. Por ello, segun la relacion inversa que predice la ley de los valores iniciales,
este grupo con los niveles basales mas bajos presenta la mayor reactividad, o grado de cambio, en la fase
de tarea ante la presentacion de los diferentes estimulos. Es decir, la estimulacion sigue provocando las
correspondientes respuestas fasicas en los individuos de los distintos grupos; sin embargo, ahora, al tomar
como referencia unos niveles basales menores, sobre todo en el grupo BH-BD, las diferencias obtenidas
son bastante mayores. Por su parte, el grupo AH-AD, que ya presenta unos altos niveles fisiologicos en
situaciones de reposo, es decir, muestra unos niveles basales elevados, las diferencias entre esos niveles
utilizando uno u otro procedimiento son menores que en el caso del grupo anterior. Si bien, como se ha
visto, el grupo AH-AD presenta unos niveles basales menores también utilizando el método alternativo
respecto al método tradicional, no se alejan tanto de los presentados segiin aquél -en comparacién a los
del grupo BH-BD-, por lo que, siguiendo las previsiones de la citada ley, en el caso del procedimiento
alternativo, las reactividades halladas son menores, puesto que el grupo AH-AD parte ya de una mayor
activacion fisioldgica, esto es, de unos mayores niveles basales. Respecto a los otros dos grupos
intermedios, AH-BD y BH-AD, se ha observado que, si bien los niveles basales a partir del promedio de
los ultimos minutos de la fase de recuperacion -respecto de los de la fase de adaptacion- también son
menores, en ambos casos las diferencias no son tan apreciables como en los dos grupos extremos que se
acaban de comentar.

En sintesis, tras los andlisis realizados, y los resultados obtenidos, se ha puesto de manifiesto la
superioridad del procedimiento que se presenta como alternativo a los tradicionales -con las pertinentes
modificaciones metodologicas que conlleva- a la hora de calcular e interpretar la reactividad
psicofisiologica en situaciones de estrés. Se ha puesto de manifiesto que los valores menores en los
distintos indices medidos, mas proximos a los reales en situaciones de reposo, son los que presentan los
individuos en la ultima fase del experimento, concretamente en los ultimos minutos de la fase de
recuperacion. De este modo, se consigue hallar unos valores correspondientes a las reactividades ante los
diferentes estimulos estresores mayores que con los procedimientos que se han utilizado hasta la fecha.
Igualmente, utilizando este procedimiento que proponemos, en el plano de los perfiles psicofisiologicos
presentados por los diferentes grupos, se ha comprobado que también nos proporcionan mayor
informacion, especialmente en relacion al grupo objeto de estudio, el AH-AD. Mientras que con el primer
procedimiento tradicional no se hallaban diferencias en cuanto a la funcionalidad de los perfiles
presentados por cada uno de los grupos, con el procedimiento que proponemos si que se aprecia
claramente la menor funcionalidad en el caso del grupo AH-AD, que refleja un perfil con una muy lenta
disminucion en el caso del indice de PSS, y un perfil de sostenimiento en el caso del indice de la PSD.

Con todo lo dicho, nuevamente se ha de subrayar la importancia del analisis de la evolucién de
las respuestas cardiovasculares medidas en cada una de las fases, y en este caso en la de tarea, para poder
reflejar y estudiar la significacion funcional de cada uno de los perfiles, més alla de los valores promedios
mas o menos elevados en cada grupo. Sirva de ejemplo, los mayores valores presentados por el grupo de

195



bajo riesgo BH-BD en el indice de PSD utilizando el procedimiento que proponemos, que, sin embargo,
no significan o reflejan en si mismos una disfuncionalidad; por el contrario, si que se refleja una
disfuncionalidad en el perfil que muestra el grupo AH-AD respecto a esos mismos valores de PSD. Asi,
ademas de analizar y comparar los valores medios entre los diferentes grupos en un determinado indice
psicofisiologico en cada una de las fases, mas importante resulta el desgranar cada una de esas fases y
analizar los diferentes perfiles psicofisiologicos. Este aspecto es el realmente importante de cara a la
posible disfuncion en las respuestas de un determinado sistema -en este caso del cardiovascular- de un
organismo ante situaciones de estrés, con sus consiguientes implicaciones a nivel del potencial desarrollo
de diferentes ECVs.

