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RESUMEN

Es indudable la relevancia que tienen los servicios de urgencias de los
hospitales espafoles como prestadores de asistencia sanitaria de primera linea
atendiendo principalmente urgencias y emergencias.

Los profesionales sanitarios que trabajan en ellos deben hacer frente a
unas demandas ambientales que frecuentemente sobrepasan las capacidades
de respuesta del individuo, generando estreés.

Esta tesis trata de realizar una valoracion biopsicolégica de los
profesionales sanitarios de los servicios de urgencias hospitalarias del Hospital
Santa Barbara de Soria (HSBS) y Hospital Clinico Universitario de Valladolid
(HCUV), evaluando marcadores fisiologicos hormonales (cortisol, a-amilasa y
dehidroepiandrosterona en saliva) para estudiar la posible influencia del patrén
de estos biomarcadores sobre la ansiedad, autoeficacia y calidad del suefo de
estos profesionales. Esta investigacion se complementa valorando la calidad de
vida profesionales de los agentes sanitarios implicados.

Para ello, se realizaron tres estudios analiticos, descriptivos vy
transversales en el HSBS y HCUV, dos hospitales publicos de la sanidad
castellanoleonesa. Se obtuvo una participacion total de 97 profesionales, 59
fueron profesionales de enfermeria (10 hombres y 49 mujeres) y 38 fueron
profesionales de medicina (10 hombres y 28 mujeres) de los cuales 45
profesionales trabajaban en el HCUV y 52 en el HSBS. Se eligieron 4 momentos
del dia para obtener las muestras salivales con el objetivo de valorar el ritmo
circadiano de secrecion (8:00h, 12:00h, 15:00h y 00:00h/24h). Asimismo, se les
solicitd que respondieran los cuestionarios State-Trait Anxiety Inventory (STAI;
Ansiedad Estado-Rasgo), Cuestionario de Oviedo del Suefio (COS), Calidad de
Vida Profesional (CVP-35), Escala de Autoeficacia General de Baessler y
Schwarzer, Encuesta de Estrés del Personal Médico (MPSS-R) y un cuestionario
sociodemografico creado ad hoc para la investigacion.

En los resultados se apreciaron niveles decrecientes de cortisol durante
la jornada laboral, con valores maximos a las 8:00h y minimos a las 24h. Se
observd un patron similar en la DHEA. Los niveles de a-amilasa (reflejo de la
respuesta simpatico-adreno-medular) aumentaron a lo largo de la jornada
laboral, alcanzando su valor maximo a las 15:00h, y disminuyendo a las 24h, en
comparacion con los datos del resto de la jornada laboral.
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RESUMEN

En relacion con las variables psicolégicas las puntuaciones de
autoeficacia, ansiedad y calidad del suefio se mantuvieron en rangos normales.
Esto se ve respaldado por la modesta correlacion entre las puntuaciones del
STAl Estado-Rasgo y los niveles salivales de cortisol, a-amilasa vy
dehidroepiandrosterona.

Respecto a la calidad de vida profesional las respuestas al cuestionario
indican que los participantes estudiados tienen una buena percepcion de la
calidad de vida profesional. Esto se refleja en las tres dimensiones del
cuestionario: apoyo directivo, carga de trabajo y motivacion intrinseca.

En conclusion, el estrés es un hecho presente en los profesionales de
medicina y enfermeria de los servicios de urgencias. Por otra parte, el aumento
de DHEA, por su condicion anabdlica, podria contrarrestar y modular su efecto,
sugiriendo un efecto positivo en su actuacion profesional. En este contexto, a
pesar de ser un estudio realizado previo a la pandemia de la COVID-19, los
profesionales de urgencias de los hospitales estudiados parecen tener una
gestion proporcionada del trabajo. En conjunto, significa que el estrés generado
durante el desemperfio del trabajo esta controlado, permitiendo una correcta
adaptacién a las exigentes situaciones que se viven en los servicios de

urgencias.
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1.1 HISTORIA DEL ESTRES Y DEFINICIONES

Es dificil establecer con exactitud el origen en la historia del concepto de
estrés. Ya en el siglo XIX, George Miller Beard, neurdlogo estadounidense, se
referia a él como una “neurastenia”, entendida como una enfermedad fisica y no
un estado mental, cuyos fenomenos no provienen de un exceso emocional,
excitabilidad o enfermedad organica, sino de la debilidad y la irritabilidad
nerviosa. Entendia que la situacion venia producida por una “falta de fuerza
nerviosa” (1).

En los inicios del siglo XX, Cannon acufo el término de “homeostasis”
para describir la tendencia al equilibrio o mantenimiento dentro de un rango
determinado de las variables fisioldgicas. Los mecanismos para mantener esta
estabilidad requieren sensores capaces de reconocer las posibles alteraciones
de las variables y de efectores que reduzcan ese efecto perturbador,
consiguiendo una retroalimentacion negativa. También, describié por primera
vez los cambios agudos en la secrecidn de las glandulas suprarrenales
asociados a lo que denomino respuestas de "lucha o vigilia". Existen multitud de
amenazas que alteran la homeostasis tales como temperatura baja,
hemorragias, hipotension, hipoglucemia o la angustia emocional que activan a la
glandula suprarrenal y al sistema nervioso simpatico. Una rapida activacion del
sistema simpatico-adrenal garantiza una preservaciéon del ambiente interno
produciendo medidas compensadoras y anticipatorias que aumenten la
probabilidad de supervivencia (2,3).

Posteriormente, Cannon propuso formalmente a la adrenalina como
neurotransmisor del sistema nervioso simpatico, principal elemento de la
glandula suprarrenal y herramienta de complemento de la unidad simpatico-
adrenal (4).

En 1936, Selye describié el Sindrome General de Adaptacion (SGA) y lo
defini6 como “un conjunto coordinado de reacciones fisiolégicas ante cualquier
forma de estimulo nocivo”. De este modo, el autor al definir el SGA elabord un
modelo multiple, que incluia tanto las caracteristicas de la respuesta fisioldgica
del organismo ante las demandas estresantes, como las consecuencias

perjudiciales a nivel organico que puede producir la exposicion a un estrés
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excesivo o prolongado. El SGA se considera el punto de partida para comprender
y desarrollar las teorias del estrés (5,6).

Este concepto fue publicado en 1937 en el articulo de la revista British
Journal Nature titulado “A Syndrome produced by Diverse Nocuous Agents”. En
el Selye argumentaba que “independientemente de la naturaleza del estimulo
nocivo, el organismo responde de manera estereotipada” (5). Por tanto, el SGA
representa un esfuerzo del organismo para adaptarse a la nueva condicion a la

que es sometido. Consta de las siguientes fases (figura 1) (6,7):

- Fase 1: Reaccion o fase de alarma: ante una situacidn de estrés el
organismo desencadena una serie de respuestas fisiologicas y
psicologicas para afrontarla. La aparicion de estos sintomas esta
relacionada con las caracteristicas del estimulo, los factores personales,
el grado de amenaza percibido y/o el control sobre el estimulo. Durante
esta fase es caracteristico el estado de hipertensién, taquicardia,
taquipnea, midriasis e hipotermia. Se establece como la primera reaccion

y se relaciona con el eje simpatico-adrenal.

- Fase 2: Fase de resistencia. Se trata de la fase de adaptacion al agente
estresor 0 a la situacion que lo ha desencadenado. Los procesos
fisiologicos, cognitivos, emocionales y de comportamiento desarrollados
tratan de hacer a la situacién lo menos lesiva posible. Se relaciona con el

eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal.

- Fase 3: Fase de agotamiento. Cuando la capacidad del organismo se ve
sobrepasada por el exceso de demanda ambiental y los mecanismos de
adaptacion no resultan eficientes se entra en una fase de agotamiento
donde se pueden objetivar trastornos fisiologicos, psicoldgicos o

psicosociales que pueden ser crénicos e irreversibles.

Contrachoque

Nivel de resistencia normal

Fase dealarma | Fase de resistencia Fase de agotamiento

Figura 1. Fases del Sindrome General de Adaptacion (8).
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Posteriormente otros autores (9) estudiaron el impacto del estrés en las
personas, clasificando éste en cinco areas: efectos fisioldgicos, efectos en la
ejecucion de tareas, efectos en las conductas interpersonal y afectiva, efectos
en la conducta verbal y no verbal, y efectos en los procesos de adaptacion.

En 1992 Chrousos y Gold (10) establecieron que el estrés es una
alteracion de la homeostasis debida a la accién de estimulos intrinsecos o
extrinsecos, generalmente reconocidos como estresores. La respuesta
adaptativa puede ser especifica o generalizada (no especifica). Asi, una
perturbacién en este equilibrio provoca una cascada de respuestas fisiologicas y
comportamentales a fin de restaurar el balance homeostatico ideal.

Una de las definiciones mas actuales del estrés es la dada por McEwen
en el afio 2000 (11), quien define al estrés como “una amenaza, real o
interpretada, a la integridad fisiologica o psicologica de un individuo que da lugar
a respuestas fisiolégicas y/o conductuales.”

En términos generales, un estresor es “una situacion que perturba la
homeostasis”, lo que puede ser percibido como un peligro real o aparente. Su
presencia produce inmediatamente la activacion del Sistema Nervioso Auténomo
(SNA), con la consiguiente estimulacion de glandulas suprarrenales, sistema
cardiovascular, respiratorio y metabdlico; y ciertos procesos en el Sistema
Nervioso Central (SNC), principalmente en estructuras cerebrales relacionadas
con las emociones (amigdala, hipotalamo, hipocampo, septum, corteza
prefrontal, porciones altas del tallo cerebral, entre otras) (12).

El estrés agudo puede ser definido como un proceso que lleva a
interpretar y evaluar la amenaza, el daiio o la demanda en general y generar una
respuesta adaptativa para afrontar la situacion. En cambio, si el estrés es
cronico, la permanencia de los mecanismos adaptativos (alostasis) de forma
mantenida, transforma un mecanismo protector y de ajuste transitorio en otro con
alto poder patogénico (figura 2). Esta situacion suele deberse a la exposicion
excesiva, repetitiva y prolongada en el tiempo al agente estresante (13).
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AGUDO |«

'I CRONICO

- SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO = RESPUESTA - ALTERACION EJE HIPOTALAMO-PITUITARIA-SUPRARRENAL
SIMPATICA - RESISTENCIA A LA INSULINA
- SITUACIOFII DE ALERT’A - ALTERACIONES INMUNES
- ACTIVACION EJE HIPOTALAMO-PITUITARIA- - ALTERACIONES CARDIOVASCULARES
SUPRARRENAL - ALTERACIONES PSICOLOGICAS:
- RESPUESTAS: - EMOCIONALES
- CARDIOVASCULAR - ANSIEDAD .
- HORMONAL - ALTERAC_ION DEL SUENO
- METABOLICA - DEPRESION
- INMUNOLOGICA
- COGNITIWVA-CONDUCTUAL
| RESPUESTAADAPTATIVA | | > | RESPUESTA PATOLOGICA

Figura 2. Respuestas ante el estrés agudo y cronico.
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1.2 CLASIFICACION DEL ESTRES

Segun el tiempo que dure la respuesta fisiologica, el estrés se puede dividir en
(14,15):

- Agudo: Cuando se pide al organismo una respuesta intensa, de muy
breve duracién (horas o dias). Este tipo de estrés es el mas comun y no
suele representar ninguna amenaza grave a la persona sino mas bien una
sintomatologia derivada de la activacion simpatica tales como sudoracion,
taquicardia, taquipnea, temblor, entre otras. Puede deberse a multitud de
agentes estresantes entre los que se pueden encuentran tanto situaciones

vividas en el presente como aquellas que pasaron en un pasado cercano.

- Crénico: se produce en personas que sufren episodios estresantes
agudos de manera frecuente. En estos casos las demandas superan a la
respuesta propiciada por el individuo, que se muestra incapaz de disminuir
su estado de alarma. Por tanto, este tipo de respuesta prolongada no tiene
una funcion adaptativa y protectora en el organismo, y da lugar a carga
alostatica que induce a la persona al desarrollo de patologia. Puede
causar manifestaciones fisicas, comportamentales y/o neuropsiquiatricas
(ansiedad y depresion), trastornos metabdlicos (obesidad, diabetes
mellitus tipo 2), trastornos cardiovasculares (hipertension, infarto de

miocardio) y trastornos del suefio (insomnio).

Segun el impacto-rendimiento se distinguen (figura 3) (16,17):

Distrés: respuesta no adaptativa que genera en el organismo una
sobreactivacion del SNC con la consiguiente sobreproduccion y liberacion
de neurotransmisores. Si la situacidn de carga alostatica se mantiene,
puede originar enfermedades. Fue propuesto por Selye (18), y segun
Lazarus (19) el distrés se asocia a un estrés severo con mal

afrontamiento, pensamientos negativos y mala condicion fisica.

Eustrés: se trata de una respuesta adaptativa. Segun Quick et al. (20) se
entiende por eustrés a la respuesta sana, positiva y constructiva del
individuo ante un evento estresante. Para Lazarus (19) se relaciona con

pensamientos positivos y un estado fisico saludable. Mohd (16) completa
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la definicion afadiendo que se trata de un estrés positivo, saludable y

desafiante el cual es bien tolerado por el cuerpo, usado para vencer el

estado de letargia.

Maximo rendimento
Respuestas rapidas

y concentracion Frustracion o
A inicio de inconfort
Fa
[ /
c
GE) Ensirss Capacidad limitada
= / Aprendizaje minimo
= Se bloquea, se distrae...
O
o
Calmado

Nivel de estrés

Figura 3. Niveles de estrés y rendimiento (21).
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1.3 REPERCUSIONES SiSTEMICAS DEL ESTRES

1.3.1 SISTEMA NERVIOSO

El estrés afecta a la memoria y a la cognicion pudiendo causar atrofia y
trastornos de la neurogénesis en el hipocampo (figura 4). Estudios en ratas
indicaron que el estrés cronico puede provocar atrofia de la masa cerebral y
disminucién de su peso (22,23).

Un aumento prolongado de cortisol plasmatico conduce a una reduccion
del numero de neuronas y ramas dendriticas, asi como cambios estructurales de
las terminales sinapticas y disminucién de la neurogénesis en el tejido del
hipocampo (24). Los glucocorticoides pueden inducir estos cambios afectando al
metabolismo celular neuronal, aumentando la sensibilidad de las células del
hipocampo a los aminoacidos estimulantes o aumentando el nivel de glutamato
extracelular (25).

Todo ello se observé en pacientes con sindrome de Cushing o personas
tratadas con elevadas concentraciones de glucocorticoides exdgenos, viendo
como en las pruebas de imagen se observaba una atrofia del hipocampo y
trastornos de memoria asociados (26).

Existen varios estudios que demuestran que altas concentraciones de
hormonas de estrés, principalmente corticoides, pueden causar trastornos de
memoria declarativa (23). Concretamente hay dos factores que estan
directamente involucrados en la memoria durante un evento estresante. El
primero es la noradrenalina, que se encarga de los aspectos emocionales de los
recuerdos en el area de la amigdala basolateral. En segundo lugar, se
encuentran los glucocorticoides que también favorecen este proceso. No
obstante, Joéls et al. (27) explican que, si la liberacion de cortisol se produce
antes, este hecho fisioldégico conlleva una inhibicién de la amigdala y de las
acciones asociadas. Por ello, es necesario que exista un orden y equilibrio para
generar una respuesta adaptativa en relacion con la memoria. Otros estudios en
animales sugieren que se puede producir una reduccion reversible de la memoria
espacial como resultado de atrofia del hipocampo (28).

Curiosamente, diversos autores ya encontraron una relacion inversa entre
los niveles de cortisol plasmatico y la memoria, de tal forma que niveles elevados
de cortisol después de una situacion de estrés prolongada producian una
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reduccion de la memoria (29), que mejoraba cuando se normalizaban los niveles
en plasma (30).

En relacién con la cognicion (entendida como la recepcidn, percepcion e
interpretacion de estimulos), el estrés conlleva una reduccion de estas
capacidades debido a la liberacién de neuropéptidos y neurotransmisores por
parte del SNA y de glucocorticoides por parte del eje hipotalamo-hipofisis-
adrenal (HHA). Los efectos son prolongados y mas directos debido a su
naturaleza lipofilica y a la capacidad de atravesar la barrera hematoencefalica
(31).

Diversos estudios asocian cambios fisiopatolégicos en el cerebro
manifestados por cambios conductuales y del estado de animo debido al estrés.
Especificamente, Song et al. (32) consiguieron cuantificar niveles elevados de
Interleucina-6 (IL-6) y cortisol en plasma y en contraposicion niveles bajos de la
Proteina de Unidén al Elemento de Respuesta al AMP ciclico (Cyclic-AMP
Response Element Binding, CREB) y del Factor Neurotréfico Derivado del
Cerebro (Brain Derived Neurotrophic Factor, BDNF), algo que anteriormente se
habia constatado en personas con depresion y trastornos del estado del animo.
Asimismo, Li et al. (33) encontraron que existe una relacion fisiolégica entre el
estrés y los trastornos cognitivos mediada por el aumento de niveles de
mediadores proinflamatorios como interleucinas y Factor de Necrosis Tumoral
Alfa (Tumor Necrosis Factor Alpha, TNF- a).

En definitiva, los efectos del estrés sobre el sistema nervioso son diversos
y dependen del tipo, intensidad y duracion de este. Aunque un nivel de estrés
leve se asocia con una mejora de la funcién cognitiva, niveles mas intensos y
prolongados se relacionan con trastornos cognitivos en areas de la memoria y el
juicio. Estos efectos se pueden explicar debido a los cambios morfolégicos que
produce el estrés en estructuras como el hipocampo, la amigdala y el I6bulo
temporal (31).
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Figura 4. Efectos del estrés sobre el sistema nervioso.

1.3.2 SISTEMA INMUNOLOGICO

Desde hace varias décadas se conoce la influencia que tiene el estrés
sobre el sistema inmunolégico en base a varios estudios que demostraron que
los mediadores del estrés atraviesan la barrera hematoencefalica y de esta
forma, interfieren sobre este sistema directamente (34,35).

El estrés modula procesos del SNC y el sistema neuroendocrino.
Concretamente algunas respuestas producen la liberacion de Hormona
Liberadora de Corticotropina (CRH), Hormona Adrenocorticotrépica (ACTH) y
otros mediadores del estrés (36).

En la liberacion de estos mediadores también se asocia al sistema
linfatico, como componente del sistema inmune. Por ejemplo, los péptidos del
timo, como la timopentina, la timopoyetina y la fraccion-5 de timosina, provocan
un aumento en la produccion de ACTH (37). Los fagocitos también favorecen la
secrecion de ACTH mediante la liberacion de la Interleucina-1 (IL-1) (38).

Los glucocorticoides protagonizan una estrecha relacion entre el sistema
inmune y el estrés. Durante la respuesta ante el estrés se liberan, principalmente,
glucocorticoides (cortisol). Estos tienen potentes efectos antiinflamatorios e

inmunosupresores, produciendo una inhibicion de linfocitos y macrofagos,
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mediante la inhibicién a su vez de citocinas y otros mediadores inmunitarios o la
disminucién de su efecto sobre las células diana (39).

Por otro lado, el estrés no solo afecta a la secrecion de glucocorticoides,
sino que también modifica la secrecibn de hormonas vitales para la funcion
inmunolégica como por ejemplo el caso de la hormona del crecimiento (GH) que
ante un estrés severo ve detenida su secrecion (40).

La relacion entre el estrés y el sistema inmune es bidireccional: al igual
que el estrés genera una respuesta en las células inmunes, estas células
inmunitarias activadas realizan funciones de modulacién y equilibrio de la
respuesta ante el estrés.

Entre las repercusiones negativas del estrés se encuentran la supresion
del sistema inmunitario disminuyendo la actividad de los linfocitos T citotoxicos y
de los “natural killer' y favoreciendo el crecimiento de células malignas, la
inestabilidad genética y la expansion tumoral. Esto se demostré valorando las
concentraciones plasmaticas de catecolaminas, principalmente, norepinefrina,
generada ante un factor estresante y comprobando que existe una relacion
inversamente proporcional entre aumento de niveles de catecolaminas vy
disminucién de la funcién inmune de fagocitos y linfocitos. Por tanto, se puede
concluir que las catecolaminas poseen propiedades inmunosupresoras (39).

Por tanto, el estrés y el sistema inmune estan intimamente relacionados.
Autores como Khansari et al. (41), sugirieron que personas sometidas a estrés
tienen mas posibilidades de tener una respuesta inmune deficiente y mas

probabilidad de padecer enfermedades (figura 5).
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Figura 5. Efectos del estrés sobre el sistema nervioso.

1.3.3 SISTEMA CARDIOVASCULAR

Ya desde la década de los anos 90 se comprobd la asociacién entre
estrés, ya sea agudo o cronico, y enfermedad cardiovascular (42). El estrés
activa al SNA, concretamente a la rama simpatica, y este tiene efectos sobre el
sistema cardiovascular entre los que se encuentran aumento de la frecuencia
cardiaca, fuerza de contraccion, vasodilatacion en las arterias de los musculos
esqueléticos, estrechamiento de las venas, contraccion de las arterias
esplénicas y renales y disminucion de la excrecion de sodio por los rifilones
(figura 6) (43). Asimismo, el estrés puede modular la funcién de las células
endoteliales vasculares y aumentar tanto el riesgo de trombosis e isquemia como
la agregacion plaquetaria (42).

El principal efecto del estrés en el sistema cardiovascular es sobre la
frecuencia cardiaca. Dependiendo de si se trata de una respuesta simpatica o
vagal, la frecuencia aumentara o disminuira respectivamente. Del mismo modo,
la respuesta simpatica genera vasoconstriccion, lo que facilita el aumento de la
presion arterial. Otros efectos producidos que afectan directa o indirectamente
sobre este sistema son el aumento de los lipidos plasmaticos, alteracion de la

coagulacion y facilitacion de la aterogénesis. Entre los principales desenlaces no
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deseados pueden encontrarse la ateroesclerosis y aumento de la
vasoconstriccion coronaria, que puede traducirse en arritmias y/o infartos (44).

Este tipo de respuestas son variables y dependen de las caracteristicas
personales de cada individuo. Se sabe que la incidencia de enfermedades
cardiacas se presenta diez veces antes en hombres que en las mujeres y se
especula acerca del papel protector que pueden tener los estrégenos ante este
tipo de efectos fisioldgicos desencadenados por el estrés (42).

Existen estudios que han demostrado que el estrés psicoldgico aumenta
las practicas de habitos no saludables y de riesgo cardiaco tales como fumar
(45). Asimismo, puede causar estimulacion a-adrenérgica que a su vez aumenta
la frecuencia cardiaca y la demanda de oxigeno, y producir vasoconstriccion
coronaria, aumentando el riesgo de eventos cardiovasculares relacionados con
el miocardio (42). Otros estudios han sugerido el posible aumento de incidencia
de muerte subita relacionada con niveles de estrés elevados (46).

Wu en el 2001 (47) propuso cinco fases por la que el estrés afecta a la

salud cardiovascular:

Aumento en la estimulacion del sistema nervioso simpatico.

Inicio y progresion de la isquemia miocardica.

1.

2

3. Desarrollo de arritmias cardiacas

4. Estimulacion de la agregacion plaquetaria.
5

Disfuncion endotelial.
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Figura 6. Efectos del estrés sobre el sistema cardiovascular.

1.3.4 SISTEMA GASTROINTESTINAL

El estrés afecta a este sistema alterando tanto el apetito como la funcién
del tracto gastrointestinal (figura 7).

