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Resumen

La cardiopatia isquémica es considerada en la actualidad como un buen modelo de enferme-
dad biopsicosocial, siendo el resultado de un largo recorrido psicobiogrdfico en el que la orga-
nizacion laboral, los hdbitos toxicos, la alimentacion, la enajenacion personal a los intereses
del trabajo y la hiperreactividad vegetativa se manifiestan finalmente mediante la obstruccion
arterial, la angina y el Infarto Agudo de Miocardio (IAM). Tras el IAM, la prevalencia de sinto-
mas depresivos subclinicos puede alcanzar el 30-40%, estimdndose la prevalencia de Depresion
Mayor (DM) clinica entre el 15-30%. La DM no tratada altera pardmetros neuroinmunes, infla-
matorios y de coagulacion, compromete la adherencia al tratamiento cardioldgico y ensombrece
significativamente el prondstico y el grado de recuperacion post-IAM. Por ello, la DM no tra-
tada se considera en la actualidad como un factor de riesgo independiente, equiparable a los
factores de riesgo cldsicos, y ast se considera a la hora de estratificar los grupos de riesgo para
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iniciar Rehabilitacion Cardiaca (RC). Los rasgos de personalidad también pueden condicionar
el pronostico post-IAM. Mientras que cldsicamente se ha considerado al Patron de Conducta
Tipo A (PCTA) como un importante factor de riesgo (sobre todo en sus dimensiones “hostili-
dad” y “agresividad/irritabilidad”, conducta denominada hard driving), estudios mds recientes
sitiian a la Personalidad Tipo D (PTD), caracterizada por afecto negativo e inhibicion social,
como un factor relevante en la morbimortalidad cardiaca y complicaciones postinfarto (OR =
4,1-8,9).

Palabras clave: Enfermedad-Coronaria. Depresion-Mayor. Patrén-de-Conducta-Tipo-A. Personalidad-
Tipo-D.

Summary

Currently, Coronary-Heart-Disease (CHD) is considered as a good model of biopsychosocial
disorder. CHD is the final outcome of a long psychobiographical way in which work organiza-
tion; toxic behaviors; food style; personal subordination to the labour interest; and vegetative-
autonomic hiperreactivity, all converge at the end towards arterial obstruction, angor and
Acute-Myocardial-Infarction (AMI). Prevalence of depressive symptoms after AMI is around 30-
40%, and Major-Depression (MD) prevalence might be up to 15-30%. MD disturbs the treat-
ment compliance; modifies immunological, inflammatory and coagulation biomarkers; and sig-
nificatively compromises the cardiac and psychosocial improvement and recuperation after
AMI. Nowadays, non-treated MD is considered as an important and independent risk factor for
morbimortality and complications after AMI, similar to those traditional organic cardiovascular
risk factors. For this reason, non-treated MD is included currently in the cardiologists’ algo-
rithms in order to stratify the risk groups for Cardiac Rehabilitation (CR). In other line, perso-
nality traits might also influence both psychosocial and heart prognosis and outcome after AMI.
Traditionally, Type-A-Behavior-Pattern (TABP) has been considered as an important modulator
of outcome, mainly the “anger” and “agresivity/irritability” dimensions (the so-called hard dri-
ving behaviour style). However, in the last years, Type-D-Personality (TDP) —characterized by
negative affectivity and social inhibition— emerges as a new and relevant risk marker for morbi-
dity, mortality, and longitudinal outcome after AMI (HR = 4.1-8.9).

Key words: Coronary-Heart-Disease. Major-Depression. Type-A-Behavior-Pattern. Type-D-
Personality.

