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Estrés Social de Trier) 
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Es indudable la relevancia que tienen los servicios de urgencias de los 

hospitales españoles como prestadores de asistencia sanitaria de primera línea 

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 estrés.  

Esta tesis trata de realizar una valoración biopsicológica de los 

profesionales sanitarios de los servicios de urgencias hospitalarias del Hospital 

Santa Bárbara de Soria (HSBS) y Hospital Clínico Universitario de Valladolid 

(HCUV), evaluando marcadores fisiológicos hormonales (cortisol, α-amilasa y 

dehidroepiandrosterona en saliva) para estudiar la posible influencia del patrón 

de estos biomarcadores sobre la ansiedad, autoeficacia y calidad del sueño de 

estos profesionales. Esta investigación se complementa valorando la calidad de 

vida profesionales de los agentes sanitarios implicados.  

Para ello, se realizaron tres estudios analíticos, descriptivos y 

transversales en el HSBS y HCUV, dos hospitales públicos de la sanidad 

castellanoleonesa. Se obtuvo una participación total de 97 profesionales, 59 

fueron profesionales de enfermería (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 día para obtener las muestras salivales con el objetivo de valorar el ritmo 

circadiano de secreción (8:00h, 12:00h, 15:00h y 00:00h/24h). Asimismo, se les 

solicitó que respondieran los cuestionarios State-Trait Anxiety Inventory (STAI; 

Ansiedad Estado-Rasgo), Cuestionario de Oviedo del Sueño (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 

sociodemográfico creado ad hoc para la investigación.  

En los resultados se apreciaron niveles decrecientes de cortisol durante 

la jornada laboral, con valores máximos a las 8:00h y mínimos a las 24h. Se 

observó un patrón similar en la DHEA. Los niveles de α-amilasa (reflejo de la 

respuesta simpático-adreno-medular) aumentaron a lo largo de la jornada 

laboral, alcanzando su valor máximo a las 15:00h, y disminuyendo a las 24h, en 

comparación con los datos del resto de la jornada laboral.  
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En relación con las variables psicológicas las puntuaciones de 

autoeficacia, ansiedad y calidad del sueño se mantuvieron en rangos normales. 

Esto se ve respaldado por la modesta correlación entre las puntuaciones del 

STAI Estado-Rasgo y los niveles salivales de cortisol, α-amilasa y 

dehidroepiandrosterona.  

Respecto a la calidad de vida profesional las respuestas al cuestionario 

indican que los participantes estudiados tienen una buena percepción de la 

calidad de vida profesional. Esto se refleja en las tres dimensiones del 

cuestionario: apoyo directivo, carga de trabajo y motivación intrínseca.  

En conclusión, el estrés es un hecho presente en los profesionales de 

medicina y enfermería de los servicios de urgencias. Por otra parte, el aumento 

de DHEA, por su condición anabólica, podría contrarrestar y modular su efecto, 

sugiriendo un efecto positivo en su actuación 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 

gestión proporcionada del trabajo. En conjunto, significa que el estrés generado 

durante el desempeño del trabajo está controlado, permitiendo una correcta 

adaptación a las exigentes situaciones que se viven en los servicios de 

urgencias. 
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1.1 HISTORIA DEL ESTRÉS Y DEFINICIONES 

Es difícil establecer con exactitud el origen en la historia del concepto de 

estrés. Ya en el siglo XIX, George Miller Beard, neurólogo estadounidense, se 

refería a él como una “neurastenia”, entendida como una enfermedad física y no 

un estado mental, cuyos fenómenos no provienen de un exceso emocional, 

excitabilidad o enfermedad orgánica, sino de la debilidad y la irritabilidad 

nerviosa. Entendía que la situación venía producida por una “falta de fuerza 

nerviosa” (1). 

En los inicios del siglo XX, Cannon acuño el término de “homeostasis” 

para describir la tendencia al equilibrio o mantenimiento dentro de un rango 

determinado de las variables fisiológicas.  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 retroalimentación negativa. También, describió por primera 

vez los cambios agudos en la secreción de las glándulas suprarrenales 

asociados a lo que denominó respuestas de "lucha o vigilia". Existen multitud de 

amenazas que alteran la homeostasis tales como temperatura baja, 

hemorragias, hipotensión, hipoglucemia o la angustia emocional que activan a la 

glándula suprarrenal y al sistema nervioso simpático. Una rápida activación del 

sistema simpático-adrenal garantiza una preservación 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 simpático, principal elemento de la 

glándula suprarrenal y herramienta de complemento de la unidad simpático-

adrenal (4). 

 En 1936, Selye describió el Síndrome General de Adaptación (SGA) y lo 

definió como “un conjunto coordinado de reacciones fisiológicas ante cualquier 

forma de estímulo nocivo”. De este modo, el autor al definir el SGA elaboró un 

modelo múltiple, que incluía tanto las características de la respuesta fisiológica 

del organismo ante las demandas estresantes, como las consecuencias 

perjudiciales a nivel orgánico que puede producir la exposición a un estrés 
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excesivo o prolongado. El SGA se considera el punto de partida para comprender 

y desarrollar las teorías del estrés (5,6).  

Este concepto fue publicado en 1937 en el artículo de la revista British 

Journal Nature titulado “A Syndrome produced by Diverse Nocuous Agents”. En 

él Selye argumentaba que “independientemente de la naturaleza del estímulo 

nocivo, el organismo responde de manera estereotipada” (5). Por tanto, el SGA 

representa un esfuerzo del organismo para adaptarse a la nueva condición a la 

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

- Fase 1: Reacción o fase de alarma: ante una situación de estrés el 

organismo desencadena una serie de respuestas fisiológicas y 

psicológicas para afrontarla. La aparición de estos síntomas está 

relacionada con las características del estímulo, los factores personales, 

el grado de amenaza percibido y/o el control sobre el estímulo. Durante 

esta fase es característico el estado de hipertensión, taquicardia, 

taquipnea, midriasis e hipotermia. Se establece como la primera reacción 

y se relaciona con el eje simpático-adrenal.  

- Fase 2: Fase de resistencia. Se trata de la fase de adaptación al agente 

estresor o a la situación que lo ha desencadenado. Los procesos 

fisiológicos, cognitivos, emocionales y de comportamiento desarrollados 

tratan de hacer a la situación lo menos lesiva posible. Se relaciona con el 

eje hipotálamo-hipófisis-adrenal. 

- Fase 3: Fase de agotamiento. Cuando la capacidad del organismo se ve 

sobrepasada por el exceso de demanda ambiental y los mecanismos de 

adaptación no resultan eficientes se entra en una fase de agotamiento 

donde se pueden objetivar trastornos fisiológicos, psicológicos o 

psicosociales que pueden ser crónicos e irreversibles.  

 

Figura 1. Fases del Síndrome General de Adaptación (8). 
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Posteriormente otros autores (9) estudiaron el impacto del estrés en las 

personas, clasificando éste en cinco áreas: efectos fisiológicos, efectos en la 

ejecución de tareas, efectos en las conductas interpersonal y afectiva, efectos 

en la conducta verbal y no verbal, y efectos en los procesos de adaptación.  

En 1992 Chrousos y Gold (10) establecieron que el estrés es una 

alteración de la homeostasis debida a la acción de estímulos intrínsecos o 

extrínsecos, generalmente reconocidos como estresores. La respuesta 

adaptativa puede ser específica o generalizada (no específica). Así, una 

perturbación en este equilibrio provoca una cascada de respuestas fisiológicas y 

comportamentales a fin de restaurar el balance homeostático ideal. 

 Una de las definiciones más actuales del estrés es la dada por McEwen 

en el año 2000 (11), quien define al estrés como “una amenaza, real o 

interpretada, a la integridad fisiológica o psicológica de un individuo que da lugar 

a respuestas fisiológicas y/o conductuales.”  

En términos generales, un estresor es “una situación que perturba la 

homeostasis”, lo que puede ser percibido como un peligro real o aparente. Su 

presencia produce inmediatamente la activación del Sistema Nervioso Autónomo 

(SNA), con la consiguiente estimulación de glándulas suprarrenales, sistema 

cardiovascular, respiratorio y metabólico; y ciertos procesos en el Sistema 

Nervioso Central (SNC), principalmente en estructuras cerebrales relacionadas 

con las emociones (amígdala, hipotálamo, 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 daño o la demanda en general y generar una 

respuesta adaptativa para afrontar la situación. En cambio, si el estrés es 

crónico, 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 situación suele deberse a la exposición 

excesiva, repetitiva y prolongada en el tiempo al agente estresante (13). 
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Figura 2. Respuestas ante el estrés agudo y crónico.  
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1.2 CLASIFICACIÓN DEL ESTRÉS  

Según el tiempo que dure la respuesta fisiológica, el estrés se puede dividir en 

(14,15): 

- Agudo: Cuando se pide al organismo una respuesta intensa, de muy 

breve duración (horas o días). Este tipo de estrés es el más común y no 

suele representar ninguna amenaza grave a la persona sino más bien una 

sintomatología derivada de la activación simpática tales como sudoración, 

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.  

- Crónico: 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 función adaptativa y protectora en el organismo, y da lugar a carga 

alostática que induce a la persona al desarrollo de patología. Puede 

causar manifestaciones físicas, comportamentales y/o neuropsiquiátricas 

(ansiedad y depresión), trastornos metabólicos (obesidad, diabetes 

mellitus tipo 2), trastornos cardiovasculares (hipertensión, infarto de 

miocardio) y trastornos del sueño (insomnio).  

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

- Distrés: respuesta no adaptativa que genera en el organismo una 

sobreactivación del SNC con la consiguiente sobreproducción y liberación 

de neurotransmisores. Si la situación de carga alostática se mantiene, 

puede originar enfermedades.  Fue propuesto por Selye (18), y según 

Lazarus (19) el distrés se asocia a un estrés severo con mal 

afrontamiento, pensamientos negativos y mala condición física.  

- Eustrés: se trata de una respuesta adaptativa. Según 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 físico saludable. Mohd (16) completa 
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la definición añadiendo 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.  

 

 

Figura 3. Niveles de estrés y rendimiento (21).  
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1.3 REPERCUSIÓNES SÍSTEMICAS DEL ESTRÉS  

1.3.1 SISTEMA NERVIOSO 

El estrés afecta a la memoria y a la cognición pudiendo causar atrofia y 

trastornos de la neurogénesis en el hipocampo (figura 4). Estudios en ratas 

indicaron que el estrés crónico puede provocar atrofia de la masa cerebral y 

disminución de su peso (22,23). 

Un aumento prolongado de cortisol plasmático conduce a una reducción 

del número de neuronas y ramas dendríticas, así como cambios estructurales de 

las terminales sinápticas y disminución 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 aminoácidos estimulantes o aumentando el nivel de glutamato 

extracelular (25).  

Todo ello se observó en pacientes con síndrome de Cushing o personas 

tratadas con elevadas concentraciones de glucocorticoides exógenos, 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 están 

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 área de la amígdala basolateral. En segundo lugar, se 

encuentran los glucocorticoides que también favorecen este proceso. No 

obstante, Joëls et al. (27) explican que, si la liberación de cortisol se produce 

antes, este hecho fisiológico conlleva una inhibición de la amígdala y de las 

acciones asociadas. Por ello, es necesario que exista un orden y equilibrio para 

generar una respuesta adaptativa en relación con la memoria. Otros estudios en 

animales sugieren que se puede producir una reducción reversible de la memoria 

espacial como resultado de atrofia del hipocampo (28).  

Curiosamente, diversos autores ya encontraron una relación inversa entre 

los niveles de cortisol plasmático y la memoria, de tal forma que niveles elevados 

de cortisol después de una situación de estrés prolongada producían una 
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reducción de la memoria (29), que mejoraba cuando se normalizaban los niveles 

en plasma (30).  

En relación con la cognición (entendida como la recepción, percepción e 

interpretación de estímulos), el estrés conlleva una reducción de estas 

capacidades debido a la liberación de neuropéptidos y neurotransmisores por 

parte del SNA y de glucocorticoides por parte del eje hipotálamo-hipófisis-

adrenal (HHA). Los efectos son prolongados y más directos debido a su 

naturaleza lipofílica y a la capacidad de atravesar la barrera hematoencefálica 

(31).  

Diversos estudios asocian cambios fisiopatológicos en el cerebro 

manifestados por cambios conductuales y del estado de ánimo debido al estrés.  

Específicamente, Song et al. (32) consiguieron cuantificar niveles elevados de 

Interleucina-6 (IL-6) y cortisol en plasma y en contraposición niveles bajos de la 

Proteína de Unión al Elemento de Respuesta al AMP cíclico (Cyclic-AMP 

Response Element Binding, CREB) y del Factor Neurotrófico Derivado del 

Cerebro (Brain Derived Neurotrophic Factor, BDNF), algo que anteriormente se 

había constatado en personas con depresión y trastornos del estado del ánimo. 

Asimismo, Li et al. (33) encontraron que existe una relación fisiológica 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- α).  