La alteracion o influencia del estrés sobre el apetito es producida
principalmente por accion de los glucocorticoides. Los glucocorticoides a nivel
del Nucleo Arqueado (NA) del hipotalamo estimulan la liberacion del polipéptido
Y y del polipéptido relacionado con agouti, cuyas sefales se asocian a un efecto
estimulante del apetito u orexigénico. Por otro lado, inhiben la liberacion de CRH
cuya estimulacion resulta anorexigénica. Por lo tanto, se promueve la
estimulacion del apetito y la inhibicion del efecto supresor del apetito de la CRH
(48).

Se evidencia este hecho en pacientes que han sido intervenidos de
adrenalectomia, originando una situacion clinica de hipofagia y consecuente
pérdida de peso, debido a una supresién de la sintesis de glucocorticoides
endogenos y un aumento de sintesis de péptidos anorexigenicos como CRH vy
oxitocina a nivel del nucleo paraventricular (49). Por el contrario, en pacientes

con sindrome de Cushing, es decir, con exceso de produccion de
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glucocorticoides endogenos, favorece la persistencia crénica de apetito,
hiperinsulinemia y, por tanto, el aumento de manera llamativa del peso corporal
(50).

En situaciones de estrés cronico en las que se aprecian niveles séricos
de cortisol elevados, también aumentan los niveles de la hormona ghrelina, que
a su vez estimula la liberacién de péptidos a nivel del NA del hipotalamo lo que
se traduce en una senal orexigénica y el consiguiente aumento de apetito y peso.
(51).

En relacidn con el efecto del estrés sobre el tracto gastrointestinal,
diversos estudios correlacionan el estrés con alteraciones de la absorcion,
permeabilidad intestinal, secrecidon de moco, secrecion de acido e inflamacién
(51).

El estrés ademas afecta a la motilidad del tracto gastrointestinal
impidiendo el vaciado gastrico y acelerando la motilidad colénica (52).

Otros estudios relacionan la posibilidad de que se produzca una
reactivacion de patologia inflamatoria silente, como por ejemplo una colitis
asintomatica previa, debido a la secrecion de mediadores proinflamatorios tales
como la sustancia P, relacionada con el aumento de permeabilidad celular y la
activacion de linfocitos T. La agregacion de linfocitos aumenta la produccion de
marcadores inflamatorios que a nivel hipotalamico favorece la secrecion de CRH,
lo que retroalimenta el proceso (53).

Por mediacion parasimpatica se altera la absorcién de agua e iones a nivel
intestinal, haciendo que se disminuya la eliminacion de agua de la luz y se
secrete sodio y cloruro (54).

A nivel clinico es conocido el efecto pernicioso del estrés y la asociacion
de este con enfermedades digestivas tales como enfermedad de Crohn, ulceras
digestivas y sindrome del intestino irritable (55). Hay incluso estudios que
sugieren que el estrés padecido durante la infancia pudiera provocar este tipo de

patologias en la edad adulta (56).
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Figura 7. Efectos del estrés sobre el sistema gastrointestinal.

1.3.5 SISTEMA ENDOCRINO

Tal y como se desprende de lo anterior el estrés y el sistema endocrino
se encuentran intimamente ligados ya que ambos interaccionan de manera
directa y se retroalimentan, siendo imposible separar sus respuestas. Todas las
acciones de los puntos anteriores se encuentran mediadas por dicha relacidon
(figura 8).

Por tanto, son infinidad de efectos los que tienen lugar sobre este sistema,
tanto activadores como moduladores del estrés y que afectan a érganos tan
diversos como hipotalamo, hipdfisis, glandulas suprarrenales, tiroides, gobnadas

e incluso pancreas (57).
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Figura 8. Interrelacion del sistema endocrino con el resto de los sistemas en

respuesta al estrés.
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1.4 ESTRES FISIOLOGICO

La alteracion de la homeostasis de nuestro organismo provoca una
respuesta de estrés. Los factores que causan esto se conocen como estresores,
y los cambios fisioldgicos y conductuales que se desarrollan son la respuesta al
mismo. Para producirla se involucran varios mecanismos tanto neuronales,
neuroendocrinos e inmunitarios activando tanto SNA, eje Simpatico-Adreno-
Medular (SAM), eje HHA y sistema inmunitario, todos ellos interrelacionados
(figura 9) (58) .

La respuesta al estimulo estresor se canaliza a través de dos vias
principales: una via rapida, que es la del SNA y el eje SAM; y una via lenta, que
involucra al eje HHA (58).

Por tanto, el principal gestor de la respuesta fisiologica ante un agente
estresor es el eje HHA en coordinacion con el eje SAM. La respuesta mas rapida
ante estrés agudo sera producida por la liberacion de catecolaminas por parte
del eje SAM, en comparacion con el eje HHA, que se activara posteriormente y
su actuacion sera mas mantenida en el tiempo (59).

Es decir, la reaccién de estrés inmediato o la respuesta de “lucha o huida",
implica una rapida activacion de la médula suprarrenal a través del SNA y del eje
SAM, lo que lleva a altas concentraciones de epinefrina y norepinefrina
circulantes. Sin embargo, a largo plazo, la respuesta involucra al eje HHA. La
respuesta se valida segun los niveles de ACTH, que inicia el proceso, asi como
los niveles de cortisol y catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) (58).
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Figura 9. Interrelacion existente entre SNA, SAM y HHA.

1.4.1 SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El SNA es la parte del sistema nervioso que se encarga de mantener la
homeostasis y adaptarse a los cambios del medio interno y externo. Este sistema
controla funciones como la respiracion, circulacion, digestion, metabolismo,
inmunidad, temperatura corporal y reproduccién. La disfuncién en él puede
causar sintomas conocidos como disautonomia. Este sistema es involuntario y
responde principalmente a impulsos nerviosos en la meédula espinal, tallo
cerebral e hipotalamo (60) .

A pesar de que el SNA regule funciones organicas involuntarias
relacionadas con la homeostasis existe una serie de interacciones directas con
el Sistema Nervioso Somatico (SNS) (61).

Aunque la mayoria de sus funciones y/o acciones sean lentas y duraderas
en comparacion con el SNS, ante una situacion de peligro o de emergencia el
SNA es capaz de propiciar una serie de modificaciones fisioldgicas para que el
sujeto pueda hacer frente a las nuevas y exigentes demandas externas (62).
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El cerebro procesa continuamente la informacion sensorial recibida,
utilizando los circuitos especializados del tronco cerebral encargados de
mantener la homeostasis del organismo. La informacion se analiza primero en
las regiones corticales primarias, donde se le da significado, para luego ser
distribuida por todo el cerebro. Esta informacion también genera reacciones
emocionales y respuestas automaticas. Posteriormente, y si se describe al
estimulo como amenazante o estresante, se procedera a la activacion de los
circuitos neuronales especificos liberando neurotransmisores. El hipotalamo en
esta situacion se activa y secreta factores de liberacion que involucran uno o mas
ejes endocrinos. EI SNA también se activa en este proceso y desencadena una
secuencia motora en respuesta al estimulo (58,63).

En respuesta a esa amenaza, el SNA y, concretamente, su rama
simpatica facilitara al sujeto un estado de alerta y defensa con el objetivo de
hacer que el organismo sobreviva. Entre las principales acciones simpaticas que
tiene el SNA sobre el organismo destacan las descritas en la tabla 1.

Por tanto, esta respuesta al estrés es adaptativa y ayuda a preparar al
organismo para enfrentar desafios ambientales internos o externos. No obstante,
si la exposicion a un estresor es muy intensa, recurrente o prolongada, puede
convertirse en desadaptativa y tener efectos negativos en la salud, como
depresion, ansiedad, deterioro cognitivo y enfermedades cardiacas (64).
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Tabla 1. Respuesta del Sistema Nervioso Simpatico frente al estrés (58).

ORGANO, APARATO O
SISTEMA

CARDIOVASCULAR

RESPUESTA

T Frecuencia y fuerza de contraccion cardiaca.
T Presion arterial.

T Flujo sanguineo al miocardio.

RESPIRATORIO

T Frecuencia y profundidad de la respiracion.

Dilatacion bronquial

MUSCULO

T Flujo sanguineo al musculo en actividad.

T Potencia muscular.

TERRITORIO ESPLACNICO

{ Flujo sanguineo en rifiones, aparato digestivo,
glandulas y 6rganos no necesarios para actividad
motora rapida.

T Metabolismo celular.

METABOLISMO Hiperglucemia
T Glucolisis en higado y musculo.
T Actividad mental.
CEREBRO
T Riego sanguineo.
Hipercoagulabilidad de la sangre.
SANGRE
Aumento de los eritrocitos circulantes.
GLANDULAS T Sudoracion.
SUDORIPARAS
T Secrecién de catecolaminas (adrenalina y
i noradrenalina) que perpetuan la respuesta
GLANDULA nerviosa.
SUPRARRENAL

T Activacion del
suprarrenal

eje hipotalamo-hipofisis-
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1.4.2 EJE SIMPATICO-ADRENO-MEDULAR (SAM)

Este eje involucra esencialmente al SNA con respuestas en médula
espinal (circuito corto) que coordina respuestas generales de retirada, asi como
acciones simpatico-adrenales y/o parasimpaticas.

El hipotalamo activara al SNA mediante las neuronas preganglionares de
la médula espinal favoreciendo la accion simpatica e inhibiendo la parasimpatica.
Para ello, se estimulara la liberacion de adrenalina en la médula suprarrenal y su
liberacidon al torrente sanguineo. Por otro lado, las neuronas postganglionares
favoreceran la liberacion de noradrenalina en médula suprarrenal y en otras
estructuras como hipotalamo, sistema limbico, hipocampo y cértex cerebral.
Esta liberacion de adrenalina y noradrenalina, junto con la accién del cortisol,
desencadenaran una serie de respuestas vegetativas que inhibiran aquellas no
adaptativas relacionadas con funciones no prioritarias para afrontar las
demandas estresantes del entorno tales como la digestion, crecimiento,
reproduccion, eliminacion (miccion y defecacion) entre otras. Es por ello por lo
que se habla que durante la respuesta al estrés se produce una disminucién
inicial de las catecolaminas almacenadas en los tejidos para posteriormente
aumentar su biosintesis. No obstante, en casos de estrés cronico, la menor
respuesta de los tejidos a estas se debe principalmente a una desensibilizacidon
de sus receptores, que es recuperado cuando finaliza la exposicion al factor
estresante. Por tanto, pudiera darse el caso de encontrar niveles de
catecolaminas elevados sin que ello se traduzca en un mayor efecto sistémico
(58).

El marcador 6ptimo de respuesta del eje SAM son los niveles séricos de
catecolaminas (adrenalina/noradrenalina) pero su ejecucion practica, es decir, la
realizacion de una analitica sanguinea conllevaria en si mismo una situacion de
estrés que reportarian valores sesgados.

Sin embargo, se conoce que en las glandulas salivales se produce una
estimulacion de los receptores (3-adrenérgicos por parte de las catecolaminas,
que aumenta niveles de a-amilasa salival. Por ello nosotros elegimos dicho
marcador para valorar la actividad de este eje (figura 10) siendo usado en

multiples estudios con resultado fiable (65,66).
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Figura 10. Eje SAM adaptado a la investigacion planteada.

1.4.3 EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-ADRENAL (HHA)

Una vez que se percibe un factor estresante, ya sea fisico o psicolégico,
se estimula la liberacion de CRH por parte del nucleo paraventricular del
hipotalamo. La CRH es liberada por las terminaciones nerviosas de la eminencia
media para, posteriormente, llegar a circulacion sistémica y poder estimular a la
hipdfisis (I6bulo anterior). Este proceso favorece la liberacion de ACTH por parte
de las células corticotropas. La ACTH estimula a la corteza suprarrenal para que
libere esteroides (cortisol, androstenediona y dehidroepiandrosterona) (67).

Este proceso de activacién requiere de interpretacion de la informacion
por parte de estructuras supraespinales tales como hipotalamo, sistema limbico
y corteza cerebral. Existe una retroalimentacién negativa del sistema por la cual
niveles elevados de glucocorticoides inhiben la liberacién de CRH por parte del
hipotalamo y ACTH por parte de la hipdfisis (figura 11) (58).

Concretamente existen tres mecanismos de retroalimentacion negativa en
funcibn de las demandas, regulando niveles de cortisol plasmaticos y
capacidades de respuesta (58):
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- Retroalimentacion de corta duracién: se desarrolla en pocos minutos. El
cortisol interviene sobre sus receptores del hipocampo y nucleo
paraventricular del hipotalamo inhibiendo secrecion de CRH y ACTH.

- Retroalimentacion de duracion intermedia: proceso de 1-8 horas de
duracién. El cortisol actua sobre sus receptores de la hipofisis anterior
inhibiendo la secrecion de ACTH.

- Retroalimentaciéon de larga duracién: aproximadamente 8 horas. El
cortisol actua sobre receptores intracelulares por mecanismos genéticos,
impidiendo la accion de la ACTH sobre corteza suprarrenal. Si se prolonga
su duracion, puede atrofiar la corteza suprarrenal y producir una

deficiencia cronica de ACTH.

’ EJE HIPOTALAMO-PITUITARIO- ADRENOCORTICAL ‘
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!
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Figura 11. Eje HHA ante el estrés.

Correlacionando el SGA de Selye, su fase de resistencia corresponderia
con la estimulacion del eje HHA aumentando la produccion de cortisol,
preparando al cuerpo para una respuesta sostenida al estrés (6,68).

Esta situacion aumenta los niveles de cortisol plasmatico y salival,
existiendo una estrecha relacion entre ellos, reflejando de forma fiable la
actividad del este eje (69,70).
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Por tanto, se establece que los marcadores para informar acerca de la
actividad del eje HHA sean el cortisol y los precursores de androgenos

secretados en respuesta a la ACTH como la DHEA (71).

1.4.4 EVALUACION DEL ESTRES FISIOLOGICO

El primer cientifico que describid los biomarcadores presentes en la
respuesta ante un factor estresante fue Cannon en 1932, asociando la respuesta
inmediata con la liberacion de catecolaminas (epinefrina y norepinefrina)
mediada por el SNA y el eje SAM y de forma mas gradual y mantenida en el
tiempo por el eje HHA (72).

Existe un consenso cientifico internacional en relacion con el estudio del
estrés mediante el cual se recomienda la cuantificacion de biomarcadores que
informen tanto del eje SAM como del HHA (73).

Para la evaluacion del estrés fisioldégico se han utilizado tres marcadores:
cortisol, a-amilasa y dehidroepiandrosterona (DHEA) (tabla 2). Siendo la o-
amilasa asociada a la liberacion de catecolaminas a través de la activacion del
eje SAM, y la DHEA vy cortisol indicadores de activaciéon del eje HHA, con
acciones anabdlicas y catabdlicas respectivamente.

Tabla 2. Principales hormonas implicadas en el estrés.

HORMONA MEDICION EJE COMPORTAMIENTO SITUACION
A-Amilasa Saliva S,AM Catabolismo Estrés agudo
(Médula)
HHA Efecto
DHEA Saliva Anabolismo compensador
(Corteza)
- regulador
HHA 5
Cortisol Saliva Catabolismo Estres
(Corteza) cronico
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1.4.5 MARCADORES HORMONALES
1.4.5.1 EJE SIMPATICO-ADRENOMEDULAR
1.4.5.1.1 A-AMILASA

La a-amilasa es una metaloenzima, que, al contener calcio, puede
hidrolizar los enlaces glucosidicos de glucdégeno, glucosa y almidén
principalmente (74).

Al producirse un factor estresante, ya sea fisico o psicologico, se activa
de manera rapida al eje SAM, que aumenta la liberacion de catecolaminas a la
circulacién sistémica. La adrenalina y noradrenalina estimulan a los receptores
B-adrenérgicos de las células acinares de las glandulas salivales secretando a-
amilasa. La a-amilasa salival es un biomarcador no invasivo adecuado para
informar acerca de la actividad de este eje (75,76).

Existen gran cantidad de estudios en los que se valoraron factores
fisiologicos y psicologicos estresantes y han comunicado que debido al estrés se
produce una mayor actividad de la a-amilasa (77-79).

Hay estudios que indican que existen valores de a-amilasa bajos por la
mafana y altos por la tarde (80). Otros estudios informaron cambios significativos
durante el dia, observando un pico en la tarde y un minimo a primera hora de la
mafana (8:00h) (81). Finalmente, estudios mas recientes encontraron un perfil
diurno marcado por una disminucion pronunciada de esta enzima en los primeros
treinta minutos después de despertar y niveles en constante aumento hacia la
tarde y la noche sin encontrar diferencias significativas en cuanto a la secrecion

por sexo (82).
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1.4.5.2 EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-ADRENAL

Las principales hormonas liberadas en este eje son los glucocorticoides y
su principal exponente es el cortisol. Asimismo, se secretan esteroides

fundamentales en la recuperacion del individuo.

1.4.5.2.1 GLUCOCORTICOIDES (CORTISOL)

Los glucocorticoides y las hormonas esteroideas requieren de colesterol para su
sintesis. Este puede provenir mayoritariamente de las Lipoproteinas de Baja
Densidad (Low-Density Lipoprotein, LDL) del propio plasma sanguineo o ser
producido por las células de la corteza a partir de acetato.

Después de captarse el colesterol, se esterifica para su conservacion
intracelular para, posteriormente, ser transportado a las mitocondrias mediante
la accidn de proteinas transportadoras de esteroles y donde se transformara, por
accion de la desmolasa de colesterol, en pregnenolona. Este proceso es
facilitado por accion de la ACTH sobre las glandulas suprarrenales.

La pregenenolona es metabolizada por varias enzimas esteroidogénicas
a lo largo de las vias mineralocorticoide, glucocorticoide y androgénica que
corresponden a las tres zonas funcionales de la glandula suprarrenal: glomerular,
fasciculada y reticular (figura 12). Las enzimas que participan en este proceso
pertenecen a la superfamilia del citrocromo P450.

La ACTH liberada por la hipofisis es capaz de aumentar la captacion de
LDL con el fin de incrementar la biodisponibilidad de sustrato y estimular la

produccion de hormonas esteroideas (58,83).
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Figura 12. Vias metabdlicas para la produccién de las hormonas producidas por
la corteza suprarrenal (58).

- SINTESIS DE CORTICOIDES

Para obtener cortisol se requiere de la 17-a-hidroxilacion de la
pregnenolona dentro del reticulo endoplasmatico liso para formar 17-a-
hidroxipregnenolona. Mas tarde, la enzima 3[- hidroxiesteroide-deshidrogenasa
convierte al esteroide anterior en 17-a-hidroxiprogesterona para que
posteriormente se produzca la 21-hidroxilacion de este para formar 11-
desoxicortisol, que volvera a sufrir un cambio, concretamente, la 11-a-
hidroxilacion y se originara el cortisol (figura 12).

Todos los fendmenos metabdlicos en los que se producen hidroxilaciones
siguen el mismo orden en el proceso, haciendo que el citocromo P450 se
reduzca gracias a la accion de la Nicotinamida-Adenina-Dinucle6tido-Fosfato
(NADPH) e inmediatamente posterior se reduzca el oxigeno molecular para que
parte contribuya a formar agua y parte se incorpore al esqueleto del esteroide.
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Durante este proceso resulta relevante la accion de la ACTH, que estimula
la sintesis de cortisol y la produccién de aldosterona y androgenos por parte de
la corteza suprarrenal (58,83).

- RITMO DE SECRECION

La secrecidon de cortisol es determinada por la secrecion tanto de CRH
como de ACTH. Sigue un patron circadiano empezando a verse aumentado entre
las 2:00 am y las 4:00 am hasta alcanzar su punto maximo poco después de
despertarse (8:00 am) y luego disminuir durante el dia hasta alcanzar su punto
minimo a media noche (figura 13) (84—86).

Esta secrecion no se mantiene constante, sino que responde a una
liberacion pulsatii  generando picos para posteriormente descender
exponencialmente. Este hecho hace que sean visibles variaciones en los niveles
plasmaticos de cortisol de entre 1-5 ug/ml a 1520 pg. Se estima que la secrecion

media de cortisol en el adulto es de 14-20 mg/dia (58).
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Figura 13. Ritmo circadiano de la secrecion del cortisol a la sangre (86).
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Este proceso esta mediado por diversos sistemas de autorregulacion. Uno
de los mas representativos es el que ejerce el propio cortisol, que al aumentar
su concentracion ya sea por via exdgena (corticoides sintéticos) o enddgena
inhibe el proceso actuando directamente sobre las células corticotropas de la
hipdfisis, asi como sobre las células secretoras de CRH en el hipotalamo
evitando sus respectivas liberaciones (83).

Del mismo modo, existen procesos neuroquimicos que modulan la
secrecion del cortisol. Es el caso del estrés psicologico o el esfuerzo fisico que
acelera e incrementa de manera exponencial su secrecidn. Situaciones clinicas
tales como hipertermia, hipotermia, hipovolemia, hipotension e incluso
hipoglucemia favorecen la secrecion del mismo. En muchos casos, estos
estimulos influyen en ultimo término sobre el hipotalamo, donde estimulan la
secrecion de CRH (58).

- METABOLISMO

El metabolismo del cortisol es principalmente hepatico. Durante su
proceso metabdlico se originan numerosos derivados esteroideos inactivos que
sufren posteriormente procesos de conjugacion. En general, se produce la
reduccion de cortisol a dihidrocortisol, que posteriormente pasara a ser
tetrahidrocortisol. De manera coordinada la glucuroniltransferasa conjuga estos
compuestos con acido glucurdnico. Una pequefia proporcion del cortisol y
corticosterona se elimina por orina en forma de 17-cetoesteroides (83).

- ACCIONES DE LOS CORTICOIDES

Los principales efectos son mayoritariamente de dos tipos (figura 14); a)
efectos glucocorticoideos relacionados con sus capacidades glucoactivas
(almacena glucogeno hepatico) y sus acciones antiinflamatorias, b) efectos
mineralocorticoideos, asociados principalmente a su capacidad para retener
sodio, y, por tanto, agua. Las hormonas esteroideas tienen ambas funciones y
difieren en su capacidad cuantitativa de las mismas. Es por ello por lo que el
cortisol presenta un potente efecto glucoactivo y una discreta actividad
mineralcorticoidea y, por otra parte, la aldosterona presentara un efecto
mayoritariamente mineraloactivo y una ligera accion glucoactiva (58,83).
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En situaciones de déficit total de hormonas producidas por la corteza
suprarrenal se genera una situacion de deplecion de glucdégeno hepatico y
muscular, se disminuye la glucemia, se reduce la cantidad de nitrégeno no
proteico en la orina, aumenta la eliminacion de sodio en orina, disminuyen el
volumen plasmatico, la contractilidad cardiaca y el gasto cardiaco, desciende la
presion arterial, disminuye la concentracion de sodio en plasma y aumenta la de

potasio y se pierde la capacidad de concentrar o de diluir la orina (87).

- Acciones sobre el metabolismo intermediario

De manera general, los glucocorticoides estimulan la focalizacién del
metabolismo intermediario en concentrar la glucosa en el plasma y mantener
niveles adecuados de glucogeno hepatico y muscular. Se promueve la
gluconeogénesis movilizando aminoacidos al higado para poder convertirlos en
glucosa. Del mismo modo se reduce la penetracion de la glucosa en las células
tisulares y se estimula la sintesis de glucégeno a partir de la misma.

Al aumentar la produccién de glucosa y reducir su consumo por parte de
los tejidos periféricos se genera una situacion de hiperglucemia. Concretamente
este efecto viene condicionado por el aumento de la gluconeogénesis hepatica y
la liberacion de sustrato, principalmente aminoacidos, por parte del musculo. En
menor medida el cortisol a nivel hepatico aumenta la sintesis de glucégeno y su
almacenamiento. La disminucion de la captacién y utilizacion periférica
(principalmente por musculo y tejido adiposo) de glucosa contribuye al proceso
hiperglucemiante.