ANTECEDENTES TEORICOS. LA
CARDIOPATIA ISQUEMICA COMO
ENFERMEDAD DEL SIGLO XX.
ASPECTOS PSICOLOGICOS Y SOCIALES

La Cardiopatia Isquémica es un paradigma ar-
quetipico en la moderna Medicina Psicosomitica,
reflejando de manera clara la relacion del hombre
con su medio social. El incremento de las tasas
de incidencia y prevalencia de la isquemia corona-
ria se produce a raiz de la revolucién industrial,
constatdndose desde el punto de vista epidemiold-
gico en cada pais a medida que estos iban desarro-
llando su proceso de industrializacion. Los médi-
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cos de las primeras décadas del siglo XX observa-
ron ya, que los pacientes afectos de enfermedad
coronaria tenfan unos rasgos psicolégicos comu-
nes: varones, de clase social y cultural media-alta,
en la edad media de 1a vida, ambiciosos en el tra-
bajo y con estabilidad en sus relaciones de pareja.
Posteriormente, fueron descritos como personas
competitivas, luchadoras, con elevada inquietud,
impacientes, sobreimplicados en el trabajo y con
altas puntuaciones en las escalas de hostilidad-
irritabilidad rasgo (hard driving o patrén de con-
ducta tipo A de Rosenman & Friedman). La corona-
riopatia es, de este modo, un buen modelo de enfer-
medad biopsicosocial, y como sefialan con acierto
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Lozano et al (1995), es el resultado de un largo
recorrido psicobiografico en el que la organiza-
cion laboral, los habitos toxicos, la alimentacion,
la enajenacién personal a los intereses del trabajo,
la posicidn subjetiva y la hiperreactividad vegeta-
tiva se manifiestan finalmente mediante la obs-
truccidn arterial, la angina y el infarto agudo de
miocardio IAM).

Las dificultades de adaptacion a este proceso
son importantes, ya que se trata de asumir diver-
sas limitaciones y replantearse todo un modo de
existencia vital. Este proceso adaptativo afecta ade-
maés a individuos con personalidad activa, auté-
nomos, competitivos y entregados al trabajo, que
toleran mal la inactividad y las limitaciones (Ruiz-
Doblado, 2003). Por este motivo, las demandas de
interconsulta procedentes de los servicios de Car-
diologia son frecuentes en la labor de los psiquia-
tras de enlace (ej: 17% de prevalencia atendida en
interconsultas del Hospital de Osuna en un re-
gistro epidemioldgico de casos anual), centrando-
se habitualmente en motivos de consulta como el
afrontamiento ineficaz, los sintomas ansiosode-
presivos menores y el estado de dnimo bajo (Ruiz-
Doblado et al, 1999).

ESTRATEGIAS ADAPTATIVAS
EMOCIONALES TRAS EL INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO (IAM): DEL
AFRONTAMIENTO EFICAZ A LOS
SINTOMAS DEPRESIVOS SUBCLINICOS,
TRASTORNOS ADAPTATIVOS CON
SINTOMAS DE ANSIEDAD-DEPRESION Y
DEPRESION MAYOR

