
5Cuadernos Hispanoamericanos de Psicología l Julio - Diciembre 2015, Vol. 15 No. 2, pp 5-22 
ISSN 1657-3412 (Impresa) l ISSN 2346-0253 (En línea)

Reflexiones en torno al estrés y su relación 
con la enfermedad cardiovascular

Mariantonia Lemos,  
Diana María Agudelo,  
Paula Cristina Ríos1

Universidad EAFIT, 
Universidad de los Andes, 
Universidad Católica de Oriente Colombia

Recibido: 17 de Diciembre de 2015

Aceptado: 24 de Febrero de 2016

1. Mariantonia Lemos H, Escuela de 
Humanidades Universidad EAFIT. Cra 49 # 
7 sur 50, Bloque 3, Oficina 318. Medellín – 
Colombia. Correo electrónico: mlemosh@
eafit.edu.co. Teléfono: (4)2619500 ext 8923.

Resumen

El estrés ha sido definido como un factor de riesgo para la Enfermedad Cardio-
vascular (ECV ). Sin embargo, este concepto engloba estudios sobre estímulos 
ambientales adversos, respuestas fisiológicas, emocionales y cognitivas, así como 
estrategias de afrontamiento. Este artículo busca aclarar el concepto de estrés y 
su relación con la ECV; así mismo, pretende delimitar el modelo transaccional y 
presentar el modelo alostático como un marco de referencia para la comprensión 
de la relación entre los procesos de estrés y ECV.
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Abstract

Stress has been conceived as a risk factor for Cardiovascular Disease (CVD). 
However, this is a broad concept that includes adverse environmental stimulus, 
physiological, cognitive and emotional responses, and coping strategies. The 
objective of this paper is to clarify the concept of stress and its relation with CVD. 
Moreover, it intends to delimitate the transactional model and present the allos-
tatic model as a framework for understanding the relationship between stress 
and CVD.
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Introducción
El estrés es uno de los constructos psicológicos que más 

se ha estudiado en la psicología de la salud, y especialmente 
en torno a las enfermedades crónicas, como la Enfermedad 
Cardiovascular (ECV ). Sin embargo, cuando se analiza 
la manera como los diferentes estudios lo conciben se 
encuentran diferencias que hacen que estos no se puedan 
comparar en cuanto a resultados, lo que puede deberse 
a las diferencias en su conceptualización como estímulo, 
respuesta o proceso. Igualmente, debe señalarse que, en los 
últimos años, se ha comenzado a considerar la importancia 
del modelo alostático para la comprensión de los efectos 
del estrés en los procesos de enfermedad. Así bien, este 
artículo busca hacer un recorrido por los temas tratados, 
finalizando con algunas consideraciones metodológicas.

Desde el punto de vista histórico, el término estrés 
fue utilizado en los siglos XVI y XVII en el ámbito de la 
ingeniería para hacer referencia a un área en la que era 
aplicada una fuerza (load) y causaba una deformación en 
la estructura (strain) (Steptoe y Ayers, 2004). Las miradas 
actuales de este concepto señalan su naturaleza multifacé-
tica y retoman estos elementos: estímulos estresores, los 
cuales son análogos al concepto de carga (load); respuesta 
de estrés o reacción, análoga al de strain, y una reacción o 
proceso que ocurre entre ambas, manera como se aborda 
en el modelo transaccional (Lazarus, 1999).

Desde la primera visión, el estrés se encuentra asociado 
con eventos o estímulos que son denominados estresores 
por su capacidad de generar malestar en el individuo. 
Su estudio estaría focalizado en las características de los 
eventos, como lo controlable, predecible o proximal, 
los cuales se consideran importantes para determinar la 
relevancia de los mismos (Oblitas, 2007; Steptoe y Ayers, 
2004). Al respecto, el INTERHEART, estudio de casos 
y controles a nivel mundial, encontró que los eventos 
estresantes fueron más comunes en personas que habían 
tenido un infarto agudo de miocardio (IAM) que en aque-
llas que no (OR=1,48, IC 99% [1.33-1.64]). Este estudio 
también señaló que las personas del primer grupo repor-
taban mayores niveles de estrés crónico laboral (OR = 
2.14, I.C. 99% [1.73 - 2.64]), en el hogar (OR = 2.12, I.C. 
99% [1.68 - 2.65]) y financiero (OR = 1.33, I.C. 99% [1.19-
1.48]). Así, este estudio concluyó que el estrés psicosocial 
está asociado con un riesgo elevado de IAM, aún después 
de ajustar otros factores de riesgo (Rosengren et al., 2004). 
Sin embargo, estas características están determinadas no 
sólo por el evento en sí, sino por la percepción de los 

sujetos frente a los mismos, haciendo referencia ya no sólo 
a factores ambientales, sino personales (Cooper y Bright, 
2001; Schaubroeck y Ganster, 1991). Esto ha llevado a 
que en los estudios desarrollados desde esta perspectiva 
no sólo se mida la presencia o no de los eventos, sino la 
percepción del sujeto frente a los mismos (Linden, 2005; 
Oblitas, 2007). Al respecto se ha encontrado que el estrés 
percibido se asocia con eventos traumáticos y que éste se 
asocia con mayor riesgo de ECV, así como con otras enfer-
medades crónicas en personas latinas que habitan en los 
Estados Unidos (Gallo et al., 2014).

Por otra parte, la visión del estrés como respuesta se 
desarrolló a partir de los estudios de Bernard sobre la 
homeostasis, así como los de Cannon en torno a la reac-
ción de lucha/huida en depredadores (Cannon, 1935; 
Hobfoll, 1989; Lazarus, 1999). Seyle definió el estrés en 
términos psicofisiológicos como una respuesta no especí-
fica del organismo que configura un Síndrome General de 
Adaptación (SGA) ante estímulos estresores (Seyle, 1976). 
Este síndrome incluía tres fases: (a) alarma, durante la cual 
el agente nocivo dispara el proceso neuro-humoral en 
defensa del organismo; (b) resistencia, en la cual el cuerpo 
se moviliza para defenderse a sí mismo; y (c) agotamiento, 
fase que se presentaría sólo si el evento nocivo permanece, 
lo que ocasiona que los recursos del cuerpo comiencen a 
fallar; esto se manifiesta mediante síntomas de disfunción y 
enfermedad (Everly y Lating, 2002; Lazarus, 1999). La dife-
renciación de estas tres fases llevó a Seyle a plantear que 
existían dos tipos de estrés, distrés y eustrés. Este último 
es el tipo constructivo, asociado con preocupaciones 
empáticas por otros y activación positiva, de tal forma 
que beneficia al sujeto y a la comunidad, y es compatible 
o protector de la salud. El distrés hace referencia al tipo 
destructivo, que es nocivo para la salud y se relaciona con 
ira y agresión (Lazarus, 1999; Oblitas, 2007). Este plantea-
miento ha sido retomado por otros autores que reconocen 
la existencia de una respuesta aguda (activación fásica), 
que funciona como un mecanismo de adaptación, y una 
respuesta crónica, que haría referencia al sostenimiento 
por un lapso mayor (activación tónica) (Ursin y Olff, 1993).