El cortisol aumenta la lipolisis debido a la disminucion de la captacidon de
glucosa por parte de las células tisulares. El objetivo es conseguir vias
alternativas para la obtencion de energia, como en este caso, sustituyendo la
falta de glucosa por los acidos grasos. Este hecho es mas notorio en situaciones
de estrés o inanicion.

Resulta llamativo que en situaciones en las que se favorece la lipolisis se
genere otro efecto como es el incremento de depdsitos de grasa. Esto es debido
principalmente a los efectos lipogénicos de la insulina y al aumento de apetito
mediado por el cortisol. Del mismo modo al aumentar la ingesta calorica y reducir
la penetracion de glucosa a las células se estimula la secrecion de insulina como

medio compensador.
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Finalmente, los glucocorticoides favorecen el catabolismo proteico
reduciendo las reservas proteicas de todos los tejidos a excepcion del higado.
Este hecho depende del aumento del catabolismo de proteinas celulares y la
disminucién de su sintesis, la disminucion del transporte de aminoacidos hacia
tejidos extrahepaticos, y el descenso de sintesis de Acido Ribonucleico (ARN)
principalmente en musculo y tejido linfoide. Mientras los demas tejidos del
organismo pierden proteinas, el higado las gana, y aqui se llevan a cabo los
procesos de desaminacion de los aminoacidos, aumento de la produccién
hepatica de proteinas plasmaticas, y transformacion de aminoacidos en glucosa
(58,83).

- Acciones antiinflamatorias

Los glucocorticoides son potentes antiinflamatorios capaces de disminuir
e inhibir tanto las manifestaciones inmediatas (rubor, calor, dolor y tumor) como
las tardias (cicatrizacion y proliferacion celular) de la inflamacion. Asimismo,
disminuyen la dilatacion vascular, reducen la trasudacion de liquidos y, por tanto,
la formacion de edema. Complementan esta funcion la disminucion del exudado
celular y la reduccion de los depdsitos de fibrina en el area inflamada. Todos
estos efectos requieren de dosis exdgenas de glucocorticoides. Por ello, este
grupo es considerado uno de los antiinflamatorios mas potentes y eficaces (88).

Entre los principales mecanismos que explican estos efectos se
encuentran la inhibicion del acceso de los leucocitos al foco inflamatorio, la
interferencia en las funciones de los fibroblastos y células endoteliales y la
supresion de la produccion o efecto de numerosos mediadores quimicos de la
inflamacion (88). Cérdova (58) comenta que, a rasgos generales, se afecta mas
la llegada de leucocitos al foco que su funcion y mas la inmunidad celular que la

humoral.

- Acciones inmunoldgicas

Las acciones de los glucocorticoides sobre el sistema inmune son
variadas y principalmente protagonizadas por el antagonismo que realizan sobre
la diferenciacion de los macréfagos asi como la inhibicidon de diferentes procesos
tales como la produccién de monocitos en la médula 6sea, la expresion de

antigenos de histocompatibilidad de clase Il (MHC Il), la sintesis de humerosas
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citocinas inflamatorias (IL-1 e IL-6, TNF- q, etc.), disminuyen la produccion de
eicosanoides inflamatorios e inhiben la expresion de la NO-sintasa inducible
siempre y cuando se administren antes de que se haya iniciado el proceso
inflamatorio, nunca una vez ya se ha puesto en marcha (89).

Los corticoides también tienen su papel sobre las reacciones alérgicas
disminuyendo tanto el recuento de eosindfilos y basofilos en sangre como la
acumulacion de eosinodfilos y mastocitos en las areas donde se esté produciendo
este tipo de reacciones. Concretamente impiden la liberacién de histamina y
leucotrienos de los basdfilos, y la desgranulacion de los mastocitos (58,89).

Sobre las células endoteliales se oponen a la expresion de los MHC Il y
de las moléculas de adhesion celular. Asimismo, frenan la secrecion de diversas
proteinas del complemento, de citocinas y de eicosanoides ya que dificultan la
actividad de la fosfolipasa A2 y la expresion de la ciclooxigenasa 2. Durante este
proceso la ciclooxigenasa 1 se ve poco afectada (89).

Finalmente producen linfopenia, siendo afectadas todas Ilas
subpoblaciones linfocitarias. Esto es debido a la redistribucion de los linfocitos
circulantes a otras areas, principalmente a médula 6sea. Se ha reportado que
mientras los linfocitos maduros quiescentes no se ven afectados, los linfocitos T
inmaduros y, en menor proporcion, los linfocitos T activados son destruidos
mediante apoptosis. La produccion de Interleucina-2 (IL-2) y el bloqueo tanto de
la sintesis como de la accion de ciertas linfocinas como interleucina-3 (IL-3),
interleucina-4 (IL-4) e interleucina-6 (IL-6) o el interferon-y (IFN-y) son efectos
producidos por los glucocorticoides que conllevan la activacion de los linfocitos
T. Por el contrario, solo es resefiable en relacién con los efectos sobre los
linfocitos B que si se administran antes de que se activen inhiben su proliferacién.
Es por ello por lo que esta estirpe celular es considerada relativamente resistente
a las acciones de los glucocorticoides (83,89).

- Acciones sobre el tejido 6seo

En general, las principales acciones sobre el tejido 6seo son la inhibicidn
de la osificacion al reducirse la proliferacion celular, sintesis de ARN, proteinas,
colageno e hialuronato. Del mismo modo también incrementan la actividad
osteolitica por estimulacion de los osteoclastos, lo que ademas de reducir la

masa osea conlleva un aumento de la excrecion urinaria de hidroxiprolina. Otros
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efectos que potencian la resorcion ésea, anteriormente comentada, son la
estimulacion de la accion de la parathormona (PTH) y de 1,25
dihidroxicolecalciferol en el hueso. A nivel intestinal se limita la absorcion de
calcio con la consecuente reduccidon de sus niveles séricos y activacion
secundaria de la secrecion de PTH. Los glucocorticoides a su vez son capaces
de estimular de manera directa la liberacion de PTH (90).

- Acciones sobre el tejido conjuntivo

Los efectos de los glucocorticoides sobre el tejido conjuntivo pueden ser
resumidos en que en situaciones de alta concentracién estos inhiben la accién
de los fibroblastos, favorecen la pérdida de colageno y el adelgazamiento de la
piel y retrasan la curacion de heridas o incluso favorecen la aparicion de estrias
(91).

- Acciones sobre el crecimiento y desarrollo

A nivel fetal, los glucocorticoides facilitan los procesos de crecimiento y
diferenciacion tisulares a través de acciones tales como la estimulacion de
secrecion de surfactante pulmonar y el aumento de produccion de enzimas
hepaticas y gastrointestinales. En la nifiez, inhiben directamente el crecimiento
por las acciones anteriormente descritas sobre el hueso e indirectamente al
reducir los niveles plasmaticos de la Hormona del Crecimiento (GH) y aumentar
las somatomedinas (IGFs). Del mismo modo, los glucocorticoides inhiben de
manera directa a los condrocitos de los cartilagos de crecimiento (58).

- _Acciones sobre las células sanguineas

Se diferencian dos efectos principales, sobre los eritrocitos y sobre los
leucocitos. Sobre los primeros, los glucocorticoides no afectan de manera notable
ni en su produccion ni en las concentraciones de hemoglobina. Si se encontraran
corticoides en grandes cantidades se podria observar una discreta policitemia y,
en casos de defecto, como en un contexto clinico de insuficiencia suprarrenal, se
podria constatar una anemia. Sobre los leucocitos, favorecen su liberacion de la
médula 6sea a circulacion sanguinea y reducen la migracion hacia los tejidos.
Por tanto, ambos efectos aumentan el numero intravascular de los leucocitos
(58,83).
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- Acciones sobre el musculo

Se sabe que los glucocorticoides regulan el metabolismo de proteinas del
musculo esquelético, antagonizando su efecto con el de la insulina. Tanto el
exceso como el defecto de actividad glucocorticoidea se traduce en debilidad
muscular. En situaciones de exceso, ya sea por causas enddgenas (como
sepsis, inanicidn, caquexia) o por causas exogenas (como tratamiento para
asma, EPOC, artritis reumatoide), se aumenta el catabolismo proteico muscular,
disminuyendo masa muscular y provocando atrofia. Del mismo modo también se
disminuye la perfusion vascular muscular contribuyendo a una menor nutricion y

menor desarrollo (92).

- Acciones cardiovasculares

Los efectos sobre el sistema cardiovascular vienen dados tanto por los
mineralcorticoides como por los glucocorticoides. Las acciones sobre este
sistema son complejas, pero a nivel general los glucocorticoides aumentan el
gasto cardiaco principalmente aumentando el tono vascular favoreciendo la
respuesta vascular a las catecolaminas e incrementando la expresion de
receptores adrenérgicos, incrementando el volumen extracelular a expensas de
los efectos mineralcorticoideos y finalmente aumentando la sintesis de
angiotensindgeno a nivel del higado, que actuara de sustrato para la renina
(58,83).

- Acciones sobre la funcién renal.

Los efectos de los esteroides sobre la funcion renal dependen del tipo de
receptor sobre el que actuen. Si es sobre el receptor tipo 1 0 mineralcorticoide se
retendra sodio, disminuira niveles de potasio y aumentara la presion arterial. Por
el contrario, si actua sobre el receptor tipo 2 o glucocorticoide aumentara la
filtracion glomerular.

El papel del cortisol es decisivo en cuanto condiciona la distribucién y
eliminacién de agua por parte del organismo. Interfiere en el paso de agua al
interior celular, aumenta el aclaramiento de agua en orina, inhibe el efecto de la
vasopresina, aumenta el filtrado glomerular con el objetivo de mantener el
volumen hidrico extracelular. Aunque el principal efecto sea glucocorticoideo el

cortisol también tiene un ligero efecto mineralcorticoideo dosis dependiente
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asociado a la reabsorcién tubular renal de sodio y eliminacion urinaria de potasio
(58,83).

- Acciones sobre el sistema nervioso central.

Los corticoides inhiben la secrecion de Proopiomelanocortina (POMC), de
sus derivados peptidicos (ACTH, B-endorfina y B-lipotropina) y la secrecion de
CRH y vasopresina del hipotalamo.

En situaciones de altas cantidades de glucocorticoides se pueden apreciar
inicialmente estados de euforia que, de ser mantenidos, conllevaran a
inestabilidad emocional y depresion. Otros efectos relacionados son el aumento
de apetito, la disminucion de la libido e insomnio (58,83).

| ACCIONES DE LOS GLUCOCORTICOIDES |

METABOLISMO INTERMEDIARIO CARDIOVASCULARES
T GLUCONEOGENESIS T GASTO CARDIACO

T GLUCEMIA 7 TONO VASCULAR

1 USO DE GLUCOSA

1 LIPOLISIS

| SENSIBILIDAD INSULINA

| RESERVA PROTEICA CORPORAL
1T CATABOLISMO PROTEICO

1 RESERVAPROTEICAHEPATICA

ANTIINFLAMATORIAS TEJIDO OSEO MUSCULO SNC

| INFLAVACION | FORMACION DE HUESO 1 CATABOLISMO PROTEICO | SUERO
| DILAIACION VASCULAR T OSTEOLISIS 1 DEBILIDAD

| EXUDADO CELULAR 1 OSTEOPOROSIS * FATIGA

| DEPOSITOS DE FIBRINA

A4
SISTEMA INMUNE RENAL

{ PRODUCCION MONOCITOS

| EXPRESION ANTIGENOS DE l l
HISTOCOMPATIBILIDAD TIPO II

| SINTESIS CITOCINAS RECEPTOR TIPO 1 RECEPTOR TIPO 2
INFLAMATORIAS T RETENCION NA+ 1 FILTRADO

| EICOSANOIDES | POTASIO GLOMERULAR

| EOSINOFILOS Y BASOFILOS T TENSION _

ANTIALERGICO ARTERIAL

| LIBERACION HISTAMINA

1 LINFOPENIA

Figura 14. Principales acciones de los glucocorticoides.
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1.4.5.2.2 DEHIDROEPIANDROSTERONA (DHEA)

Aunque al hablar de la DHEA se trate de involucrar al eje Hipotalamo-
Hipofisis-Gonadal (HHG), se sabe que durante la activacién del eje HHA la
liberacion de ACTH también induce la liberacion de DHEA por las glandulas
suprarrenales en paralelo con la liberacion de los glucocorticoides (93).

La DHEA se sintetizan a partir del colesterol, concretamente a partir de la
pregnenolona, que se convierte en DHEA por la accion de enzimas de la familia
P450 que catalizan tanto la reaccion de 17-a-hidroxilacion, que convierte la
pregnenolona en 17-OH-pregnenolona, como la reaccion 17,20-liasa, que
convierte la 17-OH-pregnenolona en DHEA. Posteriormente se transforma en
dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) por la actividad enzimatica de la
hidroxiesteroide sulfatasa (94).

Aunque la mayor parte se secrete en la porcidn cortical de las glandulas
suprarrenales (estimulada por la ACTH), existen pequehas cantidades que
pudieran ser sintetizadas en el SNC independientemente de la accion hormonal
hipofisiaria. Algunas investigaciones apuntan que las células gliales pueden
convertir el colesterol en pregnenolona y, posteriormente, en DHEA. Se basan
en que dichos compuestos persisten en el cerebro de los animales, a pesar de
haber provocado un déficit hormonal periférico mediante castracion o
adrenalectomia, en contraposicion con la testosterona, que desaparece mas
rapidamente (95).

Principalmente se secreta en su forma sulfatada (DHEA-S) siendo la
hormona esteroidea mas abundante en el cuerpo humano y encontrandose
hasta 30 veces mas concentracion de esta que de cortisol en plasma (96). Al
sulfatarse adquiere tanto un grado de disociacion como una carga, lo que
aumenta su vida media, disminuye su actividad biologica y su metabolismo,
constituyendo un verdadero remanente para mantener concentraciones
relativamente estables de DHEA (97) .

La secrecion de DHEA es minima en la infancia hasta el inicio de la
adrenarquia, que generalmente ocurre entre los 6 y los 8 afios de edad (98). En
este momento, las concentraciones séricas de esteroides suprarrenales (DHEA,
DHEA-S y androstenediona) comienzan a aumentar, mientras que la produccion
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y excrecion de cortisol se mantienen constantes y los niveles de gonadotropina
aun son prepuberales (99).

Como bien se anticipaba, la DHEA se secreta junto con el cortisol en
respuesta a la CRH-ACTH y experimenta una variacion diurna con niveles diarios
maximos que ocurren en las primeras horas de la mafiana. Tanto la variacion
diurna de DHEA como la respuesta estimulada por ACTH de la liberacion de
DHEA disminuyen con la edad (100). Sin embargo, la DHEA-S no sufre
variaciones diurnas y los niveles permanecen relativamente estables en
evaluaciones longitudinales a corto plazo (101). Asimismo, tiene una vida media
mas larga y una tasa de eliminacion mas baja (102) .

La importancia de la DHEA es contribuir a una regulacion del eje HHA
estableciéndose sus efectos como compensadores a los propiciados por el
cortisol. El cortisol es una hormona catabdlica y la DHEA posee efectos
anabdlicos, neuroprotectores y antiglucocorticoideos. Algunos estudios
confirman los efectos neurogenerativos que realiza la DHEA en el hipocampo y
la proteccion que ejerce contra los efectos neurotoxicos del cortisol (103,104).

La disociaciéon de DHEA de la liberacion de cortisol esta presente durante
el estrés agudo, como puede ocurrir después de quemaduras leves o
traumatismo agudo, y estrés psicologico como el experimentado antes de la
cirugia (105).

Precisamente el cortisol y la DHEA se evaluan conjuntamente ya que
ambas representan el denominado “equilibrio anabdlico” o el estado de
estabilidad existente entre hormonas catabdlicas y anabdlicas ante una
respuesta estresante (106). Por ello ambas hormonas se corregulan haciendo
que tanto elevaciones como desequilibrios entre ellas determinen los efectos
anabolicos o catabdlicos en los tejidos (107).

En ese sentido tanto la DHEA como el cortisol son factores considerados
para el calculo de la “carga alostatica” o la medida fisiolégica acumulada para
que el cuerpo sea capaz de responder ante factores estresantes a lo largo del
tiempo. Entre otros parametros bioldgicos que se valoran se encuentran niveles
de catecolaminas, lipoproteinas de alta densidad o High Density Lipoprotein
(HDL), colesterol total, hemoglobina glicosilada (HbA1C) y presion arterial (108).

En el eje HHG, la DHEA actua como precursor de las hormonas

esteroideas sexuales. Se convierte en androgenos mas potentes
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(androstenediona y testosterona), asi como en estrégenos (17-estradiol y
estrona), mediante las enzimas 3-hidroxiesteroide deshidrogenasa y 17-
hidroxiesteroide deshidrogenasa que se encuentran no solo en los tejidos
esteroidogénicos clasicos (placenta, corteza suprarrenal, ovario y testiculos) sino
también en varios tejidos periféricos (109).

Los mecanismos de accién de la DHEA y DHEA-S no se conocen de
manera pormenorizada, se estima que algunas de sus acciones pueden estar
relacionadas con su conversion a esteroides sexuales mas potentes (estradiol y
testosterona) y la activacion de receptores androgénicos-estrogénicos en
diferentes tejidos, principalmente piel, higado y cerebro (110).

En general, las principales acciones que protagoniza la DHEA se
relacionan con la neuroproteccion, crecimiento de neuritas, neurogénesis y
supervivencia neuronal, apoptosis y sintesis y liberacion de catecolaminas. Sus
principales efectos pueden dividirse en antiinflamatorios, antioxidantes y

antiglucocorticoideos (figura 15).

- Neuroprotector

En el SNC la DHEA modula acciones tanto del receptor del acido y-
aminobutirico tipo A (GABA-A), como del receptor N-metil-D-aspartato de las
neuronas (NMDA) y el receptor sigma subtipo 1 (0-1). En general tanto la DHEA
como la DHEA-S son considerados antagonistas no competitivos de los
receptores GABA-A, siendo los de la DHEA-S mas potentes (111). También, se
sugiere que mediante la union de DHEA-S con el receptor 0-1 potencia la funcion
del receptor NMDA vy este, libera norepinefrina en hipocampo. En regiones
cerebrales distintas al hipocampo la DHEA pudiera inhibir la neurotransmisién
del glutamato mediante los receptores o (112). En la actualidad se investiga la
accion de la DHEA sobre distintos receptores tales como el del androstanol y el
del estrogeno B, entre otros (113).

En modelos animales se ha visto que la administracion exdgena de
DHEA-S aumentaba la funcién colinérgica mediante la liberacion de acetilcolina
(ACh) por parte de las neuronas del hipocampo (114).

La funcion neuroprotectora se asocia a la modulacién que hace la DHEA-
S sobre los receptores GABA-A, aunque todavia se requieren de mas estudios
(115).
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Por otro lado, también esta funcién pudiera ser producida por el bloqueo
de la excitotoxicidad provocada por la liberacion de aminoacidos excitatorios, por
ejemplo, en situaciones de isquemia. En modelos animales se vio que la DHEA-
S protegio las células granulares del cerebelo frente a estos aminoacidos (114).

- Crecimiento de células neurales embrionarias (neuritas)

Se han reportado estudios en ratas que determinan que la DHEA y DHEA-
S afectan al crecimiento neuronal cortical y glial. En medios con bajas
concentraciones de DHEA aumentaron la longitud de las neuritas en las
neuronas corticales. Por otro lado DHEA-S en baja concentracién no tuvo efectos

sobre el crecimiento axonal pero si promovio el crecimiento dendritico (116).

- Neurogénesis vy supervivencia neuronal

En modelos animales la DHEA-S estimula la formacién de nuevas
neuronas y mejora la supervivencia de estas posiblemente por accion sobre el
BDNF. ElI BDNF tienen un papel protagonista en el desarrollo del SNC y su
plasticidad, al ser un factor de crecimiento nervioso (103). En relacion con la
supervivencia neuronal la DHEA-S aumento la supervivencia del tejido cerebral
cortical humano adulto in vitro (117).

- Apoptosis

Diversos estudios determinaron que tanto la DHEA como la DHEA-S
influyen en la apoptosis. Concretamente la DHEA se asocia a una reduccion de
la misma y a una mejora de la supervivencia celular mientras que la DHEA-S
aumento los casos de suicidio celular. Todo ello debido a que la DHEA activa la
serina-treonina proteina quinasa AKT, que se relaciona directamente con el

proceso apoptatico (118).

- Sintesis y liberacidon de catecolaminas

Tanto DHEA como la DHEA-S afectan a la proliferacién de células
cromafines adrenomedulares productoras de catecolaminas. Su accion no es
directa, sino que la ejercen a través de la modulacion de factores de crecimiento.
Esta accion se estima que puede darse tanto en células cromafines de corteza

suprarrenal como en neuronas productoras de catecolaminas en cerebro (119).
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- Efectos Antiinflamatorios

La DHEA disminuye la produccion de citocinas proinflamatorias
posiblemente por la inhibicidn de enzimas P450 y por su actividad inhibitoria de
la transcripcion estimulada de intermediarios de la produccion del TNF-a (106).

- Efectos Antioxidantes

El estrés oxidativo se asocia con un aumento de los niveles tisulares de
sustancias altamente reactivas y toxicas. En cultivos de células primarias de
hipocampo de rata, el pretratamiento con DHEA protegié contra la toxicidad
inducida por los oxidantes peroxido de hidrégeno y nitroprusiato de sodio (106).

- Efectos antiglucocorticoideos

La DHEA protege de los efectos neurotoxicos de la corticosterona.
Estudios realizados en ratas constataron que tratamientos con corticosterona
redujeron la neurogénesis mientras que si se trataba de manera conjugada con
DHEA estos efectos se suprimieron (103).

Si bien se sabe de los efectos antagonistas a los glucocorticoides de la
DHEA sus mecanismos de accion no estan claros (106).

PRINCIPALES ACCIONES Y EFECTOS DE LA DHEA

¥
NEUROPROTECCION ANTIOXIDANTES
¥
CRECIMIENTO DE CELULAS NEURALES | ANTIGLUCOCORTICOIDEOS |
EMERIONARIAS (NEURITAS)
NEUROGENESIS Y SUPERVIVENCIA ANTINFLAMATORIOS
NEUROMNAL

1
APOPTOSIS SINTESIS Y LIBERACION
DE CATECOLAMINAS

Figura 15. Principales acciones de la DHEA.
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1.5 ESTRES PSICOLOGICO

1.5.1 MODELOS Y CONSTRUCTOS
1.5.1.1 MODELO DE INTERACCION ENTRE DEMANDAS Y CONTROL

Defendido por Karasek en 1979 (120), este autor entendia que el estrés
surge como consecuencia de elevadas demandas psicologicas y baja capacidad
de control de las posibles situaciones laborales (figura 16).

Por tanto, en este modelo se relacionan directamente:

- Demandas laborales elevadas: debido a la necesidad de cumplir con
objetivos productivos, con un ritmo de trabajo y/o carga laboral elevadas,
a lo que se pueden sumar Ordenes contradictorias y demandas
conflictivas.

- Capacidad de control baja: entendida como una alteracion en los recursos
que tiene el propio trabajador, tanto a nivel de estructura laboral como en
las propias capacidades personales, para hacer frente a las demandas.
Viene definido por su formacion, habilidades, autonomia y participacion

en toma de decisiones.

Otro supuesto al que responde este modelo es que exista una alta
demanda psicolégica pero con un elevado control, situacion que se traducira en
un nivel bajo de estrés (120,121).

