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RESUMEN 

El presente trabajo intenta aclarar alguno de los presupuestos básicos que con- 
forman el patrdn comporlamental Tipo A. Para ello, se hace una breve exposi- 
ción de los modelos que han servido de base en el estudio de este patrón: mo- 
&lo interaccional mecanicista, modelo interaccional biológico, modelo biopsico- 
social, y modelo cognitivo de aprendizaje social; todos ellos con el común de- 
nominador del intento de hallar aquellos factores que, incluídos en el paírdn A 
de conducta, son susceptibles de predecir futuras alteraciones cardiovasculares. 
De la gran cantidad de investigación realizada en este campo, sobresale, por su 
relevancia, la participación de los aspectos fisiológicos (y, más generalmente, los 
aspectos psicobiológicos), tales como el incremento en el nivel de catecolami- 
nas, testosterona y adrenocorticoíropa (ACTH); así conio una superactivación 
del sistema simpático-adreno-medular, y del sistema adenohipofsan'o-adreno- 
cortical. En última instancia, parece ser que el patrón A de conducta es un 
complejo de manisfestaciones, entre las cuales algunas cottfoman lo que se de- 
nomina 'patrón & predisposición coronaria': mientras que otras no tienen nin- 
guna relevancia como factores de riesgo en dicha alteracidn. 

(*) Cualquier comentario acerca del trabajo debe ir dirigido a: Dr. Francisco Palmero, Departa- 
mento de Psicología, Universidad de Málaga. 29071. MALAGA ' 
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The general aim of this síudy was to m m i n e  the investigations about the Type 
A behavior pattem. Basically, there are four ntodels: interactional mechanical 
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El patrón de conducta Tipo A está formado por un conjunto de caracterís- 
ticas que parecen ser de importancia decisiva en el origen y agravamiento de 
la enfermedad cardiovascular. De hecho, numerosos estudios han podido veri- 
ficar que este complejo es un factor de riesgo independiente para la enferme- 
dad coronaria y, quizi, también para la arterosclerosis (Dembroski, Weiss, 
Shields, Haynes y Feinleib, 1978; Cooper, Detre y Weiss, 1981). 

Así pues, la constelación de estos atributos y componentes ha tomado for- 
ma en una definición conceptual denominada "Patrón de Conducta de Predis- 
posición Coronaria", o "Patrón de Conducta Tipo A", siendo definido como: 

"( ...) un complejo particular acción-emoción, que puede observarse 
en cualquier persona comprometida en una lucha relativamente 
crbnica para lograr un número de cosas -usualmente ilimitadas- de 
su ambiente, en el menor tiempo posible, y/o contra los esfuerzos 
opuestos de otras personas o cosas de su mismo ambiente." 
(Friedman y Rosenman, 1974). 

Este patrón tiende a concebirse actualmente como un perfd multidimensio- 
nal constituido por factores de muy diversa índole o naturaleza. En esencia, 
se puede decir que el patrón de conducta Tipo A está definido o configurado 
por: componentes fonnales -voz alta, habla rápida, excesiva actividad psicomo- 
tora, tensión de la musculatura facial, excesiva gesticulación, y otros maneris- 
mos típicos-, actitudes y emociones -hostilidad, impaciencia, ira y agresividad-, 
aspectos motivacionales -motivación de logro, competitividad, orientación al 
éxito y ambición-, conductas abiertas o mcutijiestas -urgencia de tiempo, veloci- 
dad, hiperactividad e implicación en el trabajo- y aspectos cognitivos -necesi- 
dad de control ambiental y estilo atribucional característico- (Friedman y Ro- 
senrnan, 1974). 

Las investigaciones llevadas a cabo en los últimos 40 años han puesto de 
relieve la existencia de una sólida asociación entre el patrón A de conducta y 
la enfermedad cardiovascular, lo cual, en úitima estancia, se traduce en la 
constatación de que el riesgo de enfermedad coronaria en los individuos Tipo 
A oscila alrededor del doble del que muestran los individuos Tipo B (Rosen- 
man, Friedman, Strauss, Wurm, Kositchek, Hahn y Werthessen, 1%4; Rosen- 
man, Brand, Jenkins, Friedman, Strauss y Wurm, 1975). Sin embargo, los re- 
sultados obtenidos han permitido llegar aún más lejos, demostrando que el 
patrón de conducta Tipo A, no sólo está asociado con la cardiopatía isquémi- 
ca o manifestaciones clínicas de la enfermedad cardiovascular -infarto de mio- 
cardio, angina de pecho y/o muerte repentina-, sino que ocurre incluso en 



ausencia de otros factores clásicos de riesgo, como tabaco, colesterol, obesi- 
dad e hipertensión (Rosenman, Friedman, Strauss, Wurm, Jenkis, Messinger 
y Kositchek, 1%6; Brand, 1978; Baron, Russell y Arms, 1985; O'Looney, Har- 
ding y Eiser, 1985). Es decir, puede ser considerado como un factor de riesgo 
independiente para esta enfermedad. 

MODELOS EXPLICATIVOS DEL PATRÓN A DE CON- 
DUCTA 

Fundamentalmente, puede hablarse de cuatro enfoques distintos en el estu- 
dio del patrón de conducta Tipo A: modelo interaccional mecanicista, modclo 
interaccional biológico, modelo biopsicosocial y modelo cognitivo de aprendi- 
zaje social. Los principales defensores de estos modelos hacen hincapié en 
aspectos tan distintos como el ambiente y la conducta observable (Friedman y 
Rosenman, 1959; Williams, 1975; Glass, 1977a; Matthews y Siegel, 1982, 1983; 
Schwartz, Burish, Rourke y Holmes, 1986), los rasgos biológicos (Krantz, 
Glass, Schaeffer y Davia, 1982; Krantz y Durel, 1983; Manuck y Krantz, 
1984), la interacción entre características psicolÓgicas/fisioló&cas y los facto- 
res situacionales (Rainey, 1985; Smith y Anderson, 1986; Smith y Rhodewalt, 
1986) y las creencias y/o miedos personales (Price, 1982a, 1982b). Sin ernbar- 
go, aunque existe un punto de coincidencia en todos ellos: el papel que des- 
empeñan las cogniciones de estos sujetos, el énfasis puesto en el proceso cog- 
nitivo implicado varía de unos autores a otros. 

Modelo interaccional mecanicista 

Este modelo considera que la conducta Tipo A es un estilo característico 
de respuesta a ciertas clases de estimulos -desafíos, demandas o amenazas al 
control. Se deben destacar principalmente dos variaciones, en función de la 
incidencia que se haga sobre un aspecto u otro de la dicotomía: persona-si- 
tuación. 