En definitiva, los efectos del estrés sobre el sistema nervioso son diversos 

y dependen del tipo, intensidad y duración de este. Aunque un nivel de estrés 

leve se asocia con una mejora de la función cognitiva, niveles más intensos y 

prolongados se relacionan con trastornos cognitivos en áreas de la memoria y el 

juicio. Estos efectos se pueden explicar debido a los cambios morfológicos que 

produce el estrés en estructuras como el hipocampo, la amígdala y el lóbulo 

temporal (31). 
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Figura 4. Efectos del estrés sobre el sistema nervioso.  

 

1.3.2 SISTEMA INMUNOLÓGICO 

Desde hace varias décadas se conoce la influencia que tiene el estrés 

sobre el sistema inmunológico en base a varios estudios que demostraron que 

los mediadores del estrés atraviesan la barrera hematoencefálica 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 liberación de Hormona 

Liberadora de Corticotropina (CRH), Hormona Adrenocorticotrópica (ACTH) y 

otros mediadores del estrés (36). 

En la liberación de estos mediadores también se asocia al sistema 

linfático, como componente del sistema inmune. Por ejemplo, los péptidos del 

timo, como la timopentina, la timopoyetina y la fracción-5 de timosina, provocan 

un aumento en la producción de ACTH (37). Los fagocitos también favorecen la 

secreción de ACTH mediante la liberación de la Interleucina-1 (IL-1) (38).  

Los glucocorticoides protagonizan una estrecha relación 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 inhibición de linfocitos y macrófagos, 



INTRODUCCIÓN 
 

53 
 

mediante la inhibición a su vez de citocinas y otros mediadores inmunitarios o la 

disminución de su efecto sobre las células diana (39).  

Por otro lado, el estrés no solo afecta a la secreción de glucocorticoides, 

sino que también modifica la secreción de hormonas vitales para la función 

inmunológica como por ejemplo el caso de la hormona del crecimiento (GH) que 

ante un estrés severo ve detenida su secreción (40).  

La relación 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 modulación y equilibrio de la 

respuesta ante el estrés.  

Entre las repercusiones negativas del estrés se encuentran la supresión 

del sistema inmunitario disminuyendo la actividad de los linfocitos T citotóxicos y 

de los “natural killer” y favoreciendo el crecimiento de células malignas, la 

inestabilidad genética y la expansión tumoral. Esto se demostró valorando las 

concentraciones plasmáticas de catecolaminas, principalmente, norepinefrina, 

generada ante un factor estresante y comprobando que existe una relación 

inversamente proporcional entre aumento de niveles de catecolaminas y 

disminución de la función 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 están íntimamente relacionados. 

Autores como Khansari et al. (41), sugirieron que personas sometidas a estrés 

tienen más posibilidades de tener una respuesta inmune deficiente y más 

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 años 90 se comprobó la asociación entre 

estrés, ya sea agudo o crónico, y enfermedad cardiovascular (42). El estrés 

activa al SNA, concretamente a la rama simpática, y este tiene efectos sobre el 

sistema cardiovascular entre los que se encuentran aumento de la frecuencia 

cardíaca, fuerza de contracción, vasodilatación en las arterias de los músculos 

esqueléticos, estrechamiento de las venas, contracción de las arterias 

esplénicas y renales y disminución de la excreción de sodio por los riñones 

(figura 6) (43). Asimismo, el estrés puede modular la función de las células 

endoteliales vasculares y aumentar tanto el riesgo de trombosis e isquemia como 

la agregación plaquetaria (42). 

El principal efecto del estrés en el sistema cardiovascular es sobre la 

frecuencia cardíaca. Dependiendo de si se trata de una respuesta simpática o 

vagal, la frecuencia aumentará o disminuirá respectivamente. Del mismo modo, 

la respuesta simpática genera vasoconstricción, lo que facilita el aumento de la 

presión arterial. Otros efectos producidos que afectan directa o indirectamente 

sobre este sistema son el aumento de los lípidos plasmáticos, alteración de la 

coagulación y facilitación de la aterogénesis. Entre los principales desenlaces no 
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deseados pueden encontrarse la ateroesclerosis y aumento de la 

vasoconstricción coronaria, que puede traducirse en arritmias y/o infartos (44).  

Este tipo de respuestas son variables y dependen de las características 

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 estrógenos ante este 

tipo de efectos fisiológicos desencadenados por el estrés (42).  

Existen estudios que han demostrado que el estrés psicológico aumenta 

las prácticas de hábitos no saludables y de riesgo cardiaco tales como fumar 

(45). Asimismo, puede causar estimulación α-adrenérgica que a su vez aumenta 

la frecuencia cardiaca y la demanda de oxígeno, y producir vasoconstricción 

coronaria, aumentando el riesgo de eventos cardiovasculares relacionados con 

el miocardio (42). Otros estudios han sugerido el posible aumento de incidencia 

de muerte súbita 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:  

1. Aumento en la estimulación del sistema nervioso simpático. 

2. Inicio y progresión de la isquemia miocárdica. 

3. Desarrollo de arritmias cardíacas 

4. Estimulación de la agregación plaquetaria. 

5. Disfunción 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 función 

del tracto gastrointestinal (figura 7). 

La alteración o influencia del estrés sobre el apetito es producida 

principalmente por acción de los glucocorticoides. Los glucocorticoides a nivel 

del Núcleo Arqueado (NA) del hipotálamo estimulan la liberación del polipéptido 

Y y del polipéptido relacionado con agouti, cuyas señales se asocian a un efecto 

estimulante del apetito u orexigénico. Por otro lado, inhiben la liberación de CRH 

cuya estimulación resulta anorexigénica. Por lo tanto, se promueve la 

estimulación del apetito y la inhibición del efecto supresor del apetito de la CRH 

(48).  

Se evidencia este hecho en pacientes que han sido intervenidos de 

adrenalectomía, originando una situación clínica de hipofagia y consecuente 

pérdida de peso, debido a una supresión de la síntesis de glucocorticoides 

endógenos y un aumento de síntesis de péptidos anorexigenicos como CRH y 

oxitocina a nivel del núcleo paraventricular (49).  Por el contrario, en pacientes 

con síndrome de Cushing, es decir, con exceso de producción de 
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glucocorticoides endógenos, favorece la persistencia crónica de apetito, 

hiperinsulinemia y, por tanto, el aumento de manera llamativa del peso corporal 

(50).  

En situaciones de estrés crónico en las que se aprecian niveles séricos 

de cortisol elevados, también aumentan los niveles de la hormona ghrelina, que 

a su vez estimula la liberación de péptidos a nivel del NA del hipotálamo lo que 

se traduce en una señal orexigénica y el consiguiente aumento de apetito y peso. 

(51).  

En relación con el efecto del estrés sobre el tracto gastrointestinal, 

diversos estudios correlacionan el estrés con alteraciones de la absorción, 

permeabilidad intestinal, secreción de moco, secreción de ácido e inflamación 

(51).  

El estrés además afecta a la motilidad del tracto gastrointestinal 

impidiendo el vaciado gástrico y acelerando la motilidad colónica (52).  

Otros estudios relacionan la posibilidad de que se produzca una 

reactivación de patología inflamatoria silente, como por ejemplo una colitis 

asintomática previa, debido a la secreción de mediadores proinflamatorios tales 

como la sustancia P, relacionada con el aumento de permeabilidad celular y la 

activación de linfocitos T. La agregación de linfocitos aumenta la producción de 

marcadores inflamatorios que a nivel hipotalámico favorece la secreción de CRH, 

lo que retroalimenta el proceso (53).  

Por mediación parasimpática se altera la absorción de agua e iones a nivel 

intestinal, haciendo que se disminuya la eliminación de agua de la luz y se 

secrete sodio y cloruro (54).  

A nivel clínico es conocido el efecto pernicioso del estrés y la asociación 

de este con enfermedades digestivas tales como enfermedad de Crohn, úlceras 

digestivas y síndrome del intestino irritable (55). Hay incluso estudios que 

sugieren que el estrés padecido durante la infancia pudiera provocar este tipo de 

patologías 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 íntimamente 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 relación 

(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 órganos tan 

diversos como hipotálamo, hipófisis, glándulas suprarrenales, tiroides, gónadas 

e incluso páncreas (57). 
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Figura 8. Interrelación del sistema endocrino con el resto de los sistemas en 
respuesta al estrés.  
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1.4 ESTRÉS FISIOLÓGICO 

La alteración de la homeostasis de nuestro organismo provoca una 

respuesta de estrés. Los factores que causan esto se conocen como estresores, 

y los cambios fisiológicos 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 Simpático-Adreno-

Medular (SAM), eje HHA y sistema inmunitario, todos ellos interrelacionados 

(figura 9) (58) .  

La respuesta al estímulo estresor se canaliza a través de dos vías 

principales: una vía rápida, que es la del SNA y el eje SAM; y una vía lenta, que 

involucra al eje HHA (58). 

Por tanto, el principal gestor de la respuesta fisiológica ante un agente 

estresor es el eje HHA en coordinación con el eje SAM. La respuesta más rápida 

ante estrés agudo será producida por la liberación de catecolaminas por parte 

del eje SAM, en comparación con el eje HHA, que se activará posteriormente y 

su actuación será más mantenida en el tiempo (59).  

Es decir, la reacción de estrés inmediato o la respuesta de “lucha o huida", 

implica una rápida activación 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 según los niveles de ACTH, que inicia el proceso, así como 

los niveles de cortisol y catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) (58).  
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Figura 9. Interrelación existente entre SNA, SAM y HHA.  

 

1.4.1 SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO 

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 respiración, circulación, digestión, metabolismo, 

inmunidad, temperatura corporal y reproducción. La disfunción en él puede 

causar síntomas conocidos como disautonomía. Este sistema es involuntario y 

responde principalmente a impulsos nerviosos en la médula espinal, tallo 

cerebral e hipotálamo (60) . 

A pesar de que el SNA regule funciones orgánicas involuntarias 

relacionadas con la homeostasis existe una serie de interacciones directas con 

el Sistema Nervioso Somático (SNS) (61).  

Aunque la mayoría de sus funciones y/o acciones sean lentas y duraderas 

en comparación con el SNS, ante una situación de peligro o de emergencia el 

SNA es capaz de propiciar una serie de modificaciones fisiológicas para que el 

sujeto pueda hacer frente a las nuevas y exigentes demandas externas (62). 

SEÑAL ESTRESANTE

MÉDULA ADRENAL HIPÓFISIS - PITUITARIA

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

CÓRTEX SENSORIAL

LOCUS CERÚLEO

HIPOTÁLAMO

↑ CATECOLAMINAS:
- ADRENALINA
- NORADRENALINA

↑ GLUCOCORTICOIDES:
- CORTISOL

CORTEZA ADRENAL

EJE SIMPÁTICO-ADRENO-MEDULAR EJE HIPOTÁLAMO-PITUITARIO -ADRENOCORTICAL

GLÁNDULA SALIVAL
↑ α-AMILASA

ACTIVACIÓN A CORTO PLAZO ACTIVACIÓN A LARGO PLAZO

↑ CITOQUINAS PROINFLAMATORIAS
TNF, IL.1, IL-6

SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

SNA SIMPÁTICO
↑ NORADRENALINA
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El cerebro procesa continuamente la información sensorial recibida, 

utilizando los circuitos especializados del tronco cerebral encargados de 

mantener la homeostasis del organismo. La información se analiza primero en 

las regiones corticales primarias, donde se le da significado, para luego ser 

distribuida por todo el cerebro. Esta información también genera reacciones 

emocionales y respuestas automáticas. Posteriormente, y si se describe al 

estímulo como amenazante o estresante, se procederá a la activación de los 

circuitos neuronales específicos liberando neurotransmisores. El hipotálamo en 

esta situación se activa y secreta factores de liberación que involucran uno o más 

ejes endocrinos. El SNA también se activa en este proceso y desencadena una 

secuencia motora en respuesta al estímulo (58,63). 

En respuesta a esa amenaza, el SNA y, concretamente, su rama 

simpática facilitará al sujeto un estado de alerta y defensa con el objetivo de 

hacer que el organismo sobreviva. Entre las principales acciones simpáticas 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 desafíos ambientales internos o externos. No obstante, 

si la exposición a un estresor es muy intensa, recurrente o prolongada, puede 

convertirse en desadaptativa y tener efectos negativos en la salud, como 

depresión, ansiedad, deterioro cognitivo y enfermedades cardíacas (64). 
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Tabla 1. Respuesta del Sistema Nervioso Simpático frente al estrés (58). 

ÓRGANO, APARATO O 
SISTEMA 

RESPUESTA 

CARDIOVASCULAR 

↑  Frecuencia y fuerza de contracción cardiaca. 

↑  Presión arterial. 

↑  Flujo sanguíneo al miocardio. 

RESPIRATORIO 
↑ Frecuencia y profundidad de la respiración. 

Dilatación bronquial 

MÚSCULO 
↑  Flujo sanguíneo al músculo en actividad. 

↑  Potencia muscular. 