Existen estudios que han relacionado la tension laboral, originada por
altas demandas y capacidad de decision baja, con un patrén de regulacion
cardiovascular alterado, principalmente por desrregulacion del SNA (simpatico y
parasimpatico). Esta situacion apoya la relacidén entre tensién laboral y aumento
de eventos relacionados con enfermedad cardiaca (122). Otros estudios
relacionan las situaciones de estrés o tensidn laboral con incremento de

enfermedades musculoesqueléticas, mentales e incluso diabetes (123).
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Figura 16. Modelo de interaccion entre demandas y control de Karasek (124).

1.5.1.2 MODELO DE INTERACCION ENTRE DEMANDAS, CONTROL Y
APOYO SOCIAL

El modelo anterior fue ampliado posteriormente por Jhonson y Hall en
1988 (125) y Karasek y Theorell en 1990 (126) relacionandolo con un nuevo
elemento: el apoyo social. Concretamente estos autores lo abordaron no solo
como una nueva dimension, sino como un mecanismo de modulacion en si
mismo. Establecieron una relacién inversamente proporcional en la que niveles
elevados de apoyo social disminuyen el estrés y viceversa (figura 17).

Del mismo modo, la calidad y cantidad de apoyo social se establece como
un factor modificador que amortigua situaciones de altas demandas y bajo
control. Dentro de esta dimension deben distinguirse cuatro factores: orientacion
directiva, ayuda no directiva, interaccion social positiva y ayuda tangible (127).

Siguiendo este modelo la prevencion laboral deberia ser focalizada en
aumentar el control del trabajador sobre su propio trabajo y sus condiciones
laborales, incrementar el apoyo de los superiores y/o companeros y optimizar las

exigencias laborales.

85



INTRODUCCION

Ty, < W o
Nl
~_| YT R
| N~ ¥k

Figura 17. Modelo de interaccion entre demandas, control y apoyo social (124).

1.5.1.3 MODELO DE DESEQUILIBRIO ENTRE DEMANDAS, APOYOS Y
RESTRICCIONES

Establecido por Payne y Fletcher en 1983 (128) concreta que el estrés es
debido a un desequilibrio entre las demandas, apoyos y restricciones laborales
(figura 18).

Por tanto, lo novedoso y que incorpora este modelo son precisamente las
restricciones laborales entendidas como las limitaciones que hacen mas dificil el
trabajo debido al déficit de recursos y, por tanto, imposibilitan al trabajador
afrontar las demandas.

Las demandas laborales son establecidas por las tareas dentro del puesto
de trabajo y dentro del ambiente laboral e incluyen estimulos de todo tipo
(intelectuales, sociales, econdmicos, técnicos).

Los apoyos laborales son constituidos por los recursos disponibles en el
entorno de trabajo que favorecen la consecucion de las demandas laborales.

Se debe entender que mientras el trabajo presente elevados niveles de
apoyo Yy bajos niveles de restriccion, las demandas no seran estresantes. Por
otro lado, las demandas en si, aun aumentadas, son entendidas como un

estimulante positivo para poner en practica técnicas previamente adquiridas por
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el trabajador. Es, por tanto, un elemento modulador el hecho de aumentar los
niveles de apoyo y reducir las restricciones para que, a pesar de aumentar las

demandas, esta actividad sea menos estresante (128).

DEMANDAS LABORALES

- ESTABLECIDAS POR LAS TAREAS
DENTRO DEL PUESTRO DE TRABAJO

- ESTIMULOS INTELECTUALES,
SOCIALES, ECONOMICOS, TECNICOS...

APOYOS LABORALES

- RECURSOS DISPONIBLES EN EL
ENTORNO

- FAVORECEN LA REALIZACION DE LAS

DEMANDAS LABORALES

RESTRICCIONES LABORALES

- LIMITACIONES QUE HACEN MAS DIFICIL
EL TRABAJO

- DEFICITDE RECURSOS

- IMPIDEN AFRONTAR DEMANDAS

LABORALES

Figura 18. Modelo de desequilibrio entre demandas, apoyos y restricciones
(124).

1.5.1.4 MODELO DE DESAJUSTE ENTRE DEMANDAS Y RECURSOS
DEL TRABAJADOR

Publicado por Harrison en 1978 (129), establecia que el estrés laboral es
producido por un desbalance entre demandas del trabajo a desempenfiar y los
recursos del trabajador para poder completarlas. La aparicion del estrés se
desencadena cuando el trabajador percibe que hay un desajuste entre las
demandas o exigencias del trabajo y sus habilidades y recursos para cumplirlas
(figura 19).

Adquieren especial relevancia tres factores clave en la generacioén del
estrés. Primeramente, los recursos con los que cuenta el trabajador para

enfrentar las exigencias del entorno laboral, posteriormente, la percepcién que
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el trabajador tiene de las demandas laborales y, por ultimo, las propias
demandas laborales (129).

DESBALANCE

Demandas de
trabajo

Figura 19. Modelo de desajuste entre demandas y recursos del trabajador (124).

1.5.1.5 MODELO ORIENTADO A LA DIRECCION

Matteson e Ivancevich en 1987 (130) confeccionaron un modelo basado
en cuatro elementos principales: estresores intraorganizacionales, estresores
extraorganizacionales, apreciacion subjetiva de la situacion, resultados de la
apreciacion subjetiva y consecuencias relacionadas con la salud y el desempefio
del individuo (figura 20).

Es interesante sefalar que tanto los estresores intraorganizacionales
(factores intrinsecos del puesto, estructura y escala jerarquica de control,
sistemas de recompensas, de liderazgo y de recursos humanos) como los
extraorganizacionales (relaciones-problemas familiares, econémicos y legales)
influyen en la apreciacion subjetiva del individuo generando respuestas
fisiologicas, psicolégicas y comportamentales. Dicha situacidon generara
consecuencias en distintos ambitos tales como la salud, familia o incluso, en el

propio desempefio dentro de la organizacion (130,131).
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Figura 20. Modelo orientado en la direccion (124).

1.5.1.6 MODELO DE DESBALANCE ENTRE ESFUERZO Y
RECOMPENSA

Mas reciente es el modelo propuesto por Siegrist en 1996 (132) por el cual
contempla que el estrés laboral es producido cuando se desarrolla un elevado
nivel de esfuerzo sin que este sea recompensado.

Se establecen tres variables basicas: variables de esfuerzo extrinseco,
variables de esfuerzo intrinseco y variables de recompensa (figura 21).

El concepto “alto esfuerzo” viene determinado por el tipo extrinseco
asociado a las propias demandas y obligaciones laborales y por el tipo intrinseco
relacionado con la motivacion individual de la persona para afrontar dicho
trabajo.

La “baja recompensa” viene relacionada directamente con el dinero, la
estima y el control del estatus. El dinero hace referencia a la gratificacion
econdmica de la actividad, la estima al propio concepto de autoestima y
autoeficacia y generacion de estimulos o refuerzos positivos al realizar de
manera adecuada una respuesta a la demanda pudiendo utilizar los

conocimientos y habilidades adquiridos previamente; y el control de estatus
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habla de la posibilidad de mantener su puesto de trabajo y por tanto el riesgo
inherente de poder perder el mismo o ser degradado.

Siegrist (132) concluye que mantener un elevado esfuerzo, bajo nivel
retributivo, baja posibilidad de mantenerse en el puesto y unos niveles de
autoestima y autoeficacia bajos determinan un entorno laboral con elevados
niveles de estrés.

Este mantenimiento del estrés laboral esta relacionado con problemas a

nivel cardiovascular y deterioro de la salud mental (133).

ALTO ESFUERZO BAJA RECOMPENSA
A

ESFUERZO ESFUERZO

EXTRINSECO INTRINSECO RECO“fPENSA

DEMANDAS Y MOTIVACION PARA
OBLIGACIONES AFRONTAR |

LABORALES DEMANDAS

LABORALES RETRIBUCION m
ECONOMICA

CONTROL DE
ESTATUS

Figura 21. Modelo de desbalance entre esfuerzo y recompensa (124).
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1.5.2 CONDICIONES LABORALES SANITARIAS

Segun la Organizacion Internacional del Trabajo (OIT) “el estrés es la
respuesta fisica y emocional a un dafio causado por un desequilibrio entre las
exigencias percibidas y los recursos y capacidades percibidos de un individuo
para hacer frente a esas exigencias. El estrés relacionado con el trabajo esta
determinado por la organizacion del trabajo, el diserfio del trabajo y las relaciones
laborales, y tiene lugar cuando las exigencias del trabajo no se corresponden o
exceden de las capacidades, recursos o necesidades del trabajador o cuando el
conocimiento y las habilidades de un trabajador o de un grupo para enfrentar
dichas exigencias no coinciden con las expectativas de la cultura organizativa de
una empresa.” (134).

Las urgencias y emergencias sanitarias tienen dos ambitos principales de
asistencia: hospitalario y extrahospitalario. El hospitalario a través de los
servicios de urgencias de los hospitales y el extrahospitalario que integra tanto a
atencion primaria como a los servicios de emergencias sanitarias (135).

En 1982 Boyd (136) indic6 que la atencion urgente debe proveerse
mediante un sistema integral de urgencias, entendido como un conjunto de
actividades secuenciales complejas y ordenadas a través de protocolos dirigidos
a optimizar la asistencia a pacientes criticos desde el momento de aparicion del
proceso hasta su incorporacion a la vida social o laboral.

En este proceso de atencién al paciente, es indudable la actitud y pericia
del personal sanitario de los Servicios de Urgencias (SU) y emergencias, pues
suponen la primera linea de atenciéon (mas alla de la asistencia rapida de los
servicios de atencion primaria).

El prondstico de las patologias que se clasifican como emergencias,
atendidas en ocasiones en estos servicios, esta directamente relacionado con el
tiempo transcurrido desde que se producen hasta que son atendidas (137).

Por tanto, los profesionales sanitarios de los SU han experimentado,
experimentan y, sin duda, seguiran experimentando situaciones limite que
pondran a prueba tanto a sus capacidades individuales, tanto fisicas como
psicologicas, como a su entorno social.

La situacion actual de nuestro pais de crisis econdémica ha condicionado

las ofertas publicas de empleo sanitario, lo que ha conducido a una escasez de
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profesionales en las plantillas de la mayoria de los SU. Todo ello repercute en
mayores cargas de trabajo, mayor estrés y disconfort, que incluso ha conducido
a situaciones de colapso del servicio (138).

La Union Europea (UE) indica que el estrés asociado al lugar de trabajo
es el segundo problema laboral mas comun después de los trastornos
musculoesqueléticos (139).

La guia de criterios de aptitud para trabajadores del ambito sanitario, de
la Escuela Nacional de Medicina del Trabajo (ENMT) del Instituto de Salud
Carlos 1l (ISCIII), define las competencias, tareas y principales exigencias
psicofisicas del trabajo de las categorias de enfermeria y medicina en los SU.
Ambos trabajos se muestran de tipo no sedentario, con tiempos de
bipedestacion, tanto estatica como dinamica, prolongadas y con una carga fisica
media.

El grado de exigencia psiquica es alta en medicina por las decisiones
urgentes que deben tomar y varia entre media o intensa en enfermeria segun la
tarea y el riesgo directo a terceros de estas. Ambos se relacionan con la
comunicacion, atencién al publico, toma de decisiones, complejidad de la tarea
y apremio. Resulta imprescindible el trabajo coordinado en equipo.

En relacion con las exigencias psicofisicas del profesional de enfermeria
de urgencias se aprecia que su trabajo es intenso, con posturas forzadas en
atencion al paciente y con una complejidad de manipulacién/técnica alta (140).
Son estas caracteristicas las que distinguen a estos profesionales comparados
con otros de sus mismas categorias pero que trabajan en otros ambitos y
servicios.

El trabajo de los profesionales sanitarios en los SU esta asociado a
exposicidn cronica a circunstancias de estrés laboral diario, que, junto con los
eventos cotidianos habituales, afectan a los biomarcadores de estrés. Esta
situacion puede sobrecargar la capacidad de adaptacion al estrés y hacer que
tales individuos puedan volverse mas vulnerables a la enfermedad (141).
Diversos estudios relacionan niveles elevados y sostenidos de estrés con un
aumento del riesgo de eventos cardiovasculares, asi como una mayor
susceptibilidad a infecciones y trastornos mentales, afectando el desempefio

laboral de los profesionales de la salud (68,142).
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Los SU son un lugar de trabajo estresante con cargas de trabajo
excesivas, altas demandas de atencion sanitaria, elevadas presiones en relacion
con el tiempo de la atencion y un uso intensivo de tecnologias sofisticadas. En
ciertas ocasiones, el servicio sufre una mayor afluencia de pacientes y una
capacidad reducida para responder a las demandas (143).

La presién emocional prolongada o el estrés crénico pueden conducir a
un amplio espectro de enfermedades fisicas y psicolégicas. La percepcion de
una experiencia angustiosa depende principalmente de aspectos individuales y
es fisiologicamente dificil de medir (144,145).

El estrés laboral puede aparecer como una reaccién conductual y
fisiologica a los aspectos dafinos de las tareas profesionales, lo que contribuye
al desarrollo de resultados psicologicos y fisiologicos negativos (146). Por tanto,
el estrés laboral es un proceso multiple ligado a caracteristicas de personalidad,
procesos de afrontamiento y experiencias laborales positivas y negativas (147).
En este contexto, los profesionales sanitarios de los SU se enfrentan a diario a
tareas complejas que se traducen en una alta implicacion emocional (142).

Se ha informado que los niveles de ansiedad (estrés negativo) son mas
altos en los profesionales de la salud que en la poblacion general. Esto se ha
atribuido a la alta demanda psicologica del trabajo nocturno frecuente, con pocas
horas de suefio y cargas de trabajo extenuantes, entre otras causas (148). En
relacion a las alteraciones psicologicas a largo plazo en respuesta a la jornada
laboral, se ha descrito un aumento de la ansiedad, la depresion y el estrés
cronico tanto en profesionales de enfermeria como de medicina de los SU (149).

Nuestro estudio fue realizado antes de la pandemia del SARS-COV-2,
estudios realizados posteriormente pusieron de manifiesto que los profesionales
sanitarios de los SU vivieron una situacion critica, ya que en los momentos en
los que se pedia a la poblacidn cesar el contacto social y establecer medidas de
distanciamiento, los sanitarios tuvieron que seguir realizando su actividad
asistencial expuestos al virus constantemente (150). A este hecho se sumo la
escasez de equipos de proteccion, la gestion de recursos especialmente
mermados y la dificil situacidén de tratar de mantener la integridad fisica y

emocional tanto de los trabajadores como de sus familias (151,152).
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1.5.3 ESTRES Y ANSIEDAD

Esta bien establecido que las personas que padecen estrés intenso y
prolongado suelen sufrir ansiedad. En el contexto de los SU, el estrés puede
afectar el desempefio profesional individual y del equipo, existiendo una relacion
directa entre el estrés agudo y la ejecucion de tareas establecidas (153,154).

En este contexto, la ansiedad aparece en individuos que no cuentan con
las herramientas necesarias para afrontar adecuadamente el estrés. La ansiedad
necesita de los mecanismos adaptativos del estrés para desarrollarse. Sin
embargo, las consecuencias a largo plazo que sufre un sujeto con ansiedad
podrian representar un grave problema para su salud y bienestar (155).

Por lo tanto, los trastornos de ansiedad son combinaciones variadas de
manifestaciones fisicas y mentales, no atribuibles a un peligro real. Pueden
presentarse en forma de crisis 0 como un estado persistente. Actualmente se
acepta que existe una ansiedad psicogena y una ansiedad enddgena,
concebidas en el contexto de la personalidad en términos de rasgo y estado
(156).

En conjunto, la ansiedad es una reaccién deseable, porque tiende a
ayudar al individuo a generar respuestas alternativas para encontrar un mejor
resultado, a menos que se experimente con una intensidad, frecuencia o
persistencia excesivas. En estos casos, la ansiedad conducira a interferencias
en la vida cotidiana de las personas, generando un profundo malestar y posibles
trastornos tanto de tipo fisico como mental (157).

Cuando la situacion estresante es persistente (estrés crénico), es posible
observar alteraciones funcionales a nivel neurobiolégico, concretamente
desajustes en el eje SAM. Esta situacion da como resultado una asociacion de
la produccion de catecolaminas con estados de ansiedad (158,159).

1.5.4 CALIDAD DE VIDA PROFESIONAL

El sistema sanitario espariol es una institucion abierta que establece una
relacion continua entre la estructura de la organizacion, los objetivos, las
personas, el entorno y los recursos, adaptandose a las necesidades sociales que
demandan bienestar y calidad de vida. Segun la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), la calidad de vida se define como “la percepcion que tiene el
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individuo de su posicion en la vida dentro del contexto cultural y el sistema de
valores en el que vive y con respecto a sus metas, expectativas, normas y
preocupaciones”. Los trabajadores de la salud se enfrentan a diario a tareas
complejas que estan influenciadas por diversos factores estresantes
relacionados con problemas emocionales. Esto esta relacionado con la
organizacion del trabajo y podria afectar negativamente a su salud fisica y mental
(160).

En psicologia existen diferentes instrumentos para evaluar el estado de
los recursos humanos y orientar estrategias de intervenciéon para mejorar la
calidad de los trabajadores de la salud. En este sentido, el modelo Human
System Audit (HSA), o Sistema de Analisis Humano, propone un sistema
integrado que incluya tanto al comportamiento organizacional, con instrumentos
para evaluar la organizacion y el comportamiento humano, como al sistema de
control de la gestion. Este modelo incluye, como parte de la organizacion, los
procesos psicosociales por los que puede pasar el trabajador y que pueden influir
en su desempefio y resultados laborales (161,162).

En este sentido, el estrés laboral afecta negativamente a la calidad de vida
y a la salud de las personas afectadas. El concepto de calidad de vida es
complejo y el constructo incorpora elementos fisicos, mentales y emocionales,
en un intento de reflejar el sentido holistico de la salud (163). El deterioro de la
calidad de vida puede ser el resultado de condiciones heterogéneas y la
interaccion entre ellas (164).

Concretamente la calidad de vida profesional hace referencia al bienestar
producido por la situacion compensada entre demandas laborales y recursos
disponibles para afrontarlas (165). Cualquier factor que interfiere en este
equilibrio se considerara como influencia negativa y supondra una merma en
ella. Asociados a este constructo van de la mano los niveles de ansiedad, calidad
del sueio y autoeficacia (166).

1.5.5 CALIDAD DEL SUENO

El suefio es necesario para el 6ptimo funcionamiento de los procesos
psicoldgicos y organicos y se ve alterado en numerosas situaciones. Entre ellos,
la ansiedad es posiblemente uno de los mas perturbadores. El impacto del

insomnio en la calidad de vida se manifiesta en somnolencia diurna, disminucion
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del rendimiento en el trabajo, cambios de caracter con deterioro de las relaciones
interpersonales y aumento del riesgo de accidentes (167,168). Ademas, los
problemas del suefio son factores de riesgo de trastornos psicolégicos como la
depresion y el suicidio (169).

Se ha informado que altos niveles de ansiedad y depresion asociados con
patrones de suefio cortos y mala calidad del suefo afectan el rendimiento mental
y laboral, comprometiendo la seguridad del paciente y del propio personal
sanitario (170). Se ha observado que aquellos sujetos que estan mas satisfechos
con su suefio a largo plazo tienen menos ansiedad en comparacion con aquellos
que no lo estan (171). Sin embargo, es cierto que ciertas dosis de ansiedad
promueven un desempefio positivo y centrado en la tarea, en comparacién con

estados de ansiedad mas prolongados y recurrentes (172).

1.5.6 AUTOEFICACIA

Se entiende por autoeficacia a la creencia de un individuo en su capacidad
para realizar comportamientos especificos para lograr una meta o afrontar una
situacion (173). Por tanto, el término se relaciona al sentimiento de la propia
capacidad, sensibilidad y prudencia.

Las personas con niveles elevados de autoeficacia tienen mayor
probabilidad de superar las dificultades y mostrar buenos estados emocionales
y conductuales. En este sentido, la ansiedad es un mediador entre el rendimiento
académico y la autoeficacia (174).

Investigaciones en el ambito de la ensefianza vieron que sujetos con baja
autoeficacia generan mayor ansiedad, repercutiendo en el bajo rendimiento
académico. Las personas con alta autoeficacia y control percibido tienen menor
reactividad cardiovascular (175). Por el contrario, los sujetos que subestiman sus
capacidades aumentan su respuesta fisiologica desistiendo cuando el
requerimiento se vuelve mas complicado (176).

En este contexto, puntajes positivos en autoeficacia se traducen en un
mejor desempefio laboral, creando un estado de tranquilidad emocional
enfocado en el buen trabajo (173). Contreras et al. (174) informaron que el
rendimiento académico esta directamente asociado con la autoeficacia sin
ansiedad. Las personas con autoeficacia elevada y percepcion de control tienen

una menor reactividad cardiovascular (175). Por el contrario, los sujetos que
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subestiman sus capacidades aumentan la activacion fisiolégica y desisten
cuando la ejecucion de la tarea se complica (176).
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HIPOTESIS DE TRABAJO

Los profesionales sanitarios de los SU demuestran dia a dia su importante
labor asistencial. Son precisamente estos servicios los que deben atender tanto
las urgencias como las emergencias médicas. Esta atencion viene determinada
por diversos factores entre los que se encuentran el tiempo transcurrido desde
que se establece la condicidon hasta que reciben tratamiento, los recursos
humanos y materiales, condiciones laborales, situacion biopsicolégica de los
trabajadores, etc.

El trabajo de estos profesionales sanitarios esta intimamente ligado a una
exposicion constante a factores estresantes que, sumados a los propios de la
vida cotidiana, pueden conllevar a alterar el estado de homeostasis y afectar
tanto a los aspectos fisicos y mentales. La situacion puede superar a la propia
capacidad de reaccion o respuesta del individuo ante las excesivas demandas
del ambiente y hacerles susceptibles de padecer diferentes trastornos organicos
(68,141).

A las cargas laborales excesivas, altas demandas asistenciales y
presiones por dar una atencién eficiente en un tiempo prudencial se le une el
hecho de sufrir una mayor afluencia de pacientes y una capacidad reducida para
afrontar dichas demandas asistenciales (143).

En este estudio nos planteamos si las condiciones laborales unido a la
elevada carga asistencial y responsabilidad, especialmente de los SU, suponen
una situacion de estrés psicofisiolégico para los trabajadores sanitarios,
mensurable mediante marcadores bioldgicos y cuestionarios/test psicologicos.
Del mismo modo nos propusimos si el estrés vivido por estos trabajadores afecta
a su percepcion de la calidad de vida profesional.
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OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

- Realizar una valoracién biopsicologica de profesionales sanitarios de los
servicios de urgencias hospitalarias del Hospital Santa Barbara de Soria

y Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Evaluar la respuesta al estrés de los profesionales de la salud de los
servicios de urgencias en estos hospitales a lo largo de la jornada laboral
(turno o guardia) determinando las variaciones en los niveles salivales de

cortisol, DHEA y a-amilasa.

- Estudiar la posible influencia del patron de secrecion de cortisol, DHEA y
a-amilasa sobre la ansiedad, autoeficacia y calidad del suefio de estos

profesionales.

- Valorar la calidad de vida de los profesionales sanitarios de los servicios

de urgencias.
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MATERIAL Y METODOS

41 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Se realizaron tres estudios analiticos, descriptivos y transversales cuya
recogida de datos se llevd a cabo durante los meses de julio y agosto de 2019
en los SU de dos hospitales publicos pertenecientes a la red sanitaria de la
Sanidad de Castilla y Ledn (SACyL):

e Hospital Clinico Universitario de Valladolid (HCUV). Es un hospital de
tercer nivel situado en Valladolid con un area de poblacion asignada de
aproximadamente 235.000 habitantes.

e Hospital Santa Barbara de Soria (HSBS), hospital de segundo nivel
situado en Soria con un area de poblacion asignada de 90.000 habitantes.