Cabe anotar que, según la visión de Seyle, la respuesta 
era la misma ante todas las situaciones; sin embargo, actual-
mente se sabe que esta reacción no es equivalente para 
estímulos físicos y mentales, encontrando más liberación 
de corticosteroides ante el estrés mental. Además, se ha 
evidenciado cómo la presencia o no de una respuesta, así 
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como su magnitud, dependerá de factores individuales, 
entre los que se encuentran la personalidad, las percep-
ciones del sujeto y el contexto en el que ocurre (Everly y 
Lating, 2002; Hobfoll, 1989; Lazarus, 1999). Sin embargo, 
es posible trazar una línea más o menos general en la 
respuesta al estrés, la cual será desarrollada más adelante. 
Finalmente, aparecen visiones más complejas del proceso 
de estrés, en donde se reconoce que éste se genera en la 
interacción entre el ambiente y la persona. Uno de estos 
modelos es el transaccional.

Modelo Transaccional del Estrés

El modelo transaccional ha venido convirtiéndose en el 
modelo más aceptado para el estudio del estrés en psico-
logía de la salud. Según éste, el estrés es un proceso que 
se desarrolla en la relación particular entre la persona y el 
ambiente, donde una demanda externa o interna es valo-
rada por la persona como superior a sus recursos (Steptoe 
y Ayers, 2004). Lazarus (Lazarus, 1999; Lazarus y Folkman, 
1986), su principal representante, concibe la mente y el 
comportamiento en términos relacionales, de tal forma 
que el significado que una persona posee del ambiente y 
de su funcionamiento se construye desde la confluencia de 
variables ambientales y de personalidad. El elemento funda-
mental del proceso es la valoración, tanto del evento como 
de las capacidades que él cree que posee para manejarlo. 
En casos donde el evento no es valorado como amena-
zante, o cuando se piensa que se tienen recursos internos o 
externos para su manejo, no ocurre la respuesta de estrés. 
Cabe anotar que valoración no es sinónimo de percepción, 
ya que no se trata meramente de un proceso cognitivo, sino 
que incluye la evaluación de la significación personal que 
tiene el evento con base en las metas, expectativas y valores 
personales del sujeto.

Así, la respuesta de estrés aparecería cuando la capacidad 
adaptativa es excedida. Sin embargo, debe tenerse en cuenta 
que se trata de una respuesta multidimensional que cobija 
elementos fisiológicos, emocionales y comportamentales. 
No se trata de una respuesta homogénea ante cualquier 
estímulo, sino que cambia dependiendo de si la amenaza 
es aguda, crónica, o si ha habido procesos de habituación o 
sensibilización. Igualmente, no permanece inmutable en el 
tiempo, ya que se encuentra en interacción recíproca con el 
proceso de valoración. De esta forma, los eventos ejercen 
un efecto patogénico únicamente de forma indirecta ya que 
están atravesados por la valoración. Esto hace posible que 
se pueda afirmar que el estrés es un proceso en el que no 

hay linealidad entre el resultado y el tipo o magnitud de los 
estresores (Cooper y Bright, 2001; Lazarus, 1999; Lazarus y 
Folkman, 1986).

Otro concepto importante del modelo transaccional es 
el de afrontamiento, el cual se entiende como una respuesta 
del individuo cuando se rompe el equilibrio en la relación 
persona-situación; el sujeto pone en marcha tácticas ambien-
tales o cognitivas diseñadas para restablecer tal equilibrio, 
y así atenuar la respuesta de estrés (Everly y Lating, 2002; 
Oblitas, 2007). Estos intentos pueden hacerse modificando 
la relación entre la persona y el ambiente (afrontamiento 
centrado en el problema), así como el significado que 
tiene esa relación (afrontamiento centrado en la emoción). 
Adicionalmente, se habla de un afrontamiento cognitivo, 
haciendo referencia a la idea de que puede hacerse una 
revaloración de la relación entre la persona y el ambiente 
(Lazarus, 1999). Estudios subsecuentes han diferenciado 
el afrontamiento centrado en el problema en confrontativo 
y planeador. El afrontamiento centrado en la emoción se 
ha ampliado a las categorías de distanciarse, auto-culparse, 
evitar, reinterpretar positivamente y buscar apoyo (Linden, 
2005). Vale la pena mencionar que estas estrategias pueden 
considerarse adaptativas o desadaptativas sólo en función 
de la situación, ya que las demandas cambian en función de 
ésta, de la persona y del resultado que se desea (Lazarus, 
1999). Finalmente, es importante anotar que se han encon-
trado diferencias en las respuestas fisiológicas de estrés de 
acuerdo al tipo de afrontamiento que las personas desarro-
llan. En general, la activación inicial se reduce en individuos 
que tienen un afrontamiento efectivo frente al problema; 
sin embargo, cuando no hay expectativa de finalización del 
problema, la activación tiende a permanecer ( Wood, 2014).

Cabe anotar que no todos los investigadores están 
de acuerdo con el enfoque transaccional. Al respecto, 
Hobfoll (1989) afirma que este modelo es tautológico en 
tanto no se separa la demanda o amenaza de la capacidad 
de afrontamiento. Una amenaza es aquello que supera la 
capacidad de afrontamiento, mientras que esto último es lo 
que se activa cuando aparece la amenaza. Adicionalmente, 
la capacidad de afrontamiento sólo puede conceptuali-
zarse posterior al evento; es decir, sólo se puede medir la 
capacidad de respuesta a una demanda después de que es 
afrontada. Por lo anterior, este autor propone un modelo 
de conservación de recursos que plantea que las personas 
buscan activamente crear un mundo que les provea placer 
y éxito. Esta búsqueda puede llevarse a cabo de forma 
activa, incrementando la probabilidad de recibir refuerzo y 
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evitando la pérdida de estas características o circunstancias, 
así como en una segunda estrategia ligada a la conserva-
ción de recursos. El estrés se definiría como una reacción 
a un ambiente en el que hay una amenaza de pérdida de 
recursos. De esta manera, los recursos son la unidad nece-
saria para comprender el estrés (Hobfoll, 1989).

Al comparar ambos modelos, puede pensarse que los 
dos se ocupan de aspectos independientes del compor-
tamiento humano. El modelo de Lazarus hace evidente la 
importancia de la valoración de la amenaza en la respuesta 
de estrés, lo cual permite comprender las diferencias indivi-
duales en este aspecto. Sin embargo, el modelo de Hobfoll 
permite explicar el comportamiento de las personas 
cuando no hay amenazas ambientales, en tanto el individuo 
desarrolla estrategias para aprovisionarse de recursos, pues 
existe la posibilidad de una futura pérdida, lo cual los lleva 
a experimentar una sensación positiva (eustrés) (Hobfoll, 
1989).

Manifestaciones fisiológicas 
del estrés

Aunque las trayectorias de activación fisiológica de la 
respuesta al estrés no son definitivas, existen tres que han 
mostrado una extraordinaria responsividad con respecto 
a los estímulos psicosociales: el eje neural, el neuroendo-
crino y el endocrino. Éstas muestran una relación con la 
permanencia del estímulo estresor y la necesidad de una 
duración mayor de la respuesta de estrés (Everly y Lating, 
2002; Ursin y Olff, 1993).

