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Resumen

El articulo permite concebir la relacion entre la enfermedad cardiaca y los estados psi-
coemocionales que le preceden o son consecuencia de ella. La introduccién nos brinda
datos estadisticos de diversos estudios clinicos y epidemiolégicos que relacionan las
enfermedades cardiacas con trastornos depresivos o ansiosos, estrés y el tipo de perso-
nalidad. La segunda parte se refiere, primero, a los aspectos clinicos psicoemocionales
basicos, cuyos impactos biolégicos se constituyen en factores de riesgo de enfermedad
cardiaca, y, segundo, a los procesos inherentes a las cardiopatias, que a su vez determi-
nan la apariciéon de depresion y ansiedad. Se analizan los aspectos basicos de la perso-
nalidad Tipo A y su relaciéon con las cardiopatias; asi mismo, la cascada biolégica desen-
cadenada por el estrés que predispone a alteraciones cardiacas. Finalmente, se exponen
unas breves conclusiones y recomendaciones, asi como de la bibliografia consultada.

Palabras clave: depresion, ansiedad, estrés, cardiopatia.
Title: Psychosomatic Medicine Treatments in Cardiovascular Illness.
Abstract

Recent studies provide clear evidence that psychosocial factors contribute significantly
to the pathogenesis and expression of coronary disease. This evidence is composed
largely of data relating cardiac disease risk to 5 specific psychosocial domains: (1)
depression, (2) anxiety, (3) personality factors and character traits, (4) social isolation
and (5) chronic and acute life stress. Pathophysiological mechanisms underlying the
relationship between these entities can be due to a excessive sympathetic nervous
system activation, endothelial dysfunction, immunological and hematological abnor-
malities. In this review, we examine new epidemiologic evidence for the association
between psychosocial risk factors and cardiac disease, identify pathologic mechanisms
that may be responsible, and describe a paradigm for studying positive psychologic
factors that may act as a buffer; also we review new approaches to improve the delivery
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of behavioral services and patient compli-
ance. These are part of an emerging field
of behavioral cardiology, which is based
on the understanding that psychosocial
and behavioral risk factors for cardiac dis-
ease, are not only highly interrelated, but
also require team work between the cardi-
ologist and the psychiatrist.

Key words: Depression, anxiety, stress,
cardiovascular disease.

Introduccion

El interés por la relacion de
enfermedades cardiovasculares y
trastornos mentales, especialmen-
te depresion y ansiedad, ha origi-
nado en las ultimas décadas un
aumento de investigaciones con-
juntas en el campo de la biologia, la
epidemiologia y la salud publica. El
“US Burden of Disease and Injury
Study” (1) informé en 1999 que las
enfermedades mas frecuentes en
el mundo fueron:

1. Infecciones del tubo respirato-
rio bajo.

Sida.

Condiciones perinatales.
Enfermedades diarreicas.
Depresion mayor unipolar.
Enfermedad cardioisquémica.
Enfermedades prevenibles con

NOo ke

vacunas.

o

Enfermedad cerebrovascular.

9. Malaria.

10. Deficiencias nutricionales.
Ese mismo estudio espera que

en el ano 2020 las patologias se pre-

senten de la siguiente forma:

1. Enfermedad cardioisquémi-

ca.

2. Depresién mayor unipolar.

3. Accidentes de trafico.

4. Enfermedad cerebrovascu-

lar.

5. Enfermedad pulmonar obs-

tructiva cronica (EPOC).

Asi mismo, inform6 que las cau-
sas médicas, en 1996, de discapaci-
dad en mujeres estadounidenses,
con mayor impacto, fueron la enfer-
medad cardioisquémica y la depre-
sion mayor unipolar, seguidas de
enfermedad cerebrovascular, cancer
broncopulmonar, osteoartritis, can-
cer de seno, EPOC, demencia, diabe-
tes mellitus y accidente de trafico.
Mientras en hombres eran enferme-
dad cardioisquémica, accidentes de
trafico, cancer broncopulmonar, sida,
abuso de alcohol, enfermedad cere-
brovascular, homicidio y violencia,
EPOC, autolesiones y depresién ma-
yor unipolar.