El proyecto fue aprobado por el Comité Etico de Investigacién con
Medicamentos del Area de Salud de Burgos y Soria (Ref. CEIC 1984) y por el
Comité de Etica de la Investigacion con Medicamentos del Area de Salud de
Valladolid Este (Ref. Pl 18-1081 TESIS).

La muestra que participé es comun a todos los articulos y consta de 97
participantes. Segun se puede apreciar en la tabla 3, 59 fueron profesionales de
enfermeria (10 hombres y 49 mujeres) y 38 fueron profesionales de medicina (10
hombres y 28 mujeres) de los cuales 45 profesionales trabajaban en el HCUV y
52 en el HSBS.

Tabla 3. Caracterizacion de la muestra.

PROFESIONALES n %
Profesionales de Enfermeria 59 16.9/83.1 (Hombres /Mujeres)
Profesionales de Medicina 38 26.3/73.7 (Hombres /Mujeres)
HCUV 45 46 .4
HSBS 52 53.6
Total 97 20.6/79.4 (Hombres /Mujeres)
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Respecto a sus horarios, 66 trabajaban en turnos de mafana (8:00-15:00
h) y 31 en turno de guardia (8:00-8:00h+1dia). En cuanto a la situacion laboral,
27 profesionales eran personal fijo (aproximadamente 15 afios de experiencia),
34 eran sustitutos temporales (unos 4 afos de experiencia), 20 interinos
(alrededor de 12 afos de experiencia) y 14 eran Médicos Internos Residentes
(MIR) (unos 3 afios de experiencia).

Asimismo, y reflejado en la tabla 4 la edad media de los participantes fue
de 38,6 afnos. Si se observan las edades medias tanto de profesionales de
medicina como de profesionales de enfermeria se encontraba en un rango muy
similar en torno a los 39 afios. También se vio que la muestra se encontraba mas
envejecida en el HSBS (aprox. 43 afos) en comparacion con el HCUV (aprox.
35 anos)

Tabla 4. Edades de los participantes.

EDADES (ANOS)

Profesionales de Enfermeria 39.0+13.2
Profesionales de Medicina 39.6 £ 13.5
HCUV 34.7+9.7

HSBS 424 +12.5
Hombres 39.9+15.2
Mujeres 39.5+12.1
Todos los participantes 38.6+11.9
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4.2 CRITERIOS DE INCLUSION

- Ser trabajador en activo de los SU del HCUV o del HSBS.
- Mayor de edad (mayor de 18 afios).

- Pertenecer a la categoria profesional de medicina o enfermeria.

4.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

- Baja médica por un periodo superior a quince dias en los ultimos treinta
dias anteriores al comienzo del estudio.

- Fumadores o antecedentes de tabaquismo en los ultimos cinco afos.

- Consumo abusivo de bebidas alcohdlicas o antecedentes en los ultimos
cinco anos.

- Uso de medicamentos que influyan en el eje HPA (glucocorticoides,
esteroides, B-bloqueantes, antidepresivos, melatonina o cualquier otro
farmaco psicoactivo).

- Uso de glucocorticoides en los ultimos tres meses.

- Enfermedad neuroldgica o psiquiatrica diagnosticada médicamente.

- Actividad laboral en turno de noche en otra institucion.

- Patologias de tipo endocrino que pudieran alterar la respuesta endocrina
al estres.

- Evento traumatico en los ultimos 6 meses.
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4.4 DISENO DE LA INVESTIGACION

Todas las pruebas fueron realizadas por componentes del equipo de
investigacion, especialistas en Medicina y Enfermeria. Todos ellos tienen una
formacién acreditada en las técnicas de valoracidon médica y han tenido un
entrenamiento previo o reciclaje, supervisado por personal experimentado.

Las variables del estudio y sus instrumentos de medida son las expuestas

en la tabla 5.

Tabla 5. Variables e instrumentos de medida a estudio.

VARIABLES INSTRUMENTOS DE MEDIDA

Cortisol, a — Amilasa vy | Analitica salival (Salivette®)
Dehidroepiandrosterona (DHEA)

Calidad del sueno Cuestionario de Oviedo del Sueno
(COS)
Ansiedad State-Trait  Anxiety Inventory

(STAI Estado — Rasgo)

Calidad de Vida Profesional Test de Calidad de Vida
Profesional (CVP- 35)

Autoeficacia Escala de Autoeficacia General
de Baessler y Schwarzer

Estrés Medical Personnel Stress Survey
(MPSS-R)

Edad, sexo, estado civil, numero de | Cuestionario sociodemografico
hijos y/o personas dependientes a
su cargo, tipo de contrato y turno,
numero de guardias/turnos y

numero de horas de sueno.
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Una vez explicado el proyecto a los jefes de servicio y supervisores/as de
los SU implicados se obtuvo su permiso por escrito para poder proceder con la
realizacion de las pruebas/cuestionarios y recogida de datos.

Para el reclutamiento de voluntarios se concerté una sesion clinica al inicio
de la jornada laboral. En ella se expuso el proyecto de investigacion y lo que
conllevaba la participacion en el mismo. A todos ellos se les solicitd
consentimiento informado (anexo 1), que les fue explicado detalladamente y que
fue recogido firmado tras la exposicion y resolucion de dudas.

A fin de facilitar tanto la realizacidén de todas las pruebas como el registro
de los resultados se confecciond y utilizé el formulario disponible en el anexo |I.

La participacion en el estudio fue voluntaria y ninguno de los participantes

recibié compensacion econdmica.

4.41 VARIABLES FISIOLOGICAS

Las variables fisiolégicas que se han estudiado, asi como los instrumentos

de medida y unidades pueden verse en la tabla 6.

Tabla 6. Variables fisiologicas, instrumentos de medida y unidades.

VARIABLES INSTRUMENTOS DE MEDIDA UNIDADES

Analitica salival — Inmunoensayo ELISA
Cortisol . ng/mL
(SALV-2930 DRG, Marburg, Alemania)

Analitica salival — Inmunoensayo ELISA
o — Amilasa . U/mL
(EIA-5836 DRG, Marburg, Alemania)

Analitica salival — Inmunoensayo ELISA
DHEA _ pg/mL
(SLV3012 DRG, Marburg, Alemania).
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4.41.1 ANALITICA SALIVAL

Las muestras de saliva se obtuvieron utilizando el kit comercial Salivette®
(Sarstedt International, Nombrecht, Alemania). Se aconsejé a los participantes
que evitaran comer o fumar los 60 minutos anteriores a la recogida de cada
muestra. Posteriormente, las muestras se mantuvieron primero en hielo y luego
a -20 °C hasta su analisis. En el laboratorio, las muestras se descongelaron, se
centrifugaron a 3.000 rpm durante 5 minutos a 4 °C. La deteccion posterior se
realiz6 mediante inmunoensayo ELISA para cortisol (SALV-2930 DRG, Marburg,
Alemania), a-amilasa (EIA-5836 DRG, Marburg, Alemania) y DHEA (SLV3012
DRG, Marburg, Alemania). Los valores de referencia se fijaron segun la
bibliografia y las especificaciones del fabricante.

Las muestras se obtuvieron teniendo en cuenta los ritmos circadianos en
cuatro momentos del dia: 8:00, 12:00, 15:00 y 00:00 h/24 h. Los dias de recogida
de saliva fueron dias laborables regulares sin eventos extremos.

En el caso de que el participante tuviera turno de mafana, y con el objetivo
de asegurar la ultima toma (0:00/24h), se entregd el material necesario para la
recogida de saliva en domicilio. Una vez obtenida se indicé su conservacion en
nevera hasta su entrega al personal investigador al dia siguiente.

Con respecto a los parametros salivales estudiados, en la tabla 7 se
muestran las distintas unidades de medida de estos junto con sus valores de

referencia marcados por el laboratorio y la interpretacion practica orientativa.
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Tabla 7. Parametros, unidades, valores de referencia e interpretacion del analisis

salival.
. VALORES DE .
PARAMETRO UNIDADES INTERPRETACION
REFERENCIA
8:00h:
1,20/14,70ng/mL
12:00h:
Cortisol na/mL 1,70/8,10ng/mL) | |nforma sobre la
g 15:00h: actividad del eje HHA.
1,30/4,40ng/mL
24h:
0,70/3,10ng/mL
8:00h:
35,5/155,9U/mL
12:00h:
a-Amilasa U/mL 58,4/206,0U/mL | |nforma sobre la
15:00h: actividad del eje SAM.
56,4/236,2U/mL
24h:
36,0/208,4U/mL
Informa sobre la
actividad del eje HHA.
Efectos compensadores
83/496pg/mL sobre la accion del
DHEA pg/mL cortisol.
A mayor nivel DHEA
mayor capacidad para
resistir a situaciones de
estrés.
Los niveles elevados
indican una
compensacion por parte
Ratio de la DHEA a causa de
DHEA/Cortisol |~ 115/1.188 niveles altos de cortisol.

Los niveles bajos
indican un fracaso de la
compensacion.
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4.4.2 VARIABLES PSICOLOGICAS

Las variables psicologicas y los instrumentos de medida utilizados estan

reflejados en la tabla 8.

Tabla 8. Variables psicolégicas e instrumentos de medida.

VARIABLES INSTRUMENTOS DE MEDIDA

Cuestionario de Oviedo del Suefno
(COS)

Calidad del sueio

State-Trait Anxiety Inventory (STAI
Ansiedad
Estado — Rasgo)

Test de Calidad de Vida
Profesional (CVP- 35)

Calidad de Vida Profesional

Escala de Autoeficacia General de
Autoeficacia
Baessler y Schwarzer

Medical Personnel Stress Survey
(MPSS-R)

Estrés Percibido

Todos los cuestionarios que se utilizaron pueden consultarse en el anexo
lll. Todos los test se explicaron y dieron al inicio de la jornada laboral y fueron

recogidos cumplimentados al finalizar la misma.

4.4.21 CUESTIONARIO DE OVIEDO DEL SUENO (COS)

Esta compuesto por 15 items que permiten conocer los ritmos de suefo y
vigilia del paciente. Muestra alta fiabilidad (a de Cronbach = 0,76). Consta de 15
items que permiten obtener informacion sobre los ritmos de suefio y vigilia de la
persona. El cuestionario consta de 3 subescalas para: 1 item para el suefio
subjetivo (escala = 1-7 puntos escala Likert); 9 items para el insomnio, como la
gravedad, la latencia del suefio, la duracion y eficacia; disfuncion diurna (escala
= 1-5 puntos puntuados en una escala Likert); 3 items para hipersomnia (escala

= 1-5 puntos en una escala de Likert). Asimismo, se encuentran 2 items que
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proporcionan informacion sobre el uso de medicamentos para dormir o la
presencia de eventos adversos durante el suefio. Un puntaje mas alto representa

un nivel mas alto de trastornos del suefio (177).

4.4.2.2 STATE-TRAIT ANXIETY INVENTORY (STAI ESTADO-RASGO)

El cuestionario STAI (178) ha sido usado para evaluar caracteristicas de
ansiedad en correlacién con varios factores debido a sus valores psicométricos
de especificidad conceptual y consistencia interna. Se utilizo la version espafiola
del cuestionario (179) .

La ansiedad es una de las variables ampliamente analizada para
determinar su posible efecto sobre multitud de capacidades cognitivas.

Esta herramienta tiene dos escalas de autoevaluacion para medir dos
conceptos independientes de ansiedad: estado y rasgo. Tanto la escala de
estado como la de rasgo tienen 20 items cada una, que se puntuan en una escala
Likert con 4 opciones de respuesta (de 0 a 3). Las opciones de puntuacién en la
escala de ansiedad/estado son 0 (nada), 1 (algo), 2 (bastante) y 3 (mucho). Las
opciones para puntuar en la escala de ansiedad/rasgo son: 0 (nunca), 1 (a
veces), 2 (a menudo) y 3 (siempre). Ambas escalas presentan buena
consistencia interna (a de Cronbach = 0,90). Una mayor puntuacion corresponde
a un mayor grado de ansiedad.

La Ansiedad-Estado evalua la situacion o condicidn emocional transitoria
caracterizada por sentimientos subjetivos, conscientemente percibidos, de
aprension y tension. Puede variar con el tiempo y modular su intensidad.

En cambio, la Ansiedad-Rasgo informa de una predisposicion hacia
estados ansiosos de manera relativamente estable. Son individuos que tienden
a percibir situaciones amenazantes y, por tanto, aumentar su ansiedad-estado

de manera frecuente (179) .

4.4.2.3 CALIDAD DE VIDA PROFESIONAL (CVP-35)

El cuestionario CVP-35 se trata de una herramienta autoadministrada
anonima que realiza una medida multidimensional de la calidad de vida
profesional. Ha sido validado en poblacion espafola (180,181). Consta de 35
preguntas respondidas en una escala de 1 a 10 a la que se superponen, las
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categorias «nada» (valores 1y 2), «algo» (valores 3, 4 y 5), «bastante» (valores
6, 7y 8)y «mucho» (valores 9y 10).

El cuestionario incluye tres dimensiones: apoyo gerencial, cargas de
trabajo y motivacion intrinseca.

El apoyo gerencial esta relacionado con la percepcion del apoyo recibido
por parte del jefe o lider, cuya presencia puede ser un factor motivador y de
seguridad en el trabajo o, por el contrario, un factor de estrés y malestar que
puede generar tensiones en el entorno del trabajador.

Las cargas de trabajo se refieren a la percepcion que tiene el trabajador
de las exigencias del puesto que se evalua a través de 12 items. Las cargas de
trabajo estan relacionadas con las actividades realizadas en el trabajo, y pueden
ser cuantitativas (exceso de actividades a realizar en un determinado periodo de
tiempo o exceso de horas de trabajo) o cualitativas (exceso de demanda en
relacion con las habilidades, nivel de conocimiento del trabajador o nivel de
responsabilidad en la toma de decisiones clinicas). Las cargas de trabajo
cuantitativas y cualitativas estan asociadas con el estrés laboral y la
insatisfaccion.

La motivacidén intrinseca incluye un conjunto de factores internos vy
externos que determinan en parte las acciones de una persona. Puede ser
interna (necesidad espontanea) o externa (necesidad inducida).

Finalmente, la calidad de vida profesional global percibida (item unico) es
la percepcion personal total sobre la calidad de vida profesional del individuo.

44.2.4 ESCALA DE AUTOEFICACIA GENERAL DE BAESSLER Y
SCHWARZER

Herramienta introducida en 1996 (182). Evalua el sentimiento estable de
competencia personal para manejar de forma eficaz una gran variedad de
situaciones estresantes. La escala consta de 10 items con formatos de respuesta
de escalas de tipo Likert de 4 rangos; 1 = Nunca, 2 = Pocas Veces, 3 = Muchas
Veces, 4 = Siempre. El participante debe colocar una X en cada item, sobre el
rango que considere mas adecuada a su criterio.

La puntuacion mas alta demuestra el nivel mas alto de autoeficacia
percibida por los sujetos y la mas baja, reflejara un bajo nivel de autoeficacia. El

valor maximo a obtener es de 40 puntos y el minimo 10.

117



MATERIAL Y METODOS

4.4.2.5 ENCUESTA DE ESTRES DEL PERSONAL SANITARIO (MEDICAL
PERSONNEL STRESS SURVEY, MPSS-R)

El MPSS-R es un cuestionario de 40 items con diez items relacionados
con cada una de las cuatro subescalas: malestar somatico, actitudes negativas
del paciente, insatisfaccion laboral y estrés organizativo.

El estrés organizativo abarca todo lo relacionado con las relaciones entre
comparferos de trabajo, apoyo y clima laboral. La insatisfaccion laboral se
compone de items que exploran el descontento relacionado con el puesto de
trabajo actual. El componente de actitudes negativas hacia los pacientes mide
los sentimientos negativos hacia los pacientes. El malestar somatico se
caracteriza por sintomas psicologicos de estrés grave o crénico, como fatiga,
aumento de enfermedades, automedicacion para relajarse, etc.

El formato de respuesta de este cuestionario es una escala tipo Likert de
5 puntos que explora desde el extremo “nunca o casi nunca”, valorado con un 1,
hasta el otro extremo “casi siempre o siempre”, valorado con un 5. En el caso de
items negativos se invirtieron los valores anteriores.

Se puede calcular una puntuacién de estrés total como la suma de estos
componentes. Se considera que una puntuacion MPSS-R total mayor a 50

puntos refleja altos niveles de estrés laboral (183,184).

4.4.3 VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

Para valorar las variables sociodemograficas se disefié un cuestionario ad
hoc que recogia datos relacionados con el sexo, edad, nacionalidad, estado civil,
tipo de contrato, afilos desempefiando el trabajo (experiencia), numero de horas
de guardia al mes / numero de horas de turno al mes (promedio), vinculacion,
personas a su cargo en el domicilio, consumo de tabaco diario (en cigarros),
consumo de café diario (en tazas), consumo de alcohol semanal, fase lutea, uso
de anticonceptivos orales, tratamiento en terapia hormonal, ejercicio vigoroso en
las ultimas 24 horas, consumo de ansioliticos y si existe algun evento traumatico

en los 6 meses anteriores.
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4.5 PRUEBAS ESTADISTICAS

En cuanto al analisis estadistico, los datos se analizaron con el software
R, R-Studio y Python (Pandas, Numpy). En general, todos los resultados se
expresaron como media + desviacion estandar (DE) e intervalo de confianza del
95%. Los intervalos de confianza se obtuvieron mediante analisis bootstrap no
paramétrico (necesario debido a la no normalidad). Se utilizaron histogramas y
graficos cuartil-cuartil (Q-Q) para evaluar la no normalidad de nuestros datos.

No obstante, para constatar las pruebas realizadas se recomienda la
lectura de los articulos ya que atendiendo a los datos-variables estudiadas se
siguieron distintos métodos y diferentes pruebas.

Por ejemplo, al realizar el analisis de prueba de hipotesis para determinar
la evidencia estadistica de las disminuciones de cortisol y DHEA y el aumento
de a-amilasa, las variables no siguieron una distribucién normal, por lo tanto, se
utilizaron, principalmente, métodos no paramétricos. Se realizé la prueba de
Kruskall-Wallis para determinar diferencias significativas (p < 0,05) en las
concentraciones de cortisol, a-amilasa y DHEA en los diferentes tiempos.

Asimismo, se utilizaron pruebas t de Student para medir las diferencias
estadisticas entre las medias (nivel de significacion a = 0,05). Se utilizé la d de
Cohen para medir el tamafio del efecto entre los grupos.

En todos los casos se considero significativo un valor de p< 0,05.
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PRINCIPALES RESULTADOS

A continuacion, se presentan los resultados mas relevantes de acuerdo
con los objetivos planteados en esta investigacion. Se puede ampliar el

conocimiento de los mismos en los articulos objeto de esta tesis.

6.1 ESTRES FISIOLOGICO

6.1.1 HORMONAS RELACIONADAS CON EL ESTRES

En la tabla 9 se muestran los valores totales, mediante media +/-
Desviacion Estandar (DE) con intervalos de confianza al 95% (calculados
mediante bootstrap para la normalizacion) de cortisol, DHEA y a-amilasa
atendiendo a los cuatro puntos de corte a lo largo de la jornada laboral.

A nivel global se observan niveles elevados de cortisol con un ascenso
maximo a las 8:00h. Se observa una disminucion significativa a lo largo de la
jornada laboral obteniéndose valores minimos en la ultima toma (24:00h).

En relacion con el patron de la DHEA se aprecia un comportamiento
similar al cortisol. Existe un pico maximo a primera hora (8:00h) y una
disminucion progresiva a lo largo del dia, con un valor minimo a ultima hora
(24h). Aligual que en el caso del cortisol se encuentran diferencias significativas
respecto a la primera muestra (8:00h) tanto en la toma de las 12:00h, 15:00h y
24h.

La a-amilasa se mantiene en niveles elevados en todas las tomas (8:00h,
12:00h, 15:00h y 24h), siguiendo un patron ascendente hasta las 15:00h para
posteriormente disminuir en la ultima toma (24:00h). Se encuentran diferencias
significativas respecto a la primera muestra (8:00h) tanto en la toma de las
12:00h, 15:00h y 24h.

La relacion DHEA/cortisol es un importante indicador de la respuesta al
estrés e informa del balance anabdlico/catabdlico. Este marcador se ve
incrementado durante el dia con niveles maximos a ultima hora (24h), lo cual

sugiere una prevalencia de los procesos anabdlicos.
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Tabla 9. Resultados globales de las variaciones de cortisol, a-amilasay DHEA a
lo largo de la jornada laboral (185).

GLOBAL 8:00 H 12:00 H 15:00 H
Cortisol
10.0+1.2 44+11°2 47+15°2 1.8+052
(ng/mL)
a-Amilasa
1976 +37.1 | 283.8+35.32|3024+3562|239.7+29.2°2
(U/mL)

DHEA (pg/mL) | 301.9+44.6 | 250.9 £+ 35.32 | 235.7 +33.62 | 221.4 +30.3 2

Ratio
DHEA/Cortisol

@ Diferencia significativa (p < 0,05) respecto a la primera muestra obtenida al
inicio de la jornada laboral (8:00 h).

41.2+9.1 89.7+17.4 107.8 +18.5 | 2243 +£67.2

Al comparar los resultados de ambos hospitales (tabla 10), se puede
apreciar la tendencia global reflejada anteriormente. Llama la atencion los
niveles de cortisol mas bajos a las 12:00h y a las 24h en el HSBS con respecto
al HCUV. No obstante, tanto niveles de DHEA como de a-amilasa fueron
significativamente mas elevados en HCUV que en HSBS. En relacion con la ratio
DHEA/Cortisol existen en ambos hospitales niveles maximos en la ultima toma
(24h).

A pesar de ello, solo se encontraron diferencias significativas en los

niveles de a-amilasa en las tomas de las 8:00h y 12:00h.
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Tabla 10. Resultados de las variaciones de cortisol, a-amilasa y DHEA por
hospitales (185).

8:00 h 12:00 h 15:00 h

Cortisol
10.6 +2.3 49+21 56+23 2.23+1.04

(ng/mL)

a-Amilasa

231.8+68.3° | 317.9 +59.92b | 326.2 + 58.32 241.0 + 442

(U/mL)
DHEA (pg/mL) | 325.1 +65.8 298.5 + 50.1 264.7 +51.6 258.0 +45.5

Ratio
453 +16.5 102.4 + 29.6 106.9+20.4 192.7 +40.4
DHEA/Cortisol

Cortisol
104 +£1.7 14 +0.3 45+20 14+£0.3
(ng/mL)
a-Amilasa
1514 +504 | 233.7+51.12 | 2609+51.02 | 220.2+47.32
(U/mL)
DHEA (pg/mL) | 311.2+76.4 229.2 +61.3 233.0+54.5 204.4 +43.4
Ratio
40.2 +13.1 85.3+5.2 119.6 + 36.1 273.8 +138.6
DHEA/Cortisol

@ Diferencia significativa (p < 0,05) respecto a la primera muestra obtenida al
inicio de la jornada laboral (8:00 h).

b Diferencia significativa (p < 0.05) con respecto a la muestra obtenida en HSBS
alas 8:00hy 12:00 h.

Comparando categorias profesionales, se observdé un comportamiento
similar, siendo los niveles de cortisol significativamente mas altos por la manana
(8:00h) en comparacién con el resto de las tomas tanto en los profesionales de
la medicina como en los de enfermeria. Se observo un pico (5.8 £ 2.2) en la toma
de las 15:00h en los profesionales de enfermeria.