El eje neural hace referencia a la primera respuesta 
durante el proceso de estrés, en la cual intervienen tres 
sistemas: simpático, parasimpático y neuromuscular. Este 
eje llevaría a cabo la activación inicial, que es comple-
mentada por la respuesta del eje neuroendocrino; esta se 
origina en la amígdala dorsomedial, baja por las regiones 
hipotalámicas lateral y posterior, y desciende hasta inervar 
la glándula adrenal. Los efectos de la activación de estos dos 
ejes son similares, excepto por la latencia de la respuesta, 
siendo mayor la del eje neuroendocrino. Los efectos a nivel 
corporal incluyen el incremento de la presión arterial, el 
flujo sanguíneo al cerebro, la tasa cardíaca, la estimulación 
del sistema músculo esquelético y la liberación al plasma 
de ácidos grasos, triglicéridos y colesterol (Everly y Lating, 
2002).

La respuesta somática más crónica y prolongada del estrés 
es el resultado del eje endocrino, en donde se involucran 

cuatro ejes: (a) eje adrenal cortical, (b) eje somatotrópico, 
(c) eje tiroideo y (d) eje pituitario posterior. Su activación 
requiere una alta intensidad de estimulación (Everly y 
Lating, 2002; Fontes et al., 2014). El complejo septal-hipo-
campal representa el punto más alto de esta respuesta de 
estrés, desde el cual los impulsos descienden por el hipo-
tálamo, donde se producen una serie de hormonas, entre 
las que se encuentra el factor de liberación de corticotro-
pina, que lleva a la descarga de ACTH y la producción de 
varios opiodes analgésicos. La ACTH se transporta a través 
de la sangre, hasta alcanzar la corteza adrenal, la que libera 
el cortisol y la corticosterona en el sistema circulatorio 
(Steptoe y Ayers, 2004). Los efectos de estos glucocorti-
coides incluyen la producción de glucosa, exacerbación de 
la irritación gástrica, incremento en la producción de úrea 
y de la liberación de ácidos grasos en el sistema circula-
torio. Además, conllevan un aumento en la susceptibilidad 
al proceso ateroesclerótico y de la necrosis no trombótica 
del miocardio, la supresión de mecanismos inmunes y del 
apetito, exacerbación del herpes, y asociación con senti-
mientos de depresión, desesperanza, indefensión y pérdida 
de control (al’Absi y Bongard, 2006; Everly y Lating, 2002).

Las elevaciones del cortisol son importantes en 
respuesta al estrés psicológico, pues restauran la activa-
ción del sistema inmune, la cual se origina en la activación 
del primer eje. Este efecto previene la ocurrencia de 
efectos perjudiciales, causados por una respuesta inmune 
elevada. Sin embargo, niveles persistentes de cortisol 
pueden llevar a efectos metabólicos y cardiovasculares. 
Por otra parte, el ACTH lleva también a la secreción de 
aldosterona, la cual incrementa la absorción de sodio y 
cloro por los túbulos renales y decrementa su excre-
ción por las glándulas salivares, sudoríparas y el tracto 
gastrointestinal. Además, la aldosterona se relaciona con 
el aumento de los depósitos de glicógeno en el hígado y 
el decremento de los eosinófilos circulatorios (al’Absi y 
Bongard, 2006; Everly y Lating, 2002).

Otra de las hormonas liberadas en el hipotálamo es el 
factor liberador de somatotropina, que estimula la pituitaria 
anterior para que descargue la hormona del crecimiento en 
el sistema circulatorio. El rol de esta hormona en el proceso 
de estrés es poco claro. Sin embargo, se han planteado 
hipótesis en torno a algunos efectos, entre los cuales se 
incluyen la liberación de mineralocorticoides, así como un 
efecto de resistencia a la insulina y la movilización de grasas 
almacenadas en el cuerpo. Lo último tendría como efecto 
una concentración de ácidos grasos libres y de glucosa en 
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la sangre. Adicionalmente, se libera en la hipófisis el factor 
liberador de tirotropina, activando igualmente la pituitaria 
anterior, la cual responde mediante la hormona estimulante 
de la tiroides. Esta hormona actúa en la glándula tiroides 
para la liberación de dos hormonas: T3 y T4, las cuales se 
han asociado con un incremento general del metabolismo, 
el ritmo cardiaco, la contractibilidad del corazón, la resis-
tencia vascular periférica (lo que lleva al incremento de 
la presión arterial) y la sensibilidad de ciertos tejidos a las 
catecolaminas. Cabe anotar que la presencia de estas dos 
hormonas en sangre genera una retroalimentación negativa 
en el sistema, suprimiendo su propia secreción. Finalmente, 
la liberación de hormonas en el hipotálamo lleva a la acti-
vación de la pituitaria posterior, la cual libera otras como la 
vasopresina y la oxitocina, de las cuales aún no es muy clara 
su función en el proceso de estrés. La vasopresina afecta el 
organismo; ocasiona la retención de líquidos. La oxitocina 
tiene un rol poco claro, pero podría involucrar las contrac-
ciones en el parto, llevando a nacimientos prematuros, 
asociados con situaciones de estrés (Everly y Lating, 2002).

Cabe anotar que la respuesta de estrés se mantiene, 
aumenta o disminuye mediante sistemas de retroalimenta-
ción, de tal forma que va a verse afectada por el tiempo 
(Steptoe y Ayers, 2004). Igualmente, los seres humanos 
tienen patrones individuales de activación neural, neuroen-
docrina y endocrina que llevan a una mayor probabilidad 
de padecer ciertas enfermedades de acuerdo con la predis-
posición en ciertos órganos blanco de experimentar 
activaciones (arousal) patogénicas (Everly & Lating, 2002). 
En una persona con ECV, esto podría llevar a una mayor 
probabilidad de experimentar síntomas y signos relacio-
nados con el sistema cardiovascular. Además, si la respuesta 
de estrés se acompaña de una sensación de distrés, la activa-
ción pituitaria-adrenocortical y adrenomedular es distintiva 
y puede llevar a peores procesos patofisiológicos. Por 
ejemplo, la activación adrenomedular en pacientes con ECV 
puede elicitar una estimulación cardiovascular y producir 
un consumo de oxígeno en el miocardio superior a la oferta 
disponible, precipitando un IAM o una arritmia ventricular 
letal (Goldstein y Kopin, 2007).

Factores moderadores y mediadores de 
la respuesta de estrés y su relación con 
la ECV

El proceso de estrés está influenciado por predisposi-
ciones y moderadores coexistentes. Estos pueden agruparse 
en tres grandes categorías: genéticos, adquiridos y dispo-

sicionales. Entre los factores genéticos se encuentran el 
sexo, la edad y el estado físico, aunque este último está 
determinado también por aspectos adquiridos, como los 
comportamientos de salud. Las mujeres reportan mayores 
síntomas de malestar y tienen más probabilidades de expe-
rimentar malestar emocional, siendo esta experimentación 
más intensa y frecuente. Sin embargo, ellas también se 
enganchan en más comportamientos relacionados con la 
salud que los hombres, tales como la alimentación sana o la 
actividad física (Cooper y Bright, 2001; Linden, 2005).

Cabe anotar que algunas características comportamen-
tales asociadas a las mujeres pueden responder también a las 
diferencias culturales entre géneros, las cuales explican que 
algunas personas tengan mayor facilidad o no para expresar 
emociones, o para comprometerse con comportamientos 
saludables. En esta misma línea, la edad y el estado físico 
están relacionados con el estatus de salud. Se ha obser-
vado que los individuos físicamente saludables parecen 
afrontar mejor los estresores que los individuos más débiles 
(Cooper y Bright, 2001). Cabe anotar que la respuesta de 
estrés de pelea-huida también podría ser diferente según el 
sexo. Se ha encontrado que las mujeres que son expuestas 
a amenazas, tienen como prioridad la propia supervivencia 
y la de la cría, lo que las lleva a presentar más estrategias 
de amabilidad y buscar a otros como soporte y protección. 
Se ha sugerido que estas estrategias podrían tener relación 
con respuestas fisiológicas, donde cobraría importancia la 
liberación de la oxitocina (Steptoe y Ayers, 2004).