Todo ello ha revelado que el grupo AH-AD, con la combinacion de una alta hostilidad y una alta
defensividad, presenta un mayor riesgo cardiovascular -en términos de mayor probabilidad-. Ademas de
mostrar una alta actividad cardiovascular en situaciones de reposo, respecto a los otros grupos, y una
menor recuperacion, también es el que presenta un perfil menos adaptativo a la hora de hacer frente a la
situacion de estrés en si misma. Tal y como se sefialaba en el segundo bloque tematico del presente
trabajo, en estas personas se da una situacion de constante conflicto entre las caracteristicas propias de su
hostilidad y las propias de su alta deseabilidad social, combinacion ésta que se ha comprobado conlleva
una mayor activacion fisiologica.

A partir de los hallazgos que se han ido exponiendo a lo largo de estos ultimos apartados de
nuestro trabajo de investigacion, consideramos que la aportacidén que de ellos se desprende puede ser de
sumo interés y util aplicacion en futuras investigaciones, especialmente dentro del campo de estudio de
las respuestas fisioldgicas al estrés y, mas concretamente, a la hora de establecer la linea base que se tome
como valor de referencia para el posterior célculo e interpretacion de la correspondiente reactividad
psicofisioldgica provocada por la presentacion de la estimulacidon o estresores en cuestion. Con ello, se
contribuird a la mejor y mayor comprension del funcionamiento cardiovascular ante este tipo de
situaciones, teniendo en cuenta determinadas variables psicologicas, como es el caso de la hostilidad
defensiva, y sus consiguientes implicaciones en los, cada vez mas frecuentes, trastornos cardiovasculares.

La utilizacién de los tltimos minutos de la fase de recuperacidon como criterio para configurar la
LB, con la que podemos obtener posteriormente la reactividad, resulta un procedimiento metodologico
que, al menos en nuestra modesta opinidon, merece ser investigado. La fundamentacion que queremos
recalcar es sencilla: cuanto mas nos alejemos de la fase de tarea, una vez ésta ha concluido, tanto mas
representativos seran los valores de los periodos de reposo, sin estrés. Cuanto mas cerca de la fase de
tarea se encuentren los periodos temporales de los que extraemos los valores de la LB, tanto mas
engafiosos seran dichos valores, pues los efectos de la fase de tarea o de estrés seguiran dejandose notar.
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V. CONCLUSIONES

En lineas generales, de nuestra investigacion podemos extraer una serie de conclusiones, tanto en
lo que se refiere al procedimiento alternativo que se ha propuesto para la medicion y el célculo de la
reactividad cardiovascular en situaciones de estrés, como en lo referente a la relacion entre la variable
psicologica hostilidad defensiva y la respuesta o funcionamiento cardiovascular en general. Asimismo, a
partir de nuestros resultados se pueden aclarar algunas de las inconsistencias halladas hasta la fecha sobre
el tema que nos ocupa, al tiempo que podemos sugerir algunas ideas y recomendaciones para futuros
trabajos en este campo de investigacion.

Respecto al procedimiento que se ha propuesto y presentado para la medicion y el calculo de la
reactividad cardiovascular, ha quedado patente la primacia del mismo sobre los que se han utilizado
tradicionalmente; especialmente, reflejado a través de las mayores diferencias halladas entre las
respuestas fasicas -a cada uno de los estimulos- y el valor que hemos tomado de referencia como nivel
basal para establecer la consiguiente significacion del cambio tras la presentacion del estimulo, es decir,
de la reactividad misma.

Respecto a la relacion entre la hostilidad defensiva y el funcionamiento cardiovascular en
situaciones de estrés, en nuestra investigacion se pone de manifiesto la relacion existente entre dicha
variable psicologica y los diferentes indices cardiovasculares registrados (TC, PSS y PSD), asi como en
los distintos parametros que se han considerado, esto es: respuesta, activacion, reactividad y recuperacion
cardiovascular.

De forma mas especifica, y a modo de cierre, podemos subrayar las siguientes conclusiones:

1. Considerando los ultimos minutos de la fase de recuperacion como niveles basales del organismo
se obtienen unos valores mas proximos a los habituales en situaciones de reposo -sin estrés-. Este aspecto
queda constatado a partir de los menores valores medios presentados en los diferentes indices
cardiovasculares, en casi la totalidad de participantes, durante esos ultimos minutos respecto a los
obtenidos en los ultimos minutos de la primera fase, la de adaptacion, como ha sido lo habitual en este
tipo de investigaciones.