Tras el IAM, la prevalencia de sintomas depre-
sivos subclinicos puede alcanzar el 30-40% de los
casos, estimdndose la prevalencia de depresion
mayor clinica entre el 15-30% (Thornton, 2001)
(Burg & Abrams, 2001) (Romanelli et al, 2002)
(Ruiz-Doblado, 2003). En los estudios de segui-
miento post-IAM, se constata que los sintomas
depresivos pueden persistir en muchos pacientes a
los 6-12 meses. Ello obliga al cardi6logo a reali-
zar tareas de screening de sintomas depresivos en
el seguimiento de los pacientes postinfartados.
Un trabajo reciente (Naqvi et al, 2007), que tratd
de determinar los predictores de sintomas depresi-
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vos post-IAM mediante el uso de estadistica mul-
tivariante (stepwise logistic regression) con una
muestra de casi 1000 pacientes, encontré como
factores de riesgo para el desarrollo de sintomas
depresivos el género femenino (OR = 1,64), la dia-
betes mellitus (OR = 1,42), el IAM recidivante
(OR =1,56) y el hébito tabaquico (OR =1,41).
De este modo, tanto los sintomas depresivos
subclinicos, como la depresién mayor asociados a
enfermedad coronaria, pueden considerarse como
un problema de salud publica de relevante magni-
tud. Mientras que la depresién mayor no tratada
altera pardmetros neuroinmunolégicos, inflama-
torios y de coagulacién, y ensombrece significati-
vamente el prondstico y el grado de recuperacion
(Bernardo & Salva, 1996) (Cowan et al, 2001)
(Cossette et al, 2001) (Pogosova, 2002) (Ruiz-
Doblado, 2003), los sintomas depresivos subcli-
nicos y los trastornos adaptativos pueden equipa-
rarse a un duelo normal no complicado, tendiendo
a autolimitarse y siendo su peso sobre el pronds-
tico cardiolégico de bastante menor entidad. La
depresion mayor si que debe detectarse y tratarse
precozmente, para evitar, por tanto, complicacio-
nes y mortalidad prematura (Thombs et al, 2008)
(Blumenthal et al, 2010) (Blumenthal, 2011)
(O'Neil et al, 2011) (Sardinha et al, 2011).
Profundizando en esta cuestién, numerosos
estudios recientes (Panagiotakos et al, 2002) (Car-
ney et al, 2002) (Wulsin, 2004) (Faller, 2005)
(Rafanelli et al, 2005) (Naqvi et al, 2007) (Fra-
sure-Smith et al, 2007) (Perini et al, 2008) (Fra-
sure-Smith & Lesperance, 2008) (Janeway, 2009)
(Khawaja et al, 2009) (Vogelzangs et al, 2010)
(Davidson et al, 2010) (Ormel & de Jonge, 2011)
(Celano & Huffman, 2011) sitdan a la depresién
mayor como un factor de riesgo independiente
para la enfermedad coronaria, considerado al mar-
gen de otros factores de riesgo tradicionales como
el consumo de tabaco (Odds Ratio=1,61), hiper-
tension arterial (OR=1,99), hiperlipemia (OR=
3,53), diabetes mellitus (OR=2,44), antecedentes
familiares de enfermedad coronaria (OR=3,19) y
exposicién como fumador pasivo (OR=1,54). La
razén de riesgo de la depresién mayor es de 1,35.
De hecho, la depresién mayor no tratada se consi-
dera en el momento actual como un factor de
riesgo independiente, perfectamente documentado
y equiparable a los factores de riesgo clésicos, y




asi se considera por los cardidlogos a la hora de
estratificar los grupos de riesgo (bajo/ moderado/
alto) para iniciar rehabilitacion cardiaca. La depre-
sién incrementa el riesgo de mortalidad y compli-
caciones en la enfermedad coronaria en una ratio
aproximada ce 2:1 a 3:1 (Celano & Huffiman, 2011),
probablemente, actuando a través de diversos me-
canismos:

1.- Asociacidn simbidtica entre la depresion,
los factores de riesgo cldsicos y la cardiopatia
isquémica.

2.- La depresion aparece en pacientes con en-

fermedad coronaria mas severa, con mas limita-
ciones en la calidad de vida.

3.- La presencia de depresion incrementa el
riesgo de incumplimiento del tratamiento cardio-
l6gico, y también de las recomendaciones sobre
el cambio en el estilo de vida, alimentacién y hé-
bitos toxicos (Faller, 2005).

4.-La depresion incrementa la agregabilidad
plaquetaria actuando sobre vias 5-HT periféricas,
favoreciendo de este modo los mecanismos trom-
bogénicos (Faller, 2005) (Steiner, 2011).

5.- La depresi6n favorece la aparicidn de nu-
merosos procesos inflamatorios y, por tanto, la
aterogénesis mediada por inflamacion (Brown et
al, 2009). La fisiopatologia de este proceso puede
estar mediada por marcadores de la inflamacion
como la proteina C reactiva, la interleucina 6,
otras citoquinas proinflamatorias y el factor de
necrosis tumoral-alfa (TNF) (Miller et al, 2002)
(Camardese et al, 2008) (Brown et al, 2009). En
este sentido, el riesgo de complicaciones cardiacas
mayores postinfarto, como muerte stbita, reinfar-
to, necesidad de revascularizacion, arritmias, etc.,
presenta una alta asociacién con los valores de
Proteina C Reactiva medidos a los 2 meses del
evento coronario (PCR > 2 mg/L: HR =1,67) y
con la puntuacién en la escala de depresion de
Beck (BDI > 14: HR =1,96), convirtiendo asi a
estas dos variables en excelentes marcadores de
complicaciones mayores, sobre todo en varones
(Frasure-Smith et al, 2007).