Frente a los factores adquiridos, la educación y la 
clase social, por su relación con el ingreso económico, 
son factores que están relacionados con la salud psicoló-
gica y física (Cooper y Bright, 2001; González-Zobl et al., 
2010; Johnson, 2011; Steptoe y Ayers, 2004). Esta asocia-
ción es compleja y se da a múltiples niveles, ya que la 
posición socio-económica (PSE) tiene que ver con el 
contexto socioeconómico y político de la sociedad. Igual-
mente, la PSE afecta las circunstancias materiales como el 
alojamiento, el potencial de consumo, el entorno físico y 
el acceso a los servicios de salud; además, la PSE también 
afecta las circunstancias sociales y psicológicas, entre las 
que se encuentran los eventos vitales estresantes ( Juárez-
García, 2008; Linden, 2005; Manderbacka y Elovaino, 2010). 
Se ha encontrado que las mujeres con menores niveles de 
educación tienen un menor conocimiento de la ECV, lo que 
puede dificultar la identificación de los síntomas iniciales 
de evento cardíaco (Blumstein, Benyamini, Boyko, y Lerner-
Geva, 2016). Adicionalmente, las personas con altos y 
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bajos niveles de ingreso se diferencian en los patrones de 
consumo de comida poco saludable, cigarrillos, alcohol y 
uso de drogas ilícitas ( Johnson, 2011). Finalmente, una PSE 
baja puede generar una falta de sensación de control, con su 
resultante respuesta emocional y cognitiva que hace vulne-
rable al individuo a las consecuencias del estrés (Linden, 
2005; Steptoe y Ayers, 2004). Esto se ha evidenciado en los 
niveles de cortisol, los cuales presentan diferencias signi-
ficativas, dependiendo de la PSE (Blumstein et al., 2016).

Cabe anotar que los factores moderadores interactúan 
entre sí, lo que indica la importancia del modelo transac-
cional del estrés. Por ejemplo, se ha reportado que existe 
una interacción entre la calidad matrimonial y la posición 
socio-económica. Según un estudio con 94 parejas, los 
individuos que tenían relaciones de pareja que podían cata-
logarse como de soporte y no ambivalentes, presentaban 
niveles de presión arterial bajos, a pesar de tener una PSE 
baja (Cundiff, Birmingham, Uchino, y Smith, 2015).

Por otra parte, entre los factores adquiridos también se 
encuentran los eventos estresantes de la infancia. Estos 
podrían tener resultados de impacto psicológico y físico, 
lo cual genera susceptibilidad al estrés (McEwen, Nasveld, 
Palmer, y Anderson, 2012). Algunos estudios han encon-
trado que la exposición a eventos estresantes u otros 
factores de riesgo en las etapas tempranas del desarrollo, 
pueden contribuir a procesos pato-fisiológicos relacionados 
con enfermedades (Danese et al., 2009; Gluckman, Hanson, 
Cooper, y Thornburg, 2008). Sin embargo, la evidencia no 
es concluyente, pues algunos estudios reportan resultados 
negativos (Gooding et al., 2014; Non, Rimm, Kawachi, 
Rewak, y Kubzansky, 2014; Padyab, Blomstedt, y Norberg, 
2014). Esta vulnerabilidad se integra a la personalidad y 
al estilo atribucional y podría determinar carga alostática 
(McEwen, 2008b; McEwen & Getz, 2013), tal como se expli-
cará más adelante.

Finalmente, el tipo de trabajo de una persona, así 
como los estresores que éste implica, podrían ser factores 
adquiridos, tanto moderadores como de riesgo, para las 
consecuencias del estrés en la salud. Al respecto, se ha 
afirmado que las ECV son enfermedades de la sociedad 
industrial, debido a los cambios en el ambiente de trabajo, 
en el cual hay un énfasis en la eficiencia y la poca estabilidad 
laboral (F. Jones y Bright, 2001; Juárez-García, 2008). Carac-
terísticas y condiciones laborales como la ambigüedad del 
rol, el trabajar largas horas o el trabajo excesivo, los turnos 
laborales, la falta de control, de variedad en el trabajo o 
de líderes que apoyen, tienen el potencial de afectar la 

calidad de vida de las personas y de aumentar el riesgo 
cardiovascular (Dobson y Schnall, 2011; Faraut, Bayon, y 
Léger, 2013; Gordon y Schnall, 2011; Kinman y Jones, 2001; 
Krantz y McCeney, 2002; Landsbergis, Schnall, y Dobson, 
2011). Al respecto, un meta-análisis que reunió datos de 
603838 individuos, seguidos en estudios longitudinales, 
encontró que trabajar largas horas, en comparación con 
turnos de 35 a 40 horas por semana, está asociado con 
una mayor incidencia de ECV (R.R. = 1.13, I.C. 95% = 
1.02 – 1.26) (Kivimäki et al., 2015). Esta asociación podría 
explicarse mediante hábitos de vida no saludables; por 
ejemplo, el consumo de cigarrillo y una alimentación rica 
en grasas y azúcares.

La asociación entre estrés laboral y salud cardio-
vascular se ha explicado por dos modelos: el modelo 
de demanda–control de Karasek y el de desequilibrio 
esfuerzo– recompensa de Siegrist (F. Jones y Bright, 2001). 
Según el modelo de Karasek, un alto nivel de demandas 
y un bajo nivel de control pueden dar origen a un trabajo 
que genera tensión laboral ( Juárez-García, 2008; Karasek, 
Baker, Marxer, Ahlbom, y Theorell, 1981; Rugulies, Aust, y 
Sime, 2004). La evidencia encontrada señala una relación 
entre tensión laboral y depresión (Dobson y Schnall, 2011), 
así como con mayor presión arterial (Everson y Lewis, 
2005). Igualmente, se ha encontrado que el bajo control 
se asocia con altas concentraciones de fibrinógeno (Krantz 
y McCeney, 2002), y que cuando se acompaña de altas 
demandas laborales se asocia con una menor adherencia 
a las recomendaciones médicas (Dickson, Howe, Deal, y 
McCarthy, 2012). Finalmente, un estudio prospectivo en 
pacientes que habían tenido un IAM y estaban empleados 
en Estocolmo, evidenció que aquellos con alta tensión 
laboral presentaban un mayor riesgo de presentar eventos 
cardíacos, fatales o no (H.R. = 1.73, I.C. 95% = 1.06 - 2.83), 
en comparación con los de baja tensión laboral (Laszlo, 
Ahnve, Hallqvist, Ahlbom, y Janszky, 2010). Sin embargo, 
también hay estudios que no han encontrado relaciones 
significativas; por ejemplo, entre demandas laborales, 
control y ECV (Schiöler, Söderberg, Rosengren, Järvholm, 
y Torén, 2015). Por otra parte, el modelo de desequilibrio 
esfuerzo – recompensa ha reportado que un trabajo en el 
que se presenta este desbalance conlleva a un mayor riesgo 
de ECV, depresión o dependencia de alcohol que aquellos 
que no lo experimentan (Dobson y Schnall, 2011; Rugulies 
et al., 2004).