2. Tomando dichos valores como referencia para calcular e interpretar la reactividad
psicofisiologica, conseguimos obtener unos mayores valores de reactividad, aumentando las diferencias
respecto a las alcanzadas mediante los procedimientos tradicionales. Por tanto, obtenemos una
informacién mas veraz y mas proxima a las situaciones reales de estrés -fuera del laboratorio-, a la vez
que se incrementa la significacion misma de la reactividad psicofisologica -entendida como el grado del
cambio tras la presentacion de la estimulacion-. Aumento de la validez ecologica.

3. La hostilidad combinada con la defensividad, esto es, la hostilidad defensiva, parece ser un
criterio mas apropiado que la hostilidad sola a la hora de explicar y comprender el funcionamiento
cardiovascular en situaciones de estrés. Tal combinacion identificaria dicha dimension de la personalidad
que, en ultima instancia, constituiria un mejor predictor para la reactividad cardiovascular en particular, y
para la ECV en general, en comparacion con la hostilidad sola.

En términos generales, el grupo de alta hostilidad y alta defensividad es el que ha mostrado una
mayor actividad cardiovascular durante toda la situacion experimental, es decir, a lo largo de las tres fases
(adaptacion, tarea y recuperacion) en comparacion con los otros tres grupos. Esta mayor actividad queda
reflejada de forma clara y significativa en el indice de la presion sanguinea (PSS y PSD).

4. Ademas de la comprobacion de la mayor capacidad predictiva de la hostilidad defensiva, es
relevante analizar la evolucion y tendencia de los perfiles psicofisiologicos de los diferentes grupos. Es
decir, es necesario establecer si el perfil refleja un patrén de habituacion, de sostenimiento o de
sensibilizacion.
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5. Considerando la dimensién ténica de la respuesta cardiovascular, a partir de su evolucion a lo
largo de las tres fases experimentales, se ha observado que existe una tendencia general a la habituacion
en todos los grupos y en los tres indices cardiovasculares.

Todos los grupos consiguen una optima recuperacion tras finalizar la situacion estresante, si bien de
forma mas lenta en el grupo AH-AD en el indice de la presion sanguinea diastolica.

6. Mediante el analisis pormenorizado de cada una de las fases del experimento, obtenemos una
mayor y mas valiosa informacién en cuanto a la evolucion y diferencias en el funcionamiento
cardiovascular de cada uno de los grupos en cada momento.

7. Al analizar la respuesta cardiovascular de cada grupo, considerando cada una de las fases, hemos
visto que la presion sanguinea es el parametro en el cual se reflejan las mayores diferencias entre los dos
grupos extremos (AH-AD y BH-BD), presentando una mayor respuesta, activacion, reactividad y
recuperacion el grupo de alta hostilidad y alta defensividad. Por su parte, la TC nos proporciona una clara
diferencia en los menores valores presentados por el grupo de bajo riesgo (BH-BD), frente a una
respuesta mas homogénea presentada por los otros tres grupos en todas las fases.

8. En lineas generales, los perfiles resultantes en cada una de las fases han reflejado en la fase de
adaptacion y tarea un patron de sensibilizacion y/o sostenimiento en el grupo AH-AD, si bien se ha de
apuntar que dicho perfil puede ser mejor apreciado cuando se considera la segunda mitad de las fases. Es
decir, el parametro referido a la duracion es de gran relevancia en todas las fases, gracias al incremento
de la duracion de las mismas se ha podido constatar de forma fiable las diferentes respuestas y evolucion
de los indices cardiovasculares registrados. Por otro lado, el perfil de la fase de recuperacion ha reflejado
una mas lenta recuperacion en el grupo AH-AD. Es mas, precisamente en esta ultima fase, y en los tres
indices cardiovasculares, a partir de la mitad de la misma, este grupo con alta hostilidad y alta
defensividad ha presentado un patréon de sostenimiento, incluso de sensibilizacion, hecho que, de forma
contundente, nos indica la lenta recuperacion cardiovascular de este grupo, especialmente en la presion
sanguinea, y mas concretamente en la diastdlica.

9. Podemos sugerir que el funcionamiento cardiovascular de los individuos hostiles defensivos en
estas situaciones queda mejor reflejado mediante la presion sanguinea, especificamente a través de la
presion diastolica; indice que parece principalmente mas valido para la fase de recuperacion, reflejado
por las diferencias significativas halladas entre los dos grupos extremos.