Por una parte, hay autores (Glass, 1977a; Matthews y Siegel, 1982, 1983; 
Miller, Lack y Asroff, 1985; Strube y Werner, 1985; Blaney, Brown y Blaney, 
1986; De Flores y Valdés, 1986; Keefe, Castell y Blumenthal, 1986; Lovallo, 
Pincomb, Edwards, Brackett y Wilson, 1986; Lulofs, Van Diest y Van der 
Molen, 1986; Schwartz, y cols., 1986, Strube, Lott, Heilizer y Gregg, 1986; Es- 
sau, 1987), que prestan suma atención a los aspectos situacionales como prin- 
cipales determinantes de la conducta Tipo A. Matthews y Siegel, por ejemplo, 
consideran que la conducta Tipo A es el resultado de dar un gran valor a la 
propia productividad, junto con unos criterios ambiguos de evaluación de esa 



productividad. De esta forma, aquellas situaciones en las que estos sujetos tie- 
nen la oportunidad de algún tipo de logro, pero que se caracterizan por la 
ausencia de criterios específicos que indiquen al sujeto cual es su rendimiento, 
serán las que eliciten el comportamiento de los sujetos Tipo A. Parafraseando 
a Matthews (1982), se podría plantear que: 

"( ...) el patrón Tipo A no se considera un rasgo. Más bien, es un 
conjunto de conductas abiertas elicitadas en los sujetos suscepti- 
bles por un ambiente desafiante. " (Mmhews, 1982). 

En cambio, Glass (1977a) explica la emergencia del patrón de conducta 
Tipo A en términos de incontrolabilidad y saliencia estimular, aunque también 
cabe distinguir dos momentos distintos en la evolución teórica del modelo que 
plantea. Este autor considera que: 

"( ...) el patrón de conducta Epo A puede ser entendido como un 
estilo caracteristico de respuesta, elicitado por aquellas condiciones 
ambientales que, de alguna manera, parecen amenazar la sensa- 
cibn de control que el individuo necesita mantener sobre el am- 
biente." (Glass, 1977~). 

En un primer momento, Glass centra su planteamiento en un mecanismo 
motivacional, que puede recibir el nombre de "motivación de control", y en 
una aproximación en términos de "arousai", es decir, activación (Glass, 1977% 
1978). Señala que el comportamiento del sujeto Tipo A varía dependiendo del 
tiempo que esté expuesto a las condiciones incontrolables. Al principio de 
esta exposición, los individuos Tipo A incrementan sus esfuerzos para resta- 
blecer el control reflejando una reacción autonómica d i c a d a  como hiper- 
responsabilidad. Pero, si el esfuerzo realizado da como resultado la ineficacia 
a largo plazo, tras la exposición muy prolongada a tales condiciones, este indi- 
viduo llegará a una percepción de no contingencia entre sus respuestas y las 
consecuencias de estas, produciéndose, por una parte, un deterioro en el ren- 
dimiento y, por otra, el patrón de respuesta conocido como "indefensión 
aprendida" o hiporresponsabilidad (Wortman y Brehm, 1975). No obstante, 
dado que los datos apoyan la existencia de un patrón de respuesta más com- 
plejo (Glass, 1977% 1977b), este autor llega a considerar que la dinámica mo- 
tivacional no es suficiente para explicar la conducta específica de estos sujetos 
en determinadas situaciones de estrés moderado y de solución de problemas; 
proponiendo, consiguientemente, una interpretación cognitiva (Glass, 1978), en 
la cual la activación de la necesidad de control pone en funcionamiento deter- 
minados procesos y estrategias mediacionales, que son los determinantes de 
los aspectos comportamentales mostrados por los sujetos Tipo A. Concreta- 
mente, sitúa el peso sobre el proceso atencional y sobre el proceso de supre- 
sión o distorsión de los eventos aversivos. Parece ser que un estilo de enfren- 



tamiento activo con un ambiente estresor, como el que llevan a cabo estos 
sujetos, produce un aumento en la actividad del sistema nerviosos simpático, 
incrementando la descarga de catecolaminas (Weiss, Stone y Harrell, 1970). 
La puesta en marcha de estos procesos fisiológicos, con el fin de mantener el 
control, podría ayudar a explicar el mayor riesgo de los sujetos Tipo A con 
respecto a la enfermedad cardiovascular. 

Por otra parte, hay autores (Friedman y Rosenman, 1959; Nowack, 1985; 
Mattews y Haynes, 1986; Nowack, 1986; Schell, Cachon, Ganjavi y Porporino, 
1986; Schmied y Lawler, 1986; Weaver y Rodnick, 1986) que prestan una ma- 
yor atención al otro polo de la dicotomía, en este caso a los aspectos de la 
persona -en tanto que respuestas o conductas que ésta lleva a cabo-, descri- 
biendo el patrón A de conducta en términos de un modelo de personalidad 
similar al propuesto por Magnusson y Endler (1977), en el cual lo más desta- 
cable es el énfasis puesto en la interacción persona-situación como principales 
determinantes de la conducta. No obstante, Friedman y Rosenman evitan ha- 
cer referencia a rasgos subyacentes, tipos, disposiciones o aspectos psicodiná- 
micos, incidiendo únicamente en la conducta observable y medible. Estas con- 
ductas abiertas o manifiestas, y los cambios fisiológicos asociados, se producen 
en personas predispuestas (Tipo A) en respuesta a desafíos y demandas. Es 
decir, establecen que el sujeto Tipo A muestra un comportamiento competiti- 
vo, hostil, impaciente y orientado al logro, manifestando una serie de respues- 
tas fisiológicas, sólo cuando se ve enfrentado con situaciones relevantes que 
implican desafío. Pero, para estos autores lo verdaderamente importante es la 
conducta que el sujeto lleva a cabo. No entran a discutir si las distintas res- 
puestas de los sujetos Tipo A son el resultado de rasgos o situaciones. Ahora 
bien, aunque su enfoque es interaccionista, le dan mayor importancia a los 
aspectos relacionados con la persona -comportamentales y emocionales-, lo 
cual, en Wtima instancia, podría interpretase como una defensa solapada de 
la presencia de rasgos en la conducta de los sujetos Tipo A. 

Modelo interaccional biológico 

En los últimos años, algunos autores (Krantz, Arabian, Davia y Parker, 
1982; Krantz y Durel, 1983; Chen y Coorough, 1986; Freeman, 1986; Henrot- 
te, 1986; Fantana, Rosenberg, Marcus y Kerns, 1987) han afirmado que, más 
que causar reactividad, la conducta manifestada por los individuos Tipo A 
puede reflejar un rasgo subyacente de excesiva responsabilidad por parte del 
sistema simpático. Es decir, estos autores sostienen que el patrón de conducta 
Tipo A refleja factores constitucionales. En este sentido, se puede plantear 
que existe una predisposición constitucional -en forma de rasgo fisiológico- a 
responder con el amplio bagaje comportamental que supone el patrón 
Tipo A. 