Adicionalmente, se ha encontrado que el número de 
roles que deba cumplir una misma persona tiende a ser una 
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fuente de estrés para las personas cuando las expectativas 
en uno de ellos obstaculizan el cumplimiento de las expec-
tativas en otros. En este sentido, el rol laboral ha mostrado 
ser una fuente de estrés para las personas (Gómez, 2006; 
Kinman y Jones, 2001; Ryff, 2014). Cabe anotar que el 
conflicto trabajo-familia parece ocasionar más dificultades 
en las mujeres más jóvenes (Berkman et al., 2015), para 
quienes la familia tiene una alta importancia, o para aquellas 
que tienen hijos, de tal forma que se encuentra una rela-
ción lineal entre el número de hijos y los niveles de estrés 
(Kinman y Jones, 2001; Krantz y McCeney, 2002; Murphy y 
Bennett, 2004).

Finalmente, con respecto a los factores disposicionales e 
individuales, se ha encontrado que rasgos de personalidad 
como el neuroticismo (Childs, White, y de Wit, 2014; Cuki  y 
Bates, 2015), el perfeccionismo (Albert, Rice, y Caffee, 2014), 
o trastornos como la depresión o la ansiedad, vulneran al 
individuo en el proceso de estrés-enfermedad (Carney y 
Freedland, 2012; Cuijpers, van Straten, y Donker, 2005; 
Doyle, McGee, Delaney, Motterlini, y Conroy, 2011; Moser y 
Dracup, 1996; Moser et al., 2011; Scherrer et al., 2012; Zanon 
y Hutz, 2013). Así mismo, es importante tener presente las 
diferencias entre las personas a nivel de metas, visión de 
sí mismo y los otros, así como los recursos personales, en 
las que se basan sus expectativas de resultado (Lazarus, 
1999). Esto sin dejar de lado aspectos personales que tocan 
también la dimensión interpersonal, como el apoyo social 
( Yang, Boen, y Mullan Harris, 2015).

En síntesis, es claro que el proceso de estrés es mucho 
más complejo de lo que podría pensarse desde las visiones 
tradicionales, y que es necesario un modelo que incluya la 
diversidad de elementos que en él interactúan. Esto señala 
que el estudio del estrés requiere modelos que integren varia-
bles ambientales y personales que permitan la comprensión 
de este tipo de evidencia. Finalmente, es importante señalar 
que las visiones de estrés se había dado originalmente desde 
un modelo homeostático, base de la teoría de Seyle, según 
el cual esta respuesta señalaba una alteración del equilibrio 
corporal a la que idealmente el cuerpo debía retornar. Sin 
embargo, este modelo se considera actualmente insuficiente 
para la comprensión de la relación entre el estrés y la enfer-
medad y ha dado pie al surgimiento del modelo alostático.

Modelo Alostático
Usualmente, se ha concebido que el cuerpo se regula 

mediante el proceso de homeóstasis, que hace referencia a 
la habilidad de la persona para retornar a un estado previo 

de equilibrio, posterior a la respuesta a un estímulo estre-
sante (McEwen y Karatsoreos, 2012; Sterling, 2004). Según la 
homeóstasis, la regulación de un sistema se alcanza a través 
de sistemas de retroalimentación local, que indican cuándo 
un nivel fisiológico está elevado y se disparan los procesos 
regulatorios para volverlo a sus niveles “normales” (Bull-
ington, 2002). Sin embargo, en los últimos años el modelo 
alostático ha venido ganando terreno en la comprensión de 
los efectos del estrés en el organismo, por lo que es consi-
derado una extensión del modelo homeostático (Logan y 
Barksdale, 2008). Este modelo parte de la base de que la 
respuesta de estrés es una reacción fundamental en el orga-
nismo para adaptarse a los retos de la vida y que la alóstasis 
hace referencia al proceso de mantener la estabilidad, o la 
homeóstasis, a través del cambio, promoviendo la adapta-
ción (Goldstein y McEwen, 2002; McEwen, 2004; McEwen y 
Karatsoreos, 2012; McEwen et al., 2012).

Según el modelo alostático, el organismo responde a 
las demandas ambientales mediante la activación de los 
sistemas de estrés, lo cual favorece el afrontamiento. Sin 
embargo, el cambio frente al modelo homeostático es que se 
plantea que hay un órgano central (cerebro) que determina 
lo que es estresante, así como la respuesta del organismo 
ante el estímulo (Goldstein y Kopin, 2007; McEwen, 2008a; 
McEwen y Gianaros, 2010; Sterling, 2004). El principio que 
guía la respuesta es la eficiencia, de tal forma que se busca 
que el organismo logre predecir lo que se necesitará y, 
de esta manera, se desarrolle una respuesta sistémica de 
acuerdo con estas necesidades. Así, el proceso va más allá 
de sistemas de retroalimentación simples como los que son 
descritos en la homeóstasis y se logra un uso mucho más 
efectivo de los recursos del organismo (Bullington, 2002; 
McEwen y Gianaros, 2011; Sterling y Eyer, 1988).

Sin embargo, el principio de eficiencia implica un cambio 
adicional frente al modelo homeostático: pensar que el 
cuerpo se prepara anticipadamente para las demandas, 
por lo que hay una regulación de los procesos fisiológicos 
corporales complejos en el tiempo que lleva a estados de 
adaptación por fuera de los rangos fisiológicos conside-
rados normales (Bullington, 2002; Cortelli, Pierangeli, y 
Montagna, 2010; Groer y Women’s-Health-Research-Group, 
2010; Sterling, 2004). De esta manera, condiciones como 
el aumento en los niveles de la presión arterial pueden 
comprenderse como la anticipación del cuerpo a demandas 
constantes, que implican una respuesta fisiológica normal 
y que pueden representar un estado, carga o sobrecarga 
alostática según el tiempo en que se presenten (McEwen 
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et al., 2012; McEwen y Seeman, 1999). Al respecto, se ha 
encontrado que el burnout experimentado en estudiantes 
universitarios está asociado por la hiperactividad cardiovas-
cular durante situaciones de estrés, pero que también afecta 
la velocidad de recuperación (May, Sanchez-Gonzalez, 
Brown, Koutnik, y Fincham, 2014).

Un estado alostático se produciría cuando los sistemas 
involucrados en la alóstasis están elevados de manera 
sustancial, llevando a un desbalance entre los mediadores 
primarios; es decir, marcadores neuroendocrinos rela-
cionados con el sistema nervioso autónomo, el sistema 
Hipófisis-Pituitario-Adrenal (HPA) y los marcadores cardio-
vasculares, generando carga alostática (Matthews y Gallo, 
2011). Los marcadores primarios más comunes que se 
activan en el estado alostático son el cortisol, la adrenalina, 
la noradrenalina y el DHEA, el cual es un antagonista del 
cortisol. Por su parte, la carga alostática se hace evidente 
mediante los efectos secundarios que evidencian el resul-
tado acumulativo del desbalance de los marcadores 
primarios en un órgano o tejido específico. Los más estu-
diados son la presión arterial, el colesterol HDL y total, los 
triglicéridos, el radio cintura – cadera, la hemoglobina glico-
silada, el fibrinógeno y la proteína C Reactiva, entre otros 
(McEwen, 2002, 2006). Esta carga representa el costo del 
ajuste continuo requerido por el organismo para adaptarse 
a las diferentes demandas ambientales; pero también refleja 
la carga genética, los hábitos individuales, como la dieta, el 
ejercicio y las experiencias del desarrollo que marcan los 
patrones a largo plazo de reactividad biológica y compor-
tamental (Christodoulou, 2010; Lemos, 2015; McEwen y 
Seeman, 1999; Tomba y Offidani, 2012).