10. Consideramos de especial relevancia la inclusion de la fase de recuperacion en este tipo de
investigacion experimental de laboratorio, ya que nos estd aportando una informacién primordial a la hora
de entender como se produce el restablecimiento de los parametros fisiologicos cardiovasculares una vez
ha desaparecido el estimulo estresor que desencadend la respuesta cardiovascular. Asi, esta fase
constituye un elemento basico y esencial en la deteccion del eventual riesgo de futuras disfunciones.

11. En cuanto a la fase de tarea, retomando el parametro de la duracion -escasamente tenido en
cuenta en este tipo de investigaciones-, consideramos que es pertinente proponer una tarea experimental
lo suficientemente larga como para establecer con mayor probabilidad de acierto el funcionamiento
cardiovascular real, apreciando como se produce -o no- el ajuste a la situacion de estrés. Como
sefialdbamos, el hecho de que sea en la segunda mitad de esta fase -al igual que ocurria en la fase de
recuperacion- cuando se producen estos acontecimientos, nos lleva a sugerir que parece pertinente
incrementar la duracion de las fases de tarea o situaciones de estrés. El hecho de haber utilizado
sistematicamente tareas de corta o moderadamente larga duracion puede haber estado enmascarando las
connotaciones disfuncionales de los perfiles de respuesta en los diferentes grupos.

12. En cuanto a las tareas utilizadas como situaciones estresantes en el laboratorio, se ha de destacar
la importancia de crear y utilizar un tipo de tarea que suponga una situacion de estrés real, es decir, lo
mas proxima a las situaciones de la vida cotidiana. De este modo, se pueden entender algunas de las
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inconsistencias halladas, a la vez que se permitiria incrementar la validez ecologica de los experimentos
de laboratorio en este ambito.

Al respecto, consideramos que la tarea utilizada en la presente investigacion, un examen real,
constituye un tipo de tarea con connotaciones de amenaza personal y social, que ademas requiere la
inversion de un esfuerzo considerable para afrontarla de forma activa y con ¢éxito, lo que ha quedado
reflejado por las diferencias significativas obtenidas entre las tres fases del experimento.

13. En cuanto a las connotaciones de la significacion estadistica, cabria sefialar que, posiblemente y
con toda la cautela, en determinadas circunstancias tal significacion sea un aspecto so6lo relativamente
importante. Teniendo en cuenta que en este tipo de estudios psicofisoldgicos, desde la psicofisiologia
experimental basica, se analizan variables y factores relacionados con el funcionamiento vital de un
organismo, la existencia de una diferencia relacionada con un riesgo -aunque no alcance la significacion
estadistica- estimamos que ya posee una significacion funcional en si misma, con todas sus
repercusiones en el campo aplicado.

Ademas, bajo determinadas circunstancias, y en relacion a la funcionalidad de los perfiles
psicofisiologicos, la ausencia de significacion puede ser tanto o mads relevante que la existencia de
significacion. Asi, el hecho de no existir diferencias significativas entre determinadas fases -
concretamente entre la de tarea y la de recuperacion- en un determinado perfil, en principio adaptativo,
puede estar denotando una posible disfuncionalidad -muy lenta recuperacion- con el potencial riesgo para
la salud dentro de ese tipo de perfiles.

14. De entre los diversos indices del sistema cardiovascular, se han registrado los tres mas
utilizados en la mayoria de este tipo de estudios, a saber: la TC, la PSS y la PSD (Swain y Suls, 1996;
Palmero y Fernandez-Abascal, 1999), de forma que se ainan criterios y se favorece la comparacion entre
los distintos resultados obtenidos en las diferentes investigaciones. Todos ellos, gracias al avance en el
desarrollo de los nuevos instrumentos de los que disponemos actualmente, se captan, registran, almacenan
y analizan de una manera altamente fiable, no invasiva y de forma continua, hecho éste de especial
relevancia en el caso de la PS. Las tres medidas son de facil acceso y nos proporcionan informacion con
una alta fiabilidad acerca del funcionamiento cardiaco y vascular conjuntamente a lo largo de diferentes
periodos de tiempo, es decir, nos reflejan la evolucion del perfil psicofisiologico de los individuos en todo
momento.