Esta conducta se pondrá en funcionamiento en respuesta a los desafíos y de- 
mandas ambientales, teniendo como sustrato fsiológico intermediario la exce- 
siva reactividad del sistema nervioso simpático. 

Con el propósito de verificar los distintos asertos contenidos en la hipóte- 
sis planteada por estos autores, se realizaron algunos estudios. Por una parte, 
Kahn, Kornfeld, Frank, Hellen y Hoar (1980) y Krantz, Arabian, y cols. 
(1982) ponen de manifiesto la existencia de un factor constitucional -biológico 
o psicobiológico- subyacente a la reactividad fisiológica y a la conducta de 
Tipo A, dado que la reactividad de estos sujetos se presentaba incluso en 
aquellas situaciones en las que se había sometido a los pacientes a anestesia 
general; es decir, bajo condiciones en las que la mediación perceptiva cons- 
ciente estaba minimizada. Por otra parte, tal como indican algunos autores 
(Golbaná, 1980; Kranz, Glass y cok., 1982; Glass y Contrada, 1983), también 
parece relevante señalar que no todas las situaciones eran igualmente signifi- 
cativas para producir diferencias en la responsabilidad fisiológica entre los su- 
jetos Tipo A y los sujetos Tipo B; s61o aquellas situaciones que implicaban un 
cierto grado de desafio psicológico eran capaces de generar tales diferencias, 
ya que eran relevantes para las características de los sujetos Tipo A. 

Posteriormente, a raiz de una serie de trabajos (Krantz, Durel, Davia, 
SZiafTer, Arabian, Dembroski y MacDougali, 1982; Schmeider, Friedrich, Neus 
y Rüddei, 1982) en los que se utilizan drogas beta-bloqueantes, Krantz y Du- 
re1 (1983) proponen un modelo somatopsíquico de la conducta Tipo A, en el 
cual se conceptualiza el patrón de conducta Tipo A como una interacción de 
elementos cognitivos y fisiológicos. Desde este planteamiento se sugiere que 
el hecho de considerar únicamente la reactividad fisiolbgica, descuidando 
otros factores cognitivos y situacionales, puede ser insuficiente para predecir o 
explicar las características comportamentales del sujeto Tipo A, así como para 
determinar el grado de riesgo cardiovascular. Por tanto, deben considerarse 
algunos mecanismos somatopsíquicos tales como percepción, evaluación o 
procesamiento automltico de la reacividad fisiológica. 

En esencia, este modelo considera que la conducta Tipo A parece ser el 
producto de la i n t e r adn  de dos tipos de elementos: por una parte, una res- 
ponsabilidad simpltica, resultado de un factor biológico (genético) o psicobio- 
lógico (condicionamiento temprano a respuestas fisiológicas subyacentes); y, 
por otra parte, el procesamiento de información concerniente a las respuestas 
periféricas simplticas (asociadas con los rasgos psicológicos o con las reaccio- 
nes cognitivas individuales a una situación particular), llevado a cabo a partir 
de un mecanismo que implica el feedback de tales respuestas. 

Por íiitimo, se asume también que debe haber una relación bidieccional/ 
recíproca entre la conducta Tipo A y la reactividad fisiológica. Es decir, los 



iridividuos Tipo A, ante su propia reactividad fsiológica, experimentarán un 
mayor aumento en las respuestas emocionales observadas, las cuales, a su vez, 
darán como resultado un incremento en la reactividad. Es una especie de 
feedback positivo en el que cada respuesta es, a la vez, estímulo para la si- 
guiente respuesta, conformando, en definitiva, un "círculo vicioso" difícil de 
romper. 

Modelo biopsicosocial 

La aproximación biopsicosocial (Frant. 1986, Smith y Anderson, 1986; 
Evans, Palsane y Carrere, 1987; Valdes y De Flores, 1987), o transaccional 
(Smith y Rhodewalt, 1986), establece que las diferencias individuales en la re- 
actividad fsiológica parecen estar asociadas a una serie de procesos psicológi- 
cos y sociales, los cuales están recíprocamente relacionados con el estrés del 
ambiente. Es decir, las diferencias en la reactividad fisiológica, mostradas por 
los distintos individuos, representan únicamente uno de los elementos de un 
complejo sistema interaccionai, en el que tanto los factores psicológicos como 
los situacionales -físicos y sociales- se constituyen como los restantes compo- 
nentes del sistema. Además, el individuo Tipo A no parece limitarse a res- 
ponder a las situaciones estresantes o desafiantes, sino que crea activamente 
desafíos y demandas adicionales en su ambiente ordinario a través de sus ac- 
ciones y cogniciones. 

Lo que parece distinguir a este modelo de los restantes es la consideración 
del patrón A de conducta como un elemento activo y determinante de su me- 
dio ambiente. En este sentido, hay trabajos (Smith y Anderson, 1986; Smith y 
Rhodewalt, 1986) en los que se propone que estos individuos, en contraste 
con los individuos Tipo B, producen un ambiente objetiva y subjetivamente 
más desafiante. Asi, hay trabajos en los que se ha podido observar que los 
sujetos Tipo A, respecto a los Tipo B, prefieren trabajar en problemas de 
mayor dificultad (Ortega y Pipai, 1984); se fijan metas más altas para sí mis- 
mos (Snow, 1978; Grimm y Yarnold, 1984); exhiben mayor reactividad duran- 
te la realización de tareas más desafiantes (Holmes, McGuilly y Houston, 
1984); dan mayores respuestas de agresividad y competitividad (Carver y 
Glass, 1978; Strube, Turner, Cerro, Stevents y Hinchey, 1984); sus expectativas 
de lograr el éxito en la tarea elicitan respuestas semejantes en los compañe- 
ros de interacción, dando lugar a interahones más aversivas (Darley y Fazio, 
1980, Stensrud, 1985). Esta preferencia por las tareas e interacciones más dií- 
ciles, observada en los sujetos Tipo A, les conducirá (Friedman, Byers, Dia- 
mant y Rosenman, 1975; Glass, Krakoff, Contrada, Hilton, Kehoe, Mannucci, 
Collins, Snow y Elting, 1980; Contrada, Glass, Krakoff, Krantz, Kehoe, Isecke, 
Collins y Elting, 1982), a la adopción de una serie de procesos en enfrenta- 



miento activo que, a su vez, originarán un incremento de su propia reactivi- 
dad fisiológica y neuroendocrina, con las consecuencias que tiene esta hiper- 
reactividad. 