TERRITORIO ESPLÁCNICO 
↓  Flujo sanguíneo en riñones, aparato digestivo, 
glándulas y órganos no necesarios para actividad 
motora rápida. 

METABOLISMO 

↑  Metabolismo celular. 

Hiperglucemia 

↑  Glucolisis en hígado y músculo. 

CEREBRO 
↑  Actividad mental. 

↑  Riego sanguíneo. 

SANGRE 
Hipercoagulabilidad de la sangre. 

Aumento de los eritrocitos circulantes. 

GLÁNDULAS 
SUDORÍPARAS 

↑  Sudoración. 

GLÁNDULA 
SUPRARRENAL 

↑  Secreción de catecolaminas (adrenalina y 
noradrenalina) que perpetúan la respuesta 
nerviosa. 

↑  Activación del eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal 
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1.4.2 EJE SIMPÁTICO-ADRENO-MEDULAR (SAM) 

Este eje involucra esencialmente al SNA con respuestas en médula 

espinal (circuito corto) que coordina respuestas generales de retirada, así como 

acciones simpático-adrenales y/o parasimpáticas. 

El hipotálamo activará al SNA mediante las neuronas preganglionares de 

la médula espinal favoreciendo la acción simpática e inhibiendo la parasimpática. 

Para ello, se estimulará la liberación de adrenalina en la médula suprarrenal y su 

liberación al torrente sanguíneo. Por otro lado, las neuronas postganglionares 

favorecerán la liberación de noradrenalina en médula suprarrenal y en otras 

estructuras como hipotálamo, sistema límbico, hipocampo y córtex cerebral.  

Esta liberación de adrenalina y noradrenalina, junto con la acción del cortisol, 

desencadenarán una serie de respuestas vegetativas que inhibirán aquellas no 

adaptativas relacionadas con funciones no prioritarias para afrontar las 

demandas estresantes del entorno tales como la digestión, crecimiento, 

reproducción, eliminación (micción y defecación) entre otras. Es por ello por lo 

que se habla que durante la respuesta al estrés se produce una disminución 

inicial de las catecolaminas almacenadas en los tejidos para posteriormente 

aumentar su biosíntesis. No obstante, en casos de estrés crónico, la menor 

respuesta de los tejidos a estas se debe principalmente a una desensibilización 

de sus receptores, que es recuperado cuando finaliza la exposición 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 óptimo de respuesta del eje SAM son los niveles séricos de 

catecolaminas (adrenalina/noradrenalina) pero su ejecución práctica, es decir, la 

realización de una analítica sanguínea conllevaría en sí mismo una situación de 

estrés que reportarían valores sesgados. 

Sin embargo, se conoce que en las glándulas salivales se produce una 

estimulación de los receptores β-adrenérgicos por parte de las catecolaminas, 

que aumenta niveles de α-amilasa salival. Por ello nosotros elegimos dicho 

marcador para valorar la actividad de este eje (figura 10) siendo usado en 

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

 

1.4.3 EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS-ADRENAL (HHA) 

Una vez que se percibe un factor estresante, ya sea físico o psicológico, 

se estimula la liberación de CRH por parte del núcleo paraventricular del 

hipotálamo. La CRH es liberada por las terminaciones nerviosas de la eminencia 

media para, posteriormente, llegar a circulación sistémica y poder estimular a la 

hipófisis (lóbulo anterior). Este proceso favorece la liberación 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 activación requiere de interpretación de la información 

por parte de estructuras supraespinales tales como hipotálamo, sistema límbico 

y corteza cerebral. Existe una retroalimentación negativa del sistema por la cual 

niveles elevados de glucocorticoides inhiben la liberación de CRH por parte del 

hipotálamo y ACTH por parte de la hipófisis (figura 11) (58).   

Concretamente existen tres mecanismos de retroalimentación negativa en 

función de las demandas, regulando niveles de cortisol plasmáticos y 

capacidades de respuesta (58): 
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- Retroalimentación de corta duración: se desarrolla en pocos minutos. El 

cortisol interviene sobre sus receptores del hipocampo y núcleo 

paraventricular del hipotálamo inhibiendo secreción de CRH y ACTH. 

- Retroalimentación de duración intermedia: proceso de 1-8 horas de 

duración. El cortisol actúa sobre sus receptores de la hipófisis anterior 

inhibiendo la secreción de ACTH. 

- Retroalimentación de larga duración: aproximadamente 8 horas. El 

cortisol actúa sobre receptores intracelulares por mecanismos genéticos, 

impidiendo la acción de la ACTH sobre corteza suprarrenal. Si se prolonga 

su duración, puede atrofiar la corteza suprarrenal y producir una 

deficiencia crónica de ACTH. 

 

Figura 11. Eje HHA ante el estrés.  

 

Correlacionando el SGA de Selye, su fase de resistencia correspondería 

con la estimulación del eje HHA aumentando la producción de cortisol, 

preparando al cuerpo para una respuesta sostenida al estrés (6,68).  

Esta situación aumenta los niveles de cortisol plasmático y salival, 

existiendo una estrecha relación entre ellos, reflejando de forma fiable la 

actividad del este eje (69,70). 

EJE HIPOTÁLAMO-PITUITARIO- ADRENOCORTICAL

ACTIVACIÓN A LARGO PLAZO

SEÑAL ESTRESANTE

HIPÓFISIS - PITUITARIA

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

HIPOTÁLAMO

↑ GLUCOCORTICOIDES:
- CORTISOL

CORTEZA ADRENAL 
(Zona Fascicular)

↑ ACTH

↑ CRH

EMINENCIA MEDIA

-
-

- ↑ CATABOLISMO
- ↑ GLUCONEOGÉNESIS
- ↑ GLUCEMIA (↓ USO GLUCOSA)
- ↑ LIPOLISIS
- ↓ SENSIBILIDAD A INSULINA
- ↑ TONO VASOMOTOR ARTERIOLAR
- Ø FORMACIÓN HUESO → ↑ OSTEOPOROSIS

- ↑ FILTRACIÓN GLOMERULAR
- ↓ SUEÑO
- INMUNOSUPRESIÓN
- ANTIINFLAMATORIA
- ANTIALÉRGICA
- EN MÚSCULO

↓ SÍNTESIS PROTEICA
↑ DEGRADACIÓN PROTEÍNAS

- ↓ FORMACIÓN COLÁGENO

EFECTOS
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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 andrógenos 

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

 

1.4.4 EVALUACIÓN DEL ESTRÉS FISIOLÓGICO 

El primer científico que describió los biomarcadores presentes en la 

respuesta ante un factor estresante fue Cannon en 1932, asociando la respuesta 

inmediata con la liberación de catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) 

mediada por el SNA y el eje SAM y de forma más gradual y mantenida en el 

tiempo por el eje HHA (72).  

Existe un consenso científico internacional en relación con el estudio del 

estrés mediante el cual se recomienda la cuantificación de biomarcadores que 

informen tanto del eje SAM como del HHA (73).  

Para la evaluación del estrés fisiológico se han utilizado tres marcadores: 

cortisol, α-amilasa y dehidroepiandrosterona (DHEA) (tabla 2). Siendo la α-

amilasa asociada a la liberación de catecolaminas a través de la activación del 

eje SAM, y la DHEA y cortisol indicadores de activación del eje HHA, con 

acciones anabólicas y catabólicas respectivamente.   

 

Tabla 2. Principales hormonas implicadas en el estrés. 

HORMONA MEDICIÓN EJE COMPORTAMIENTO SITUACIÓN 

Α-Amilasa Saliva SAM 
(Médula) Catabolismo Estrés agudo 

DHEA Saliva HHA 
(Corteza) Anabolismo 

Efecto 
compensador 

- regulador 

Cortisol Saliva 
HHA 

(Corteza) 
Catabolismo Estrés 

crónico 
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1.4.5 MARCADORES HORMONALES 

1.4.5.1 EJE SIMPÁTICO-ADRENOMEDULAR  

1.4.5.1.1 A-AMILASA 

La α-amilasa es una metaloenzima, que, al contener calcio, puede 

hidrolizar los enlaces glucosídicos de glucógeno, glucosa y almidón 

principalmente (74).  

Al producirse un factor estresante, ya sea físico o psicológico, se activa 

de manera rápida al eje SAM, que aumenta la liberación de catecolaminas a la 

circulación sistémica. La adrenalina y noradrenalina estimulan a los receptores    

β-adrenérgicos de las células acinares de las glándulas salivales secretando α-

amilasa. La α-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 

fisiológicos y psicológicos estresantes y han comunicado que debido al estrés se 

produce una mayor actividad de la α-amilasa (77–79).  

Hay estudios que indican que existen valores de α-amilasa bajos por la 

mañana y altos por la tarde (80). Otros estudios informaron cambios significativos 

durante el día, observando un pico en la tarde y un mínimo a primera hora de la 

mañana (8:00h) (81).  Finalmente, estudios más recientes encontraron un perfil 

diurno marcado por una disminución 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 secreción 

por sexo (82).  
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1.4.5.2 EJE HIPOTÁLAMO-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 recuperación del individuo. 

1.4.5.2.1 GLUCOCORTICOIDES (CORTISOL) 

Los glucocorticoides y las hormonas esteroideas requieren de colesterol para su 

síntesis. Este puede provenir mayoritariamente de las Lipoproteínas de Baja 

Densidad (Low-Density Lipoprotein, LDL) del propio plasma sanguíneo o ser 

producido por las células de la corteza a partir de acetato.  

 Después de captarse el colesterol, se esterifica para su conservación 

intracelular para, posteriormente, ser transportado a las mitocondrias mediante 

la acción de proteínas transportadoras de esteroles y donde se transformará, por 

acción de la desmolasa de colesterol, en pregnenolona. Este proceso es 

facilitado por acción de la ACTH sobre las glándulas suprarrenales.  

 La pregenenolona es metabolizada por varias enzimas esteroidogénicas 

a lo largo de las vías mineralocorticoide, glucocorticoide y androgénica que 

corresponden a las tres zonas funcionales de la glándula 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 hipófisis es capaz de aumentar la captación de 

LDL con el fin de incrementar la biodisponibilidad de sustrato y estimular la 

producción de hormonas esteroideas (58,83).  
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Figura 12. Vías metabólicas para la producción de las hormonas producidas por 
la corteza suprarrenal (58). 

 

- SÍNTESIS DE CORTICOIDES 

Para obtener cortisol se requiere de la 17-α-hidroxilación de la 

pregnenolona dentro del retículo endoplasmático liso para formar 17-α-

hidroxipregnenolona. Más tarde, la enzima 3β- hidroxiesteroide-deshidrogenasa 

convierte al esteroide anterior en 17-α-hidroxiprogesterona para que 

posteriormente se produzca la 21-hidroxilación de este para formar 11-

desoxicortisol, que volverá a sufrir un cambio, concretamente, la 11-α-

hidroxilación y se originará el cortisol (figura 12). 

 Todos los fenómenos metabólicos en los que se producen hidroxilaciones 

siguen el mismo orden en el proceso, haciendo que el citocromo P450 se 

reduzca gracias a la acción de la Nicotinamida-Adenina-Dinucleótido-Fosfato 

(NADPH) e inmediatamente posterior se reduzca el oxígeno 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 acción de la ACTH, que estimula 

la síntesis de cortisol y la producción de aldosterona y andrógenos por parte de 

la corteza suprarrenal (58,83).  

 
- RITMO DE SECRECIÓN 

La secreción de cortisol es determinada por la secreción tanto de CRH 

como de ACTH. Sigue un patrón circadiano empezando a verse aumentado entre 

las 2:00 am y las 4:00 am hasta alcanzar su punto máximo poco después de 

despertarse (8:00 am) y luego disminuir durante el día hasta alcanzar su punto 

mínimo a media noche (figura 13) (84–86).  

Esta secreción no se mantiene constante, sino que responde a una 

liberación pulsátil generando picos para posteriormente descender 

exponencialmente.  Este hecho hace que sean visibles variaciones en los niveles 

plasmáticos de cortisol de entre 1-5 µg/ml a 1520 µg. Se estima que la secreción 

media de cortisol en el adulto es de 14-20 mg/día (58). 

 

 

Figura 13. Ritmo circadiano de la secreción del cortisol a la sangre (86).  
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Este proceso está mediado por diversos sistemas de autorregulación. Uno 

de los más representativos es el que ejerce el propio cortisol, que al aumentar 

su concentración ya sea por vía exógena (corticoides sintéticos) o endógena 

inhibe el proceso actuando directamente sobre las células corticotropas de la 

hipófisis, así como sobre las células secretoras de CRH en el hipotálamo 

evitando sus respectivas liberaciones (83).  

Del mismo modo, existen procesos neuroquímicos que modulan la 

secreción del cortisol. Es el caso del estrés psicológico o el esfuerzo físico que 

acelera e incrementa de manera exponencial su secreción. Situaciones clínicas 

tales como hipertermia, hipotermia, hipovolemia, hipotensión e incluso 

hipoglucemia favorecen la secreción del mismo. En muchos casos, estos 

estímulos influyen en último término sobre el hipotálamo, donde estimulan la 

secreción de CRH (58). 
 