Diversos estudios han estable-
cido que los trastornos de ansiedad,
depresion y una personalidad de tipo
A se constituyen en factores de
riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar y contribuyen a incrementar
otros factores como: sindrome
metabdlico, altos niveles de trigli-
céridos sanguineos, altos niveles de
colesterol sanguineo, inactividad
fisica y sedentarismo, consumo de
cigarrillos, hipertension arterial,
hiperlipidemias, diabetes mellitus,
obesidad, malnutricion, infeccio-
nes, estilos de vida no saludables.
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La asociacion entre trastornos
mentales y enfermedades cardiovas-
culares ha conducido a evaluar de
manera cuidadosa a los pacientes
que las sufren de forma comoérbida y
a establecer un cuidadoso trata-
miento que involucra psicoterapias,
psicofarmacologia antidepresiva y
ansiolitica con minimos riesgos car-
diovasculares, terapia antiplaqueta-
ria, farmacologia cardiovascular con
menor impacto depresivo y otras te-
rapias complementarias.

La American Heart Association
(2) considera la depresion como uno
de los seis campos de mayor impac-
to de discapacidad generados por la
enfermedad cardiovascular. El in-
terés cada vez mas frecuente por
la relacién existente entre el cora-
z6n y la mente se ha basado en ha-
llazgos clinicos y en trabajos
epidemiologicos sobre el efecto de
los factores psicologicos como el
estrés, la depresiéon y la ansiedad
sobre la enfermedad coronaria.

Entre los trastornos mentales,
la depresion es una enfermedad
frecuente y discapacitante que
afecta al individuo y a la sociedad.
Aproximadamente el 15% de la po-
blacion sufrira durante su vida un
episodio depresivo mayor y éste se
asociara con una pérdida de la pro-
ductividad laboral, al igual que con
una incidencia elevada de comor-
bilidades psiquiatricas y organicas.

En un estudio del Centro Médi-
co Universitario de Duke, en Esta-
dos Unidos (3), donde estudiaron

357 pacientes en quince meses

(35,3% con sintomas de depresion

y 13,9% con depresion grave), los

pacientes con falla cardiaca y sin

depresion presentaron una morta-

lidad de 5,7% a los tres meses y

13,7% al ano. Pacientes con falla

cardiaca y con depresiéon aumenta-

ron la mortalidad de 13% a los tres
meses y 16,1% al ano. Las readmi-
siones hospitalarias de pacientes
con enfermedad cardiaca y sin de-
presion fueron del 36,5% a los tres
meses y 52,3% al afio, mientras que
los pacientes con enfermedad
cardiaca y con depresion grave au-
mentaron a 52,2% a los tres meses

y a 80,4% al ano.

El estudio de Frasure-Smith y
cols. (4) permitio establecer asocia-
ciones entre depresion y enferme-
dad cardiovascular:

1. Los sintomas depresivos facilitan
estilos de vida poco saludables,
como el sedentarismo, el taba-
quismo y la no adherencia a los
tratamientos o incumplimiento
de las prescripciones médicas.

2. La depresion esta acompanada
de hipercolesterolemia, que se
presenta por la disfuncion del eje
hipotalamo-hipofisiario, que au-
menta la produccion de esteroi-
des (hipercortisolemia) y acidos
grasos libres.

3. La depresion produce un efecto
proaterogénico a través de alte-
racion en la adhesion plaqueta-
ria y aumento de la produccion
de fibrin6geno.
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4. Los sintomas depresivos tienen
un efecto arritmogénico, asocia-
do a una disminucién del con-
trol vagal y del gasto cardiaco.