6.- La fisiopatologia de la depresién (hiper-
funcién del eje hipotdlamo-hipéfiso-adrenal con
hipercortisolemia y TSD no supresor + hiperacti-
vidad autonémica vegetativa) conduce a isquemia
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coronaria inducida por el estrés y a una reduccién
en la variabilidad “adaptativa” o “compensadora”
de la frecuencia cardiaca (Faller, 2005) (Brown et
al, 2009).

7.- La funcidn del endotelio arterial podria es-
tar daflada o comprometida en la depresion.

CORRELACIONES PSICONEUROINMU-
NOLOGICAS ENTRE LA DEPRESION MA-
YOR Y LA ENFERMEDAD ISQUEMICA
CARDIACA: EL PROBLEMA DEL HUEVO
Y LA GALLINA

En el momento actual, parece fuera de toda du-
da que el estrés patolégico se acompaiia de cam-
bios mensurables y cuantificables en la frecuencia
cardiaca, presion arterial y gasto cardiaco (Gala et
al, 1997). La experimentacion animal psiconeu-
rofisioldgica destaca que los animales subordina-
dos, expuestos continuamente a la amenaza de ata-
ques de los individuos dominantes del grupo sin
tener ninguna posibilidad de huida, reflejan un
incremento constante en la resistencia vascular pe-
riférica, bradicardia refleja, reduccién del gasto car-
diaco y alteracion de la eficiencia cardiovascular.
Esta reaccion tipo learned helplessness o “inde-
fensién aprendida” se caracteriza por una respuesta
psiconeuroinmunoldgica relacionada con la acti-
vacion del eje HHA (hipotdlamo-hipéfiso-adre-
nal), con incremento subsiguiente de los niveles
plasmaticos de cortisol. E1 SNV es el mediador
de esta respuesta adrenérgica, que se traduce tam-
bién en la accién de diversos neuropéptidos. El
animal estresado presenta un incremento de la
actividad serotoninérgica, un aumento de las con-
centraciones de noradrenalina y de renina, y una
elevacion de los niveles catecolaminérgicos en
orina (Gala et al, 1997). A este respecto y en inves-
tigacidn fisioldgica en humanos, se ha documen-
tado un marcado aumento en los niveles de 17-
OH-C adrenal, adrenalina y noradrenalina, en per-
sonas que son objeto de repetidas y humillantes
reprimendas de sus superiores. Se sabe también
que existe una relacioén entre agresividad, niveles
de renina e incremento de la tensidn arterial. La
hiperactivacién del SNV simpético adrenomedular
(eje HHA), ha sido demostrada en hombres que
tienen que hacer un esfuerzo importante para su-
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perar una situacién estresante. Si la resolucién no
es posible, o el intento no conduce al éxito, apa-
recen sentimientos de renuncia y pasividad, y una
hipersecrecion corticoadrenal mantenida, con re-
sultados de “no supresor” en el test de supresion
con dexametasona (TSD) (Ruiz-Doblado, 2003).

El miocardio expuesto a altos niveles de cate-
colaminas y corticosteroides estaria, de este mo-
do, maés predispuesto a la isquemia, IAM, arrit-
mias y/o muerte subita. El estado de vasocons-
triccion arterial determina un sindrome hipertensivo,
que posteriormente ocasiona una lesién del endo-
telio de los vasos a través de una turbulencia vas-
cular incrementada. La actividad aumentada del
SNV descrita en la depresién podria, por tanto,
disparar las arritmias ventriculares, factor de ries-
go fundamental para la mortalidad en el paciente
postinfartado. El estrés psicosocial produce isque-
mia en el 50-70% de los pacientes coronarios, y
se ha sefialado que la reduccién de la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda (FEVI) durante el
estrés, estd inversamente relacionada a la posibili-
dad de una supervivencia libre de complicaciones.
Cada punto porcentual de reduccién de la FEVI
durante el estrés se asocia a aprox. un 8% de au-
mento del riesgo de una complicacién cardiaca
(Treserra, 1998). El estrés psicosocial también
produce disfuncién endotelial en los segmentos
coronarios aterosclerdticos, asi como fracaso en
la dilatacion de los vasos coronarios.