15. De los parametros considerados en esta investigacion: respuesta, activacion, reactividad y
recuperacion cardiovascular, los hallazgos obtenidos apuntan un aspecto que tendria que ser llevado al
campo aplicado, en este caso en el ambito de la salud. Nos referimos a la relevancia de considerar
conjuntamente la reactividad cardiovascular ante los diferentes estresores durante la tarea en si misma y
la recuperacion cardiovascular tras el afrontamiento de la situacion de estrés. Del mismo modo, la
decision de obtener los niveles basales a partir de los ultimos momentos de la fase de recuperacion es un
detalle metodologico que tendria que seguir siendo estudiado, pues permitira homogenizar los criterios
por el lado de la légica y la sencillez.

16. Finalmente, queremos resaltar tres aspectos que de relevancia que se desprenden de esta
investigacion: en el marco tedrico, acerca de la hostilidad defensiva como posible factor psicosocial de
riesgo cardiovascular; en el plano metodologico, acerca de la propuesta de un procedimiento alternativo
para calcular e interpretar la reactividad cardiovascular, y en el campo aplicado, acerca de las
implicaciones en la salud cardiovascular.

En suma, modestamente estimamos que el presente trabajo abre una linea de investigacion
metodologica que parece prometedora. El hecho de haber podido comprobar como el procedimiento
alternativo que proponemos se muestra superior en muchos aspectos respecto a los procedimientos
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tradicionales que se han utilizado hasta la fecha, nos permite sostener nuestra afirmacion referente a la
pertinencia del procedimiento metodoldgico que proponemos con nuestro estudio.

Los datos que presentamos, siendo prometedores, deben ser interpretados con prudencia, y nos
llevan a proponer una serie de sugerencias y recomendaciones de cara a continuar trabajando en esta
linea en el futuro. Puesto que la muestra de este estudio ha estado conformada sélo por mujeres, por los
motivos ya expuestos y argumentados en su momento, que ademas eran adultas jovenes y universitarias,
seria conveniente realizar otros estudios con diferentes muestras, con varones y/o representativas de
diferentes poblaciones, con el fin de comprobar si la tendencia que se ha hallado en nuestro trabajo se
confirma o no, contribuyendo asi a un mayor y mejor conocimiento del tema que nos ocupa. Ademas,
respecto a la tarea utilizada, si bien hemos empleado una situacion de estrés real (un examen) -lo que
aumenta la validez ecolégica de nuestros resultados-, en futuros trabajos se podria o deberia incluir -tal y
como han sefalado otros autores (Mente, 1997)- alglin tipo de hostigamiento o mayor induccion de ira u
hostilidad, precisamente para estudiar sus efectos en las personas con alta hostilidad y alta defensividad,
tanto durante la realizacion de la tarea, como tras su finalizacion. Sin embargo, en muchas ocasiones, esta
circunstancia resulta dificil, debido esencialmente a cuestiones éticas relativas al tipo, intensidad, etc. del
acoso u hostigamiento aplicado.
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ANEXO 1. Hoja de consentimiento

Francesc Palmero, Catedratico de Psicologia Bésica en la Universitat Jaume I de Castelld, y
director del proyecto de investigacion titulado: Factores cognitivos (percepcion de control) y
factores afectivos (ansiedad): repercusion sobre el funcionamiento psicofisiologico y el
rendimiento,

Informa:

Que los procedimientos de registro psicofisiologico se ajustan a la normativa de investigacion
psicofisioldgica, no habiendo ningun peligro para la integridad de los sujetos de investigacion.

Que toda la informacion recopilada de los sujetos participantes sera utilizada con caracter
profesional, con finalidad exclusivamente experimental, respetando y garantizando en todos y
cada uno de los casos la privacidad e intimidad de los sujetos participantes.

DIONY/IDITIA. ettt ettt ne e nnenn

Firma voluntariamente su consentimiento para participar en la investigacion centrada en el
analisis y medicion de las variables psicoldgicas y psicofisioldgicas, cuyo objetivo es estudiar la
relacion entre variables psicologicas, estrés y responsividad fisioldgica, cuyo investigador es el
Dr. Francesc Palmero.