Otros estudios han evidencia-
do una tendencia al incremento de
la trombosis, puesto que la depre-
sion ha sido asociada con factores
de aumento de la agregacion pla-
quetaria, segin Laghrissi-Thode y
cols. (5), lo que genera la posibili-
dad de que la depresion cause di-
rectamente enfermedad cardio-
vascular.

Otras posibilidades son factores
de riesgo genético, como la presen-
cia del alelo ApoE/4, establecido
para enfermedad de arteria corona-
ria, y la aterosclerosis, como causa
de un proceso comun par la depre-
sion y la enfermedad isquémica
cardiaca.

El estudio de Framingham (6)
introdujo el concepto de factores de
riesgo. Durante los ultimos anos,
las intervenciones realizadas sobre
estos factores lograron disminuir a
la mitad no sélo la mortalidad por
enfermedad cardiovascular, sino
también la atribuida a la patologia
cerebrovascular, en un 70% (7). En
1959 se daba cuenta de la relaciéon
entre patrones conductuales y en-
fermedad coronaria (8). Sus auto-
res demostraban que los pacientes
portadores de ciertos rasgos, como
ambicién de dominacién, impacien-
cia, competitividad, agresividad y
hostilidad, definidos como persona-
lidades tipo A, tenian mayor riesgo

de complicaciones coronarias, y se
diferenciaban de aquéllos con un
comportamiento opuesto o persona-
lidad tipo B. Asi, factores psicosocia-
les como la depresion, la ansiedad,
los factores de personalidad o ras-
gos de caracter, el aislamiento so-
cial y el estrés crénico hoy se con-
sideran dentro de la patogenia de
la enfermedad coronaria.

En el estudio de Dolz, Ribas y
Rojo (9), la relacion de la psicopato-
logia con la enfermedad cardiaca
reportd que del 20% al 45% de los
pacientes con enfermedad cardiaca
presentan trastornos mentales, es-
pecialmente depresion mayor (18%),
trastorno de panico (12,5%), segui-
dos de delirios e hipocondriasis. Des-
pués de una cirugia de resvaculari-
zacion de arterias coronarias del
25% al 32% de los pacientes presen-
tan un trastorno depresivo mayor, y
el 50,7%, trastornos adaptativos.
Pacientes con falla cardiaca y depre-
sién tienen dos veces mas probabi-
lidad de morir o ser readmitidos en
los doce meses subsiguientes, que
los pacientes que no presentan de-
presion (10).

El “Precursors Study of Johns
Hopkins” (11), realizado en hombres
estudiantes de medicina de las
cohortes de los anos 1948 y 1964,
pudo establecer como predictores de
enfermedad coronaria cuarenta
anos después: conductas hostiles,
personalidad tipo A y ansiedad, po-
bre soporte social y fatiga vital, asi
como trastornos depresivos.
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Depresion y enfermedad
cardiaca

La depresién es un factor pro-
noéstico adverso en pacientes con
enfermedad coronaria. Después de
un infarto agudo de miocardio, en-
tre el 15% y el 20% de los pacientes
experimentan una depresion mayor
y muchos mas sintomas depresivos
(12). Existen tres veces mas de posi-
bilidades de sufrir una depresion
mayor, entre pacientes con enfer-
medad coronaria, cuando los compa-
ramos con la poblacién general (13).
La mayoria de estudios sugiere una
asociacion con un peor pronéstico, y
una relacion directa entre sintomas
tempranos de depresion luego de un
infarto agudo de miocardio, y la
sobrevida a cinco anos (14).

Las tasas de prevalencia de de-
presion en pacientes con falla
cardiaca congestiva se calculan en-
tre el 24% y el 42% (195), lo cual con-
tribuye a una alta frecuencia de
readmisiones hospitalarias. Los sin-
tomas depresivos graves se presen-
tan en el 85% de los pacientes hos-
pitalizados por insuficiencia cardiaca
congestiva y se relacionan con
hipercortisolemia, concentraciones
de sodio elevadas en suero y alto re-
cuento de linfocitos en sangre.