- METABOLISMO 

     El metabolismo del cortisol es principalmente hepático. Durante su 

proceso metabólico se originan numerosos derivados esteroideos inactivos que 

sufren posteriormente procesos de conjugación. En general, se produce la 

reducción de cortisol a dihidrocortisol, que posteriormente pasará a ser 

tetrahidrocortisol. De manera coordinada la glucuroniltransferasa conjuga estos 

compuestos con ácido glucurónico. Una pequeña proporción 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 glucógeno hepático) 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 acción glucoactiva (58,83).  
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  En situaciones de déficit total de hormonas producidas por la corteza 

suprarrenal se genera una situación de depleción de glucógeno hepático y 

muscular, se disminuye la glucemia, se reduce la cantidad de nitrógeno no 

proteico en la orina, aumenta la eliminación de sodio en orina, disminuyen el 

volumen plasmático, la contractilidad cardíaca y el gasto cardíaco, desciende la 

presión arterial, disminuye la concentración 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 focalización del 

metabolismo intermediario en concentrar la glucosa en el plasma y mantener 

niveles adecuados de glucógeno hepático y muscular. Se promueve la 

gluconeogénesis movilizando aminoácidos al hígado para poder convertirlos en 

glucosa. Del mismo modo se reduce la penetración de la glucosa en las células 

tisulares y se estimula la síntesis de glucógeno a partir de la misma.  

 Al aumentar la producción de glucosa y reducir su consumo por parte de 

los tejidos periféricos se genera una situación de hiperglucemia. Concretamente 

este efecto viene condicionado por el aumento de la gluconeogénesis hepática y 

la liberación de sustrato, principalmente aminoácidos, por parte del músculo. En 

menor medida el cortisol a nivel hepático aumenta la síntesis de glucógeno y su 

almacenamiento. La disminución de la captación y utilización periférica 

(principalmente por músculo y tejido adiposo) de glucosa contribuye al proceso 

hiperglucemiante.  

 El cortisol aumenta la lipolisis debido a la disminución de la captación de 

glucosa por parte de las células tisulares. El objetivo es conseguir vías 

alternativas para la obtención de energía, como en este caso, sustituyendo la 

falta de glucosa por los ácidos grasos. Este hecho es más notorio en situaciones 

de estrés o inanición.  

 Resulta llamativo que en situaciones en las que se favorece la lipolisis se 

genere otro efecto como es el incremento de depósitos 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 calórica y reducir 

la penetración de glucosa a las células se estimula la secreción 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 excepción del hígado. 

Este hecho depende del aumento del catabolismo de proteínas celulares y la 

disminución de su síntesis, la disminución del transporte de aminoácidos hacia 

tejidos extrahepáticos, y el descenso de síntesis de Ácido Ribonucleico (ARN) 

principalmente en músculo y tejido linfoide. Mientras los demás tejidos del 

organismo pierden proteínas, el hígado las gana, y aquí se llevan a cabo los 

procesos de desaminación de los aminoácidos, aumento de la producción 

hepática de proteínas plasmáticas, y transformación de aminoácidos 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 tardías (cicatrización y proliferación celular) de la inflamación. Asimismo, 

disminuyen la dilatación vascular, reducen la trasudación de líquidos y, por tanto, 

la formación de edema. Complementan esta función la disminución del exudado 

celular y la reducción de los depósitos de fibrina en el área inflamada. Todos 

estos efectos requieren de dosis exógenas de glucocorticoides. Por ello, este 

grupo es considerado uno de los antiinflamatorios más potentes y eficaces (88).   

  Entre los principales mecanismos que explican estos efectos se 

encuentran la inhibición del acceso de los leucocitos al foco inflamatorio, la 

interferencia en las funciones de los fibroblastos y células endoteliales y la 

supresión de la producción o efecto de numerosos mediadores químicos de la 

inflamación (88). Córdova (58) comenta que, a rasgos generales, se afecta más 

la llegada de leucocitos al foco que su función y más la inmunidad celular que la 

humoral.  

- Acciones inmunológicas 

  Las acciones de los glucocorticoides sobre el sistema inmune son 

variadas y principalmente protagonizadas por el antagonismo que realizan sobre 

la diferenciación de los macrófagos así como la inhibición de diferentes procesos 

tales como la producción de monocitos en la médula ósea, la expresión de 

antígenos de histocompatibilidad de clase II (MHC II), la síntesis de numerosas 
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citocinas inflamatorias (IL-1 e IL-6, TNF- α, etc.), disminuyen la producción de 

eicosanoides inflamatorios e inhiben la expresión 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 eosinófilos y basófilos en sangre como la 

acumulación de eosinófilos y mastocitos en las áreas donde se esté produciendo 

este tipo de reacciones. Concretamente impiden la liberación de histamina y 

leucotrienos de los basófilos, y la desgranulación de los mastocitos (58,89).  

  Sobre las células endoteliales se oponen a la expresión de los MHC II y 

de las moléculas de adhesión celular. Asimismo, frenan la secreción de diversas 

proteínas del complemento, de citocinas y de eicosanoides ya que dificultan la 

actividad de la fosfolipasa A2 y la expresión de la ciclooxigenasa 2. Durante este 

proceso la ciclooxigenasa 1 se ve poco afectada (89).  

 Finalmente producen linfopenia, siendo afectadas todas las 

subpoblaciones linfocitarias. Esto es debido a la redistribución de los linfocitos 

circulantes a otras áreas, principalmente a médula ósea. Se ha reportado que 

mientras los linfocitos maduros quiescentes no se ven afectados, los linfocitos T 

inmaduros y, en menor proporción, los linfocitos T activados son destruidos 

mediante apoptosis. La producción de Interleucina-2 (IL-2) y el bloqueo tanto de 

la síntesis como de la acción de ciertas linfocinas como interleucina-3 (IL-3), 

interleucina-4 (IL-4) e interleucina-6 (IL-6) o el interferón-γ (IFN-γ) son efectos 

producidos por los glucocorticoides que conllevan la activación de los linfocitos 

T. Por el contrario, solo es reseñable en relación con los efectos sobre los 

linfocitos B que si se administran antes de que se activen inhiben su proliferación. 

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 óseo 

 En general, las principales acciones sobre el tejido óseo son la inhibición 

de la osificación al reducirse la proliferación celular, síntesis de ARN, proteínas, 

colágeno e hialuronato. Del mismo modo también incrementan la actividad 

osteolítica por estimulación de los osteoclastos, lo que además de reducir la 

masa ósea conlleva un aumento de la excreción urinaria de hidroxiprolina. Otros 
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efectos que potencian la resorción ósea, anteriormente comentada, son la 

estimulación de la acción de la parathormona (PTH) y de 1,25 

dihidroxicolecalciferol en el hueso. A nivel intestinal se limita la absorción de 

calcio con la consecuente reducción de sus niveles séricos y activación 

secundaria de la secreción de PTH. Los glucocorticoides a su vez son capaces 

de estimular de manera directa la liberación 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 concentración estos inhiben la acción 

de los fibroblastos, favorecen la pérdida de colágeno y el adelgazamiento de la 

piel y retrasan la curación de heridas o incluso favorecen la aparición de estrías 

(91).  

- Acciones sobre el crecimiento y desarrollo 

 A nivel fetal, los glucocorticoides facilitan los procesos de crecimiento y 

diferenciación tisulares a través de acciones tales como la estimulación de 

secreción de surfactante pulmonar y el aumento de producción de enzimas 

hepáticas y gastrointestinales.  En la niñez, inhiben directamente el crecimiento 

por las acciones anteriormente descritas sobre el hueso e indirectamente al 

reducir los niveles plasmáticos 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 cartílagos de crecimiento (58). 

-  Acciones sobre las células sanguíneas 

  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 producción ni en las concentraciones de hemoglobina. Si se encontraran 

corticoides en grandes cantidades se podría observar una discreta policitemia y, 

en casos de defecto, como en un contexto clínico de insuficiencia suprarrenal, se 

podría constatar una anemia. Sobre los leucocitos, favorecen su liberación de la 

médula ósea a circulación sanguínea y reducen la migración hacia los tejidos. 

Por tanto, ambos efectos aumentan el número intravascular de los leucocitos 

(58,83).  
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- Acciones sobre el músculo 

   Se sabe que los glucocorticoides regulan el metabolismo de proteínas 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 endógenas (como 

sepsis, inanición, caquexia) o por causas exógenas (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 perfusión vascular muscular contribuyendo a una menor nutrición 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 expresión de 

receptores adrenérgicos, incrementando el volumen extracelular a expensas de 

los efectos mineralcorticoideos y finalmente aumentando la síntesis de 

angiotensinógeno a nivel del hígado, que actuará de sustrato para la renina 

(58,83).  

- Acciones sobre la función renal.  

 Los efectos de los esteroides sobre la función renal dependen del tipo de 

receptor sobre el que actúen. Si es sobre el receptor tipo 1 o mineralcorticoide se 

retendrá sodio, disminuirá niveles de potasio y aumentará la presión arterial. Por 

el contrario, si actúa sobre el receptor tipo 2 o glucocorticoide aumentará la 

filtración glomerular. 

 El papel del cortisol es decisivo en cuanto condiciona la distribución y 

eliminación 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 hídrico extracelular. Aunque el principal efecto sea glucocorticoideo el 

cortisol también tiene un ligero efecto mineralcorticoideo dosis dependiente 
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asociado a la reabsorción tubular renal de sodio y eliminación urinaria de potasio 

(58,83).  

- Acciones sobre el sistema nervioso central.  

 Los corticoides inhiben la secreción de Proopiomelanocortina (POMC), de 

sus derivados peptídicos (ACTH, β-endorfina y β-lipotropina) y la secreción de 

CRH y vasopresina del hipotálamo.  

 En situaciones de altas cantidades de glucocorticoides se pueden apreciar 

inicialmente estados de euforia que, de ser mantenidos, conllevarán a 

inestabilidad emocional y depresión. Otros efectos relacionados son el aumento 

de apetito, la disminución de la líbido e insomnio (58,83).   

 

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 Hipotálamo-

Hipófisis-Gonadal (HHG), se sabe que durante la activación del eje HHA la 

liberación de ACTH también induce la liberación de DHEA por las glándulas 

suprarrenales en paralelo con la liberación 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 acción de enzimas de la familia 

P450 que catalizan tanto la reacción de 17-α-hidroxilación, que convierte la 

pregnenolona en 17-OH-pregnenolona, como la reacción 17,20-liasa, que 

convierte la 17-OH-pregnenolona en DHEA. Posteriormente se transforma en 

dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) por la actividad enzimática de la 

hidroxiesteroide sulfatasa (94). 

Aunque la mayor parte se secrete en la porción cortical de las glándulas 

suprarrenales (estimulada por la ACTH), existen pequeñas cantidades que 

pudieran ser sintetizadas en el SNC independientemente de la acción 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 castración o 

adrenalectomía, en contraposición con la testosterona, que desaparece más 

rápidamente (95).  

Principalmente se secreta en su forma sulfatada (DHEA-S) siendo la 

hormona esteroidea más abundante en el cuerpo humano y encontrándose 

hasta 30 veces más concentración de esta que de cortisol en plasma (96). Al 

sulfatarse adquiere tanto un grado de disociación como una carga, lo que 

aumenta su vida media, disminuye su actividad biológica y su metabolismo,  

constituyendo un verdadero remanente para mantener concentraciones 

relativamente estables de DHEA (97) .  

La secreción de DHEA es mínima en la infancia hasta el inicio de la 

adrenarquia, que generalmente ocurre entre los 6 y los 8 años de edad (98).  En 

este momento, las concentraciones séricas de esteroides suprarrenales (DHEA, 

DHEA-S y androstenediona) comienzan a aumentar, mientras que la producción 
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y excreción de cortisol se mantienen constantes y los niveles de gonadotropina 

aún son prepuberales (99).   

Como bien se anticipaba, la DHEA se secreta junto con el cortisol en 

respuesta a la CRH-ACTH y experimenta una variación diurna con niveles diarios 

máximos que ocurren en las primeras horas de la mañana. Tanto la variación 

diurna de DHEA como la respuesta estimulada por ACTH de la liberación 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 

más larga y una tasa de eliminación más baja (102) .  

La importancia de la DHEA es contribuir a una regulación del eje HHA 

estableciéndose sus efectos como compensadores a los propiciados por el 

cortisol. El cortisol es una hormona catabólica y la DHEA posee efectos 

anabólicos, neuroprotectores y antiglucocorticoideos. Algunos estudios 

confirman los efectos neurogenerativos que realiza la DHEA en el hipocampo y 

la protección que ejerce contra los efectos neurotóxicos del cortisol (103,104).   

La disociación de DHEA de la liberación de cortisol está presente durante 

el estrés agudo, como puede ocurrir después de quemaduras leves o 

traumatismo agudo, y estrés psicológico como el experimentado antes de la 

cirugía (105).  