Si el desbalance en el organismo continúa por largos 
períodos o se impone una carga adicional por eventos 
impredecibles en el ambiente, enfermedad e interacciones 
sociales, que exceden los recursos del individuo, la carga 
alostática se aumenta y comienzan a aparecer síntomas de 
sobrecarga alostática (McEwen, 2004). En este punto, los 
efectos secundarios alcanzan valores extremos y aparecen 
las enfermedades crónicas (McEwen, 2006). Al respecto,  se 
ha encontrado que situaciones adversas en la niñez llevan 
a que el sistema de estrés presente respuestas diferenciales 
para adaptarse a las demandas del ambiente, y a la expresión 
o no de ciertos genes, llevando a patrones de activación dife-
renciales, tanto en la niñez como en la adultez (Del Giudice, 
Ellis, y Shirtcliff, 2011; Goldman-Mellor, Hamer, y Steptoe, 
2012; Kendall-Tackett, 2009; McEwen, 2006; Sprang, Katz, y 
Cooke, 2009). Estos patrones se relacionan con niveles de 
reactividad cardiovascular ante tareas estresantes, niveles 

altos en marcadores de inflamación y de riesgo metabó-
lico, como el sobrepeso, presión arterial o colesterol altos 
y trastornos mentales como estrés post-traumático, depre-
sión y abuso de sustancias (Appleton et al., 2012; Danese 
et al., 2009; Grassi-Oliveira, Ashy, y Stein, 2008; Heim et 
al., 2000; Juruena, 2013; McEwen et al., 2012; Spann et al., 
2014), así como con enfermedades específicas, entre las 
cuales se encuentra la cardiovascular (McCrory, Dooley, 
Layte, y Kenny, 2015). Cabe anotar que las diferencias en las 
trayectorias de reactividad también tienen influencia en los 
niveles de estrés acumulados en la edad adulta (Goldman-
Mellor et al., 2012).

Estrés y ECV

Posterior a la comprensión del proceso de estrés, puede 
comprenderse la relación entre este y la ECV mediante el 
análisis de dos categorías: factores estresantes agudos y 
estrés crónico. Los dos tipos afectan en distinta forma al 
sistema cardiovascular y poseen mecanismos diferentes que 
contribuyen a la producción de manifestaciones clínicas 
de ECV. Sin embargo, esto no puede llevar a afirmar que 
el estrés causa la ECV. Esta noción no es viable frente a 
una enfermedad tan heterogénea y multideterminada, en 
términos de vulnerabilidad y resiliencia (Dimsdale, 2008).

Cuando se hace referencia a estresores agudos, gene-
ralmente se estudia el impacto que tienen eventos que 
ocurren por azar o mediante pruebas de laboratorio. 
Al respecto, tareas de estrés mental en el laboratorio 
conllevan mayor demanda de oxígeno en el miocardio y 
reducción de flujo sanguíneo ( Wittstein et al., 2005) y se 
ha encontrado que se asocian con anginas inducidas en 
pacientes con ECV (Pimple et al., 2015). Estos resultados 
se han extendido a ambientes naturales en estudios que 
han mostrado cómo la intensidad del esfuerzo mental y 
la presencia de emociones negativas correlacionan con 
una estimulación simpática que puede causar vasocons-
tricción en pacientes con enfermedad coronaria (Merz 
et al., 2002; Wittstein et al., 2005). De esta manera, el 
estrés agudo, o la activación (aurosal) excesiva en un 
momento determinado, podría entenderse como el 
elemento desencadenante de una angina, un IAM u otro 
evento cardiovascular en ambientes naturales. Especí-
ficamente, se ha reportado que el riesgo relativo de que 
un síndrome cardíaco agudo (SCA) esté precedido de un 
episodio de ira, estrés o depresión es de 2.48 (I.C. 95% 
= 1.75-3.51) (Steptoe y Kivimäki, 2013). Así mismo, se 
ha informado que el estrés mental podría ser un inductor 
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de anginas más eficaz que el estrés por actividad física  
(Pimple et al., 2015).

Cabe anotar que para que se dé un evento coronario no 
sólo es necesario que se produzca el proceso de vasocons-
tricción. Los eventos cardíacos generalmente ocurren en 
personas con arteroesclerosis avanzada, comúnmente por 
la ruptura de la placa coronaria, cuando este fenómeno 
es acompañado de procesos inflamatorios y procoagu-
lantes, los cuales parecen dispararse en momentos de 
estrés (Steptoe y Kivimäki, 2013). Al respecto, estudios en 
ratas han señalado que el estrés crónico, mas no el agudo, 
aumenta la agregación plaquetaria mediante procesos 
hormonales de forma independiente a la concentración del 
calcio libre (Matsuhisa, Kitamura, y Satoh, 2014). Aunque 
la ruptura de placas puede deberse al azar, la evidencia 
sugiere que es probable que se dispare por eventos internos 
o externos. En cuanto a los internos, se sabe que hay una 
relación entre los eventos cardiovasculares y el ritmo circa-
diano de actividad del sistema nervioso autónomo. En 
cuanto a los externos, los eventos estresantes se encuen-
tran en la primera línea de precipitación del proceso (Merz 
et al., 2002). Adicionalmente, el estrés puede ocasionar una 
arritmia, particularmente taquicardia ventricular y fibri-
lación ventricular. Por lo anterior, se afirma que el estrés 
es un factor de mal pronóstico en pacientes con SCA. Sin 
embargo, pocos estudios abordan el tema del estrés por sí 
solo, siendo más común el estudio de trastornos emocio-
nales, como la depresión, o de emociones crónicas, como la 
ira, en el pronóstico de los pacientes que ya han sufrido un 
evento cardiaco agudo (Steptoe y Kivimäki, 2013).

Con respecto a los estresores crónicos, las investigaciones 
se centran en estresores laborales, disputas maritales, o la 
percepción de ser tratado injustamente. El estrés crónico y 
los factores emocionales que se relacionan con él parecen 
tener una influencia en la ECV mediante factores biológicos 
y comportamentales. Los mecanismos biológicos incluyen 
la activación del eje HPA y del sistema nervioso autónomo, 
la disfunción serotoninérgica, la secreción de citoquinas 
proinflamatorias y la activación plaquetaria. Estos cuatro 
mecanismos son críticos en lo que respecta a la contribu-
ción del proceso arterioesclerótico (Everson y Lewis, 2005). 