Los factores involucrados en la
fisiopatologia de la asociacién de
depresion y enfermedad cardiaca
estan relacionados con:

a. La desregulacién del sistema
hipotalamo-hipofiso-simpa-

toadrenal (HHS) como el princi-
pal (16). Este eje de regulacion,
integrado en multiples niveles,
modularia la liberaciéon de neu-
rotransmisores que actuarian
mediante el aumento del tono de
las arterias coronarias, mediaria
la falta de variabilidad en la fre-
cuencia cardiaca, incrementa-
rian la liberacién plaquetaria y
provocarian un stress intralumi-
nal mayor. Por consecuencia el
resultado seria la disfuncién
endotelial.

Los pacientes con depresion pre-
sentan alteraciones neuroendo-
crinas y neuroanatémicas que
modifican el comportamiento
de eje en cuestion. La concen-
tracion elevada de factor libe-
rador de corticotrofina en el
liquido cefalorraquideo (LCR) y la
sintesis y la liberacion incre-
mentada de la hormona adreno-
corticotropa (ACTH) produce
concentraciones altas de corti-
coides circulantes y, por ende,
un tenor circulante mayor de
noradrenalina (17), con accién
directa sobre el corazon (isque-
mia miocardica, disminucion
en la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca y arritmias) o so-
bre los vasos (disfuncién
endotelial, agregacion plaqueta-
ria). Carney y cols. comprobaron
que la variacion de la frecuen-
cia cardiaca en pacientes con
infarto agudo de miocardio era
menor en aquellos que sufrian
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depresion que en los no depri-
midos (18). Una variacion R-R <
55 milisegundos seria un
predictor independiente de mor-
talidad, y entre el grupo de pa-
cientes deprimidos el 26% se
encontraba en estos valores.
Otras investigaciones han pro-
puesto que el incremento de
mortalidad en los pacientes de-
presivos que sobreviven a un
infarto agudo de miocardio es
secundario a disfuncién del sis-
tema nervioso auténomo (19).

. La depresién esta asociada con

anormalidades de la funcién
plaquetaria, coagulacién sangui-
nea, funcién inmunolégica, eje
hipotalamo-hipé6fisis-adrenal
(HPA), balance autonémico, me-
tabolismo folato/homocisteinay
funcién endotelial, todos los cua-
les se encuentran involucrados
en el proceso arteriosclerético.
Con la creciente evidencia del
papel que desempena la infla-
macion en la arteriosclerosis,
ha habido mucho interés en la
relacion depresion-inflamacion-
enfermedad coronaria.

La depresién esta asociada con
una respuesta inflamatoria de
fase aguda, y concentraciones
elevadas de proteina C reactiva,
citocinas inflamatorias, como
interleucina-6 (IL-6), interleuci-
na-1B (IL-1B), factor de necrosis
tumoral alfa y antagonista del
receptor de la interleucina-1.
Estas citocinas proinflamatorias,

a su vez, pueden producir sinto-
mas de depresion, anorexia, pér-
dida de peso, anhedonia y
alteraciones en el suefo. En el
paciente deprimido se han en-
contrado, ademas, cantidades
altos de molécula-1 de adhesion
intercelular (ICAM-1), selectina-
E y proteina-1 quemoatrayente
del monocito (MCP-1), que cum-
ple un papel en la infiltracion
celular de la arteriosclerosis
(20).