Precisamente el cortisol y la DHEA se evalúan conjuntamente ya que 

ambas representan el denominado “equilibrio anabólico” o el estado de 

estabilidad existente entre hormonas catabólicas y anabólicas ante una 

respuesta estresante (106).  Por ello ambas hormonas se corregulan haciendo 

que tanto elevaciones como desequilibrios entre ellas determinen los efectos 

anabólicos o catabólicos en los tejidos (107). 

En ese sentido tanto la DHEA como el cortisol son factores considerados 

para el cálculo de la “carga alostática” o la medida fisiológica acumulada para 

que el cuerpo sea capaz de responder ante factores estresantes a lo largo del 

tiempo. Entre otros parámetros biológicos que se valoran se encuentran niveles 

de catecolaminas, lipoproteínas de alta densidad o High Density Lipoprotein 

(HDL), colesterol total, hemoglobina glicosilada (HbA1C) y presión arterial (108).  

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

esteroideas sexuales. Se convierte en andrógenos más potentes 
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(androstenediona y testosterona), así como en estrógenos (17-estradiol y 

estrona), mediante las enzimas 3-hidroxiesteroide deshidrogenasa y 17-

hidroxiesteroide deshidrogenasa que se encuentran no solo en los tejidos 

esteroidogénicos clásicos (placenta, corteza suprarrenal, ovario y testículos) sino 

también en varios tejidos periféricos (109).  

Los mecanismos de acción de la DHEA y DHEA-S no se conocen de 

manera pormenorizada, se estima que algunas de sus acciones pueden estar 

relacionadas con su conversión a esteroides sexuales más potentes (estradiol y 

testosterona) y la activación de receptores androgénicos-estrogénicos en 

diferentes tejidos, principalmente piel, hígado y cerebro (110).  

En general, las principales acciones que protagoniza la DHEA se 

relacionan con la neuroprotección, crecimiento de neuritas, neurogénesis y 

supervivencia neuronal, apoptosis y síntesis y liberación 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 ácido γ-

aminobutírico tipo A (GABA-A), como del receptor N-metil-D-aspartato de las 

neuronas (NMDA) y el receptor sigma subtipo 1 (σ-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 más potentes (111). También, se 

sugiere que mediante la unión de DHEA-S con el receptor σ-1 potencia la función 

del receptor NMDA y este, libera norepinefrina en hipocampo. En regiones 

cerebrales distintas al hipocampo la DHEA pudiera inhibir la neurotransmisión 

del glutamato mediante los receptores σ (112).  En la actualidad se investiga la 

acción de la DHEA sobre distintos receptores tales como el del androstanol y el 

del estrógeno β, entre otros (113).  

En modelos animales se ha visto que la administración exógena de 

DHEA-S aumentaba la función colinérgica mediante la liberación de acetilcolina 

(ACh) por parte de las neuronas del hipocampo (114).  

La función neuroprotectora se asocia a la modulación que hace la DHEA-

S sobre los receptores GABA-A, aunque todavía se requieren de más estudios 

(115).  
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Por otro lado, también esta función pudiera ser producida por el bloqueo 

de la excitotoxicidad provocada por la liberación de aminoácidos excitatorios, por 

ejemplo, en situaciones de isquemia. En modelos animales se vio que la DHEA-

S protegió las células granulares del cerebelo frente a estos aminoácidos (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 concentración no tuvo efectos 

sobre el crecimiento axonal pero si promovió el crecimiento dendrítico (116). 

- Neurogénesis y supervivencia neuronal 

En modelos animales la DHEA-S estimula la formación de nuevas 

neuronas y mejora la supervivencia de estas posiblemente por acción sobre el 

BDNF. El BDNF tienen un papel protagonista en el desarrollo del SNC y su 

plasticidad, al ser un factor de crecimiento nervioso (103). En relación con la 

supervivencia neuronal la DHEA-S aumentó 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 reducción de 

la misma y a una mejora de la supervivencia celular mientras que la DHEA-S 

aumentó los casos de suicidio celular. Todo ello debido a que la DHEA activa la 

serina-treonina proteína quinasa AKT, que se relaciona directamente con el 

proceso apoptótico (118).  

- Síntesis y liberación de catecolaminas 

Tanto DHEA como la DHEA-S afectan a la proliferación de células 

cromafines adrenomedulares productoras de catecolaminas. Su acción no es 

directa, sino que la ejercen a través de la modulación de factores de crecimiento. 

Esta acción 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 producción de citocinas proinflamatorias 

posiblemente  por la inhibición de enzimas P450 y por su actividad inhibitoria de 

la transcripción estimulada de intermediarios de la producción del TNF-α (106).  

- Efectos Antioxidantes 

El estrés oxidativo se asocia con un aumento de los niveles tisulares de 

sustancias altamente reactivas y tóxicas. En cultivos de células primarias de 

hipocampo de rata, el pretratamiento con DHEA protegió contra la toxicidad 

inducida por los oxidantes peróxido de hidrógeno y nitroprusiato de sodio (106). 

- Efectos antiglucocorticoideos 

La DHEA protege de los efectos neurotóxicos 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 acción no están claros (106).  

 
Figura 15. Principales acciones de la DHEA.  
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1.5 ESTRÉS PSICOLÓGICO  

1.5.1 MODELOS Y CONSTRUCTOS 

1.5.1.1 MODELO DE INTERACCIÓN ENTRE DEMANDAS Y CONTROL  

Defendido por Karasek en 1979 (120), este autor entendía que el estrés 

surge como consecuencia de elevadas demandas psicológicas 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 órdenes contradictorias y demandas 

conflictivas. 

- Capacidad de control baja: entendida como una alteración 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 formación, habilidades, autonomía y participación 

en toma de decisiones.  

Otro supuesto al que responde este modelo es que exista una alta 

demanda psicológica pero con un elevado control, situación que se traducirá en 

un nivel bajo de estrés (120,121).  

Existen estudios que han relacionado la tensión laboral, originada por 

altas demandas y capacidad de decisión baja, con un patrón de regulación 

cardiovascular alterado, principalmente por desrregulación del SNA (simpático y 

parasimpático). Esta situación apoya la relación entre tensión laboral y aumento 

de eventos relacionados con enfermedad cardiaca (122). Otros estudios 

relacionan las situaciones de estrés o tensión laboral con incremento de 

enfermedades musculoesqueléticas, mentales e incluso diabetes (123).  
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Figura 16. Modelo de interacción 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) relacionándolo con un nuevo 

elemento: el apoyo social. Concretamente estos autores lo abordaron no solo 

como una nueva dimensión, sino como un mecanismo de modulación en sí 

mismo. Establecieron una relación 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 dimensión deben distinguirse cuatro factores: orientación 

directiva, ayuda no directiva, interacción social positiva y ayuda tangible (127). 

Siguiendo este modelo la prevención laboral debería ser focalizada en 

aumentar el control del trabajador sobre su propio trabajo y sus condiciones 

laborales, incrementar el apoyo de los superiores y/o compañeros y optimizar las 

exigencias laborales. 
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Figura 17. Modelo de interacción 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 más difícil 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 estímulos de todo tipo 

(intelectuales, sociales, económicos, técnicos). 

Los apoyos laborales son constituidos por los recursos disponibles en el 

entorno de trabajo que favorecen la consecución de las demandas laborales.  

Se debe entender que mientras el trabajo presente elevados niveles de 

apoyo y bajos niveles de restricción, las demandas no serán estresantes. Por 

otro lado, las demandas en sí, aun aumentadas, son entendidas como un 

estimulante positivo para poner en práctica 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).  

 

 

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), establecía que el estrés laboral es 

producido por un desbalance entre demandas del trabajo a desempeñar y los 

recursos del trabajador para poder completarlas. La aparición 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 generación del 

estrés. Primeramente, los recursos con los que cuenta el trabajador para 

enfrentar las exigencias del entorno laboral, posteriormente, la percepción que 
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el trabajador tiene de las demandas laborales y, por último, las propias 

demandas laborales (129). 

 

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

 

1.5.1.5 MODELO ORIENTADO A LA DIRECCIÓN  

Matteson e Ivancevich en 1987 (130) confeccionaron un modelo basado 

en cuatro elementos principales: estresores intraorganizacionales, estresores 

extraorganizacionales, apreciación subjetiva de la situación, resultados de la 

apreciación subjetiva y consecuencias relacionadas con la salud y el desempeño 

del individuo (figura 20). 

Es interesante señalar que tanto los estresores intraorganizacionales 

(factores intrínsecos del puesto, estructura y escala jerárquica de control, 

sistemas de recompensas, de liderazgo y de recursos humanos) como los 

extraorganizacionales (relaciones-problemas familiares, económicos y legales) 

influyen en la apreciación subjetiva del individuo generando respuestas 

fisiológicas, psicológicas y comportamentales. Dicha situación generará 

consecuencias en distintos ámbitos tales como la salud, familia o incluso, en el 

propio desempeño dentro de la organización (130,131).   
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Figura 20. Modelo orientado en la dirección (124). 

 

1.5.1.6 MODELO DE DESBALANCE ENTRE ESFUERZO Y 
RECOMPENSA  

Más 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 básicas: variables de esfuerzo extrínseco, 

variables de esfuerzo intrínseco y variables de recompensa (figura 21). 

El concepto “alto esfuerzo” viene determinado por el tipo extrínseco 

asociado a las propias demandas y obligaciones laborales y por el tipo intrínseco 

relacionado con la motivación 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 gratificación 

económica de la actividad, la estima al propio concepto de autoestima y 

autoeficacia y generación de estímulos 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 está relacionado con problemas a 

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

 

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

Según la Organización Internacional del Trabajo (OIT) “el estrés es la 

respuesta física y emocional a un daño 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 está 

determinado por la organización del trabajo, el diseño 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 ámbitos 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 

atención primaria como a los servicios de emergencias sanitarias (135). 

En 1982 Boyd (136) indicó que la atención 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 críticos desde el momento de aparición del 

proceso hasta su incorporación a la vida social o laboral.  

En este proceso de atención al paciente, es indudable la actitud y pericia 

del personal sanitario de los Servicios de Urgencias (SU) y emergencias, pues 

suponen la primera línea de atención (más allá de la asistencia rápida de los 

servicios de atención primaria).  

El pronóstico de las patologías que se clasifican como emergencias, 

atendidas en ocasiones en estos servicios, está 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, seguirán experimentando situaciones límite que 

pondrán a prueba tanto a sus capacidades individuales, tanto físicas como 

psicológicas, como a su entorno social.  

La situación actual de nuestro país de crisis económica ha condicionado 

las ofertas públicas de empleo sanitario, lo que ha conducido a una escasez de 
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profesionales en las plantillas de la mayoría 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 Unión Europea (UE) indica que el estrés asociado al lugar de trabajo 

es el segundo problema laboral más común después de los trastornos 

musculoesqueléticos (139). 

La guía de criterios de aptitud para trabajadores del ámbito sanitario, de 

la Escuela Nacional de Medicina del Trabajo (ENMT) del Instituto de Salud 

Carlos III (ISCIII), define las competencias, tareas y principales exigencias 

psicofísicas del trabajo de las categorías de enfermería y medicina en los SU. 

Ambos trabajos se muestran de tipo no sedentario, con tiempos de 

bipedestación, tanto estática como dinámica, prolongadas y con una carga física 

media.  

El grado de exigencia psíquica es alta en medicina por las decisiones 

urgentes que deben tomar y varía entre media o intensa en enfermería según la 

tarea y el riesgo directo a terceros de estas. Ambos se relacionan con la 

comunicación, atención al público, toma de decisiones, complejidad de la tarea 

y apremio. Resulta imprescindible el trabajo coordinado en equipo.  

 En relación con las exigencias psicofísicas del profesional de enfermería 

de urgencias se aprecia que su trabajo es intenso, con posturas forzadas en 

atención al paciente y con una complejidad de manipulación/técnica alta (140). 

Son estas características las que distinguen a estos profesionales comparados 

con otros de sus mismas categorías pero que trabajan en otros ámbitos y 

servicios.  

El trabajo de los profesionales sanitarios en los SU está asociado a 

exposición crónica a circunstancias de estrés laboral diario, que, junto con los 

eventos cotidianos habituales, afectan a los biomarcadores de estrés. Esta 

situación puede sobrecargar la capacidad de adaptación al estrés y hacer que 

tales individuos puedan volverse más vulnerables a la enfermedad (141). 

Diversos estudios relacionan niveles elevados y sostenidos de estrés con un 

aumento del riesgo de eventos cardiovasculares, así como una mayor 

susceptibilidad a infecciones y trastornos mentales, afectando el desempeño 

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 atención sanitaria, elevadas presiones en relación 

con el tiempo de la atención y un uso intensivo de tecnologías sofisticadas. En 

ciertas ocasiones, el servicio sufre una mayor afluencia de pacientes y una 

capacidad reducida para responder a las demandas (143).  

La presión emocional prolongada o el estrés crónico pueden conducir a 

un amplio espectro de enfermedades físicas y psicológicas. La percepción de 

una experiencia angustiosa depende principalmente de aspectos individuales y 

es fisiológicamente difícil de medir (144,145). 