Fdo. El alumno participante Fdo. El director de la investigacion
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ANEXO 2. Formulario: Datos sociodemogréficos, salud y medicacién

DNLL [ [T TT1T11]

Edad: Sexo: Estudios:

Estado Civil: Numero de hermanos:

Lugar que ocupa entre los hermanos:
Fuma Si [ ] NO[]Hipertension SI [ JNO[]
Padece alguna enfermedad cronica SI [ NO[]

En caso afirmativo indique cual:

Padece alguna enfermedad en este momento Si[ JNO[ ]

En caso afirmativo indique cudl:
Actualmente toma algun tipo de medicacion SI[ ] NO[]
En caso afirmativo indique cual:
Consume habitualmente café Si [[] NoO []
Consume habitualmente alcohol ~ ST [[] NO []
Consume habitualmente drogas si [] NO []

En caso afirmativo indique cual:

Realiza habitualmente ejercicio ~ SI [[] NO[ ]

En caso afirmativo, indique cuantos dias a la semana hace ejercicio Q@@ O®@

Indique el tipo de ejercicio que realiza:

Controla habitualmente las calorias que ingiere ~ SI [[] NO[]
Tiene problemas de suefio SI [ ] NO[ ]
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ANEXO 3. Cuestionarios administrados en el experimento.
Hoja encabezamiento (inmediatamente antes de los cuestionarios a rellenar) y cuestionarios.

DNLL T [T TTTTT]

En este experimento se van a estudiar las respuestas psicofisiologicas

en una situacion de estrés real.

Para ello se van a medir, con los siguientes cuestionarios, las variables

psicoldgicas: hostilidad, defensividad, percepcion de control y ansiedad.
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Inventario de Hostilidad: Ho (Cook-Medley, 1954)

1.- A menudo he recibido érdenes de alguien que no sabia tanto como yo

2.- Me molesta que me pidan consejo o que me interrumpan cuando estoy trabajando en algo importante
3.- Cuando alguien me hace una faena, siento deseos de devolvérsela, si me es posible; y esto, por principio
4.- Alguien me la tiene jurada

<< <<
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5.- Prefiero hacerme el desentendido con amigos del colegio o personas conocidas que no veo desde hace tiempo, a menos que
ellos me hablen primero
6.- Cuando acepto un nuevo empleo, me gusta que se me indique confidencialmente a quien debo alagar
7.- Creo que una gran mayoria de gente exagera sus desgracias para lograr la simpatia y ayuda de los demas
8.- Alguno de mis familiares tiene costumbres que me molestan y fastidian muchisimo
9.- No culpo a nadie por tratar de apoderarse de todo lo que pueda en este mundo
10.- Generalmente me pregunto qué razén oculta puede tener otra persona cuando me hace un favor
11.- Por lo general no le hablo a las personas hasta que ellas me hablan a mi
12.- Estoy en contra de dar dinero a los mendigos
13.- Se necesita discutir mucho para convencer a la mayor parte de la gente de la verdad
14.- La gente me decepciona con frecuencia
15.- No puedo mostrarme amistoso con la gente que hace cosas que yo considero incorrectas
16.- Creo que frecuentemente he sido castigado sin motivos
17.- A veces me he alejado de otra persona porque temia hacer o decir algo de lo que luego me lamentaria
18.- Me gusta tener a los demas intrigados acerca de lo que voy a hacer
19.- Creo que la mayor parte de la gente mentiria para conseguir lo que busca
20.- Me enojo facilmente
21.- No culpo a quien se aprovecha de otro que se expone a ello
22.- Casi ninguno de mis familiares simpatizan conmigo.
23.- Normalmente no participo en los chismes y habladurias del grupo al que pertenezco
24.- Frecuentemente pido consejo a otros
25.- La mayoria de la gente es honrada por temor a ser descubierta
26.- Me desagradan tanto algunas personas que me alegro interiormente cuando son sorprendidas en algo hecho
27.- Me gustaria mucho vencer a un pillo con sus mismas armas
28.- Mi modo de hacer las cosas tiende a ser mal interpretado por los demas
29.- Me siento un fracasado cuando me hablan de éxito de alguien que yo conozco bien
30.- Para no perder un beneficio o ventaja, la mayoria de la gente utilizaria medios algo injustos
31.- A veces he tenido que ser rudo con personas groseras ¢ inoportunas.,
32.- A menudo me ha dado la sensacion de que gente extrafia me estaba mirando con ojos criticos
33.- Cuando un hombre esta con una mujer, generalmente esta pensando cosas relacionadas con el sexo de ella
34.- Nadie se preocupa mucho por lo que le suceda a otro
35.- Con frecuencia me esfuerzo para triunfar sobre alguien que se enfrenta a mi
36.- Estoy seguro de que la gente habla de mi
37.- La gente puede hacerme cambiar de opinién muy facilmente, incluso en aspectos que son mi punto fuerte
38.- Es mas seguro no confiar en nadie

39.- No trato de encubrir la pobre opinion o lastima que me merece una persona hasta tal punto que ésta desconozca mi modo
de sentir