Los niveles de a-amilasa fueron mas altos a las 15:00h para los
profesionales de medicina, mientras que para los profesionales de enfermeria
los niveles mas altos se encontraron al mediodia (12:00h). Ademas, los niveles
de a-amilasa fueron mas altos en los profesionales de medicina en comparacion

con los de enfermeria en la mayoria de las tomas.
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Los niveles de DHEA vy la relacion DHEA/cortisol siguieron la tendencia
global en ambas categorias profesionales.

A pesar de ello, cuando se compararon categorias profesionales
unicamente se encontraron diferencias significativas en los niveles de a-amilasa
alas 12:00h y 15:00 h (tabla 11).

Tabla 11. Resultados de las variaciones de cortisol, a-amilasa y DHEA por
categoria profesional (185).

PROFESIONALES
DE MEDICINA

8:00H 12:00 H 15:00 H 24 H

Cortisol (ng/mL) 10.0+1.9 40+£1.9 3.0+1.3 22+11

a-Amilasa (U/mL) | 243.2+68.9 | 318.8+53.12 | 367.7 +49.523P | 283.2+53.02

DHEA (pg/mL) 2994+644 | 262.3+654 2454 +559 205.3 +38.3

Ratio
DHEA/Cortisol
PROFESIONALES
DE ENFERMERIA

42.2+13.7 102.2 £+ 35.0 116.3+32.2 | 242.5+152.8

12:00 H 15:00 H 24 H

Cortisol (ng/mL) | 10.1+1.7 47+13 5.8 +2.2 15+0.3

a-Amilasa (U/mL) | 168.3+£38.1 | 2569.4+46.02 | 210.2+34.52 | 2119+ 34.6°

DHEA (pg/mL) 301.6 £60.6 | 244.6 +40.8 233.6+41.0 235.0+40.0

Ratio
DHEA/Cortisol

@ Diferencia significativa (p < 0,05) respecto a la primera muestra obtenida al
inicio de la jornada laboral (8:00 h).

40.3+11.3 80.5+16.9 102.3 + 241 208.1 +41.8

b Diferencia significativa (p < 0,05) con respecto a la muestra obtenida en los
profesionales de enfermeria a las 15:00 h.
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Finalmente, al comparar los distintos turnos (mafana y guardia), se
encontraron diferencias significativas en los niveles de DHEA y a-amilasa a las
12:00h y a las 15:00h (tabla 12).

Tabla 12. Resultados de las variaciones de cortisol, a-amilasa y DHEA por el tipo
de turno (185).

TURNO DE
_ 12:00 H 15:00 H
MANANA
Cortisol (ng/mL) 10.5+1.8 44+14 572+22 1.5+0.3
a-Amilasa (U/mL) | 185.0 +41.8 | 275.7 +50.2 | 278.2+52.2%| 215.1 £ 36.3 ¢
DHEA (pg/mL) | 333.6 +67.1|273.9+53.5|2589+4599| 248.8+44.24
DHEA/Cortisol
464 +£13.7 | 101.8+27.2 | 1227 +29.7 | 275.4 + 1091
Ratio
GUARDIA 8:00 H 12:00 H 15:00 H
Cortisol (ng/mL) 96+1.9 44 +1.83 31+13 21+1.0
a-Amilasa (U/mL) | 220.0 £68.1 | 296.9 £+ 49.3 | 342.2+44.9 280.0 +51.1
DHEA (pg/mL) | 259.0 +52.8 | 219.6 +40.2 | 208.5 £ 50.0 185.4 + 35.9
DHEA/Cortisol
Rati 341+7.3 73.9+14.7 88.5+16.5 150.7 + 36.0
atio

9 Diferencia significativa (p < 0.05) con respecto a la muestra obtenida en turno
de tarde a las 15:00h y 24 h.
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En la figura 22 se muestran los valores correspondientes a la secrecion
de cortisol a lo largo de la jornada laboral segun el sexo. El comportamiento de
la hormona fue descendente, obteniéndose valores maximos en ambos sexos a

primera hora (8:00h) para posteriormente ir disminuyendo significativamente a lo

largo del dia.
A
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Figura 22. Diagrama de cajas del patrén seguido por el cortisol salival (A) a lo
largo de la jornada laboral segun el sexo (185). Los recuadros verdes
corresponden a hombres y los recuadros rojos a mujeres. Los niveles
hormonales estan representados por valores arbitrarios. El cuadrado amarillo
corresponde al valor medio, teniendo en cuenta ambos sexos. Los puntos negros
y grises representan la distribucion de datos.
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La figura 23 muestran los valores correspondientes a la secrecion de
DHEA a lo largo de la jornada laboral segun el sexo. El patron de la DHEA fue
similar al del cortisol, disminuyendo significativamente en ambos a lo largo de la

jornada laboral.
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Figura 23. Diagrama de cajas del patron seguido por la DHEA (B) a lo largo de
la jornada laboral segun el sexo (185). Los recuadros verdes corresponden a
hombres y los recuadros rojos a mujeres. Los niveles hormonales estan
representados por valores arbitrarios. El cuadrado amarillo corresponde al valor
medio, teniendo en cuenta ambos sexos. Los puntos negros y grises representan
la distribucién de datos.

La figura 24 informa acerca de los niveles de a-amilasa a lo largo de la
jornada laboral diferenciados por sexo. El patron de secrecion fue similar en
ambos sexos, pero en este caso se objetivo un aumento a lo largo del dia,
alcanzando un pico maximo a las 15:00h y disminuyendo posteriormente en la

ultima muestra a las 24h.
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Figura 24. Diagrama de cajas del patréon seguido por la a-amilasa salival a lo
largo de la jornada laboral segun sexo (185). Los recuadros verdes corresponden
a hombres y los recuadros rojos a mujeres. Los niveles de enzimas estan
representados por valores arbitrarios. El cuadrado amarillo corresponde al valor
medio teniendo en cuenta ambos géneros. Los puntos negros y grises
representan la distribucion de datos.

Al analizar las correlaciones existentes a nivel global entre los tres
biomarcadores estudiados, la unica correlacion positiva significativa (r=0,5) se
obtuvo entre los niveles de cortisol a las 24h y los de a-amilasa a las 8:00h (figura
25).
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Figura 25. Grafico de correlacion de los 3 biomarcadores salivales (cortisol, a-
amilasa y DHEA) en diferentes momentos del dia (8:00 h, 12:00 h, 15:00 h y 24

h) (185).
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6.2 ESTRES PSICOLOGICO

6.2.1 MEDICAL PERSONNEL STRESS SURVEY

En la tabla 13 se muestran los resultados correspondientes a la situacion
de estrés percibido segun el cuestionario MPSS-R, expresados mediante
intervalos de confianza al 95% para la media, utilizando Bootstrap para la
normalizacion. El valor medio de la puntuacion total fue 59,5 + 5,8 (HSBS) y 71,7
+ 5,6 (HCUV).

Los niveles de estrés medidos fueron altos para todos los grupos
estudiados, particularmente para HCUV. La angustia somatica y el estrés
organizacional fueron los marcadores mas prominentes de estrés, seguidos por
la insatisfaccion laboral y las actitudes negativas hacia los pacientes. No se han

encontrado correlaciones frente a variaciones en biomarcadores salivales.

Tabla 13. Resultados del cuestionario MPSS-R segun hospitales (185).

ESCALA MPSS-R HCUV HSBS
Estrés organizacional 21.2+3.9 16.3+3.4
Actitudes n_egativas del 14.2 +3.0 116 +3.3
paciente
Insatisfaccion en el 159+ 2.9 15.0 £ 2.6
trabajo
Angustia somatica 204 +£3.2 16.6 + 3.1
Estrés total 71.7+5.6 59,5 + 5,82

@ Diferencia significativa (p < 0,05) respecto a HCUV.

6.2.2 STATE-TRAIT ANXIETY INVENTORY

En la tabla 14 se muestran las puntuaciones obtenidas en el cuestionario
STAIl-Estado y STAI-Rasgo. Los resultados se expresan utilizando un intervalo
de confianza del 95 % para la media, obtenido mediante un analisis de arranque
no parameétrico (necesario debido a la no normalidad).

Los valores de STAI-Estado son ligeramente mas altos en hombres,

profesionales de enfermeria y del HCUV. En relacion con los valores de STAI-
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Rasgo los resultados son levemente mas elevados en mujeres, profesionales de
enfermeria'y del HCUV. En términos generales los resultados globales del STAI-
Estado fueron mas elevados que los del STAI-Rasgo.

Sin embargo, no se observaron diferencias significativas al comparar

género, categoria profesional y hospitales.

Tabla 14. Puntuacion del cuestionario STAI (Estado y Rasgo) atendiendo al
género, categoria profesional y hospitales (186).

STAI-ESTADO STAI-RASGO

Mujeres 25.05+1.15 24.69 +1.23

Hombres 25.67 £1.77 2431 £1.93
Profesionales de Enfermeria 25.61 £0.92 2494 +£1.18
Profesionales de Medicina 2453 +£2.03 2427 £1.89
HCUV 25.04 £1.28 24.89 +1.33

HSBS 24.66 + 1.68 24.02 +1.98

TOTAL 25.18 £ 0.99 24.73 +1.07

Se buscaron correlaciones entre los diferentes niveles de a-amilasa

salival y DHEA a lo largo de la jornada laboral y las puntuaciones del cuestionario
STAIL. Como se observa en la figura 26, la correlacion entre ansiedad y a-amilasa
es baja. El indice de correlacion de Pearson no muestra valores de p
significativos (mayor que 0,05) al comparar las variables STAI (Estado y Rasgo)
con los valores de a-amilasa de los 4 puntos de corte.
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Figura 26. Grafico de correlacion de los niveles de a-amilasa y puntuaciones
STAI (186). Los niveles de a-amilasa fueron determinados a las 8 h (197,6 £ 37,1
U/mL), 12 h (283,8 £ 35,3 U/mL), 15 h (302,4 + 35,6 U/mL), 24 h (239,7 £ 29,2
U/ml).

Del mismo modo, entre la DHEA y STAI el indice de correlacion de
Pearson tampoco aport6 ningun valor de p significativo al compararlas tal y como
se aprecia en la figura 27.
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Figura 27. Grafico de correlacion de los niveles de DHEA y puntuaciones STAI
(186). Los niveles de DHEA fueron determinados a las 8 h (301,9 + 44,6 pg/mL),
12 h (250,9 £ 35,3 pg/mL), 15 h (235,7 + 33,6 pg/mL), 24 h (221,4 £ 30,3 pg /ml).

6.2.3 AUTOEFICACIA

En la tabla 15 se muestran los valores obtenidos del cuestionario de
autoeficacia expresados utilizando un intervalo de confianza del 95 % para la
media, obtenido mediante un analisis de arranque no paramétrico (necesario
debido a la no normalidad).

En general, los resultados muestran que los hombres tienen una
puntuacion mas alta en autoeficacia que las mujeres. Los profesionales de
medicina tienen una puntuacion mas alta que los profesionales de enfermeria,
mientras que la puntuacion mas alta en relacion con los hospitales se encontré
en HCUV. Ademas, se observo una mayor variabilidad en las puntuaciones de
autoeficacia en HSBS en comparacion con HCUV. El puntaje total medio para
todos los grupos es de entorno a los 29-30, lo que sugiere una autoeficacia
moderada en el conjunto de los participantes. No obstante, al analizar los datos
no se observaron diferencias significativas al comparar género, categoria

profesional y hospitales.
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Tabla 15. Puntuacién del cuestionario de autoeficacia atendiendo al género,

categoria profesional y hospitales (186).

‘ PUNTUACION AUTOEFICACIA

Mujeres 29.07 £ 0.99

Hombres 30.02 £ 2.03
Profesionales de Enfermeria 29.12+0.92
Profesionales de Medicina 29.54 £1.79
HCUV 30.22+0.85

HSBS 28.26 + 1.66

TOTAL 29.30 £ 1.01

6.2.4 CUESTIONARIO DE OVIEDO DEL SUENO

En la tabla 16 se muestran las puntuaciones obtenidas en el cuestionario

COS diferenciando las tres areas relacionadas con el suefio (satisfaccion

subjetiva del suefio), insomnio e hipersomnia. Los resultados se expresan

utilizando un intervalo de confianza del 95 % para la media, obtenido mediante

un analisis de arranque no paramétrico (necesario debido a la no normalidad).

Las puntuaciones son bajas, lo que indica que los niveles de suefio son

aceptables. No se observaron diferencias significativas en cuanto al género,

categoria profesional y hospitales.
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Tabla 16. Puntuacién del cuestionario de autoeficacia atendiendo al género,
categoria profesional y hospitales (186).

SATISFACCION
SUBJETIVADEL  INSOMNIO  HIPERSOMNIA
SUENO
Mujeres 413 +1.36 19.95 + 7.23 5.68 + 2.66
Hombres 4.15 + 1.90 17.33 + 8.09 5.74 + 3.60
Profesionales de 416 + 1.47 19.47 +7.56 5.46 +2.78
Enfermeria
Profesionales de 3.98 + 1.65 18.83+7.99 | 5.97+317
Medicina
HCUV 422 +1.33 19.27 + 7.04 5.93 + 2.55
HSBS 4.18 +1.60 19.55 + 7.76 5.69 + 3.13
TOTAL 4.10 + 1.54 19.13 + 7.69 5.64 + 2.55

6.2.5 CALIDAD DE VIDA PROFESIONAL

En la tabla 17 se muestran los resultados correspondientes a los items
evaluados mediante el cuestionario CVP-35 atendiendo al género, categoria
profesional y hospital expresados en intervalos de confianza del 95% para la
mediana calculada mediante bootstrap.

Podemos observar que, en cualquiera de las dimensiones, existen
escasas diferencias significativas en funcion del género, categoria y hospital.

Al analizar los resultados por género, se puede observar que las mujeres
muestran puntuaciones ligeramente mas altas en todas las dimensiones,
excepto en la calidad de vida global, donde los hombres muestran una
puntuacion ligeramente mas alta.

En cuanto a la comparacion entre profesionales de enfermeria y medicina,
enfermeria muestra una menor puntuacion en la dimension de “Apoyo Gerencial”

mientras que medicina puntua ligeramente superior en las dimensiones
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“Motivacion Intrinseca” y “Carga de Trabajo”. En relacion con la calidad de vida
global son los profesionales de enfermeria los que perciben mejor calidad de
vida que los profesionales de medicina, pero siguen siendo puntuaciones bajas.

Al comparar las puntuaciones promedio entre los dos hospitales (HCUV y
HSBS), se observa que los profesionales del HCUV reportan puntuaciones
ligeramente mas altas en “Apoyo Gerencial’ y “Motivacion Intrinseca”, mientras
que los profesionales del HSBS muestran una puntuacién ligeramente mas alta
en “Carga de Trabajo”. No existen diferencias en los valores globales de calidad
profesional, siendo en ambos hospitales de un 5.6.

Tabla 17. Resultados del cuestionario CVP-35 en funcién del sexo, categoria
profesional y hospital (187).

Dimensiéon 1: | Dimension 2: | Dimension 3: | Calidad de Vida

Apoyo Carga de Motivacion Profesional
Gerencial Trabajo Intrinseca Global Percibida
Mujeres 76+£19 6.5+1.4 8.1+0.9 54120
Hombres 72124 6.0+2.1 7.5+1.8 6.0+£2.3
Profesionales
7.0+£20 6.3+1.7 8.0+£1.3 58120
de Enfermeria
Profesionales
76124 6.4+1.8 78116 51123
de Medicina
HCUV 8.0+2.1 6.4+1.7 8.3+0.9 55+1.2
HSBS 7.2+1.8 6.7 £1.4 7.8+1.0 55120
TOTAL 7.5+19 6.8+1.5 8.0+£1.0 56120

En la figura 28 se muestra la dispersidon de los valores correspondientes
a la calidad de vida profesional global del cuestionario CVP-35. Ademas, en este
caso, no hay grandes diferencias entre grupos y podemos encontrar que la
dispersion es mayor en el personal médico y en el HSBS.
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Figura 28. Dispersion de la Calidad de vida profesional (cuestionario CVP-35)
en los participantes estudiados (7187). Se presentan en forma de diagramas de
caja para los diferentes grupos que muestran medianas y rangos intercuartilicos.
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DISCUSION

En cada uno de los articulos originales publicados que componen esta
tesis doctoral por compendio de publicaciones es posible leer con detenimiento
las distintas discusiones especificas.

A continuacion, se discutiran de manera general aquellos resultados que
han sido especialmente relevantes, asi como las limitaciones y fortalezas del

estudio y las lineas futuras de investigacion.

7.1 MUESTRAS: ; SANGRE O SALIVA?

La cuantificacién de las hormonas estudiadas puede realizarse en sangre
o en saliva. La literatura cientifica informa que aquellos que utilizaron la
determinacién plasmatica reflexionaron acerca de la posibilidad de generar
estrés en el propio proceso de extraccion. Otros estudios han demostrado que
este proceso aumenta el nivel de las hormonas del estrés en el torrente
sanguineo (188).

Las técnicas invasivas, como la analitica sanguinea, pueden ser dificiles
de realizar en entornos laborales con alta demanda asistencial, lo que implicaria
una reduccion notable de participantes.

La saliva en cambio representa una alternativa util para este tipo de
determinaciones. En este medio los esteroides se encuentran en su forma libre
y representan el 10% de sus concentraciones sanguineas. Asimismo, los
esteroides en saliva no son metabolizados a compuestos mas polares, como si
ocurre en orina. Las ventajas con respecto a la venopuncion son la facilidad de
obtencidn de la muestra, capacidad de almacenamiento y transporte comodo, la
estabilidad de la muestra a temperatura ambiente y la disponibilidad de los
materiales de recoleccion. Entre las principales desventajas esta el alto costo de
procesamiento por parte del laboratorio (189).

Estudios anteriores avalan la medicion de hormonas del estrés en saliva
y argumentan que en estudios relacionados con estrés se debe primar la no
invasividad y facilidad en la recoleccion de muestras a fin de evitar aumentos
artificiales en los niveles hormonales inducidos por el propio investigador.
Asimismo, existen correlaciones fiables ente niveles salivales y plasmaticos en
hormonas y estudios que incluyen marcadores salivales tales como el cortisol y
la a-amilasa indican a estos como utiles para valorar el estado de estrés

psicobioldgico (69,70).
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7.2 RESPUESTA DEL ESTRES FISIOLOGICO

Tanto el estrés agudo como el cronico infieren directamente sobre el eje
HHA. En este estudio observamos que el estrés laboral puede causar cambios
en la secrecion de biomarcadores relacionados tanto con el eje SAM como con
el eje HHA.

En nuestro trabajo hemos visto como a lo largo de la jornada laboral el
estrés que se genera en los SU depende mas de la respuesta del eje SAM y, por
tanto, de las catecolaminas liberadas por la médula suprarrenal. Este hecho se
observo en los niveles aumentados de a-amilasa en las 4 tomas (8:00; 12:00;
15:00 y 24h). Por tanto, planteamos que la respuesta de la corteza suprarrenal
podria estar mas adaptada a la situacion que viven los profesionales sanitarios
de los SU de los hospitales. A pesar de que los datos obtenidos en este estudio
podrian representar una situaciéon de estrés cronico, es importante tener en
cuenta que, debido al disefio experimental, se evalud un dia particular de trabajo
y, por ello, solo es posible hablar de estrés agudo. Los marcadores bioquimicos
de estrés, la a-amilasa y el cortisol salival parecen tener diferentes perfiles de
reaccion, hecho que ha sido también ha sido confirmado por otros autores (190).
Se requieren de estudios longitudinales para abordar estas preguntas.

En relacién con el cortisol se conoce que tanto su activacion como su
recuperacion son mas lentas que la a-amilasa. Nuestros datos vienen a
confirmar dicha diferencia. Un estudio anterior en el que se determinaron niveles
de a-amilasa y cortisol en un espacio de simulacion de alta fidelidad recreando
casos de urgencias sanitarias reportaron aumentos en los niveles de a-amilasa,
similares a los observados en nuestro estudio. Los mismos autores no
encontraron variaciones en los niveles de cortisol, contrario a o que se ha
reportado en este estudio, ya que en nuestro caso disminuia (70). Nuestros
resultados, ademas, son acordes con otros estudios previos que, al igual que
nosotros, han observado como los valores de cortisol sufrian una reduccién
significativa con el tiempo (70,191).

En conjunto, esto sugiere que, a pesar del ritmo de secrecion de la o-
amilasa, el patron seguido por el cortisol indica una tendencia a disminuir el
estrés acumulado durante la jornada laboral de los profesionales sanitarios
(191).
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Algunos autores indican que el nivel de a-amilasa aumentado puede
considerarse una reaccion al estrés mas rapida que el cortisol, sugiriéndose
como un mejor indice de estrés. En este contexto, la a-amilasa salival parece ser
mas sensible que el cortisol como indicador de una adaptacion a la situacion de
estrés en lugar de una desregulacion del SNA (192,193).

Asimismo, una disminucién en la produccién de a-amilasa podria estar
relacionada con una disminucion del estrés que se asociaria a una situacion de
calma o de relajacion.

Nosotros pensamos que la respuesta de la médula suprarrenal, liberando
a-amilasa, es mas rapida que la que realiza la corteza, de la que depende la
secrecion de cortisol. Ademas la adaptacion a la situacion, al ser una rutina
laboral habitual, hace que el cortisol no solo no aumente, sino que favorece la
disminucién del mismo, tal y como confirman otros autores(194).

Valentin et al. (70) encontraron una respuesta similar a la observada en
nuestra investigacion, lo que sugiere que, pese a los resultados de la a-amilasa,
quiza hubo una disminucion del estrés con el tiempo, lo que indica una posible
adaptacioén a lo largo de la jornada laboral.

Bedini et al. (195) estudiaron el estrés laboral de los teleoperadores de los
centros coordinadores de emergencias. En este informe, los niveles de cortisol
salival aumentaron cuando los operadores recibian las llamadas de emergencia,
definiéndose esta como la situacidn mas estresante que experimentaban. Este
aumento depende del estrés percibido y de la gravedad del motivo de llamada.
Posteriormente se observd que los niveles de cortisol disminuian cuando se
desarrollaba la toma de decision y se perdia el contacto con la persona
demandante. Aunque la metodologia utilizada no es similar a la realizada en
nuestro estudio, estamos de acuerdo en que una exposicion crénica al estrés, a
menudo experimentada por los profesionales de los SU, puede conducir a una
hiporreactividad en la respuesta del cortisol debido a la adaptacion.

En general, los datos indican que la a-amilasa parece ser un marcador util
en situaciones de estrés agudo con aplicaciones instrumentales en casos
particulares, como en el presente estudio realizado en profesionales de la salud
de los SU (66).

En relacidn con la a-amilasa, nuestro estudio reflej6 aumentos durante la

jornada laboral sin que esto se tradujera en alteraciones bioldgicas resefiables.
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Creemos que ese aumento es debido a la respuesta al estrés agudo a lo largo
de la jornada laboral mediada por ambos ejes estudiados, pero principalmente
debido a la mayor actividad simpatica y del eje SAM.

Chatterton et al. (65) investigaron los aumentos de a-amilasa salival
inducidos por el estrés y encontraron una correlacion positiva entre los
parametros bioldgicos (epinefrina y norepinefrina) solo cuando el estrés fue
inducido por un factor fisico, pero no cuando el estrés fue inducido por un factor
psicoldgico.

En este contexto, Rohleder et al. (196) aplico un factor de estrés
estandarizado (TSST o Trier Social Stress Test), que se sabe que induce fuertes
respuestas fisiologicas. Encontraron una correlacion significativa entre los
aumentos de a-amilasa salival inducidos por el estrés y los niveles de
norepinefrina en plasma.