El estrés laboral puede aparecer como una reacción conductual y 

fisiológica a los aspectos dañinos de las tareas profesionales, lo que contribuye 

al desarrollo de resultados psicológicos y fisiológicos negativos (146). Por tanto, 

el estrés laboral es un proceso múltiple ligado a características 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 implicación emocional (142). 

Se ha informado que los niveles de ansiedad (estrés negativo) son más 

altos en los profesionales de la salud que en la población general. Esto se ha 

atribuido a la alta demanda psicológica del trabajo nocturno frecuente, con pocas 

horas de sueño y cargas de trabajo extenuantes, entre otras causas (148).  En 

relación a las alteraciones psicológicas a largo plazo en respuesta a la jornada 

laboral, se ha descrito un aumento de la ansiedad, la depresión y el estrés 

crónico tanto en profesionales de enfermería 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 situación crítica, ya que en los momentos en 

los que se pedía a la población 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 sumó la 

escasez de equipos de protección, la gestión de recursos especialmente 

mermados y la difícil situación de tratar de mantener la integridad física y 

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

Está 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 desempeño profesional individual y del equipo, existiendo una relación 

directa entre el estrés agudo y la ejecución 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 

podrían representar un grave problema para su salud y bienestar (155). 

Por lo tanto, los trastornos de ansiedad son combinaciones variadas de 

manifestaciones físicas y mentales, no atribuibles a un peligro real. Pueden 

presentarse en forma de crisis o como un estado persistente. Actualmente se 

acepta que existe una ansiedad psicógena y una ansiedad endógena, 

concebidas en el contexto de la personalidad en términos de rasgo y estado 

(156).  

En conjunto, la ansiedad es una reacción 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 conducirá a interferencias 

en la vida cotidiana de las personas, generando un profundo malestar y posibles 

trastornos tanto de tipo físico como mental (157). 

Cuando la situación estresante es persistente (estrés crónico), es posible 

observar alteraciones funcionales a nivel neurobiológico, concretamente 

desajustes en el eje SAM. Esta situación da como resultado una asociación de 

la producción de catecolaminas con estados de ansiedad (158,159). 

1.5.4 CALIDAD DE VIDA PROFESIONAL 

El sistema sanitario español es una institución abierta que establece una 

relación continua entre la estructura de la organización, los objetivos, las 

personas, el entorno y los recursos, adaptándose a las necesidades sociales que 

demandan bienestar y calidad de vida. Según la Organización Mundial de la 

Salud (OMS), la calidad de vida se define como “la percepción que tiene el 
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individuo de su posición 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 están influenciadas por diversos factores estresantes 

relacionados con problemas emocionales. Esto está relacionado con la 

organización del trabajo y podría afectar negativamente a su salud física y mental 

(160). 

En psicología existen diferentes instrumentos para evaluar el estado de 

los recursos humanos y orientar estrategias de intervención para mejorar la 

calidad de los trabajadores de la salud. En este sentido, el modelo Human 

System Audit (HSA), o Sistema de Análisis Humano, propone un sistema 

integrado que incluya tanto al comportamiento organizacional, con instrumentos 

para evaluar la organización y el comportamiento humano, como al sistema de 

control de la gestión. Este modelo incluye, como parte de la organización, los 

procesos psicosociales por los que puede pasar el trabajador y que pueden influir 

en su desempeño 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 físicos, mentales y emocionales, 

en un intento de reflejar el sentido holístico de la salud (163). El deterioro de la 

calidad de vida puede ser el resultado de condiciones heterogéneas y la 

interacción entre ellas (164).  

Concretamente la calidad de vida profesional hace referencia al bienestar 

producido por la situación compensada entre demandas laborales y recursos 

disponibles para afrontarlas (165). Cualquier factor que interfiere en este 

equilibrio se considerará como influencia negativa y supondrá una merma en 

ella. Asociados a este constructo van de la mano los niveles de ansiedad, calidad 

del sueño y autoeficacia (166).  

1.5.5 CALIDAD DEL SUEÑO 

El sueño es necesario para el óptimo funcionamiento de los procesos 

psicológicos y orgánicos y se ve alterado en numerosas situaciones. Entre ellos, 

la ansiedad es posiblemente uno de los más perturbadores. El impacto del 

insomnio en la calidad de vida se manifiesta en somnolencia diurna, disminución 
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del rendimiento en el trabajo, cambios de carácter con deterioro de las relaciones 

interpersonales y aumento del riesgo de accidentes (167,168). Además, los 

problemas del sueño son factores de riesgo de trastornos psicológicos como la 

depresión y el suicidio (169). 

Se ha informado que altos niveles de ansiedad y depresión asociados con 

patrones de sueño cortos y mala calidad del sueño afectan el rendimiento mental 

y laboral, comprometiendo la seguridad del paciente y del propio personal 

sanitario (170). Se ha observado que aquellos sujetos que están más satisfechos 

con su sueño a largo plazo tienen menos ansiedad en comparación con aquellos 

que no lo están (171). Sin embargo, es cierto que ciertas dosis de ansiedad 

promueven un desempeño positivo y centrado en la tarea, en comparación con 

estados de ansiedad más prolongados y recurrentes (172). 

1.5.6 AUTOEFICACIA 

Se entiende por autoeficacia a la creencia de un individuo en su capacidad 

para realizar comportamientos específicos para lograr una meta o afrontar una 

situación (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 ámbito de la enseñanza 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 fisiológica desistiendo cuando el 

requerimiento se vuelve más complicado (176). 

En este contexto, puntajes positivos en autoeficacia se traducen en un 

mejor desempeño laboral, creando un estado de tranquilidad emocional 

enfocado en el buen trabajo (173). Contreras et al. (174) informaron que el 

rendimiento académico está directamente asociado con la autoeficacia sin 

ansiedad.  Las personas con autoeficacia elevada y percepción de control tienen 

una menor reactividad cardiovascular (175). Por el contrario, los sujetos que 
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subestiman sus capacidades aumentan la activación fisiológica y desisten 

cuando la ejecución de la tarea se complica (176). 
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Los profesionales sanitarios de los SU demuestran día a día su importante 

labor asistencial. Son precisamente estos servicios los que deben atender tanto 

las urgencias como las emergencias médicas. Esta atención viene determinada 

por diversos factores entre los que se encuentran el tiempo transcurrido desde 

que se establece la condición hasta que reciben tratamiento, los recursos 

humanos y materiales, condiciones laborales, situación biopsicológica de los 

trabajadores, etc. 

El trabajo de estos profesionales sanitarios está íntimamente ligado a una 

exposición 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 físicos y mentales. La situación puede superar a la propia 

capacidad de reacción o respuesta del individuo ante las excesivas demandas 

del ambiente y hacerles susceptibles de padecer diferentes trastornos orgánicos 

(68,141).  

A las cargas laborales excesivas, altas demandas asistenciales y 

presiones por dar una atención 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 situación de estrés psicofisiológico para los trabajadores sanitarios, 

mensurable mediante marcadores biológicos y cuestionarios/test psicológicos. 

Del mismo modo nos propusimos si el estrés vivido por estos trabajadores afecta 

a su percepción de la calidad de vida profesional.  
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3.1 OBJETIVO GENERAL 

- Realizar una valoración biopsicológica de profesionales sanitarios de los 

servicios de urgencias hospitalarias del Hospital Santa Bárbara de Soria 

y Hospital Clínico Universitario de Valladolid.  

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- 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 α-amilasa.  

- Estudiar la posible influencia del patrón de secreción de cortisol, DHEA y 

α-amilasa sobre la ansiedad, autoeficacia y calidad del sueño de estos 

profesionales.  

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

de urgencias. 
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4.1 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA 

Se realizaron tres estudios analíticos, descriptivos y transversales cuya 

recogida de datos se llevó a cabo durante los meses de julio y agosto de 2019 

en los SU de dos hospitales públicos pertenecientes a la red sanitaria de la 

Sanidad de Castilla y León (SACyL):  

• Hospital Clínico Universitario de Valladolid (HCUV). Es un hospital de 

tercer nivel situado en Valladolid con un área de población asignada de 

aproximadamente 235.000 habitantes.  

• Hospital Santa Bárbara de Soria (HSBS), hospital de segundo nivel 

situado en Soria con un área de población asignada de 90.000 habitantes.   

El proyecto fue aprobado por el Comité Ético de Investigación con 

Medicamentos del Área de Salud de Burgos y Soria (Ref. CEIC 1984) y por el 

Comité de Ética de la Investigación con Medicamentos del Área de Salud de 

Valladolid Este (Ref. PI 18-1081 TESIS). 

La muestra que participó es común a todos los artículos y consta de 97 

participantes. Según se puede apreciar en la tabla 3, 59 fueron profesionales de 

enfermería (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. Caracterización de la muestra. 

PROFESIONALES n % 

Profesionales de Enfermería 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 mañana (8:00-15:00 

h) y 31 en turno de guardia (8:00-8:00h+1día). En cuanto a la situación laboral, 

27 profesionales eran personal fijo (aproximadamente 15 años de experiencia), 

34 eran sustitutos temporales (unos 4 años de experiencia), 20 interinos 

(alrededor de 12 años de experiencia) y 14 eran Médicos Internos Residentes 

(MIR) (unos 3 años de experiencia).  

Asimismo, y reflejado en la tabla 4 la edad media de los participantes fue 

de 38,6 años. Si se observan las edades medias tanto de profesionales de 

medicina como de profesionales de enfermería se encontraba en un rango muy 

similar en torno a los 39 años. También se vio que la muestra se encontraba más 

envejecida en el HSBS (aprox. 43 años) en comparación con el HCUV (aprox. 

35 años) 

 

Tabla 4. Edades de los participantes. 

EDADES (AÑOS) 
Profesionales de Enfermería 39.0 ± 13.2 

Profesionales de Medicina 39.6 ± 13.5 

HCUV 34.7 ± 9.7 

HSBS 42.4 ± 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 INCLUSIÓN 

- Ser trabajador en activo de los SU del HCUV o del HSBS. 

- Mayor de edad (mayor de 18 años). 

- Pertenecer a la categoría profesional de medicina o enfermería. 

 

4.3 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

- Baja médica por un período superior a quince días en los últimos treinta 

días anteriores al comienzo del estudio. 

- Fumadores o antecedentes de tabaquismo en los últimos cinco años. 

- Consumo abusivo de bebidas alcohólicas o antecedentes en los últimos 

cinco años. 

- Uso de medicamentos que influyan en el eje HPA (glucocorticoides, 

esteroides, β-bloqueantes, antidepresivos, melatonina o cualquier otro 

fármaco psicoactivo). 

- Uso de glucocorticoides en los últimos tres meses. 

- Enfermedad neurológica o psiquiátrica diagnosticada médicamente. 

- Actividad laboral en turno de noche en otra institución. 

- Patologías de tipo endocrino que pudieran alterar la respuesta endocrina 

al estrés. 

- Evento traumático en los últimos 6 meses.  
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4.4 DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

 Todas las pruebas fueron realizadas por componentes del equipo de 

investigación, especialistas en Medicina y Enfermería. Todos ellos tienen una 

formación acreditada en las técnicas de valoración 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, α – Amilasa y 

Dehidroepiandrosterona (DHEA) 

Analítica salival (Salivette®) 

Calidad del sueño Cuestionario de Oviedo del Sueño 

(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, número de 

hijos y/o personas dependientes a 

su cargo, tipo de contrato y turno, 

número de guardias/turnos y 

número de horas de sueño. 

Cuestionario sociodemográfico 
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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 

realización de las pruebas/cuestionarios y recogida de datos.  

Para el reclutamiento de voluntarios se concertó una sesión clínica al inicio 

de la jornada laboral. En ella se expuso el proyecto de investigación y lo que 

conllevaba la participación en el mismo. A todos ellos se les solicitó 

consentimiento informado (anexo I), que les fue explicado detalladamente y que 

fue recogido firmado tras la exposición y resolución de dudas.   

A fin de facilitar tanto la realización de todas las pruebas como el registro 

de los resultados se confeccionó y utilizó el formulario disponible en el anexo II.  

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

recibió compensación económica.  

 

4.4.1 VARIABLES FISIOLÓGICAS 

Las variables fisiológicas que se han estudiado, así como los instrumentos 

de medida y unidades pueden verse en la tabla 6.  

 

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

VARIABLES INSTRUMENTOS DE MEDIDA UNIDADES 

Cortisol 
Analítica salival – Inmunoensayo ELISA  

(SALV-2930 DRG, Marburg, Alemania) 
ng/mL 

α – Amilasa 
Analítica salival – Inmunoensayo ELISA  

(EIA-5836 DRG, Marburg, Alemania) 
U/mL 

DHEA 
Analítica salival – Inmunoensayo ELISA  

(SLV3012 DRG, Marburg, Alemania). 
pg/mL 
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4.4.1.1 ANALÍTICA SALIVAL 

Las muestras de saliva se obtuvieron utilizando el kit comercial Salivette® 

(Sarstedt International, Nombrecht, Alemania). Se aconsejó 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 análisis. En el laboratorio, las muestras se descongelaron, se 

centrifugaron a 3.000 rpm durante 5 minutos a 4 °C. La detección posterior se 

realizó mediante inmunoensayo ELISA para cortisol (SALV-2930 DRG, Marburg, 

Alemania), α-amilasa (EIA-5836 DRG, Marburg, Alemania) y DHEA (SLV3012 

DRG, Marburg, Alemania). Los valores de referencia se fijaron según la 

bibliografía y las especificaciones del fabricante. 