. La persona deprimida tiene alte-

raciones sanguineas, que ocasio-
nan estados protrombéticos.
Existe una mayor cuenta
leucocitaria, plaquetaria, mayo-
res concentraciones de fibrinége-
no, factor VIlc, factor IV y
betatromboglobulina en estos pa-
cientes. El incremento en la IL-6
en la depresion esta relacionada
directamente con el nimero de
leucocitos, neutroéfilos y células T
CD2+ y CD4+. La activacion pla-
quetaria puede contribuir en la
relacion entre depresion, forma-
ci6n del trombo y hemostasis. Esta
activaciéon plaquetaria se en-
cuentra aumentada en el pacien-
te deprimido con enfermedad
coronaria, asociada a incremen-
tos de la activacion en los recep-
tores de la glicoproteina IIb/Illa
plaquetaria (21). El paciente de-
primido sin enfermedad corona-
ria tiene, ademas, incremento en
la activacion plaquetaria media-
da por 5 hidroxitriptamina (HT),

Revista Colombiana de Psiquiatria, Suplemento, vol. XXXV / 2006 117

‘ 8. Medicina psicosomatica.p65 117

16/06/2006, 15:08



©e Alarcon R., Ramirez E.

comparado con controles no depri-
midos, posiblemente asociado a
sobrerregulacion de receptores
SHT2a.

f. La funcion endotelial se en-
cuentra alterada en pacientes
deprimidos o estresados. Un es-
tudio de flujo mediado por dila-
tacion (FMD) en las arterias
braquiales de pacientes deprimi-
dos que tomaban antidepresivos
mostré una disminucién, com-
parado con aquellos controles no
deprimidos (22). Breves episodios
de estrés mental han mostrado
reduccién en la funcién endote-
lial a través de reduccion en la
produccién del 6xido nitrico.

g. Las anormalidades autonémi-
cas observadas en pacientes
cardiologicos con arritmias ven-
triculares y muerte subita son
similares a las padecidas por pa-
cientes con depresion. Esta ob-
servacién provee un marco
fisiopatolégico para explicar el
aumento en la mortalidad car-
diovascular de pacientes con de-
presion, independientemente
de si ésta complica el curso de
un problema cardiovascular
existente o si existe antes de la
aparicion del problema cardia-
co (23). Recientemente una se-
rie de estudios sugieren que en
los pacientes con depresiéon hay
un aumento significativo de la
actividad nerviosa simpatica y
una disminucién de la actividad
parasimpatica en diversos terri-

torios autonémicos, incluido el
corazon. Ahora bien, se sabe des-
de hace tiempo que un disbalan-
ce autonoémico del tipo encontra-
do en pacientes con depresion
tiene un papel patogénico en
arritmias ventriculares y, por
extension, en la muerte subita
cardiaca (24) y el infarto de mio-
cardio. Froese y cols. (25) pudie-
ron predecir depresién en pa-
cientes admitidos en una unidad
coronaria con la ayuda de res-
puestas simpaticas de la piel,
medidas eléctricamente. En ahos
recientes, diversas medidas de
variabilidad de la frecuencia
cardiaca han sido utilizadas
como indicadores de la activi-
dad autonémica sobre el cora-
z6n (26).

Ansiedad, estrés y enfermedad
cardiaca

La prevalencia de sintomas
ansiosos en pacientes con enfer-
medad cardiaca croénica es del 5%
al 10% (27), la cual se eleva al 50%
en pacientes con enfermedad
cardiaca aguda en la unidad de cui-
dados intensivos (28-29). Lane y
cols., en un estudio de 288 pacien-
tes hospitalizados por infarto de
miocardio, encontraron que el 26%
tenian altos niveles de sintomas
ansiosos (30).

Uno de los mecanismos involu-
crados en el aumento de enferme-
dad cardiaca y muerte subita en
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personas ansiosas es por la apari-
cién de arritmia ventricular y no por
el incremento del riesgo de arterios-
clerosis. Denollet y cols. (31), en un
estudio con 87 pacientes postinfarto
de miocardio encontraron que quie-
nes presentaban sintomas ansiosos
altos tenian una disminucién de
mas del 50% de fraccion de eyeccion
ventricular izquierda.