<< <K< <C<K<<K<<<K<<<K<<<K<L<K << <LK <L<K<K <K< <C<<K<K<K<K<<<<x<cK
e T BT R T R o R T B B B R T R T T T T T T T T T T T T T T T B

40.- Tiendo a ponerme en guardia con quienes se muestran algo mas amables de lo que yo esperaba

41.- La mayor parte de la gente hace amigos porque es probable que le sean utiles

42.- Por regla general defiendo con tenacidad mis opiniones

43.- El hombre que mas tuvo que ver conmigo cuando era nifio (como mi padre, mi padrastro) fue muy rigido
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44.- A la mayor parte de la gente le desagrada interiormente dejar lo suyo para ayudar a los demas

45.- Con frecuencia he encontrado personas envidiosas de mis buenas ideas, simplemente porque a ellas no se
les habian ocurrido antes

< <
o

46.- Con frecuencia he encontrado personas con reputacion de expertas, pero que no eran mejores que yo

47.- Frecuentemente he trabajado a las 6rdenes de personas que se las arreglan siempre para conseguir el
reconocimiento de una buena labor y para atribuir los errores a sus subordinados

48.- Normalmente la gente pide para sus propios derechos mas respeto que el que concede a los demas

49.- Algunas veces estoy seguro de que otro puede decir lo que estoy pensando

< << <
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50.- Muchas personas son culpables de mala conducta sexual
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22.
23.
24.
25.

26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.

Cuestionarios de Regcciones Personales: CRP
(Adaptacion espafiola de Avila y Tomé, 1987 del MCSD)

Nunca dudo en dejar mis cosas si tengo que ayudar a alguien que lo necesita .................... V F
Nunca he sentido una profunda antipatia por Nadie ..........cccevvverrierieriienienieeie e V F
Si pudiera colarme en un cine sin pagar y estuviera seguro de que no me iban a ver, lo haria
.............................................................................................................................................. V F
A veces ME GUSTA COLILEAT ...ooovveiiieiieiieiiecie ettt e e e sraeseeesraesnne e V F
Ha habido ocasiones en que he sentido ganas de enfrentarme con alguna persona de autoridad,
a pesar de saber qUE teNIAN TAZOMN .........ccvieiieeeiiieiieecieeereeereeeteeeereesbeeestaeesesaeesaeessneanes V F
Independientemente de quién esté hablando, yo siempre le escucho atentamente ............. V F
Ha habido ocasiones en que me he aprovechado de alguien ...........cccceveeviienienieenieenienns V F
Siempre que me equivoco estoy dispuesto a admitirlo ........c.ccccveeviieeciiiniieniee e V F
En algunas ocasiones he dejado de hacer algo porque he confiado demasiado poco en mi
CAPACIAAA ettt V F
Siempre procuro llevar a la practica 1o que predico .........occvevierieriiniiiniieeiee e V F
A veces intento ajustar las cuentas, mas que perdonar y olvidar ..........ccccceveveeiieeieenreennennn, V F
Soy siempre amable, incluso con las personas que son desagradables............cccoceverveennnnee. V F
A veces me he puesto muy pesado hasta salirme con la mia ........ccccevevviiiiiniiniieneeen V F
Ha habido ocasiones en que me hubiera apetecido destrozar cosas ..........ccccceeveveeerveenneens V F
Nunca me molesta que la gente exprese ideas muy diferentes de las mias propias ............. V F
Nunca emprendo un viaje largo sin revisar a fondo la seguridad del coche ........................ V F
Ha habido veces en que he sentido envidia de la buena suerte de los demés ..................... V F
Aunque vea que los otros eluden sus responsabilidades, yo cumplo con mi deber ............. V F
A veces me irrito con la gente que me pide fAVOTES ......cccvevverierciiriieiieeeeeree e V F
Nunca he dicho nada deliberadamente que hiriera los sentimientos de alguien .................. V F
Cuando como en casa, mis modales en la mesa son tan buenos como al comer en un restaurante
........................................................................................................... V F
En alguna ocasion he dudado acerca de mi capacidad para triunfar en la vida ................... V F
A veces me fastidia no salirme con la mia ........cc.ccoeoiiiiiiiiiiineeee e V F
Siempre soy muy cuidadoso en mi forma de VESHIr ........cccccvveeiieriienienieiie e V F
En unas elecciones, estudio minuciosamente las caracteristicas de cada candidato, antes de
VOTAT .ttt ettt ettt ettt ettt e s ettt ettt e s ettt e bt e e bt e sab et e sb b e e eabe e e bt e e sab et e b bt e eab et e bt e e nbbeeeabeeebaeenabeenn V F
Con frecuencia dudo de la buena fe de 1as personas ..........ccccevcvevverciievieeieene e V F
No suelo poner mala cara cuando aparecen problemas ...........cocceveeveerieriereeenciesieeieenenn V F
Me cuesta aceptar que mis compafieros tengan mas €XitoS qUE YO .....eecveevveereereereerieeennens V F
Suelo tener mis propias opiniones sobre todo 10 qUE 1€0..........cccveeeeiieriiiiciieeie e, V F
No suelo decir tacos, pero si se me escapa alguno pido disculpas a quien esté conmigo .... V F
Con frecuencia pienso que la vida no hay que tomarsela demasiado en serio ..................... V F
Cuando viajo en tren o en avidén no me importa que haya retrasos y tenga que esperar ...... V F
Me suelo acordar de felicitar a mis amigos y familiares en sus cumpleafios ................ V F
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ANEXO 4. Tarea distractora: sopa de letras