Segun Nater et al. (75) la a-amilasa salival tiene un patron de secrecidn
diurna, lo que indica que disminuye bruscamente 60 minutos después de
despertarse y aumenta constantemente a lo largo del dia. En un estudio en
adolescentes, se informaron niveles bajos de a-amilasa salival por la mafana,
que aumentaron a lo largo del dia (197).

Estudios similares concluyeron que existe una clara asociacion entre la
respuesta al estrés agudo y la liberacion de a-amilasa salival. Finalmente,
algunos estudios han comparado un hecho real con una simulacion. Han
observado que la simulacion produce aumentos en la a-amilasa similares a las
observaciones basadas en acciones de trabajo reales (70).

En relacion con las variaciones de la DHEA, sus niveles disminuyeron
durante el periodo de estudio. Este hecho concuerda con los resultados de otros
estudios en los que los participantes bajo una exposicion prologada a estrés
llegan al agotamiento/alostasis suprarrenal (198).

Como se comento anteriormente, la DHEA parece desempefiar un papel
protector durante el estrés agudo como antagonista de los efectos del cortisol
(71). Los resultados del presente informe van en esta direccion, indicando que
los niveles de DHEA parecen contrarrestar los aumentos de cortisol.

Presumimos que la situacion de la que informan los patrones de secrecion
de los 3 biomarcadores del estrés podria tener una interpretacion favorable.
Entendemos que la situacion de atencién a los pacientes en los SU genera un
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estado de alerta en los profesionales sanitarios. Sin embargo, al estrés generado
en el lugar de trabajo se debe sumar aquel que viene asociado a las actividades
diarias habituales. De acuerdo con los aumentos del nivel de a-amilasa en el
personal de guardia de la tarde, sugerimos que las actividades diarias ademas
del lugar de trabajo también pueden contribuir al estrés agudo experimentado
por los participantes.

El estrés acumulado, reflejado mediante la respuesta del cortisol,
disminuye a lo largo de la jornada laboral y podria constituir un elemento positivo
que a su vez conllevaria a un mejor desempefio de sus funciones laborales tanto
en profesionales de enfermeria como de medicina.

En este sentido, DeMaria et al. (199) investigaron acerca de si afiadiendo
factores emocionales estresantes al entrenamiento de soporte vital avanzado en
una parada cardiopulmonar simulada, los participantes consiguieron mejorar su
aprendizaje y desempefio de sus habilidades. Los participantes experimentaron
niveles aumentados de ansiedad, pero pudieron recordar la informacion de los
escenarios en los que sintieron que habian fallado, demostrando que los factores
estresantes anadidos pueden mejorar la creacidn, persistencia y recuperacion
de nuevos recuerdos.

La complejidad de las respuestas que involucran biomarcadores de estrés
dependen de una variedad de factores que influyen directamente en las
mediciones tales como diferentes horas del dia de las mediciones, posibles
alteraciones de la saliva debido a ingestas reflejas o inconscientes (chicles,
snacks, café, etc.) o la propia percepcion individual del estrés (200). Si bien es
cierto, nuestro estudio demuestra una pobre correlacion entre los diferentes
biomarcadores, apareciendo una correlacion positiva (r=0,5) entre los niveles de
cortisol a las 24h y los de a-amilasa a las 8:00 h. Una posible explicacion a dicha
correlacion es que la disminucion del cortisol al final del dia prepara para una
mayor respuesta de a-amilasa que reacciona mas rapido que el cortisol en
respuesta al estrés.

Estos resultados pueden ser explicados por las distintas teorias que
anteriormente se han comentado, principalmente aquellas que hacen referencia
al concepto de alostasis, es decir, al estado integrador determinado por factores
genéticos, de desarrollo, ambientales y experiencias previas. Estos patrones
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especificos de segregacion de biomarcadores son respuesta de los sistemas
efectores ante actividades que requieren de una adaptacion del individuo (3).

Autores como Takai et al. (194) han valorado las diferentes respuestas al
estrés en funcion del género. En su estudio no encontro diferencias en cuanto al
género en la respuesta de los biomarcadores (cortisol y a-amilasa), lo que
coincide con nuestro estudio.

Por otro lado, Kirschbaum et al. (201) encontraron diferencias que
atribuyeron al perfil psicologico de los sujetos estudiados, sefialando que las
diferencias observadas se debian a que los participantes presentaban un estado
de animo depresivo y baja autoestima.

En este contexto, los datos presentados de nuestra investigacion parecen
ser relevantes, ya que el estudio involucré a todos los profesionales de la salud
que trabajan en el SU de dos hospitales, evitando asi cualquier sesgo. Otros
estudios revisaron los sesgos presentes en cuanto a la seleccion de los
participantes. Por tanto, aunque sus conclusiones son interesantes, no pueden
compararse con los datos aportados en este trabajo. En este sentido,
Ruotsalainen et al. (202) indicaron que, en respuesta a las demandas siempre
cambiantes de su funcion laboral, los profesionales de la salud podrian aprender
a mitigar sus reacciones y, posteriormente, las consecuencias negativas en

situaciones de estrés agudo.
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7.3 ESTRES PSICOLOGICO

7.3.1 ESTRES PERCIBIDO Y ANSIEDAD

Los profesionales sanitarios de los SU presentan estrés laboral cronico,
que puede manifestarse en una alteracion de las concentraciones de
biomarcadores hormonales, y que puede afectar al desempefio de su asistencia
sanitaria. Con el tiempo, el estrés conduce a cambios observables, lo que indica
la existencia de una relacién entre el estrés agudo y el rendimiento (153,203).

En relacidn con el cuestionario MPSS-R, hemos observado que las
puntuaciones medias globales fueron elevadas en ambos hospitales, lo que
apunta a niveles altos de estrés en el personal sanitario. Sin embargo, los
trabajadores no manifiestan signos de fatiga, enfermedad u otros marcadores
psicofisiologicos de estrés. Por ello, este estrés parece estar mas relacionado
con actitudes organizacionales negativas o aspectos relacionados con la
atencion al paciente. Por lo tanto, no es facil constatar que estan estresados, lo
que dificulta la interpretacion de su papel en los SU. Por esto, a nivel de
superiores jerarquicos o gerencia, deben reconocer las diferencias en los niveles
de estrés entre diferentes organizaciones y entre individuos dentro de la misma
organizacion, para que puedan ajustar sus prioridades de manejo del estrés de
manera efectiva.

Para cuantificar la ansiedad se ha utilizado el cuestionario STAI Estado-
Rasgo. Si vemos los resultados no se aprecian variaciones entre las dos
situaciones (rasgo y estado). La puntuacion global hace que los resultados
puedan considerarse buenos tanto en comparativa entre hombres y mujeres,
profesionales de medicina y enfermeria y HSBS y HCUV. En conjunto, esto
sugiere que los profesionales sanitarios no se ven afectados por las situaciones
que les toca vivir en los SU. Podriamos decir que su situacion laboral se
considera normal, sugiriendo una adaptacion alostatica. De acuerdo con el
modelo alostatico, los eventos de estrés repetidos continuos o prolongados
conducen a un reinicio homeostatico para redefinir las condiciones necesarias
para mantener la homeostasis. En este contexto, los estudios realizados en
humanos y modelos animales informaron una disminucioén en la respuesta al

estrés cuando se produce una repeticion sostenida (204-206) .
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En base a nuestros resultados y atendiendo a posibles limitaciones que
pudieran derivarse del tamafio muestral, creemos que los profesionales
sanitarios que participaron en el estudio tienen una adecuada gestion del trabajo.
Teniendo en cuenta el papel central del SNA en numerosos estados patologicos,
reflejado por cambios en la a-amilasa salival, esto puede sugerir que podria ser
un elemento clave en los trastornos relacionados con la ansiedad. Ademas, la
evaluacion de la a-amilasa salival puede complementar otras determinaciones
de la respuesta del sistema autonomo, como la variabilidad de la frecuencia
cardiaca (207-209).

Al comparar nuestros datos del cuestionario STAI-Estado con otros
estudios previos, nuestros hallazgos son inferiores, tanto en los rangos totales,
por género, profesion y hospital. Una primera explicacion podria atribuirse al alto
nivel de concienciacion y preparacion de los profesionales sanitarios de los SU
estudiados en este trabajo. Como indican Ellershaw et al. (206) : “la
escrupulosidad es el motor mas fuerte en el desempefio del puesto de trabajo’.

Sin embargo, no podemos obviar la respuesta bioldgica. Resulta
interesante relacionar niveles de ansiedad con la DHEA. Como se ha visto en
nuestro estudio los niveles de DHEA a lo largo de la jornada laboral disminuyen
por lo que podria relacionarse con una adaptacion alostatica. Podriamos generar
la hipotesis de que los niveles bajos de DHEA podrian asociarse a un
agotamiento/alostasis suprarrenal en nuestra muestra. Esto indica una
hipoactividad dependiente del eje HHA. Sin embargo, creemos que esto no es
debido al agotamiento sino a la adaptacion pues al analizar la respuesta desde
el punto de vista psicologico, observamos que las respuestas de los
participantes, tanto hombres como mujeres, se mantenia en valores similares de
STAI-Estado/Rasgo.

Otros autores (207,208) cuando estudiaron grupos de adolescentes que
habian padecido estrés postraumatico, observaron cémo los niveles de DHEA
disminuian y lo correlacionaban con un agotamiento suprarrenal.

Trickett et al. (209) apoyan la teoria de una trayectoria de hiper a
hiposensibilidad a los glucococorticoides y el hipercortisolismo en respuesta al
estrés, en este caso, relacionado con experiencias asociadas al maltrato infantil.

Viljoen et al. (210)indican que la DHEA tiene un poder predictivo

significativo en el contexto de la propension a la ansiedad y la proponen como
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un biomarcador para monitorear los cambios progresivos relacionados con la
ansiedad en el eje HHA. En este sentido, en nuestras investigaciones se pudo
constatar que los niveles de cortisol disminuyeron junto con los de la DHEA. Sin
embargo, no se apreciaron variaciones significativas con las puntuaciones del
cuestionario STAI. Por tanto, pensamos que los niveles de los biomarcadores de
estrés se encontraban en rangos muy aceptables, lo que indica que los
individuos estudiados son capaces de afrontar sin problema situaciones de
estrés en el trabajo. En un estudio piloto realizado por Hsiao (211) se observo
que las concentraciones séricas matutinas de DHEA se correlacionaron
positivamente con la puntuacion de la subescala de ansiedad de la escala HADS
(Hospital Anxiety and Depression Scale). Ello nos lleva a pensar que
efectivamente la DHEA tiene un efecto antiestrés. En este sentido se ha visto
que el DHEA-S tiene efectos ansioliticos y antidepresivos (212).

7.3.2 AUTOEFICACIA

El papel que desempefia la DHEA viene ratificado por la autoeficacia, es
decir, la confianza en uno mismo de ser capaz de realizar el comportamiento que
se propone. Es un aspecto clave a tener en cuenta en la relacion con el desarrollo
de un trabajo eficiente y adecuado. De hecho, niveles elevados de autoeficacia
pueden hacer que tanto niveles de estrés como de ansiedad sean menores.
Nuestros datos muestras un elevado nivel de autoeficacia, que tiene un papel
fundamental transformando las emociones en el trabajo.

En este sentido, Castafio et al., en un estudio realizado en médicos del
servicio de urgencias, confirman que la autoeficacia es un aspecto clave en el
control emocional (213). Estos hechos han sido también confirmados por otros
autores (214,215).

Los resultados de nuestro trabajo muestran un elevado indice a
autoeficacia (29 sobre 40), que estan en la linea de otros estudios como el de
Mo et al. (216) que reportaron altos niveles de autoeficacia mayor a 20 en
profesionales de enfermeria.

Al analizar correlaciones se vio como la autoeficacia se correlaciono
negativamente con la ansiedad. Este hecho se ha observado en la literatura

anteriormente, existiendo un estudio longitudinal con poblacion adulta en China
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que también encontré una correlacion negativa entre la autoeficacia general y el
estrés-ansiedad (217).

En nuestro estudio, la autoeficacia presentd una alta correlacién negativa
con la ansiedad tanto STAI-Estado como STAI-Rasgo. Por ello, podemos
especular que unos niveles altos de autoeficacia permitiran a los participantes
hacer frente de forma eficaz a los posibles problemas que puedan surgir durante
la ejecucion de su trabajo. De esta forma, esto puede redundar en un mejor
estado de salud de los participantes, o incluso en motivarlos a realizar habitos
de vida mas saludables, que permitan afrontar de manera eficiente las tareas
laborales (218).

En conjunto, la autoeficacia es importante para mejorar la eficiencia, la
motivacion y las actitudes laborales (219,220). Las personas con un fuerte
sentido de autoeficacia tienen la capacidad de afrontar sin problema dificultades
y exhiben buenos estados emocionales y de comportamiento. Por lo tanto, el
personal de direccidn/gestiéon deben prestar atencion y fomentar un aumento de
la autoeficacia, mejorando la confianza en si mismos en situaciones de estrés y
reduciendo la ansiedad. Sin embargo, una alta autoeficacia no es una condicién
suficiente para una correcta ejecucion. Las habilidades, los recursos materiales

y los incentivos necesarios para actuar también deben estar presentes (221).

7.3.3 CALIDAD DEL SUENO

Los resultados de baja ansiedad y alta autoeficacia estan relacionados
con una buena calidad del suefo percibida por los profesionales sanitarios. El
sueno esta regulado por procesos homeostaticos, circadianos y ultradianos, los
cuales son independientes entre si, y que influyen tanto en la cantidad (horas de
suefo) como en el tiempo (momento de suefio) de un individuo en condiciones
normales. El periodo de suefio esta influido por los eventos que se suceden
durante la vigilia, como es el caso del estrés (222). En personas que se sienten
estresadas, la ansiedad también suele ser punto comun. Segun Selye, esto da
como resultado un trastorno psicosomatico que comienza afectando la funcién
cerebral y repercute sobre diversos 6rganos (6).

Rotenberg y Arshavsky (223) consideran que los cambios en el suefio no
son producidos por el estrés, sino por el tipo de reaccion conductual ante el
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mismo. Durante la jornada laboral parece que, indirectamente y como secuela
de trastornos del sueno, puede originarse cierto grado de somnolencia diurna.
Esta situacion tiene efecto sobre el estado de animo y puede dar lugar a
irritabilidad, ansiedad, tension, fatiga, entre otros, lo que influye en las
actividades laborales (224).

Ademas, los trastornos del suefio en pacientes con ansiedad pueden ser
bastante severos y duraderos, lo que les genera dificultades para relajarse o
dejar de pensar en los problemas del dia cuando se acuestan (225).

Aunque los trastornos del suefio y el estado de animo ansioso son las
manifestaciones predominantes de ansiedad, en nuestro estudio no observamos
alteraciones que pudieran comprometer la integridad psicolégica. Como vemos
en nuestros datos, los niveles de ansiedad eran bajos con una alta autoeficacia,
que no se vio influenciada por el género, la profesion o el servicio de urgencias
de los dos hospitales estudiados.

Tras analizar los datos obtenidos en el COS observamos que la mayoria
de las personas incluidas en este estudio considerd que la calidad de su suefio
era alta. Esto es coherente con la baja prevalencia de las alteraciones insomnio
e hipersomnia que refirieron en la segunda parte del cuestionario. En una
revision de Vega et al. (226) se pone de manifiesto que el insomnio esta
influenciado por los turnos, lo que constituye un problema de salud publica y que
afecta a la calidad de vida personal y laboral.

7.3.4 CALIDAD DE VIDA

En el ambito sanitario existe un creciente interés en relacion con el
entorno laboral psicosocial y la calidad de vida del personal sanitario que trabaja
en los SU, ya que tienen un alto riesgo de agotamiento, conflicto de roles e
insatisfaccion laboral y, por tanto, deterioro en su calidad de vida. Esta es una
pregunta clave para los profesionales de los SU debido a las situaciones limites
que tienen que vivir repentinamente.

Los resultados de nuestro trabajo muestran que las puntuaciones de
estrés fueron elevadas, pero acompanado de un nivel adecuado de percepcion
de calidad del suefio, bajo nivel de ansiedad y alta percepcion de autoeficacia.

Asimismo, los trabajadores estudiados tenian una alta percepcion de la
responsabilidad, sin diferencias por género, profesion u hospital. No
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encontramos apreciaciones diferentes de las demandas laborales segun
categoria profesional.

Se puede inferir de los resultados que la percepcion de autoeficacia y
responsabilidad son factores protectores de las alteraciones producidas por el
estrés, a pesar de otras caracteristicas laborales. Esto pone de manifiesto la
importancia del papel del entorno de trabajo psicosocial y las interrelaciones
entre el estrés, el sistema organizativo sobre el desarrollo laboral y el estado de
salud de los profesionales sanitarios.

Del mismo modo se han observado niveles de estrés en los profesionales
de los SU mediante la valoracidén de los biomarcadores (cortisol y a-amilasa),
con un aumento de la DHEA, que, por su condicion anabdlica, podria
contrarrestar el efecto de este.

En cuanto a las diferentes dimensiones del cuestionario de calidad de vida
profesional (CVP-35): apoyo directivo, cargas de trabajo y motivacion intrinseca
para obtener el grado global de calidad de vida, en nuestro estudio tiene un
coeficiente a de Cronbach alto, similares a los obtenidos en otros estudios, con
un comportamiento similar independientemente de la situacidon y lugar
analizados.

En este sentido Fabiane et al. (227), observaron que tanto los factores
organizativos como los personales se asociaron con el compromiso laboral del
personal hospitalario. Los predictores organizativos mas importantes fueron la
carga de trabajo, los valores y la comunidad e indican que las consecuencias
hacen que disminuya su compromiso de trabajo, la calidad de asistencia
prestada al paciente y el bienestar organizativo en general.

En nuestro trabajo, a pesar de que la carga de trabajo fuera elevada, sus
efectos no tendrian repercusion en el rendimiento en el trabajo dada la alta
motivacion intrinseca de los sujetos estudiados.

Por otra parte, cuando analizamos la valoracion obtenida con el test
MPSS-R, que mide el nivel de estrés y en el cual influye directamente las
acciones organizativas, observamos que, aunque existe un alto nivel de estrés
en el personal sanitario (MPSS-R) (66.7 en el HCUV y 59,5 en el HSBS), parece
mas dependiente de acciones organizativas negativas o a través de dimensiones
de atencidn al paciente. Esto se fundamenta en que el personal no manifiesta

fatiga, enfermedad y otros marcadores psicofisiolégicos de estrés. Estos
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resultados son interesantes teniendo en cuenta que solo se incluyeron en el
estudio sujetos fisica y psicolégicamente sanos. Podemos discutir en este punto
si la falta de respuesta objetiva al estrés se debe a que el estrés (medido con
cortisol y a-amilasa) podria compensarse con una elevacion de hormonas
anabdlicas como la DHEA. Asi, esta situacion si puede tener una influencia
directa en la eficiencia del trabajo y en la calidad de vida percibida por los
profesionales de la salud.

Desde el punto de vista organizativo, pensamos que efectivamente esta
situacion puede influir directamente en la eficacia en el trabajo, en el nivel de
estrés y, en definitiva, en la calidad de vida percibida por el profesional sanitario.

Fernandez et al. (228) observaron que el personal de enfermeria suele ser
el menos satisfecho con su trabajo y segun Pérez-Ciordia et al. (229) el sexo
femenino es el que percibe mayor calidad de vida profesional. Nosotros no
hemos encontrado diferencias significativas en la valoracion global de calidad de
vida en el trabajo en relacion con la categoria profesional, edad o sexo. Esta
valoracion global de la calidad de vida profesional ha sido de 5,6 (sobre 10).

Por tanto, tras el analisis factorial de la calidad de vida de los profesionales
sanitarios que trabajan en el servicio de urgencias, la estructura obtenida en
nuestra muestra presenta también una coincidencia practicamente total con la
de otros trabajos, avalando la validez factorial del instrumento y la adecuacion
de la estructura tridimensional propuesta (180).

Estos resultados globales obtenidos en todas las pruebas (cuestionarios
MPSS-R, STAI, Autoeficacia y COS) sugieren que los profesionales de urgencias
parecen tener una adecuada gestion del trabajo y control del estrés en las
distintas situaciones a las que se deben enfrentar. Hemos sugerido que un estilo
de vida y habitos familiares estables podrian contribuir al manejo del estrés. Las
relaciones adecuadas entre pares, la participacion en foros profesionales e
incluso el mantenimiento de amistades en el lugar de trabajo podrian contribuir
al control del estrés y prevenir el desarrollo de patologias relacionadas con el
estrés. Esta hipotesis se ha verificado con el cuestionario CVP-35.
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7.4 FORTALEZAS

Esta tesis doctoral ha involucrado un proyecto global por el cual se han
estudiado patrones de secrecion de biomarcadores de estrés (a-amilasa, cortisol
y DHEA) y variables psicologicas (ansiedad, estrés percibido, suefo,
autoeficacia y calidad de vida profesional). Si bien en la literatura se pueden
observar estudios que estudian parametros aislados es la primera vez que una
investigacion recoge en sentido holistico varios marcadores fisiologicos y los
compara con variables psicologicas.

Por otro lado, se pudieron valorar y comparar la totalidad de grupos
profesionales sanitarios que trabajan en un servicio de urgencias y compararlos,
con indicies de participacion muy altos llegando en algunos casos a la totalidad
del servicio, algo que hasta la fecha no ha incluido ningun estudio previo.
Asimismo, se comprometieron participantes tanto de un hospital de tercer nivel
como de otro de segundo nivel haciendo posible realizar comparaciones y buscar
correlaciones en dicha muestra.

Es conocido que el estrés es un area de estudio bastante heterogénea en
la que aparte de los marcadores fisioldgicos entran en juego distintas teorias y
constructos que involucran multitud de factores que hacen referencia tanto a la
vida personal como profesional de los participantes. Esto se traduce en una
variabilidad visible en la literatura que ha abordado esta area de conocimiento,
haciendo que cada autor aporte los cuestionarios o variables que informen de
una manera holistica acerca de la situacion de estrés de distintos colectivos. No
obstante, todos los marcadores bioldgicos, asi como los cuestionarios utilizados
han demostrado ser validos y fiables, reconocidos por la comunidad cientifica
como de gran utilidad para el estudio del estrés.
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7.5 DEBILIDADES Y LIMITACIONES

En cuanto a las debilidades de la investigacion la principal es en referencia
al tamafno muestral. Pese a obtener una tasa de participacion alta, la n del
estudio fue de 97 participantes. Esto ha resultado parte fundamental de cara al
analisis factorial y estadistico. Se ha de tener en cuenta que el estudio se realizo
in situ en los SU y que dichos servicios tienen una carga asistencial elevada, y
mas aumentada durante las fechas de estudio, que correspondieron con los
meses de verano del afio 2019.

Otra limitacién podria ser el hecho de que la muestra solo fue estudiada
durante un dia laboral y, por lo tanto, solo estuvieron expuestos a los cambios
en las secreciones de hormonas del estrés y/o cambios psicoldgicos durante ese
dia en particular. El estudio 6ptimo podria haber sido durante un periodo de
tiempo de mas duracion (una semana) con el objetivo de valorar con mayor
cantidad de datos el patron de secrecién hormonal, asi como alteraciones en las
variables psicologicas estudiadas. En este sentido Steiler y Rosnet (230)
comentan que al medir el estrés laboral se deben considerar dos aspectos
centrales: (a) el estrés es individual y depende de como los trabajadores se
adaptan y afrontan las situaciones laborales; (b) el estrés es un proceso continuo
y puede variar con el tiempo, por lo que una sola medicion no es suficiente. Dado
que el estrés laboral es variable, seria interesante ampliar el tiempo de medicién
de los niveles de estrés de los sujetos para poder obtener, en el futuro, un estudio
longitudinal.