Modelo cognitivo de aprendizaje social 

Este modelo, introducido por Price (1982% 1982b), y continuado por otros 
autores (Yarnold, Mueser y Grimm, 1985; Hamberger y Hastings, 19%; Henly 
y Williams, 19%; Matteson, Ivancevich y Gamble, 1987; Yarnold, Bryant y 
Grimm, 1987) ha sido desarrollado fundamentalmente a partu de dos nocio- 
nes: en primer lugar, derivada de la idea vislumbrada por Friedman y Rosen- 
man (1974), y continuada y completada por otros autores (Smith y Anderson, 
1986, Smith y Rhodewalt, 19%), la de interaccibn entre factores de personali- 
dad y condiciones ambientales en la facilitación del patrón A de conducta; y, 
en segundo lugar, basada en la idea de Bandura ( l m ) ,  la del papel primor- 
dial que desempeñan las cogniciones en el funcionamiento humano. 

Price (1982a) propone que el origen y mantenimiento del patrón de con- 
ducta Tipo A se explica desde una perspectiva cognitiva de aprendizaje social. 
Añade que la complejidad del comportamiento humano depende de la inte- 
racción de factores cognitivos, comportamentales y ambientales -físicos y so- 
ciales-. Sin embargo, son las cogniciones, de modo particular y concreto las 
creencias -asi como los miedos personales generados a partu de esas creen- 
cias-, los que conforman la esencia del patrón de conducta Tipo A. Estas cog- 
niciones favorecen la formación de una serie de miedos que, junto con ellas, 
suscitan el desarrollo del patrón de conducta Tipo A y la hiperreactividad fi- 
siológica. Fundamentalmente, Price (1982a) identifica tres creencias, cada una 
de ellas favorecedora de un miedo espe&co: 

1.- Ya que las posibilidades de prosperar y mejorar en una sociedad abier- 
ta son teóricamente ilimitadas, si se trabaja mucho, se obtendrá el éxito, cu- 
yos criterios son los logros materiales y un elevado estatus. Por ello, el sujeto 
en cuestión tiene la creencia de que debe probarse a si mismo constantemen- 
te mediante los logros obtenidos, para verse como un sujeto triunfador, queri- 
do, afortunado. El miedo consiguiente gira en torno a la desaprobación por 
parte de los demás, a ser considerado un fracaso. 

2.- La creencia de que no existe un principio universal moral para regular 
el proceso y el resultado del esfuerzo de los sujetos. Es decir, la creencia de 
que no existe una relación ordenada y lógica entre la intención de las accio- 
nes y sus consecuencias, lo cual genera el miedo de que las buenas actuacio- 
nes puedan producir consecuencias negativas, resultados adversos. No se pue- 
de predecir el resultado a partu de las acciones que rea l i i  el sujeto; por ello 



lo importante son los logros que se obtengan. Para estos sujetos el fin justifi- 
ca los medios. No obstante (Price, 1982a), la cuestión no se centra en el he- 
cho de si existe o no un principio moral universal, sino en el modo en que 
esta creencia infíuye en la conducta del sujeto. 

3.- La creencia de que los recursos son escasos. El sujeto tiene la creencia 
de que debe luchar contra los otros para conseguir lo que necesita, los demás 
son sus enemigos para lograr lo que se propone, por miedo a no cubrir sufi- 
cientemente sus necesidades, las cuales vienen expresadas en forma de logros 
personales, reconocimiento socia4 elevado estatus, etc. 

En este modelo se enfatiza particularmente el papel de la familia como 
vehículo principal de comunicación de estas creencias y miedos, al ser un sis- 
tema especialmente preparado para enseñar las creencias "socialmente apro- 
piadas" en los niños, bien sea por experiencia directa, bien por instrucciones o 
modelado social de los padres. Asi pues, el patrón de conducta Tipo A tendrá 
mayor probabilidad de ocurrencia en los individuos cuyo ambiente familiar se 
caracterice por: 

1.- Padres poco cariñosos, insensibles e imprevisibles. 

2.- Padres cuya aprobación hacia sus hijos es poco contingente con la eje- 
cución de estos. 

3.- Padres que prestan más atención a los resultados de la conducta de los 
niños que al proceso. 

4.- Padres que critican severamente las conductas de sus hijos cuando és- 
tas no satisfacen las expectativas que se han formado con respecto a 
eiios. 

5.- Padres que instruyen directamente la realización de la conducta Tipo 
A. 

6.- Padres cuyo comportamiento sirve de modelo para la conducta Tipo A 
posterior. 

HIPÓTESIS Y EVIDENCIAS QUE ENLAZAN EL PATRÓN 
DE CONDUCTA TIPO A CON LA ENFERMEDAD CORONA- 
RIA 

A partir de los múltiples trabajos anteriores (Rosenman y cok., 1964; Ro- 
senman y cok., 1966; Friedman y Rosenman, 1974; Rosenman y cols., 1975; 



Brand, 1978; Dembroski, Weiss y cok., 1978; Cooper y cols., 1981; Baron y 
cols., 1985; O'Looney y cok., 1985; entre otros) parece plantearse la implica- 
ción del patrón A de conducta en las alteraciones cardiovasculares. No obs- 
tante, aún no esta suficientemente claro cómo influye o cuales son los neca- 
nismos mediante los que actúa en el desencadenamiento y mantenimiento de 
la enfermedad del corazón. No se puede establecer una clara relación causal 
entre el patrón A de conducta y la alteración cardiovascular, en el sentido de 
que aquél sea el determinante de ésta. Los datos de que se dispone parecen 
apoyar la existencia de una correlación positiva entre ambos aspectos; correla- 
ción referida a la mayor probabilidad que tienen los sujetos Tipo A de sufrir 
la alteración cardiovascular. Se supone que el grupo de conductas que carac- 
terizan al sujetos Tipo A participan en la enfermedad cardiovascular debido a 
un patrón repetido y pronunciado en reactividad fisiológica y a una descarga 
excesiva de catecolaminas (Wiliiams, 1975; Krantz, Glass y cols., 1982; Hous- 
ton, 1983). Por tanto, se proponen varias hipótesis, las cuales pueden tener 
mayor o menor apoyo empírico, pero que en modo alguno pueden ser consi- 
deradas como soporte directo e indiscutible de la asociación causa-efecto en- 
tre el patrón de conducta Tipo A y la enfermedad coronaria. 

Según diversos autores (Blumenthal, Wiliiams, Kong, Schanberg y Thomp- 
son, 1978; Wiliiams, 1978; Wiliiams, Friedman, Glass, Herd y Schneiderman, 
1978), hay dos caminos a través de los cuales el patrón de conducta tipo A 
puede desempeñar un papel en la etiología y curso de la enfermedad cardio- 
vascular: por una parte, como instrumento en la precipitación de los eventos 
clínicos en pacientes con arteroclerosis coronaria; y, por otra, mediante una 
intervención directa en el proceso aterosclerótico. 