Por favor, intente localizar el nombre de diez mamiferos en la siguiente sopa de letras. Las

palabras en cuestion pueden leerse en sentido horizontal (de izquierda a derecha y de derecha a
izquierda), en sentido vertical (ascendente y descendente), v en sentido diagonal (de izquierda a derecha y

de derecha a izquierda)
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ANEXO 5. Instrucciones generales.

“El siguiente experimento consta de tres fases. Una primera fase en la que no se presentard
ningun tipo de estimulacion, simplemente has de permanecer lo mas tranquilo, comodo y relajado posible,
intentando no mover especialmente la mano donde tienes colocado el sensor. Una segunda fase de tarea,
en la cual te iran apareciendo en la pantalla una serie de estimulos a los que has de responder.
Concretamente, la tarea consiste en un la realizacion de un examen de parcial de esta asignatura: consta
de veinte preguntas tipo test, con cuatro alternativas de respuestas de las cuales solamente una es la
correcta. Has de constestar -o no- a las preguntas en voz alta y clara nombrando el numero de la
alternativa que crees que es la correcta (1, 2, 3, 4), y puedes hacerlo bien mientras el estimulo atin esta en
la pantalla (durante 30 s.), bien durante los siguientes 30 s. -en los que ya no esta presente- hasta que
aparezca el siguiente estimulo; es decir: tienes un minuto completo para poder constestar a cada una de
las preguntas. Finalmente, hay una tercera fase de recuperacion, en la que tampoco se presentara ningun
tipo de estimulacion, simplemente has de permanecer como en la primera fase: comodo, tranquilo e
intentando moverte lo menos posible, hasta que te avise el experimentador de la finalizacién de la sesion
experimental”.
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ANEXO 6. Tarea experimental.

- El concepto de fraccionamiento direccional de respuesta hace referencia:
1.- La falta de concordancia entre los distintos parametros de un sistema de respuesta
2.- La alta correlacion entre las distintas medidas fisiologicas
3.- Las diferencias individuales de respuesta ante un mismo estimulo
4.- La falta de concordancia entre los distintos sistemas de respuesta

- (Cuales son las variables suficientes y necesarias para que se pueda hablar de proceso emocional?:
1- Percepcion del estimulo y respuesta  2- Respuesta fisioldgica y expresion emocional
3- Estimulo y activacién 4- Evaluacion-valoracion y respuesta fisiologica

- (Cual de las siguientes caracteristicas define el proceso de estrés?:
1- Implica siempre respuestas fisiologicas 2- Puede ser una emocion desadaptativa
3- Es sindnimo de bienestar 4- Todas las alternativas son correctas

- En la teoria de James, ;qué proceso omite el autor entre el estimulo y los cambios corporales?
1- La atencion 2- La percepcion 3- La sensacion 4- Ninguno de ellos

- ¢Cual de los siguientes autores se conoce como promotor de las teorias motivacionales basadas en la
interaccion entre actividad fisioldgica y procesos cognitivos?
1-Lang 2- Bandura 3- Maraion 4- Lazarus

- Indique la respuesta fisiologica que mejor caracteriza a la tristeza:
1- La respuesta electrodermal
2- La respuesta cardiovascular
3- La temperatura corporal
4- La respuesta gastrointestinal
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