Se menciona que el estrés agu-
do e intenso esta relacionado con
el aumento de la morbilidad y la
mortalidad cardiaca. Finnish (32),
en un estudio prospectivo con
95.647 personas, encontré que el
riesgo de sufrir una enfermedad
cardiaca en la primera semana des-
pués de la muerte del conyuge era
dos veces mayor que lo normal; asi,
el riesgo de isquemia cardiaca fue
de 2,3 en hombres y 3,5 en muje-
res, efecto independiente de la
edad. Este riesgo disminuy6 al fi-
nal del primer mes. El estudio de la
ciudad de Nueva York, realizado
después del 11 de septiembre de
2001, cuando fue destruido el World
Trade Center, mostré un incremen-
to del 2,3% de las tasas de taquia-
rritmias en pacientes con enferme-
dad cardiaca durante el mes
siguiente del ataque (33).

El “Interheart Study”, realizado
en varios paises, revelo6 que las per-
sonas con mucho estrés presenta-
ban infarto de miocardio mas ele-
vado comparados con controles por
edad y sexo, y el riesgo variaba del
12% al 33% (34).

Varios reportes informan sobre
pacientes con profunda disminu-
cion reversible de la funcion ven-
tricular izquierda después de estrés
emocional subito (27), como los es-
tudios de Japon, donde este patréon
de disfuncién ventricular izquier-
da ha sido denominado miocardiopa-
tia de Takotsubo. Recientemente, la
expresion deformidad transitoria en
balén, de la region apical del ven-
triculo izquierdo, ha sido usada para
describir anormalidades similares
en pacientes después de un estrés
emocional o fisico, y su mecanis-
mo podria ser debido a isquemia
secundaria a espasmo de las coro-
narias epicardicas por incremento
en el tono simpatico.

Un segundo mecanismo podria
ser un espasmo microvascular, con
anormalidades en el flujo coronario,
aun en ausencia de obstruccion,
mediado por disfunciéon microcircu-
latoria (28). Un tercer posible me-
canismo seria un dano directo al
miocito, producido por catecolami-
nas, las cuales disminuyen la via-
bilidad de los miocitos por sobrecar-
ga de calcio mediada por AMP ciclico
(29). Las catecolaminas son una
fuente potencial de radicales libres
de oxigeno, y en modelos animales
producen dano al miocito, el cual es
atenuado con el uso de antioxidan-
tes (30). Los radicales libres inter-
fieren con los transportadores de
sodio y calcio, lo cual resulta en una
sobrecarga de calcio.
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Histologicamente, las catecola-
minas han sido asociadas con
necrosis en banda-contraccion, un
dano caracterizado por sarcomeros
hipercontraidos, bandas transversas
eosinofilicas y respuesta inflamato-
ria mononuclear diferente a la
polimorfonuclear vista en el infar-
to. Esta necrosis en banda-contrac-
cion ha sido reportada en entidades
como feocromocitoma, hemorragia
subaracnoidea, muerte secundaria
a asma fatal, asalto violento (31), lo
que sugiere que las catecolaminas
desempenan un importante papel
ente el estrés emocional y el dafno
miocardico.

Diferentes estudios han mostra-
do que el aturdimiento miocardico
asociado con estrés se encuentra
localizado predominantemente en la
region del apice, respetando la re-
gion basal, al parecer por una mayor
respuesta de esta regiéon al estimu-
lo producido por las catecolaminasy
a un gradiente de perfusion base-
apice similar al visto en la enferme-
dad coronaria. Esta entidad es des-
crita mas frecuentemente en
mujeres de edad, cuya mortalidad es
baja, y al parecer pudiera ser respon-
sable del 1% al 3% de los sindromes
coronarios agudos (32).

Estudios recientes han mostra-
do cémo el estrés mental induce
isquemia miocardica en pacientes
con enfermedad coronaria, pero sin
isquemia inducida por ejercicio o
estrés quimico (adenosina), con
respuestas hemodinamicas signi-

ficativas, sin sintomas o cambios
electrocardiograficos (33).