Asimismo, dado que a partir de la evidencia empírica se han encontrado 
diferencias entre los sujetos Tipo A y Tipo B a nivel psicofsiológico (Dem- 
broski, MacDougali, Shields, Petitto y Lushene, 1978; Manuck, 'Craff y Gold, 
1978; Dembroski, MacDougall, Herd, y Shields, 1979; Glass y cok., 1980; 
Blumenthai, Lane y Wiliiams, 1985; Goldstein, Edelberg, Mayer, Orzano y 
Blaufuss, 1985; Matthews y Haynes, 1986, Perry, 1986; Scher, Hartman, Fu- 
redy y Heslegrave, 1986, Yarnold, Mueser, Grau y Grimm, 1986), y a nivel 
psiconeuroendocrino (Nestel, Verghese y Lovell, 1%7; Friedman, y cok., 1975; 
Dembroski, MacDougall y Shields, 19n; Friedman, 1978; Houston, Smith y 
Zurawski, 1986; Jones, Copolov y Outch, 1986; Weidner, Sexton, MacLellarn, 
Comor y M a t a r m ,  1987), tanto si el instrumento de medida es la Entrevis- 
ta Estructurada, como si es la Escala de Actividad de Jenkins, se ha sugerido 
que los mecanismos fisiopatológicos, mediante los cuales la conducta Tipo A 
contribuye a la cardiopatía isquémica, se resumen en una serie de episodios 
excesivos y repetidos de reactividad neuroendocrina y cardiovascular (Fried- 
man, 1978; Wiliiams, 1978). 



Se especula también con la posibilidad de que el patrón de conducta Tipo 
A esté relacionado con la incidencia y prevalencia de la enfermedad corona- 
ria, debido, en parte, a la precipitación de eventos coronarios fatales; de aquí 
que los individuos de Tipo A con aterosclerosis coronaria previa tengan ma- 
yor probabilidad de experimentar una oclusión aguda del sistema arterial que 
los sujetos Tipo B (Wiams, 1978). Tales efectos pueden ocurrir, bien por un 
incremento excesivo en la liberación de catecolaminas, que median la agresión 
plaquetaria -importante en la génesis de la trombosis- y la producción de 
arritmias cardíacas (Simpson, Olewine, Jenkins, Ramsey, Z y -  Thomas y 
James, 1974; TheoreU, 1974; Williams, 1978; Eliot, lm, Schneiderman, 
1983a), bien por la producción de cambios hemodinhicos de relevancia, ta- 
les como elevación de la tasa cardíaca, de la presión sanguínea y de la resis- 
tencia vascular periférica, que pueden producir isquemia -por una mayor de- 
manda de oxígeno requerida por el orgmismo-, coágulos de sangre, así como 
iniciar las arritmias cardíacas potencialmente fatales (Blumenthal y cols., 1978; 
WiIIiams, 1978; WiIIiams y cok., 1978; Manuck, Kaplan y Clarkson, 1983; Fon- 
tana, Rosenberg, Kerns y Marcus, 1986, Lovallo, Pincomb y Wilson, 1986a; 
Lovallo, Picomb y Wilson, 19W,  Muranaka, Lane, Suarez, Anderson, Suniki 
y Williams, 1988). 

Sin embargo, la mayoría de los autores (Ross y Glomset, 1976; Blumenthal 
y cok., 1978; Herd, 1978; Rosenman y Chesney, 1980, Smith y Rhodewalt, 
1986; entre otros) consideran que este patrón de conductas contribuye a las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad cardiovascular, participando en el 
proceso aterosclerosis; es decir, acelerando el estrechamiento de las arterias 
coronarias: el proceso subyacente a las condiciones chicas. 

La aterosclerosis es una enfermedad arterial causada por una alte- 
ración del metabolismo de los lípidos, en la que el cuerpo no utiliza 
las grasas de manera normal. Entre las arterias más frecuentemente 
afectadas cabe destacar las coronarias. Esto produce la llamada ateros- 
clerosis coronaria, condición sintomatica caracterizada por estrechamien- 
to, deterioro y endurecimiento de dichas arterias, las cuales tienen 
como misión fundamental la nutrición y mantenimiento del corazón. Ge- 
neralmente, se piensa que el principio de la enfermedad comienza con una 
herida en la pared interior (o enddelio) de la intima de las arterias corona- 
rias (Gorlin, 1976; Ross y Glomset, 1976). Cuando la pared arterial ya 
está lesionada, se produce una acumulación de células de la musculatura 
lisa y un deposito de lípidos que contiene principalmente colesteroi, fosfoiípe- 
dos y grasas neutras (Ross y Glomset, 1976). Alrededor de estos tejidos adi- 
posos y dentro de ellos se desarrolla tejido fibroso, combinándose la grasa 
con el calcio de los liquidos corporales para formar sustancias cálcicas sóli- 
das, que por último, se convierten en placas duras semejantes a hueso 
sobre la pared interior de las arterias, constituyendo lo que se denomina "pla- 



ca aterosclerótica" (Carruthers, 1%9; Glagov, 1971; Hurst, Logue, Schlant y 
Wenger, 1978; Schneiderman, 1983b). El exceso de sustancias grasas acumula- 
das en la base de la placa, así como las plaquetas sanguíneas que pueden 
igualmente estar adheridas a ella, entorpecen el suministro de sangre necesa- 
rio a las células al ir reduciendo el calibre -o luz- de las arterias. 

La formación de estas placas puede no ser detectada durante años, pero 
llegará un momento en que causen tal grado de obstrucción que disminuyen 
el abastecimiento de sangre al corazón. Es en este preciso instante cuando la 
aterosclerosis coronaria ha evolucionado hacia la enfermedad coronaria clínica 
o cardiopatía isquémica. 

A partir de la gran cantidad de trabajos realizados, puede verse que los 
pacientes Tipo A exhiben un mayor grado de aterosclerosis coronaria severa 
que los pacientes de Tipo B, no sólo después de la autopsia (Friedman, Ro- 
senman, Straus, Wurm y Kositchek, l%@, sino también mediante arteriogra- 
fía (Zyzanski, Jenkins, Ryan, Flessas y Everist, 1976; Blumenthal y cols., 
1978), sobre todo cuando el patrón de conducta Tipo A es medido a través 
de la Entrevista Estructurada. No obstante, no hay evidencia directa sobre la 
naturaleza específica del mecanismo fisiológico implicado. 