Finalmente, es bien conocida a dia de hoy la
accién de la serotonina sobre la trombogénesis.
La presencia de una disfuncién 5-HT podria corre-
lacionarse con alteraciones plaquetarias afiadidas,
ya que la serotonina es por si misma un débil
agente trombogénico, aunque amplifica la respues-
ta plaquetaria a otros agentes trombogénicos (Ruiz-
Doblado, 2003).

PATRON DE CONDUCTA TIPO A (PCTA) Y
CARDIOPATIA ISQUEMICA: EL
HIPERCONTROL DEL MUNDO
CIRCUNDANTE, EL. SOBRERRENDIMIENTO
SOCIOLABORAL, LA COMPETITIVIDAD
O EL PRECIO DE LUCHAR POR EL EXITO

El sujeto con personalidad A, ha sido descrito
como ambicioso, hipertrabajador, competitivo,
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con rasgos marcados de agresividad y hostilidad, y
con una fuerte necesidad de controlar todo lo que
le rodea. Estd comprometido usualmente en una
diversidad de tareas y es un trabajador ejemplar,
sintiendo de manera permanente la urgencia por
terminar las cosas o los asuntos en los que estd
involucrado, incluso durante su tiempo libre y
vacacional. La inactividad es percibida por el
PCTA como una pérdida de tiempo, teniendo difi-
cultades para relajarse y descansar suficiente-
mente. Dentro de las maltiples caracteristicas del
PCTA, que se presentan en el Cuadro 1, son la
agresividad y la hostilidad los rasgos que parecen
representar mayor riesgo cardiovascular. En el
desarrollo de este modelo de conducta, 1a herencia
genética, las experiencias afectivas de la infancia
y las variables ambientales parecen desempefiar
un importante papel. Diversos andlisis factoriales
de la personalidad tipo A incluyen al menos 3
dimensiones diferentes (Lozano et al, 1995):

1.- La presién de tiempo.

2.- La sobreestimacion de 1a imagen de buen
trabajador.

3.- La ambicidn.

Estos sujetos, presos de la prisa y la impa-
ciencia, tratan de lograr un rendimiento maximo
y un alto ajuste sociolaboral, y todo ello, ade-
mds, en un tiempo subjetivo precipitado y presi-
dido por la urgencia: “lo més alto y lo mejor, y
en el menor tiempo posible”. Sender et al (1993a,
1993b) han estudiado en profundidad el PCTA y
lo definen como un particular complejo de accion-
emocion en sujetos enfrascados en una lucha ex-
cesiva y relativamente cronica, consistente en lo-
grar un niimero ilimitado de objetivos en el me-
nor tiempo posible, en contra de la oposicion de
otras personas o situaciones del entorno. Este
concepto expresa la idea esencial en los sujetos
A, que no es otra que la hiperactivacién conduc-
tual y psicofisioldgica. En lo relativo a la di-
mensidn urgencia-impaciencia, estos sujetos lu-
chan contra el tiempo como si trataran de ganarle
la partida a un enemigo real (Sender et al, 1993b).
El tiempo se hace escaso cuando los sujetos A
actdan al ritmo que ellos estiman necesario, y se
dilata insoportablemente cuando se ven forzados a
mantenerse inactivos. Un indicador conductual vé-




Cuadro 1
Caracteristicas del Patron de Conducta Tipo A (PCTA)

* Competitividad.
* Urgencia-impaciencia.

* Complejo hostilidad o hard driving: cdlera o ira, hostilidad propiamente dicha y agresividad.

* Dificultad para delegar tareas.
* Alta productividad.

* Sobreimplicacion en multiples actividades laborales y alto rendimiento.

* Ambicidn/deseos de progreso.

* Estilo de vida duro-luchador.

* Extrema conciencia/nivel de responsabilidad.
* Necesidad de controlar todo lo circundante.

* Restriccion de intereses no laborales: familia, ocio, etc.

* Necesidad de poder.