Akinboboye y cols. (34) evalua-
ron la prevalencia de isquemia in-
ducida por estrés mental en pa-
cientes con enfermedad coronaria
y disfuncién ventricular izquierda
usando tomografia por emision de
foton tnico (SPECT) sestamibi, y
encontraron mayor prevalencia de
isquemia inducida por estrés men-
tal en pacientes con disfuncién
ventricular izquierda, que en aque-
llos sin ésta.

El estrés precipita que el hipo-
talamo aumente el factor de libe-
racion de corticotropina (CRF), el
cual estimula la pituitaria anterior
liberando mayor corticotropina, la
cual a su vez estimula a la glandu-
la suprarrenal para producir mayor
cantidad de cortisol. Las concentra-
ciones elevadas de cortisol se han
asociado al desarrollo de la ateros-
clerosis y de hipertension arterial.
Ademas, en pacientes ansiosos se
produce una hiperactividad del eje
HPA, que es acompanada de hipe-
ractividad del sistema simpatico
adrenal, relacionado con la apari-
cion de la aterosclerosis, el incre-
mento de la presién sanguinea, el
aumento del indice de viscosidad
sanguinea y formacién de émbolos
y el incremento de la resistencia
vascular periférica.

El estrés y la ansiedad croénica
producen taquicardia ventricular, lo
cual aumenta las muertes subitas
por infarto de miocardio. Los even-
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tos estresantes alteran la funcién
plaquetaria, con mayor produccién
del factor 4-B-tromboglobulina y de
agregacion plaquetaria. Esta disfun-
cién plaquetaria puede ser la causa
de formacion de trombos y el dafio de
las células endoteliales vasculares.
El estrés cronico se ha relacionado
con alteraciones del sistema
fibrinolitico.

Comportamiento, personalidad
Tipo A y enfermedad cardiaca

Ha sido de interés el estudio de
los modelos de comportamiento y un
tipo de personalidad especifica que
se relacionen con la patologia
cardiaca. En 1959, en un clasico
articulo, Friedman y Rosenman (35)
describieron la personalidad Tipo A,
caracterizada por conductas hosti-
les, alta competitividad, acelera-
miento del comportamiento y an-
siedad. Posteriormente, varios
estudios prospectivos (36-38) rela-
cionaron la personalidad de Tipo A
como un factor de riesgo elevado
para la presencia de enfermedad
coronaria, en especial el infarto de
miocardio. En estudios a largo pla-
zo (39-42), donde se aplicé la
Hostility Scale en pacientes con en-
fermedad cardiaca, se encontré una
mayor incidencia de mortalidad, la
cual fue relacionada con incremen-
to de calcificacion de la arteria
coronaria, al parecer como conse-
cuencia de un mayor desarrollo de
placa aterosesclerética y también

un incremento de la actividad pla-
quetaria.

La personalidad Tipo A se rela-
ciona con dificultades en las formas
de afrontamiento de situaciones de
tension, estilo de vida poco saluda-
ble y conductas inapropiadas de sa-
lud fisica y mental, todos factores
de riesgo de incremento de cardio-
patia isquémica.

Conclusiones

Es evidente la relacion que exis-
te entre las enfermedades cardia-
cas, los trastornos depresivos, el
estrés y la personalidad Tipo A, don-
de se manifiesta un interjuego cau-
sal y de efecto, que precipita la
sumatoria de riesgos de intensifi-
car la patologia organica como de la
psicopatologia, y de muerte subita.

Los diversos estudios clinicos y
epidemiolégicos que se han reali-
zado y los que se encuentran en tra-
bajos de campo nos brindan infor-
macion detallada y oportuna de la
correlacién de dichas patologias y
el incremento del impacto en los
individuos que las padecen.
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