Las muestras se obtuvieron teniendo en cuenta los ritmos circadianos en 

cuatro momentos del día: 8:00, 12:00, 15:00 y 00:00 h/24 h. Los días de recogida 

de saliva fueron días laborables regulares sin eventos extremos. 

En el caso de que el participante tuviera turno de mañana, y con el objetivo 

de asegurar la última toma (0:00/24h), se entregó el material necesario para la 

recogida de saliva en domicilio. Una vez obtenida se indicó su conservación en 

nevera hasta su entrega al personal investigador al día siguiente.  

Con respecto a los parámetros 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 interpretación práctica orientativa.  
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Tabla 7. Parámetros, unidades, valores de referencia e interpretación del análisis 

salival. 

PARÁMETRO UNIDADES 
VALORES DE 
REFERENCIA 

INTERPRETACIÓN 

Cortisol ng/mL 

8:00h: 
1,20/14,70ng/mL 

12:00h: 
1,70/8,10ng/mL) 

15:00h: 
1,30/4,40ng/mL 

24h: 
0,70/3,10ng/mL 

Informa sobre la 
actividad del eje HHA. 

α-Amilasa U/mL 

8:00h: 
35,5/155,9U/mL 

12:00h: 
58,4/206,0U/mL 

15:00h: 
56,4/236,2U/mL 

24h: 
36,0/208,4U/mL 

Informa sobre la 
actividad del eje SAM. 

DHEA pg/mL 
83/496pg/mL 

 

Informa sobre la 
actividad del eje HHA. 

Efectos compensadores 
sobre la acción del 
cortisol. 

A mayor nivel DHEA 
mayor capacidad para 
resistir a situaciones de 
estrés. 

Ratio 
DHEA/Cortisol - 115/1.188 

Los niveles elevados 
indican una 
compensación por parte 
de la DHEA a causa de 
niveles altos de cortisol. 

Los niveles bajos 
indican un fracaso de la 
compensación. 
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4.4.2 VARIABLES PSICOLÓGICAS 

Las variables psicológicas y los instrumentos de medida utilizados están 

reflejados en la tabla 8.  

 

Tabla 8. Variables psicológicas e instrumentos de medida. 

VARIABLES INSTRUMENTOS DE MEDIDA 

Calidad del sueño 
Cuestionario de Oviedo del Sueño 

(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 Percibido 
Medical Personnel Stress Survey 

(MPSS-R) 

 

Todos los cuestionarios que se utilizaron pueden consultarse en el anexo 

III. Todos los test se explicaron y dieron al inicio de la jornada laboral y fueron 

recogidos cumplimentados al finalizar la misma.  

 

4.4.2.1 CUESTIONARIO DE OVIEDO DEL SUEÑO (COS) 

Está compuesto por 15 ítems que permiten conocer los ritmos de sueño y 

vigilia del paciente. Muestra alta fiabilidad (α de Cronbach = 0,76). Consta de 15 

ítems que permiten obtener información sobre los ritmos de sueño y vigilia de la 

persona. El cuestionario consta de 3 subescalas para: 1 ítem para el sueño 

subjetivo (escala = 1-7 puntos escala Likert); 9 ítems para el insomnio, como la 

gravedad, la latencia del sueño, la duración y eficacia; disfunción diurna (escala 

= 1-5 puntos puntuados en una escala Likert); 3 ítems para hipersomnia (escala 

= 1-5 puntos en una escala de Likert). Asimismo, se encuentran 2 ítems que 
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proporcionan información sobre el uso de medicamentos para dormir o la 

presencia de eventos adversos durante el sueño. Un puntaje más alto representa 

un nivel más alto de trastornos del sueño (177).  

 

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

El cuestionario STAI (178) ha sido usado para evaluar características de 

ansiedad en correlación con varios factores debido a sus valores psicométricos 

de especificidad conceptual y consistencia interna.  Se utilizó la versión española 

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 autoevaluación para medir dos 

conceptos independientes de ansiedad: estado y rasgo. Tanto la escala de 

estado como la de rasgo tienen 20 ítems cada una, que se puntúan en una escala 

Likert con 4 opciones de respuesta (de 0 a 3). Las opciones de puntuación 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 (α de Cronbach = 0,90). Una mayor puntuación corresponde 

a un mayor grado de ansiedad.  

La Ansiedad-Estado evalúa la situación o condición emocional transitoria 

caracterizada por sentimientos subjetivos, conscientemente percibidos, de 

aprensión y tensión. Puede variar con el tiempo y modular su intensidad.   

En cambio, la Ansiedad-Rasgo informa de una predisposición 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 

anónima que realiza una medida multidimensional de la calidad de vida 

profesional. Ha sido validado en población española (180,181). Consta de 35 

preguntas respondidas en una escala de 1 a 10 a la que se superponen, las 
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categorías «nada» (valores 1 y 2), «algo» (valores 3, 4 y 5), «bastante» (valores 

6, 7 y 8) y «mucho» (valores 9 y 10). 

El cuestionario incluye tres dimensiones: apoyo gerencial, cargas de 

trabajo y motivación intrínseca.  

El apoyo gerencial está relacionado con la percepción del apoyo recibido 

por parte del jefe o líder, 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 percepción que tiene el trabajador 

de las exigencias del puesto que se evalúa a través de 12 ítems. Las cargas de 

trabajo están relacionadas con las actividades realizadas en el trabajo, y pueden 

ser cuantitativas (exceso de actividades a realizar en un determinado período de 

tiempo o exceso de horas de trabajo) o cualitativas (exceso de demanda en 

relación con las habilidades, nivel de conocimiento del trabajador o nivel de 

responsabilidad en la toma de decisiones clínicas). Las cargas de trabajo 

cuantitativas y cualitativas están asociadas con el estrés laboral y la 

insatisfacción. 

La motivación intrínseca incluye un conjunto de factores internos y 

externos que determinan en parte las acciones de una persona. Puede ser 

interna (necesidad espontánea) o externa (necesidad inducida).  

Finalmente, la calidad de vida profesional global percibida (ítem único) es 

la percepción personal total sobre la calidad de vida profesional del individuo.  

4.4.2.4 ESCALA DE AUTOEFICACIA GENERAL DE BAESSLER Y 
SCHWARZER  

Herramienta introducida en 1996 (182). Evalúa el sentimiento estable de 

competencia personal para manejar de forma eficaz una gran variedad de 

situaciones estresantes. La escala consta de 10 ítems 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 ítem, sobre el 

rango que considere más adecuada a su criterio.  

La puntuación más alta demuestra el nivel más alto de autoeficacia 

percibida por los sujetos y la más baja, reflejará un bajo nivel de autoeficacia. El 

valor máximo a obtener es de 40 puntos y el mínimo 10. 
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4.4.2.5 ENCUESTA DE ESTRÉS DEL PERSONAL SANITARIO (MEDICAL 
PERSONNEL STRESS SURVEY, MPSS-R) 

El MPSS-R es un cuestionario de 40 ítems con diez ítems relacionados 

con cada una de las cuatro subescalas: malestar somático, actitudes negativas 

del paciente, insatisfacción laboral y estrés organizativo.  

El estrés organizativo abarca todo lo relacionado con las relaciones entre 

compañeros de trabajo, apoyo y clima laboral. La insatisfacción laboral se 

compone de ítems 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 somático se 

caracteriza por síntomas psicológicos de estrés grave o crónico, como fatiga, 

aumento de enfermedades, automedicación 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 

ítems negativos se invirtieron los valores anteriores.  

Se puede calcular una puntuación de estrés total como la suma de estos 

componentes. Se considera que una puntuación MPSS-R total mayor a 50 

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

 

4.4.3 VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

Para valorar las variables sociodemográficas se diseñó un cuestionario ad 

hoc que recogía datos relacionados con el sexo, edad, nacionalidad, estado civil, 

tipo de contrato, años desempeñando el trabajo (experiencia), número de horas 

de guardia al mes / número de horas de turno al mes (promedio), vinculación, 

personas a su cargo en el domicilio, consumo de tabaco diario (en cigarros), 

consumo de café diario (en tazas), consumo de alcohol semanal, fase lútea, uso 

de anticonceptivos orales, tratamiento en terapia hormonal, ejercicio vigoroso en 

las últimas 24 horas, consumo de ansiolíticos y si existe algún evento traumático 

en los 6 meses anteriores. 
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4.5 PRUEBAS ESTADÍSTICAS  

En cuanto al análisis estadístico, los datos se analizaron con el software 

R, R-Studio y Python (Pandas, Numpy). En general, todos los resultados se 

expresaron como media ± desviación estándar (DE) e intervalo de confianza del 

95%. Los intervalos de confianza se obtuvieron mediante análisis bootstrap no 

paramétrico (necesario debido a la no normalidad). Se utilizaron histogramas y 

gráficos 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 artículos ya que atendiendo a los datos-variables estudiadas se 

siguieron distintos métodos y diferentes pruebas.  

Por ejemplo, al realizar el análisis de prueba de hipótesis para determinar 

la evidencia estadística de las disminuciones de cortisol y DHEA y el aumento 

de α-amilasa, las variables no siguieron una distribución normal, por lo tanto, se 

utilizaron, principalmente, métodos no paramétricos. Se realizó la prueba de 

Kruskall-Wallis para determinar diferencias significativas (p < 0,05) en las 

concentraciones de cortisol, α-amilasa y DHEA en los diferentes tiempos. 

Asimismo, se utilizaron pruebas t de Student para medir las diferencias 

estadísticas entre las medias (nivel de significación α = 0,05). Se utilizó la d de 

Cohen para medir el tamaño del efecto entre los grupos.   

En todos los casos se consideró significativo un valor de p< 0,05. 
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A continuación, se presentan los resultados más relevantes de acuerdo 

con los objetivos planteados en esta investigación. Se puede ampliar el 

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

6.1 ESTRÉS FISIOLÓGICO 

6.1.1 HORMONAS RELACIONADAS CON EL ESTRÉS 

En la tabla 9 se muestran los valores totales, mediante media +/- 

Desviación Estándar (DE) con intervalos de confianza al 95% (calculados 

mediante bootstrap para la normalización) de cortisol, DHEA y α-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 

máximo a las 8:00h. Se observa una disminución significativa a lo largo de la 

jornada laboral obteniéndose valores mínimos en la última toma (24:00h).  

En relación con el patrón de la DHEA se aprecia un comportamiento 

similar al cortisol.  Existe un pico máximo a primera hora (8:00h) y una 

disminución progresiva a lo largo del día, con un valor mínimo a última hora 

(24h).  Al igual 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 α-amilasa se mantiene en niveles elevados en todas las tomas (8:00h, 

12:00h, 15:00h y 24h), siguiendo un patrón ascendente hasta las 15:00h para 

posteriormente disminuir en la última 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 relación DHEA/cortisol es un importante indicador de la respuesta al 

estrés e informa del balance anabólico/catabólico. Este marcador se ve 

incrementado durante el día con niveles máximos a última hora (24h), lo cual 

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

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

Cortisol 

(ng/mL) 
 

10.0 ± 1.2 4.4 ± 1.1 a 4.7 ± 1.5 a 1.8 ± 0.5 a 

α-Amilasa 

(U/mL) 
197.6 ± 37.1 283.8 ± 35.3 a 302.4 ± 35.6 a 239.7 ± 29.2 a 

DHEA (pg/mL) 301.9 ± 44.6 250.9 ± 35.3 a 235.7 ± 33.6 a 221.4 ± 30.3 a 

Ratio 

DHEA/Cortisol  
41.2 ± 9.1 89.7 ± 17.4 107.8 ± 18.5 224.3 ± 67.2 

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

 

Al comparar los resultados de ambos hospitales (tabla 10), se puede 

apreciar la tendencia global reflejada anteriormente. Llama la atención los 

niveles de cortisol más bajos a las 12:00h y a las 24h en el HSBS con respecto 

al HCUV. No obstante, tanto niveles de DHEA como de α-amilasa fueron 

significativamente más elevados en HCUV que en HSBS. En relación con la ratio 

DHEA/Cortisol existen en ambos hospitales niveles máximos en la última toma 

(24h).  