Hay varios procesos fisiopatológicos que, a través de la ateroclerosis, pue- 
den desembocar en la cardiopatla isquémica en los individuos Tipo A. Los 
planteamientos más sig&cativos hacen referencia a ciertas respuestas wdio- 
vascuiares, bioquímicas y neuroendocrinas que se dan en respuesta al desafio 
psicológico-comportamental y al estrés. 

a) Uno de los mecanismos más frecuentemente propuesto es el que sostie- 
ne que son los distintos patrones de actividad cardiovascular los que, median- 
te efectos hemodinámicos, pueden jugar un papel en la herida endotelid (Wi- 
liiams, 1975; Blumenthal y cols., 1978; Light, 1981; Obrist, 1981; Eliot, Buell y 
Dembroski, 1982; Krantz y Manuck, 1984). De esto puede extraerse la conclu- 
sión de que una elevación excesiva y prolongada en la tasa cardíaca, en la va- 
soconstricción arterial y en la presión sanguínea, mediadas todas ellas simpáti- 
camente, puede estar acelerando directamente el proceso aterosclerótico, al 
propiciar heridas endoteliales o evitar la curación normal de las mismas. Den- 
tro de este mismo esquema, Wiiliams (1975) considera que hay dos mecanis- 
mos psicofisiológicos mediante los cuales la interacción de un individuo Tipo 
A con su ambiente puede desembocar en distintos patrones de actividad car- 
diovascular: la conducta de luchalhuida o reacción de defensa, y la conducta 
de vigilancia o de observación atenta. 

El sistema de luchalhuida, por una parte, está relacionado con situaciones 
de solución de problemas difíciles y con situaciones de emergencia. Es un es- 
tado de arousal emocional que se caracteriza por un incremento de la activi- 



dad motora, y por un patrón de respuesta cardiovascular, consistente en un 
aumento del "output" cardíaco y del fluido sanguíneo a los músculos, además 
de una vasoconstricción activa en la piel y vísceras (Brod, Fencl, Hejl y Jirka, 
1959). 

Por otra parte, el estado de vigilancia, con observación atenta de los estí- 
mulos ambientales, da como resultado una respuesta comportamental fsioló- 
gicamente distinta, representada por: disminución en la actividad motora 
(Obrist, 1976), en la tasa cardíaca y en el rendimiento cardíaco general (La- 
cey y Lacey, 1W4), así como vasoconstricción activa en musculatura esqueléti- 
ca, piel y vísceras (Wiiams, Bittker, Buchsbaum y Wynne, 1W5). 

En esencia, a nuestro modo de ver, se trata de dos de los temas funda- 
mentales en psicofisiología: la respuesta o reflejo de defensa y la respuesta o 
reflejo de orientación. Dentro de este contexto, se han encontrado diferencias 
significativas entre los sujetos Tipo A y los sujetos Tipo B con respecto a la 
magnitud de varias respuestas cardiovasculares. Así, los sujetos Tipo A, sobre 
todo los hombres, muestran: mayor variabilidad cardíaca (Dembroski, Mac- 
Dougall y cols., 1978), mayor presión sanguínea sistólica (Manuck, Craft y 
Gold, 1W8; Dembroski y cok., 1979; Manuck y Garland, 1979; Holmes y 
cols., 1984) y mayor tasa cardíaca (Dembroski y cok., 19n ,  Dembroski y 
cols., 1979; Ortega y Pipal, 1984) durante tareas que implican emergencia y 
procesamiento sensorial, siendo la Entrevista Estructurada el instrumento de 
medida más predictivo de tales diferencias. Estos resultados apoyan la hipóte- 
sis anteriormente expuesta, por cuanto en estos sujetos predispuestos a la en- 
fermedad coronaria pueden observarse respuestas hemodinámicas más extre- 
mas y repetidas que en los individuos de Tipo B, pudiendo contribuir proba- 
blemente al aumento en el nivel de aterosclerosis coronaria exhibido por este 
grupo. Sin embargo, no puede afiimarse con tal certeza que este mecanismo 
sea el único responsable de la relación entre el patrón de conducta Tipo A y 
la enfermedad cardiovascular clínica, sino tan solo una hipótesis digna de ser 
tomada en consideración, junto con otros factores igualmente relevantes. 

b) El segundo de los mecanismos planteados como mediador en la acele- 
ración del proceso aterogénico de estos individuos es el que hace referencia 
al rol desempeñado por los factores neuroendocrinos y bioquímicos del orga- 
nismo. La atención se ha centrado principalmente en hipótesis de patología 
cardiovascular basadas en las catecolaminas (Raab, Stark y MacMillan, 1%1; 
Rosenman y Friedman, 1W4; Glass, 1977a; Glass, 1W8). Se plantea la posibi- 
lidad (Raab, 1966; Raab, Chaplin y Bajusz, 1%9; Haft, 1974; Herd, 1978; 
Eliot, 1979; Herd, 1981; Henry, 1983; Schneiderman, 1983a) de que la enfer- 
medad coronaria pueda estar motivada por una exposición prolongada a altos 
niveles de catecolaminas del sistema simpático, cuyos efectos principales sobre 
la aterogénesis serían los siguientes: 



1.- Cambios hemodinámicos de relevancia, produciendo isquemia por una 
mayor demanda de oxígeno. 

2.- Trauma como resultado directo del revestimiento endotelial de los va- 
sos arteriales coronarios. 

3.- Movilización de iípidos predisponentes a la aterosclerosis. 

4.- Facilitación de la agregación plaquetaria. 

5.- Daños directos sobre el tejido miocardial. 

Según las investigaciones realizadas (Friedman, George y Byers, 1%0; 
Simpson y cok., 1974; Friedman y cols., 1975; DeBacker, Kornitzer, Kiefer, 
Bogaert, Van Durme, Rustin, Degre y Deschaepdriver, 1979; Dembroski y 
MacDougail, 1982; Houston y cols., 1986), los sujetos Tipo A muestran unos 
niveles más elevados de catecolaminas ante el estrés que los sujetos Tipo B, 
sobre todo en lo que respecta a la noradrenalina. Asi pues, si, ante condicio- 
nes estresantes o desafiantes, los individuos Tipo A experimentan un incre- 
mento en las catecolaminas circulantes, y este proceso ocurre frecuentemente, 
pronto se verán afectadas por la enfermedad aterosclerótica la mayoría de las 
arterias coronarias. De esta forma, una excesiva y repetida elevación de cate- 
colaminas podría servir como proceso intermedio, mediante el cual las reac- 
ciones al estrés inducen fenómenos bioquímicos patogénicos (Raab y cok., 
1%9; Rosenman y Friedman, 1974), aunque tal afirmación no debe conside- 
rarse sino como especulativa actualmente. 

Por último, junto al papel de las catecolaminas, también se ha dedicado 
bastante investigación a esclarecer el efecto de ciertas sustancias bioquímicas, 
cuyo exceso es particularmente tóxico para las arterias coronarias. Entre las 
más relevantes destacan las sustancias lípidas (sobre todo triglicéridos y co- 
lesterol), relacionadas directamente con los niveles de catecolaminas; las hor- 
monas cortisol, corticotropina o adrenocortidtropa (ACTH), testosterona (T) 
y del crecimiento (GH), así como la respuesta hiperinsulínica a la glucosa. 