* Estado de hiperalerta/hiperarousal.

* Preocupacién por los resultados.

* Bisqueda de reconocimiento.

* Tendencia a interrumpir al interlocutor.

Adaptado de Sender R et al (1993a,b): El patron A de Conductay sumodificacion terapeiitica. Barcelona,

Martinez-Roca.

lido puede ser la sorprendente frecuencia con que
estos individuos consultan el reloj, incluso en
circunstancias en que el ritmo de actividad estd
impuesto por contingencias externas que escapan
a su control. A pesar de que cldsicamente se ha
considerado al PCTA como un factor de riesgo
coronario, en la actualidad esta asociacion se en-
cuentra muy cuestionada, considerdndose en ma-
yor medida como un precipitante, fundamental-
mente en su dimensién denominada “complejo
hostilidad” o hard driving, caracterizado por la
triada de célera, agresividad y hostilidad propia-
mente dicha. Los estudios més recientes se cen-
tran en la personalidad tipo D, que analizaremos a
continuacion.

MAS ALLA DEL PATRON DE CONDUCTA
TIPO A: LA PERSONALIDAD TIPO D
(AFECTO NEGATIVO E INHIBICION
SOCIAL) COMO MODULADORES DEL
PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

Tras surgir, sobre todo durante la década de los
noventa del pasado siglo y como ya hemos sefia-
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lado, diversos estudios que cuestionan la influen-
cia del PCTA en la génesis y prondstico de la car-
diopatia isquémica (Razzini et al, 2008), se intro-
duce a partir de 1995 a la denominada “Perso-
nalidad tipo D” (PTD) entre los factores de riesgo
y prondsticos de la enfermedad coronaria. La
PTD o distressed personality es un nuevo cons-
tructo caracterizado por la tendencia a experimen-
tar emociones negativas (afecto negativo) y a in-
hibir la expresion de las mismas mientras se
mantienen relaciones sociales (inhibicién social)
(Pedersen & Denollet, 2003) (Sher, 2005) (Schi-
ffer et al, 2006) (Prata et al, 2008). Estas dos
dimensiones de la personalidad se asocian fuerte-
mente a una mayor reactividad al estrés, mediada
por la hiperactivaciéon HHA e hipercortisolemia,
siendo las correlaciones inflamatorias e inmuno-
l6gicas muy similares, por tanto, a las que enlazan
el PCTA y la enfermedad coronaria. La evidencia
acumulada sobre la PTD indica que aporta un
riesgo neto de morbimortalidad coronaria, que po-
dria situarse entre 4,1-8,9; de manera independiente
a los factores de riesgo cardiaco cldsicos (Pedersen
& Denollet, 2003). En esta linea, Denollet (2005)
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desarrolla y valida un instrumento de evaluacién
para valorar la PTD, el DS14 (Type D Scale-14
items), breve, facil de administrar en dmbitos cli-
nicos y con propiedades psicométricas sobresa-
lientes. De este modo, el analisis factorial del
DS 14 muestra una buena correlacién entre las dos
dimensiones del instrumento (afecto negativo e
inhibicién social, cada una de ellas explorada por
7 items) (0,62-0,82), buena consistencia interna
entre los dos factores (alfa de Cronbach = 0,88/
0,86), adecuada fiabilidad test-retest (r = 0,72-
0,82) e independencia relativa del constructo tanto
del estado del dnimo como del estado de salud
fisica. La dimensién 1, afecto negativo, correla-
ciona positivamente con el neuroticismo (r =
0,68), mientras que la dimensién 2, inhibicion so-
cial, correlaciona negativamente con la extraver-
sién (r = -0,59/-0,65). Utilizando un punto de
corte de 10 (afecto negativo > 10 e inhibicidn so-
cial > 10), en el estudio de validacién original de
Denollet, un 28% de los sujetos fueron clasifica-
dos como PTD, bajando esta prevalencia al 21%
en la poblacién general y subiendo al 53% en la
hipertensién arterial (Denollet, 2005). En el Cua-
dro 2 se presentan las caracteristicas del instru-
mento DS14 y sus pautas de correccion.
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