Los efectos de la primera activación ya han sido descritos 
anteriormente. Con respecto a la disfunción serotoninér-
gica, el estrés crónico produce alteraciones en los niveles 
de este neurotransmisor y su función. Esta disregulación 
juega un papel importante en el comportamiento agresivo y 
la impulsividad, a la vez que puede estar asociada a niveles 

de ira y hostilidad. Adicionalmente, los mecanismos sero-
toninérgicos influyen en los procesos trombovasculares, 
viéndose involucrados en la trombogénesis, la activación 
plaquetaria y la hipertensión. Con respecto a la secreción 
de citoquinas pro-inflamatorias, hay que tener presente que 
el proceso inflamatorio tiene un rol crítico temprano en la 
aterogénesis. El daño al endotelio arterial puede deberse 
a aspectos mecánicos como la fuerza del fluido, altos 
gradientes de estrés en la vasculatura, factores de riesgo 
tradicionales y agentes infecciosos. Este daño lleva a la 
inducción de citoquinas, moléculas vasoactivas y factor de 
crecimiento que estimulan las propiedades procoagulantes, 
las cuales aparecen como una respuesta aguda y llevan a 
cambios ateroescleróticos (Everson y Lewis, 2005).

Los factores psicosociales afectarían este proceso vía las 
citoquinas proinflamatorias, como las interleucinas IL-1 e 
IL-6, y la proteína C reactiva, las cuales han sido asociadas 
con depresión (Alarcón y Ramírez, 2006), pero también con 
una menor PSE, estrés crónico en el trabajo, tensión de los 
cuidadores, adversidad en la fase inicial de la vida, hostilidad 
y aislamiento social (Smith y Blumenthal, 2011). Al respecto, 
datos de población brasileña señalaron que hay un efecto 
acumulativo de haber presentado una PSE baja a lo largo 
de la vida en el grosor íntima-media carotídeo (Camelo et 
al., 2015). Cabe anotar que el proceso es bidireccional. Las 
citoquinas pueden inducir expresiones comportamentales 
y psicológicas de estrés, incluido el estado emocional nega-
tivo, lo que induce el “comportamiento de enfermedad”, 
fatiga, anorexia, anhedonia y la disminución psicomotora 
(Everson y Lewis, 2005).

Adicionalmente, el estilo de vida también media en la 
relación entre factores psicosociales y ECV (Lahan, 2008). 
La actividad física y la adherencia a la medicación son dos 
factores importantes asociados al estrés. Al respecto, se ha 
encontrado que adolescentes con niveles altos de depresión 
y estrés tienden a realizar menos actividad física, lo que los 
pondría en un mayor riesgo cardiovascular (Olive, Telford, 
Byrne, Abhayaratna, y Telford, 2016). Así mismo, los factores 
psicosociales negativos tienen los siguientes efectos: 
consumo de sustancias (cigarrillos, alcohol y drogas), dietas 
altas en grasas, vida sedentaria y menor participación en 
rehabilitación cardiaca o seguimiento de recomendaciones 
médicas (Alarcón y Ramírez, 2006; Everson y Lewis, 2005; 
Smith y Blumenthal, 2011). Adicionalmente, el estrés podría 
llevar a que los individuos cesen en su intento de afrontar las 
cargas normales de activación, modificando sus respuestas a 
nivel cognitivo y conductual (Dobson y Schnall, 2011). Cabe 
anotar que los estresores agudos también pueden causar 
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cambios dramáticos e inmediatos  en el estilo de vida, que 
además pueden mantenerse en el tiempo (Steptoe y Ayers, 
2004). Finalmente, una tercera vía implica que, por causa de 
factores psicológicos y/o sociales, se minimice el significado 
de los síntomas, lo que impide que la persona acceda opor-
tunamente a los programas de tratamiento (Lahan, 2008)

Consideraciones respecto  
al estudio del estrés

Existen problemas metodológicos y conceptuales que 
hacen que la relación entre estrés, enfermedad y morta-
lidad aún no sea clara para todos. Es difícil establecer el 
estrés como causa y los mecanismos por los cuales se da 
esta relación. El estudio del estrés, partiendo de los estí-
mulos estresantes, ha tenido muchas críticas, en tanto se 
afirma que listar los eventos deja de lado que la calidad del 
evento es crucial y que éstos deben ser no deseados, no 
programados, no normativos e incontrolables, para que 
produzcan una reacción negativa en el individuo. Igual-
mente, al estudiar eventos estresantes, se tiende a ignorar 
las condiciones crónicas y recurrentes, así como las diferen-
cias individuales; se supone que todas las personas tienen 
la misma sensación, y en la misma medida, frente a un 
evento. Adicionalmente, frente a las escalas, se anota que 
algunos de los eventos descritos pueden ser un síntoma de 
estar enfermo, más que la causa de malestar; por ejemplo, 
la falta de sueño. Otras críticas a los estudios sobre estre-
sores implican comprender la relación entre estos, donde 
un evento estresante mayor (como el divorcio) puede llevar 
a mayor número de dificultades cotidianas. Adicionalmente, 
se considera que la medición de eventos puede fallar en 
la evaluación de estresores crónicos, que están siempre 
presentes, pero que pueden pasar desapercibidos en la 
cotidianeidad; por ejemplo, el bajo estrato socio económico 
(F Jones y Kinman, 2001; Steptoe y Ayers, 2004).

Frente a la medición del estrés como respuesta, los 
síntomas físicos se han estudiado mediante auto-reportes 
o mediciones objetivas, las cuales se consideran más confia-
bles, aunque no carecen de problemas; se ven influidas 
por factores estables como la genética y la edad, o factores 
transitorios, como la temperatura. La medición mediante 
manifestaciones comportamentales también puede 
presentar sesgos, ya que las personas pueden tender a dar 
respuestas deseables; por ejemplo, frente a los hábitos de 
licor y cigarrillo, así como al ausentismo al trabajo. La misma 
tendencia se presenta frente a la medición de síntomas 
emocionales, ya que estos son evaluados generalmente 

con escalas de auto-reporte, las cuales en general son muy 
transparentes, y fácilmente se puede mentir. Por lo anterior 
ha llevado a que algunos autores consideren que es impor-
tante de aplicar estos cuestionarios, acompañados de una 
entrevista clínica (F Jones y Kinman, 2001). Además, se ha 
venido planteando el reto de medir no sólo el estrés perci-
bido por el sujeto, sino aquél que se presenta aun cuando 
no es percibido por el individuo. Pocos estudios se han 
producido en esta línea (Brosschot et al., 2014).

Los aspectos anteriores han llevado a que actualmente 
haya un mayor interés en estudiar las condiciones espe-
cíficas en las que los estresores producen la respuesta de 
estrés. Estas aproximaciones incluyen el estudio de factores 
individuales o ambientales, así como el nivel en que estos 
interactúan para producir la reacción de estrés (F Jones y 
Kinman, 2001). En esta última línea, generalmente se toman 
en cuenta tres tipos de medidas: (a) eventos ambientales 
o situaciones, (b) variables intervinientes y (c) medidas 
de reacciones de estrés.  Algunos autores han propuesto 
que se tomen medidas independientes de cada uno de los 
componentes; sin embargo, autores como Lazarus (1999) 
han criticado esta aproximación, pues afirma que existe una 
relación entre los eventos y la valoración personal que se 
hace de los mismos, de tal forma que los estudios sobre 
estrés deben tener en cuenta que se trata de un proceso 
complejo y multivariado.