En líneas generales, parece que la cantidad de dichas sustancias en los in- 
dividuos con patrón A es distinta a la de los sujetos Tipo B, sobre todo en 
aquellas situaciones que tienden a elicitar el conjunto de conductas de predis- 
posición coronaria. Por ejemplo, en lo que respecta a las hormonas citadas 
los sujetos Tipo A extremos muestran mayores niveles de corticotropina 
(Friedman, Byers y Rosenman, 1972; Dembroski y MacDougall, 1982), de cor- 
tisol (Matthews, 1982; Jones y cok., 19%) y de testosterona (Dembroski y 
MacDougail, 1982; Williams, Lane, Kuhn, Melosh, White y Schanberg, 1982; 
Zumoff, Rosenfeld, Friedman, Byers, Roseman y Hellman, 1984), y una dis- 
minución en los niveles de hormona del crecimiento (Friedman, Byers, Ro- 
senman y Elevitch, 1970; Friedman y cols., lm, Dembroski y MacDougall, 



1982; Zumoff y cok., 1984). Por otra parte, respecto a las sustancias lípidas, 
los resultados también tienden a distinguir unos individuos de otros, encon- 
trándose que los sujetos Tipo A, respecto a los sujetos Tipo B, poseen un 
mayor índice de lípidos en el plasma (Weidner y cols., 1987); un mayor nivel 
de triglicéridos ricos en partículas lipoproteínicas de muy baja densidad (Ro- 
seman y Friedman, 1963; Friedman, Rosenman y Byers, lW, Friedman, 
Byers y Rosenman, 1965); y un mayor nivel de colesterol (Friedman y cols., 
1970; Friedman, 1978). 

En resumen, aún se está lejos de poder afirmar, sin ningún género de du- 
das, cuál es el mecanismo mediante el que las conductas mostradas por los 
individuos Tipo A influyen en el proceso aterogénico, o precipitan la cardio- 
patía isquémica. Hasta ahora, parece que ninguna de las hipótesis propuestas 
es capaz de explicar por sí sola el enlace entre el patrón de conducta Tipo A 
y la enfermedad coronaria; más bien, cabe pensar en una influencia interacti- 
va de los distintos factores implicados en las hipótesis planteadas. Los datos 
apuntan, tal como se indicó anteriormente, hacia una correlación existente en- 
tre el patrón A de conducta y la enfermedad coronaria, no pudiendo estable- 
cer una determinación clara. De todas formas, aunque la evidencia revisada 
no permite elucidar la naturaleza específica del mecanismo f~iológico implica- 
do, sí que existen razones para postular la base psicobiológica que subyace al 
patrón de conducta Tipo A. 

SUBSTRATO PSICOBIOLÓGICO DEL P A T R ~ N  DE CON- 
DUCTA TIPO A 

Desde nuestro punto de vista una conexión entre los fenómepos comporta- 
mentales y la enfermedad coronaria debe incluir muchos procesos fsiológicos. 
Es decir, muchos sistemas fisiológicos participan en estos fenómenos compor- 
tamentales; y, probablemente, algunos procesos f&opatológicos contribuyen a 
la aterogénesis. Debido a esto, es preciso identificar qué alteraciones de los 
procesos fisiológicos están asociadas con la conducta de predisposición coro- 
naria. Algunos procesos fisiológicos, probablemente, se alterarán de forma 
transitoria durante las respuestas agudas a estímulos específicos; pero otros lo 
serán de forma continuada por ciertos mecanismos adaptativos crónicos. De- 
berá prestarse especial atención a estos íiltimos; es decir, a las características 
fisiológicas que persisten en los sujetos que muestran el patrón de conducta 
Tipo A. 

La mayoría de los investigadores piensan en la contribución de los factores 
psicológicos, y en concreto de la conducta Tipo A, a la cardiopatía isquémica 



está mediada por la actividad del sistema simpático-adreno-medular y del sis- 
tema adenohipofisario-adreno-cortical (Krantz y Manuck, 1984, 1984). De he- 
cho, los resultados mencionados en el apartado anterior apoyan, en mayor o 
menor grado, esta hipbtesis general. No obstante, cabe tener en cuenta que la 
activación del organismo está controlada por procesos nerviosos centrales, 
siendo los patrones específicos de respuesta iniciados, elaborados, modulados, 
sustentados y terminados por el sistema nervioso central, actuando a través de 
estos mecanismos hormonales y neurales (Herd, 1978); y, posiblemente, a tra- 
vés del metabolismo de los lípidos (Gutstein, Schneck y Appleton, 1968; Ber- 
nardis y Schnatz, 1970). 

Estrictamente hablando, se puede considerar que el patrón de conducta 
Tipo A, posiblemente con diferencias para la elicitación de una conducta u 
otra de aquellas que lo componen, supone la activación del organismo a tres 
niveles: autonómico, neuroendocrino y comportamental (Valdés, y De Flores, 
1986). 

Activación autonómica 

Se produce a través del sistema simpáticmadreno-medular, encargado de 
mantener la homeostasis del organismo y de facilitar las respuestas de lucha/ 
huida. Está formado por el sistema nervioso simpático y por la parte medular 
de las glándulas suprarrenales, controlados ambos por el hipotáiamo. En la 
mna adreno-medular hacen sinapsis colinégicas postganglionarmente las cate- 
colaminas adrenalina y noradrenalina en la corriente sanguínea (Kopin, 1980). 
Concretamente, la médula adrenal secreta epinefrina y norepinefrina -entre el 
80% y 90% del total secretado corresponde a epinefrina y entre el 10% y 
20% corresponde a norepinefrina-, y está controlada y regulada por fibras 
preganglionares colinérgicas del sistema simpático. Las células 'de la médula 
adrenal, que son neuronas postganglionares especializadas, forman el equiva- 
lente de un ganglio, liberando epinefrina y norepinefrina. A partir de los re- 
sultados que demuestran una mayor secreción de catecolaminas en los sujetos 
Tipo A respecto a los Tipo B en condiciones estresantes o desafiantes (Fried- 
man y cok., 1975; Dembroski y MacDougail, 1982), así como un mayor nivel 
de reactividad fsiológica (Dembroski y cok., 1978; Dembroski y cols., 1979; 
Manuck y Garland, 1979; Fontana y cols., 1986; Lovallo y cols., 1986a; Lovallo 
y cols., 1986b; Zekon y Simons, 1986; Essau y Jamieson, 1987; Muranaka y 
cols., 1988), se ha llegado a considerar el sistema simpático-adreno-medular 
como una parte importante del sustrato psicobiológico en el patrón de con- 
ducta Tipo A (Henrotte, 1986; Lulofs y cols., 1986). 