Los estudios que conforman esta tesis fueron llevados a cabo durante los
meses de julio y agosto de 2019, por lo que los resultados, aparentemente
positivos, deben ser contextualizado en un periodo asistencial de ausencia de
pandemia, o prepandémico. No deberian extrapolarse dichos resultados con el
objetivo de comparar situaciones ya que durante estos estudios los servicios de
urgencias que participaron no vivieron ningun episodio de catastrofe, pandemia

u otra calamidad.
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CONCLUSIONES

1. Se ha demostrado que el estrés en los profesionales de medicina y
enfermeria de los servicios de urgencias del Hospital Santa Barbara de

Soria y Hospital Clinico Universitario de Valladolid es un hecho real.

2. Se han observado niveles altos de algunas variables que seguian una
tendencia decreciente en la secreciéon, como es el caso del cortisol y

dehidroepiandrosterona, viéndose la ratio DHEA/cortisol aumentada.

3. Desde el punto de vista practico el aumento de la ratio DHEA/cortisol
parece tener un efecto positivo en estos profesionales, haciéndolos mas

capaces y resolutivos en sus acciones.

4. Los niveles a-amilasa salival se mantuvieron altos durante el tiempo de
estudio, reportandose picos en las tomas de las 12:00h y 15:00h. La a-
amilasa salival parece ser un marcador mas sensible que el cortisol salival
para detectar el estrés en un entorno hospitalario durante la jornada
laboral, pero ello no condiciona la respuesta general de afrontamiento de

los profesionales sanitarios.

5. Si bien los trastornos del suefio y el estado de animo son las
manifestaciones predominantes de la ansiedad, en nuestro estudio no
observamos alteraciones que puedan comprometer la integridad

psicoldgica de los participantes.

6. La calidad del suefio fue buena, con bajos niveles de ansiedad y alta
autoeficacia, que no estuvo afectada por el género o la profesion en los
servicios de urgencias del Hospital Clinico Universitario de Valladolid y del
Hospital Santa Barbara de Soria. Esta situacion los hace eficientes en el
desemperfio de sus funciones y puede contribuir a una mejor atencién al

paciente.

7. En relacion con la calidad de vida profesional los profesionales sanitarios
tienen una percepcion mas baja en aspectos relacionados con la carga de
trabajo y apoyo gerencial, estableciéndose valores aumentados en lo
referente a la motivacion intrinseca. Nuestro estudio reportd valores
positivos discretos en la percepcion global de su calidad de vida
profesional.
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ANEXO I: CONSENTIMIENTO INFORMADO

( 5 Instituto de Estudios de
Ciencias de la Salud

Universidad deValladolid de Castilla y Leon

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL ESTUDIO: “VALORACION BIOPSICOLOGICA DE PROFESIONALES
SANITARIOS DE LOS SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIAS DE SORIA Y
VALLADOLID”

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Daniel Pérez Valdecantos, Universidad de Valladolid

En este estudio de investigacion coordinado por la Universidad de Valladolid necesitamos
de su colaboracidn.

Se valoraran las capacidades fisicas, el nivel de estrés fisiologico y psicologico, los
riesgos psicosociales y su posible relacion en profesionales sanitarios que trabajan en los Servicios
de Urgencias de Soria y Valladolid.

Entendemos que usted debe recibir la informacidn concreta, correcta y suficiente que le
permita decidir si quiere o no participar en este estudio. Asi mismo, estamos abiertos a la
discusion y resolucidn de todo aquello que usted requiera saber acerca del estudio.

Para ello lea esta documentacion con atencion y exponganos sus dudas, que intentaremos
aclarar.

Su colaboracion en este estudio es voluntaria y puede decidir no participar o cambiar su
decision retirando su consentimiento en cualquier momento, sin que de ello pueda derivarse
ningun tipo de penalizacion.

El objetivo del estudio es analizar las respuestas fisiologicas y psicologicas de
profesionales sanitarios del servicio de urgencias durante su jornada laboral. Para conseguir estos
objetivos se cuenta con un equipo de investigadores formado por expertos en diferentes areas de
Medicina, Enfermeria y Psicologia. El periodo de estudio en su servicio serd de una semana de
seguimiento, usted solo participara una \inica vez.

Los parametros que se van a estudiar son componentes Biologicos-fisicos: Fuerza
muscular (dinamometria), analitica salival (cortisol, DHEA y a-amilasa) y niveles de lactato
(medidor de lactato capilar), componentes Psicologicos: Sueiio (COS), ansiedad (STAI),
autoeficacia (escala de autoeficacia general), calidad de vida profesional (CVP-35) y estrés
(MPSS-R) y componentes Sociales.

La participacion en este estudio NO supone un riesgo para su salud. Los participantes
pueden experimentar fatiga, calambres y algun tipo de dolor muscular, post esfuerzo al realizar la
dinamometria. En el caso de la toma de muestra de sangre capilar de un dedo de la mano, puede
producirse un minimo hematoma en la zona del pinchazo, por lo que sera conveniente que después
se realice presion sobre la zona puncionada. En el caso de la toma de saliva y pruebas psicologicas
son totalmente inocuas.

Toda la informacion recolectada en el estudio permanecera anonima. Los participantes
seran identificados con un nimero, por lo que su identidad estara protegida, en cumplimiento con
la normativa vigente de proteccion de datos de caracter personal. Los resultados pueden ser
publicados en el futuro con fines cientificos. S6lo el investigador principal tendra acceso a toda
la informacion del estudio, la cual se mantendra en un lugar seguro, sin acceso a terceras personas.

Firmando este formulario usted esta de acuerdo y entiende los procedimientos, los
riesgos y los beneficios de esta investigacion y desea participar en la misma.

Nombre y Apellidos:

DNE ID Estudio:
Categoria Profesional: (No rellenar)
Firma:
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ANEXO II: HOJAS DE RECOGIDA DE DATOS

Lugar:

Los datos fueron recogidos por:

Fecha:

C 4
Hoja Recogida de Datos @
Ref. 2:27-6-19 &l
Universidad deValladolid de Castila y Ledn
Valoracion Biopsicologica de Profesionales Sanitarios de los Servicios Pagina 1 de 2
de Urgencias Hospitalarias de Soria y Valladolid
ID Estudio:

Categorfa Profesional: MEDICINA / ENFERMERIA

VARIABLES SOCIALES
Sexo HOMBRE / MUJER
Edad
Nacionalidad ESPANOLA / OTRA:
Estado civil SOLTERO / CASADO / VIUDO

Afos desempefiando el trabajo (Experiencia)

N de horas de guardia al mes (promedio) /N2
horas turno (promedio)

Tipo de contrato

FIJO / INTERINO / SUSTITUTO TEMPORAL

Vinculacion (sélo medicina)

ADJUNTO / RESIDENTE (ANO: )

Personas a su cargo

HIOS: ANCIANOS: DISCAPACITADOS:

Consumo de Tabaco diario (en cigarrillos)

Consumo Café Diario (en tazas)

Consumo de Alcohol Semanal

Fase Lutea SI/NO
Uso Anticonceptivos Orales Sl /NO
Tratamiento en Terapia Hormonal SI/NO
Ejercicio Fisico Vigoroso ( ult. 24 h) Sl /NO
Consumo de Ansioliticos SI/NO
Evento Traumatico en los 6 meses anteriores SI/NO

Incidencias:

VARIABLES FISICAS

e FUERZA MUSCULAR (DINAMOMETRO):

PRE- ACTIVIDAD POST-ACTIVIDAD
INTENTO RESULTADO INTENTO RESULTADO
12 INTENTO 12 INTENTO
22 INTENTO 22 INTENTO
32 INTENTO 32 INTENTO
Incidencias: Incidencias:
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Universidad deValladolid

Hoja Recogida de Datos
Ref. 2-27-6-19

C‘gﬂ"

€A Instituto de Estudios de
Ciencias de la Salud

de Castilla y Leén

Los datos fueron recogidos por:

Fecha:

Valoracion Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios Pagina 2 de 2
de Urgencias Hospitalarias de Soria y Valladolid
e ANALITICA SALIVAL:
DiA DE GUARDIA DiA DE TURNO
(MEDICINA) (ENFERMERIA)
MUESTRA | RECIBIDO RESULTADO MUESTRA RECIBIDO RESULTADO
10 12
MUESTRA MUESTRA
(8:00 H) (8:00 H)
20 20
MUESTRA MUESTRA
(11:00 H) (11:00 H)
30 30
MUESTRA MUESTRA
u (15:00 H) (15:00 H)
> 40
- MUESTRA
(22:00 H)
Incidencias: Incidencias:
Hora despertar: Hora despertar:

*Adjuntar el resultado de analitica salival al final

e LACTATO:
PRE- ACTIVIDAD POST-ACTIVIDAD
HORA: HORA:
RESULTADO RESULTADO
Incidencias: Incidencias:
VARIABLES PSICOLOGICAS
TEST REALIZADO RESULTADO

STAI ESTADO — RASGO

ESCALA DE AUTOEFICACIA GENERAL

CUESTIONARIO OVIEDO DEL SUERO (COS)

CALIDAD DE VIDA PROFESIONAL (CVP- 35)

MEDICAL PERSONNEL STRESS SURVEY (MPSS-R)

Incidencias:
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ANEXO Ill: CUESTIONARIOS PSICOLOGICOS

4 N
ENCUESTA SOBRE EL ESTRES DEL PERSONAL C§
MEDICO (MPSS-R) Insiat

Universidad deValladolid de Castilla y Le6n

Valoracidn Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

CASI
SIEMPRE
AVECES
DE VEZ EN
CUANDO
RARA VEZ
NUNCA

PREGUNTAS

DISTRES SOMATICO

1.He faltado al trabajo por enfermedad.

2.Fumar me alivia la tensién.

3.Me despierto sintiéndome cansado.

4.Siento que tengo una dieta equilibrada.

5.Bebo en mis dias libres para relajarme.

6.Me siento sin energia después del trabajo.

7.Desde que trabajo en este empleo han aumentado mis problemas
familiares.

8.He mantenido una buena salud fisica desde que empecé aqui.

9.La dnica forma de ser escuchado es discutiendo

10.Tomo una copa antes de irme a dormir o para relajarme después
del trabajo.

INSATISFACCION LABORAL

1.Me siento entusiasmado trabajando en mi empleo actual.

2.Me pagan adecuadamente por lo que hago.

3.Creo que este trabajo no es para mi.

4. Después de trabajar en este entorno, suelo tener crisis repetitivas.

5.Tengo esperanzas de que la situacidn laboral actual cambie.

6.Me gustaria trasladarme a otra unidad/destino.

7.Me siento estancado o aburrido aqui

8. Hay demasiadas actividades/tareas a la vez en el servicio.

9. Mi carga de trabajo es demasiado alta.

10.Evito a las personas muy demandantes.
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2 ’U
ENCUESTA SOBRE EL ESTRES DEL PERSONAL CS
MEDICO (MPSS-R) =

Universidad deValladolid de Castilla y Leén

Valoracion Biopsicologica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

i anl N
[%2) O 11}
1 Ll =
_a| ¢ |NE )
0= u >= | & =
PREGUNTAS 5ol =z |B3| 2| 2
ESTRES ORGANIZATIVO

1. Mis compafieros me prestan ayuda cuando la necesito.

2. Siento que hay gente aqui con la que no me gusta trabajar.

3. Aqui hay personal que consume alcohol en el trabajo.

4. Siento que la gente culpa a otros en este trabajo de los problemas
en lugar de aceptar la responsabilidad ellos mismos.

5. Aqui tenemos una buena relacién de equipo.

6. Mis supervisores me apoyan mucho.

7. Observo mucho ausentismo o impuntualidad.

8. Hay miembros del personal que consumen drogas en el trabajo.

9. El personal recibe una buena crientacién al empezar aqui.

10. El personal no se preocupa por los pacientes.

ACTITUDES NEGATIVAS HACIA LOS PACIENTES

1. Me siento nervioso cuando me imagino que me llaman por un
paciente muy enfermo.

2. Averiguar los sentimientos de un paciente requiere demasiado
fiempo.

3. Me preocupa coger una infeccién aqui.

4. Los pacientes buscan atenciéon médica cuando no es realmente
necesario.

5. Los pacientes se quejan hagas lo que hagas

6. Una buena relacién con un paciente es tan importante como la
medicina.

7. La mayoria de las enfermedades crénicas pueden mejorar
significativamente con el tratamiento médico.

8. Los pacientes exageran sus dolencias fisicas.

9. Soy comprensivo con los pacientes con enfermedades crénicas
(anemia falciforme, asma, etfc.)

10. Me disgusta un paciente poco atractivo o maloliente.
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-
INVENTARIO DE ANSIEDAD ESTADO-RASGO (:S‘
(STATE-TRAIT ANXIETY INVENTORY, STAI) B

Uni sidad deValladolid de Castilla y Leon

Valoracion Biopsicologica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

ANSIEDAD-ESTADO

Instrucciones: A continuacion encontrard unas frases que se ufilizan corrientemente para describirse
uno a si mismo. Lea cada frase y sefiale la puntuacion de 0 a 3 que indique mejor como se siente usted
ahora mismo, en este momento. No hay respuestas buenas ni malas. No emplee demasiado tiempo
en cada frase y conteste sefialando la respuesta que mejor describa su situacion presente.

Nada | Algo | Bastantel Mucho
1. Me siento calmado 0 1 2 3
2. Me siento seguro 0 1 2 3
3. Estoy tenso 0 1 2 3
4_ Estoy contrariado 0 1 F 3
5. Me siento comodo (estoy a gusto) 0 1 2 3
6. Me siento alterado 0 1 2 3
7. Estoy preocupado ahora por posibles desgracias futuras 0 1 2 3
8. Me siento descansado 0 1 2 3
9. Me siento angustiado 0 1 2 3
10. Me siento confortable 0 1 2 3
11. Tengo confianza en mi mismo 0 3 . 3
12. Me siento nervioso 0 1 2 3
13. Estoy desasosegado 0 1 2 3
14. Me siento muy «atados (como oprimido) 0 1 2 3
15. Estoy relajado 0 1 2 3
16. Me siento satisfecho 0 1 2 3
17. Estoy preocupado 0 1 2 3
18. Me siento aturdido y sobreexcitad 0 1 2 3
19. Me siento alegre 0 1 2 3
20. En este momento me siento bien 0 1 . 3

199



ANEXOS

Universidad deValladolid

9
INVENTARIO DE ANSIEDAD ESTADO-RASGO C§
(STATE-TRAIT ANXIETY INVENTORY, STAI)

Instituto de Estudios de
Ciencias de la Salud
de Castilla y Ledn

Valoracion Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

ANSIEDAD-RASGO
Instrucciones: A continuacion encontrara unas frases que se utilizan corientemente para describirse uno a
=i mismo. Lea cada frase y sefiale la puntuacion de 0 a 3 que indigue mejor como se siente usted en
general, en la mayoria de las ocasiones. Mo hay respuestas buenas ni malas. Mo emplee demasiado
tiempo en cada frase y conteste sefialando la respussta que mejor describa como se siente usted

generaimente.
A A Casi
| weces | menudo! siempre |
21. Me siento bien 1 2 3
22 Me canso rapidaments i 2 3
23. Siento ganas de llorar 1 2 3
24. Me gustaria ser tan feliz como otros 1 2 3
25. Pierdo oportunidades por no decidirme pronto i 2 3
28. Me siento descansado 1 2 3
27. Soy una persona tranguila, serena y sosegada 1 2 3
28. Veo que las dificultades se amontonan y no puedo con 1 - 3
ellas =
28. Me preocupo demasiado por cosas sin importancia 1 2 3
30. Soy feliz 1 2 3
31. Suelo tomar las cosas demasiado seramente 1 2 3
32. Me faka confianza en mi mismo 1 2 3
33. Me siento seguro i 2 3
34 No suelo afrontar las crisis o dificultades 1 2 3
35. Me siento triste (melancolica) 1 2 3
38. Estoy satisfecho 1 2 3
37. Me rondan y molestan pensamientos sin importancia 1 2 3
38. Me afectan tamto los desengafios que no puedo . "
; 2 3
olvidarios
28. Soy una persona estable i 2 3
40. Cuando pienso scbre asuntos y preccupaciones 7 - 3
actuales me pongo tenso y agitade b3
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ESCALA DE AUTOEFICACIA GENERAL DE C‘ﬂ“
BAESSLER Y SCHWARZER CS Instituto de Estudios de

Ciencias de la Salud
Universidad deValladolid de Castilla y Leén

Valoracion Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

INDICACIONES

No hay respuestas correctas ni incorrectas. Lea cada una de las afirmaciones y marque con una “X” el
namero que considere conveniente. Utilice |a siguiente escala para responder a todas las afirmaciones:

1 2 3 4

NUNCA POCAS VECES MUCHAS VECES SIEMPRE

1 | Puedo encontrar la manera de obtener lo que quiero aungue alguien se 112|314
oponga.

2 | Puedo resolver problemas dificiles si me esfuerzo lo suficiente. 11234

3 | Me es facil persistir en lo que me he propuesto hasta llegar a alcanzar mis 112|314
metas.

4 | Tengo la confianza en que podria manejar eficazmente acontecimientos 11234
inesperados

5 | Gracias a mis cualidades y recursos puedo superar situaciones imprevistas. 11234

6 | Cuando me encontrd en dificultades puedo permanecer tranquilo/a porque 112|314

cuento con las habilidades necesarias para manejar situaciones dificiles.

7 | Venga lo que venga, por lo general, soy capaz de manejarlo. 11234

8 | Puedo resolver la mayoria de los problemas si me esfuerzo lo necesario. 11234

9 | Si me encuentro en una situacion dificil, generalmente se me ocurrequédebo |12 (3 | 4
hacer.
10 | Al tener que hacer frente a un problema, generalmente se me ocurren varias 11234
alternativas de como resolverlo.

201



ANEXOS

S
CUESTIONARIO OVIEDO DE CALIDAD DEL cg

Instituto de Estudios de

SU ENO (COS) Ciencias de la Salud

Universidad deValladolid de Castilla y Leon

Valoracion Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias
Hospitalarias de Soria y Valladolid

Durante el vltimo mes

COS-1. ;Como de satisfecho ha estado con su suefio?
1 muy Insatisfecho 2 bastante Iinsatisfecho 3  insatisfecho
4 término medio 5 satisfecho 6 bastante satisfecho
7 muy satisfecho

COS-2. ;Cuantos dias a la semana ha tenido dificultades para ...

Ninguno 1-2d/s 3d/s 4-5d/s 6-7d/s
COS-21. Conclliar el suefio 1 2 3 4 N
COS-22. Permanecer dormido 1 2 3 1 5
COS-23. Lograr un suefio 1 2 3 1 5
COS-24. Despertar a la hora habitual 1 2 8 4 5
COS-25. Exceslva somnolencia 1 2 3 4 5

COS-3. ;Cuanto tiempo ha tardado en dormirse, una vez que lo intentaba?

1 0-15 minutos 2 16-30 minutos 3 31-45 minutos
4 46-60 minutos 5 mas de 60 minutos
COS-4. ;Cuantas veces se ha despertado por la noche?
1 Ninguna vez 2 lvez 3 2veces
4 3veces 5 mas de 3 veces
Si normalmente se desperto, usted plensa que se debe a...
Dolor Necesidad de orinar Ruido

Otros. Especificar:

COS-5. ;Ha notado que se despertaba antes de lo habitual? En caso afirmativo, jcuanto tiempo antes?
1 Se ha despertado como siempre 2 media hora antes
3 1 hora antes 4 entre 1y 2 horas antes
5 mias de 2 horas antes

COS-6. Eficiencia del suefio (horas dormidas/horas en cama)
Por término medio, jcudntas horas ha dormido cada noche?
(Cuantas horas ha permanecido habitualmente en la cama?
1 91-100% 2 81-90% 3 T71-80%
4 61-70% 5 60% o menos

COS-7. ;Cuantos dias a la semana ha estado preocupado/a o ha notado cansancio o disminucién en su funclonamiento
sociolaboral por no haber dormido bien la noche anterior?
1 Ningun dia 2 1-2d/s 3 3dis
4 4-5d/s 5 6-Td/s

COS-8. ;Cuantos dias a la semana se ha sentido demasiado somnoliento/a, llegando a dormirse durante el dia o durmiendo mas
de lo habitual por la noche?
1 Ningiin dia 2 1-2d/is 3 3dis
4 4-5d/s 5 6-Tdfs

COS-9. Sise ha sentido con demasiado suefio durante el dia o ha tenido periodos de suefio diurno, jeudntos dias a la semana ha
estado preocupado/a o ha notado disminucién en su funclonamiento sociolaboral por ese motivo?

1 Ningun dia 2 1-2d/s 3 3dis
4 4-5d5s 5 6-Td/s
COS-10. ;Cuantos dias a la semana ha tenido (o le han dicho que ha tenido) ...
Ninguno 1-2d/s 3d/s 4-5d/s 6-7d/s

COS-101. Ronquidos 1 2 3 1 5
COS-102. Ronquidos con ahogo 1 2 3 4 5
COS-103. Movimientos de las piernas 1 2 3 4 5
COS-104. Pesadillas 1 2 3 1 5
COS-105. Otros 1 2 3 4 5

COS-11. ;Cuantos dias a la semana ha tomado farmacos o utilizado cualquier otro remedio (Infusiones, aparatos, etc.), prescrito o
no, para ayudarse a dormir?
1 Ningin dia 2 1-2d/s 3 3dis

4 4-5dis 5 6-Td/s

St ha utilizado alguna ayuda para dormir (pastillas, hierbas, aparatos, etc.), describir:
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Universidad deValladolid

CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA
PROFESIONAL (CVP-35)

(,5 Instituto de Estudios de

Ciencias de la Salud
de Castilla y Leén

Valoracion Biopsicoldgica de Profesionales Sanitarios de los Servicios de Urgencias

Hospitalarias de Soria y Valladolid

CUESTIONARIO CVP-35

PREGUNTAS

ALGO

= | NADA

@ | BASTANTE
uc

1.

Cantidad de frabajo que tengo

2

Presidn que recibo para realizar la cantidad de trabajo

3

Presién que recibo para mantener la calidad de mi trabajo

4.

Prisas y agobios por falta de tiempo para hacer mi frabajo

5.

“Desconecto” al acabar la jornada

6.

Conflictos con ofras personas de mi trabajo

T-

Falta de tiempo para mi vida personal

8.

Incomodidad fisica en el trabajo

9.

Carga de responsabilidad

10.

Mi trabajo tiene consecuencias negativas para mi salud

1.

Moftivacion (ganas de esforzarme)

12

Apoyo de mi familia (en relacién a mi vida profesional)

13.

Ganas de ser creativo

14.

Capacitacion necesaria para hacer mi trabajo actual

15.

Estoy capacitado para hacer mi trabajo actual

16.

Mi trabajo es importante para la vida de otras personas

17

. Lo que tengo que hacer gueda claro

18

. Me siento orgulloso de mi frabajo

19.

Tengo soporte de mi equipo

20.

Satisfaccion con el tipo de trabajo

21.

Satisfaccion con mi sueldo

2.

Posibilidad de promocion

23.

Reconocimiento de mi esfuerzo

24.

Apoyo de mis jefes

25.

Apoyo de mis compafneros

26.

Posibilidad de ser creativo

r.f 8

Recibo informacion de los resultados de mi frabajo

28.

Posibilidad de expresar lo que pienso y necesito

29.

Mi hospital trata de mejorar |a calidad de vida de mi puesto

30.

Tengo autonomia o libertad de decision

M.

Interrupciones molestas

32.

Estrés (esfuerzo emocional)

33

Variedad en mi trabajo

4.

Es posible que mis propuestas sean escuchadas y aplicadas

35

. Calidad de vida de mi trabajo
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