Un aspecto adicional que debe ser tenido en cuenta al 
estudiar el estrés tiene que ver con el tiempo; se ha visto que, 
en ocasiones, los estresores elicitan respuestas subjetivas y 
objetivas que no correlacionan bien, por lo que su relación 
puede establecerse mediante trayectorias. Se ha afirmado 
que la relación entre el componente subjetivo y objetivo no 
soporta la idea de que lo subjetivo media lo objetivo, sino 
que ambas respuestas podrían darse en paralelo (Steptoe 
y Ayers, 2004). Adicionalmente, si el estrés es considerado 
como un proceso, su estudio debe ser longitudinal. De tal 
forma, se podrán observar las variaciones en el tiempo, 
evaluando respuestas a corto plazo (como una gripe), o 
a largo plazo (como la ECV ) (F Jones y Kinman, 2001). 
Finalmente, los efectos subjetivos del estrés involucran senti-
mientos de ansiedad, miedo, depresión y otras emociones. 
Esto ha llevado a que no se logre capturar con una sola escala 
todas las reacciones posibles vinculadas al estrés y que estas 
se traslapen, por lo que, en ocasiones, las medidas especí-
ficas tienden a ser redundantes (Steptoe y Ayers, 2004).
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Conclusiones
El estrés es un proceso transaccional que involucra 

diferentes elementos, lo que pone en evidencia su natura-
leza multidimensional. Para su evaluación, se requiere una 
perspectiva multinivel y abandonar los paradigmas lineales 
de causa – efecto, de tal forma que se permita capturar su 
complejidad. Además, el estrés se ve influido por predispo-
siciones y moderadores coexistentes (Linden, 2005), tal y 
como lo evidencian estudios que señalan que estresores del 
nivel  individual y social han mostrado estar independien-
temente asociados con la ECV (Kershaw et al., 2015). Así, 
el estrés se ha asociado de forma robusta con resultados 
negativos frente a la salud y la enfermedad; sin embargo, 
esto no puede llevar a afirmar que el estrés sea la causa de 
las ECV, sino un factor de riesgo para las mismas.

La comprensión del proceso de estrés y del modelo alos-
tático permite comprender el surgimiento de las ECV de 
una forma diferente, desde el principio de eficiencia cere-
bral (Sterling, 2004; Sterling y Eyer, 1988). De esta manera, 
es necesario pensar en soluciones radicales que lleven a 
que fenómenos como la hipervigilancia, ligada a una mayor 
reactividad y menor capacidad de recuperación de los 
niveles basales, no se convierta en un elemento básico de 
la sociedad. Recuperar espacios de esparcimiento u otros 
momentos en los que el individuo pueda desconectarse de 
sus responsabilidades resulta imperativo para la prevención 
de las ECV.

La multicausalidad de las ECV es la base que sustenta las 
múltiples trayectorias por las cuales el estrés puede influir 
en el desarrollo y precipitación de una enfermedad y que 
permiten comprender las relaciones de mediación y mode-
ración por las cuales el estrés se asocia a esta enfermedad. 
Al respecto, podrían señalarse que los eventos tempranos, 
como el tipo de apego de un niño o los eventos estresantes 
, hacen que el individuo sea vulnerable al desarrollo de las 
ECV. No obstante, esta relación se produce mediante vías 
fisiológicas, evidenciadas en aspectos como la rigidez arte-
rial, pero también por vías indirectas, como la depresión y la 
ansiedad, o los comportamientos saludables o perjudiciales 
para la salud (Bomhof-Roordink et al., 2015). Igualmente, 
los factores de niveles superiores, por ejemplo los laborales, 
como las demandas o el control, tienen un impacto en los 
factores endoteliales que se asocian con las ECV; estas, a su 
vez, están influidas por otras condiciones, como la ocupa-
ción y el sexo (Charles et al., 2014). 

Adicionalmente, comprender que las manifestaciones 
del estrés son diversas y se manifiestas en diferentes niveles 
(somático, emocional y cognitivo) subraya la importancia 
de realizar evaluaciones e intervenciones donde se tenga 
presente que los factores psicológicos y fisiológicos inte-
ractúan. Así, las intervenciones de los pacientes deben 
plantearse desde una perspectiva multinivel que tenga 
claro cuáles factores del paciente no pueden modificarse, 
pero sí lo afectan, y en cuáles puede trabajarse. Por ejemplo, 
aunque la intervención del profesional no pueda cambiar la 
PSE de un individuo, es importante tener clara la relevancia 
que ésta tiene en su carga alostática, pues hay factores 
de orden individual que pueden llevar a disminuirla; por 
ejemplo, la actividad física (Lipowicz, Szklarska, y Malina, 
2014). Así mismo, es necesario ocuparse de los factores 
emocionales en pacientes con ECV a la luz de la evidencia 
que señala que los trastornos mentales en estos pacientes 
están asociados con altos costos para el sistema de salud y 
un mayor número de readmisiones (Baumeister, Haschke, 
Munzinger, Hutter, y Tully, 2015).

La reflexión sobre el estrés y la importancia de los 
procesos de valoración en la respuesta fisiológica del orga-
nismo que lo hacen vulnerable a presentar ECV, hace pensar 
que lo que parecería ser más protector para la salud es la 
habilidad de responder exitosamente a los desafíos ambien-
tales, de tal manera que la capacidad de regular emociones 
es central en esta formulación (Kubzansky, Park, Peterson, 
Vokonas, y Sparrow, 2011), así como el análisis de las estra-
tegias de afrontamiento utilizadas por los pacientes. Esto 
es coherente con el modelo alostático, en el cual es central 
el papel que el cerebro tiene con respecto a la respuesta 
de estrés. Así mismo, las intervenciones centradas en la 
prevención de niveles de estrés elevados a lo largo del curso 
vital permitirán que el individuo tenga mejores estrategias 
de afrontamiento en situaciones específicas y disminuirán 
la generación de sobrecarga alostática. Al respecto, las 
intervenciones orientadas a promover la atención plena 
(mindfulness) han mostrado resultados positivos en la 
disminución de respuestas al estrés (Abbott et al., 2014; 
Keyworth et al., 2014; Sharma y Rush, 2014). Esto se verá 
reflejado en la menor posibilidad de desarrollar enferme-
dades crónicas tempranamente en la vida.

Frente a las estrategias de afrontamiento, es importante 
anotar que los estudios en Latinoamérica señalan que 
pueden existir diferencias entre géneros, o que el mismo 
uso de unas u otras puede estar asociado con diferentes 
niveles de presión arterial (Ofman, Pereyra Girardi, Cófreces, 
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y Stefani, 2014). Se debe recordar que, según la postura de 
Lazarus (1999), no existe un afrontamiento mejor que el 
otro, aunque en la literatura generalmente se describe el 
afrontamiento activo como aquél que está asociado con la 
salud ( Wood, 2014). Sin embargo, la utilización de la estra-
tegia de afrontamiento de solución de problemas de forma 
reiterativa podría asociarse con hipertensión, mientras que 
la reinterpretación positiva, estrategia que para algunos 
autores no es considerada una estrategia activa u orien-
tada al problema, se ha asociado con menores niveles de 
presión arterial (Bernal, Lemos, Medina, Ospina, y Torres, 
2009). Cabe anotar que la actuación de los profesionales de 
la salud en la práctica individual y grupal no deja de lado la 
necesidad de que se vinculen con la construcción de polí-
ticas públicas que permitan llevar a cabo cambios en los 
sistemas sociales. 

Finalmente, estudiar el estrés implica tener algunas 
consideraciones importantes en su medición, como la 
comprensión de éste como un proceso y las limitaciones 
que algunas medidas específicas pueden tener. Es impor-
tante preferir estudios longitudinales cuando se busca 
comprender la relación entre el estrés y la enfermedad, así 
como las mediciones multinivel que permitan capturar el 
fenómeno en toda su complejidad.
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