Activación neumendocrina 

Es también uno de los factores importantes subyacentes al patrón de con- 
ducta Tipo A. Se lleva a cabo mediante el sistema adenohipofisario-adreno- 
cortical. Este sistema está constituido por las señales cerebrales enviadas des- 
de la eminencia media hipotalámica, en forma de factor liberador de cortico- 
tropina -a través del sistema portal hipotalámico- hipofisario-, hasta la adeno- 
hipóf~is, la cual secretará corticotropina -u hormona adrenocorticotropa-, que 
activa la corteza suprarrenal, haciendo que ésta secrete mineraicorticoides, 
glucocorticoides y esteroides sexuales. La actividad de este eje suele ocurrir 
en estados de peligro, amenaza, pérdida de controi, incertidumbre, huida, de- 
rrota, ansiedad o depresión, y se expresa subjetivamente bajo la forma de un 
estado emocional desagradable o de malestar. 

Desde una perspectiva psicobiológica del patrón de conducta Tipo A, me- 
rece especial atención el estudio de los glucocorticoides (y dentro de ellos del 
cortisol), de la testosterona, y de la corticotropina, debido a que se han en- 
contrado diferencias signif~cativas superiores en los sujetos Tipo A con respec- 
to a los sujetos Tipo B (Friedman y cols., 1972; Dembroski y MacDougaU, 
1982; Jones y cols., 1986). 

Activación comportamental 

Parece ser que la activación comportamental se apoya en tres sistemas bio- 
lógicos bien definidos, los cuales se turnan en la regulación del organismo, 
según los efectos de la conducta sobre la situación. Estos sistemas son: el de 
recompensa o activación comportamental, que depende del haz prosencefálico 
medio (Olds y Milner, 1954, Roiis, 1975); el de lucha/huida, regido por el 
complejo amigadalino (Schneiderman, 1978; Valdés, 1983) y el de inhibición 
comportamental o de castigo, bajo control septal-hipocámpi'co (Rodriguez 
Delgado, 1972; Gray, 1982). 

Según diversos autores (Price, 1982a; Bernardo, De Flores, Valdés, Mestre 
y Fernández, 1987), estos tres sistemas comportamentales coexisten en las 
personas Tipo A. La conducta de estos sujetos está regulada por el sistema 
de recompensa cuando se encuentran orientados a la acción, son activos, do- 
minantes y altamente motivados para todo tipo de logros (Friedman, 1%9). 
Además, cuando son hostiles (Brand, 1978) y competitivos (Dembroski, 1979), 
se pone de relieve la participación activa concurrente del sistema de lucha/ 
huida. Por último, Glass (1977a) y Price (1982a) afirman que la propensión 
de estas personas a la indefensión implica la participación del sistema de inhi- 
bición comportamental. 

En este sentido, algunos autores (Schneiderman, 1978; Price, 1982a) postu- 



lan que en los sujetos con patrón de conducta Tipo A destaca la activación 
autonómica lo cual supone un predominio funcional del sistema de luchalhui- 
da. En cambio, otros (Henry y Stephens, 1977) consideran que es el sistema 
de recompensa o activación comportamental quien subyace a este complejo 
de conductas. No obstante, tal como afirman distintos autores (De Fiores y 
Valdés, 19%; Bernardo y cols., 1987; Valdés y De Flores, 1987), quizá sea 
más exacto adscribir la predominancia funcional de uno u otro sistema a la 
presencia de distintas caracteristicas de este patrón de conducta. Es decir, el 
sistema de recompensa o activación comportamental será elicitado por carac- 
terísticas como actividad, impaciencia, motivación de logro, etc., mientras que 
el sistema de luchalhuida resultará de conductas competitivas, hostiles y agre- 
sivas en general. Asimismo, tal como indican Valdés y De Fiores (19%), el 
mayor índice o nivel de secreción de corticotropina y de cortisol de los suje- 
tos Tipo A respecto a los Tipo B, exgresaria el estado neuroendocrino, próxi- 
mo al de derrota, al que son propensos estos sujetos, denotando el cambio en 
el predominio del sistema de luchalhuida por el sistema de inhibición com- 
portamental. 

En resumen, el patrón comportamental Tipo A es un conjunto de conduc- 
tas que no actúa como una unidad en todas y cada una de las personas que 
exhiben las distintas caracteristicas de dicho patrón, sino que implica, en la 
mayoría de las ocasiones, el predominio de unas conductas sobre otras. Así 
pues, aquellas personas que se definen principalmente por la activación del 
sistema de recompensa -o activación comportamental- presentan una baja 
probabilidad de riesgo coronario; en cambio, cuando los aspectos agresivos, 
hostiles y competitivos se presentan en una persona Tipo A, predominando 
sobre el resto de los componentes, el riesgo coronario es alto, constituyendo, 
en este caso, lo que se denomina "cmducta de predisposición coronaria", te- 
niendo que hacer hincapié en la participación del sistema simpático.adreno- 
medular como uno de los sustratos biológicos importantes. Es decir, parece 
más acertado considerar el patrón A de conducta como una entidad más am- 
plia que lo que se denomina "conducta de predisposición coronaria". Así, en 
este complejo de conductas, no todos los componentes tienen el mismo peso 
para predecir el riesgo coronario, sino que, a partir de las investigaciones rea- 
lizadas, los componentes de hostilidad y agresividad -y quizá también el com- 
ponente de competitividad-, todos ellos engiobados dentro del patrón A de 
conducta, pueden estar en la base de la conducta de predisposición coronaria. 
Sin embargo, otros atributos como los aspectos de impaciencia, actividad, mo- 
tivación de logro e implicación en el trabajo, también engiobados dentro del 
patrón comportamental Tipo A, parecen tener un papel irrelevante, cuando 



no benigno, en la predisposición de estos sujetos a la enfermedad coronaria. 

Por tiitimo, nos parece interesante recalcar, a tenor de los resultados en- 
contrados, que el sustrato biológico mayormente implicado en la enfermedad 
coronaria es el sistema simpático-adreno-medular. Todavfa no se han podido 
determinar con exactitud los mecanismos concretos mediante los que este tipo 
de sistema actúa en los individuos Tipo A, haciéndoles muy propensos a in- 
crementar el riesgo de enfermedad coronaria. Sin embargo, bien mediante la 
acción directa o indirecta de las catecolaminas (epinefrina y norepinefrina), 
bien a través de los cambios hemodinámicos de relevancia, o bien mediante la 
interacción de estos dos factores anteriores, junto a otros que en la actualidad 
no se conocen lo suficiente, parece bastante claro que la mayor reactividad 
simpática y, quizá, la lenta recuperación exhibida por estos individuos es la 
que media en el incremento de la probabilidad de que estos sujetos desarro- 
llen algún tipo de enfermedad coronaria en el futuro. 

En cualquiera de los casos, aunque a nuestro modo de ver, los aspectos 
psicobiológicos se perfilen como uno de los factores que mayor implicación 
posee en el patrón A de conducta, pensamos que estudios posteriores deben 
establecer chal es este tipo de conexión. 
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