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

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

HCUV 8:00 h 12:00 h 15:00 h 24 h 

Cortisol 

(ng/mL) 
10.6 ± 2.3 4.9 ± 2.1 5.6 ± 2.3 2.23 ± 1.04 

α-Amilasa 

(U/mL) 
231.8 ± 68.3b 317.9 ± 59.9a,b 326.2 ± 58.3a 241.0 ± 44a 

DHEA (pg/mL) 325.1 ± 65.8 298.5 ± 50.1 264.7 ± 51.6 258.0 ± 45.5 

Ratio 

DHEA/Cortisol  
45.3 ± 16.5 102.4 ± 29.6 106.9 ± 20.4 192.7 ± 40.4 

HSBS 8:00 h 12:00 h 15:00 h 24 h 

Cortisol 

(ng/mL) 
10.4 ± 1.7 1.4 ± 0.3 4.5 ± 2.0 1.4 ± 0.3 

α-Amilasa 

(U/mL) 
151.4 ± 50.4 233.7 ± 51.1 a 260.9 ± 51.0 a 220.2 ± 47.3 a 

DHEA (pg/mL) 311.2 ± 76.4 229.2 ± 61.3 233.0 ± 54.5 204.4 ± 43.4 

Ratio 

DHEA/Cortisol  
40.2 ± 13.1 85.3 ± 5.2 119.6 ± 36.1 273.8 ± 138.6 

a 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 
a las 8:00 h y 12:00 h.  

 

Comparando categorías profesionales, se observó un comportamiento 

similar, siendo los niveles de cortisol significativamente más altos por la mañana 

(8:00h) en comparación con el resto de las tomas tanto en los profesionales de 

la medicina como en los de enfermería. Se observó un pico (5.8 ± 2.2) en la toma 

de las 15:00h en los profesionales de enfermería. 

Los niveles de α-amilasa fueron más altos a las 15:00h para los 

profesionales de medicina, mientras que para los profesionales de enfermería 

los niveles más altos se encontraron al mediodía (12:00h). Además, los niveles 

de α-amilasa fueron más altos en los profesionales de medicina en comparación 

con los de enfermería en la mayoría de las tomas.  
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Los niveles de DHEA y la relación DHEA/cortisol siguieron la tendencia 

global en ambas categorías profesionales. 

A pesar de ello, cuando se compararon categorías profesionales 

únicamente se encontraron diferencias significativas en los niveles de α-amilasa 

a las 12:00h y 15:00 h (tabla 11). 

 

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

PROFESIONALES 
DE MEDICINA 

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

Cortisol (ng/mL) 10.0 ± 1.9 4.0 ± 1.9 3.0 ± 1.3 2.2 ± 1.1 

α-Amilasa (U/mL) 243.2 ± 68.9 318.8 ± 53.1 a 367.7 ± 49.5 a,b 283.2 ± 53.0 a 

DHEA (pg/mL) 299.4 ± 64.4 262.3 ± 65.4 245.4 ± 55.9 205.3 ± 38.3 

Ratio 

DHEA/Cortisol  
42.2 ± 13.7 102.2 ± 35.0 116.3 ± 32.2 242.5 ± 152.8 

PROFESIONALES 
DE ENFERMERÍA 

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

Cortisol (ng/mL) 10.1 ± 1.7 4.7 ± 1.3 5.8 ± 2.2 1.5 ± 0.3 

α-Amilasa (U/mL) 168.3 ± 38.1 259.4 ± 46.0 a 210.2 ± 34.5 a 211.9 ± 34.6 a 

DHEA (pg/mL) 301.6 ± 60.6 244.6 ± 40.8 233.6 ± 41.0 235.0 ± 40.0 

Ratio 

DHEA/Cortisol  
40.3 ± 11.3 80.5 ± 16.9 102.3 ± 24.1 208.1 ± 41.8 

a 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 los 
profesionales de enfermería a las 15:00 h.  
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Finalmente, al comparar los distintos turnos (mañana y guardia), se 

encontraron diferencias significativas en los niveles de DHEA y α-amilasa a las 

12:00h y a las 15:00h (tabla 12). 

 

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

TURNO DE 
MAÑANA 

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

Cortisol (ng/mL) 10.5 ± 1.8 4.4 ± 1.4 5.72 ± 2.2 1.5 ± 0.3 

α-Amilasa (U/mL) 185.0 ± 41.8 275.7 ± 50.2 278.2 ± 52.2 d 215.1 ± 36.3 d 

DHEA (pg/mL) 333.6 ± 67.1 273.9 ± 53.5 258.9 ± 45.9 d 248.8 ± 44.2 d 

DHEA/Cortisol 

Ratio 
46.4 ± 13.7 101.8 ± 27.2 122.7 ± 29.7 275.4 ± 109.1 

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

Cortisol (ng/mL) 9.6 ± 1.9 4.4 ± 1.83 3.1 ± 1.3 2.1 ± 1.0 

α-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 

Ratio 
34.1 ± 7.3 73.9 ± 14.7 88.5 ± 16.5 150.7 ± 36.0 

d 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 secreción 

de cortisol a lo largo de la jornada laboral según el sexo. El comportamiento de 

la hormona fue descendente, obteniéndose valores máximos en ambos sexos a 

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

largo del día.  

 

 

Figura 22. Diagrama de cajas del patrón seguido por el cortisol salival (A) a lo 
largo de la jornada laboral según el sexo (185). Los recuadros verdes 
corresponden a hombres y los recuadros rojos a mujeres. Los niveles 
hormonales están representados por valores arbitrarios. El cuadrado amarillo 
corresponde al valor medio, teniendo en cuenta ambos sexos. Los puntos negros 
y grises representan la distribución de datos.  
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La figura 23 muestran los valores correspondientes a la secreción de 

DHEA a lo largo de la jornada laboral según el sexo. El patrón de la DHEA fue 

similar al del cortisol, disminuyendo significativamente en ambos a lo largo de la 

jornada laboral.  

 

 

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

 

La figura 24 informa acerca de los niveles de α-amilasa a lo largo de la 

jornada laboral diferenciados por sexo. El patrón de secreción fue similar en 

ambos sexos, pero en este caso se objetivó un aumento a lo largo del día, 

alcanzando un pico máximo a las 15:00h y disminuyendo posteriormente en la 

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

Al analizar las correlaciones existentes a nivel global entre los tres 

biomarcadores estudiados, la única correlación positiva significativa (r=0,5) se 

obtuvo entre los niveles de cortisol a las 24h y los de α-amilasa a las 8:00h (figura 

25).  
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Figura 25. Gráfico de correlación de los 3 biomarcadores salivales (cortisol, α-
amilasa y DHEA) en diferentes momentos del día (8:00 h, 12:00 h, 15:00 h y 24 
h) (185).  
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6.2 ESTRÉS PSICOLÓGICO 

6.2.1 MEDICAL PERSONNEL STRESS SURVEY  

En la tabla 13 se muestran los resultados correspondientes a la situación 

de estrés percibido según el cuestionario MPSS-R, expresados mediante 

intervalos de confianza al 95% para la media, utilizando Bootstrap para la 

normalización.  El valor medio de la puntuación 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 somática y el estrés 

organizacional fueron los marcadores más prominentes de estrés, seguidos por 

la insatisfacción 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 según hospitales (185). 

ESCALA MPSS-R HCUV HSBS 

Estrés organizacional 21.2 ± 3.9 16.3 ± 3.4 

Actitudes negativas del 
paciente 14.2 ± 3.0 11.6 ± 3.3 

Insatisfacción en el 
trabajo 15.9 ± 2.9 15.0 ± 2.6 

Angustia somática 20.4 ± 3.2 16.6 ± 3.1 

Estrés total 71.7 ± 5.6 59,5 ± 5,8a 
a 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 

STAI-Estado y STAI-Rasgo. Los resultados se expresan utilizando un intervalo 

de confianza del 95 % para la media, obtenido mediante un análisis de arranque 

no paramétrico (necesario debido a la no normalidad). 

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

profesionales de enfermería y del HCUV. En relación con los valores de STAI-
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Rasgo los resultados son levemente más elevados en mujeres, profesionales de 

enfermería y del HCUV.  En términos generales los resultados globales del STAI-

Estado fueron más elevados que los del STAI-Rasgo.  

Sin embargo, no se observaron diferencias significativas al comparar 

género, categoría profesional y hospitales.  

 

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

 STAI-ESTADO 
 

STAI-RASGO 

Mujeres 25.05 ± 1.15 
 

24.69 ± 1.23 

Hombres 25.67 ± 1.77 
 

24.31 ± 1.93 

Profesionales de Enfermería 25.61 ± 0.92 
 

24.94 ± 1.18 

Profesionales de Medicina 24.53 ± 2.03 
 

24.27 ± 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 α-amilasa 

salival y DHEA a lo largo de la jornada laboral y las puntuaciones del cuestionario 

STAI. Como se observa en la figura 26, la correlación entre ansiedad y α-amilasa 

es baja. El índice de correlación de Pearson no muestra valores de p 

significativos (mayor que 0,05) al comparar las variables STAI (Estado y Rasgo) 

con los valores de α-amilasa de los 4 puntos de corte.  
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Figura 26. Gráfico de correlación de los niveles de α-amilasa y puntuaciones 
STAI (186). Los niveles de α-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 índice de correlación de 

Pearson tampoco aportó ningún valor de p significativo al compararlas tal y como 

se aprecia en la figura 27.  
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Figura 27. Gráfico de correlación 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 análisis de arranque no paramétrico (necesario 

debido a la no normalidad). 

En general, los resultados muestran que los hombres tienen una 

puntuación más alta en autoeficacia que las mujeres. Los profesionales de 

medicina tienen una puntuación más alta que los profesionales de enfermería, 

mientras que la puntuación más alta en relación con los hospitales se encontró 

en HCUV. Además, se observó una mayor variabilidad en las puntuaciones de 

autoeficacia en HSBS en comparación 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, categoría 

profesional y hospitales. 
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Tabla 15. Puntuación del cuestionario de autoeficacia atendiendo al género, 
categoría profesional y hospitales (186). 

 PUNTUACIÓN AUTOEFICACIA 
 

Mujeres 
 

29.07 ± 0.99 

Hombres 
 

30.02 ± 2.03 

Profesionales de Enfermería 
 

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 SUEÑO 

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

COS diferenciando las tres áreas relacionadas con el sueño (satisfacción 

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

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

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

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

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

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

 
SATISFACCIÓN 
SUBJETIVA DEL 

SUEÑO 
INSOMNIO HIPERSOMNIA 

Mujeres 4.13 ± 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 
Enfermería 4.16 ± 1.47 19.47 ± 7.56 5.46 ± 2.78 

Profesionales de 
Medicina 3.98 ± 1.65 18.83 ± 7.99 5.97 ± 3.17 

HCUV 4.22 ± 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 ítems 

evaluados mediante el cuestionario CVP-35 atendiendo al género, categoría 

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 función del género, categoría y hospital. 

Al analizar los resultados por género, se puede observar que las mujeres 

muestran puntuaciones ligeramente más altas en todas las dimensiones, 

excepto en la calidad de vida global, donde los hombres muestran una 

puntuación ligeramente más alta. 

En cuanto a la comparación entre profesionales de enfermería y medicina, 

enfermería muestra una menor puntuación en la dimensión de “Apoyo Gerencial” 

mientras que medicina puntúa ligeramente superior en las dimensiones 
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“Motivación Intrínseca” y “Carga de Trabajo”. En relación con la calidad de vida 

global son los profesionales de enfermería 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 más altas en “Apoyo Gerencial” y “Motivación Intrínseca”, mientras 

que los profesionales del HSBS muestran una puntuación ligeramente más 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 función del sexo, categoría 
profesional y hospital (187). 

 
Dimensión 1: 

Apoyo 
Gerencial 

Dimensión 2: 
Carga de 
Trabajo 

Dimensión 3: 
Motivación 
Intrínseca 

Calidad de Vida 
Profesional 

Global Percibida 
Mujeres 7.6 ± 1.9 6.5 ± 1.4 8.1 ± 0.9 5.4 ± 2.0 

Hombres 7.2 ± 2.4 6.0 ± 2.1 7.5 ± 1.8 6.0 ± 2.3 

Profesionales 

de Enfermería 
7.0 ± 2.0 6.3 ± 1.7 8.0 ± 1.3 5.8 ± 2.0 

Profesionales 

de Medicina 
7.6 ± 2.4 6.4 ± 1.8 7.8 ± 1.6 5.1 ± 2.3 

HCUV 8.0 ± 2.1 6.4 ± 1.7 8.3 ± 0.9 5.5 ± 1.2 

HSBS 7.2 ± 1.8 6.7 ±1.4 7.8 ± 1.0 5.5 ± 2.0 

TOTAL 7.5 ± 1.9 6.8 ± 1.5 8.0 ± 1.0 5.6 ± 2.0 

 

En la figura 28 se muestra la dispersión de los valores correspondientes 

a la calidad de vida profesional global del cuestionario CVP-35. Además, en este 

caso, no hay grandes diferencias entre grupos y podemos encontrar que la 

dispersión es mayor en el personal médico y en el HSBS.  
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Figura 28. Dispersión de la Calidad de vida profesional (cuestionario CVP-35) 
en los participantes estudiados (187). Se presentan en forma de diagramas de 
caja para los diferentes grupos que muestran medianas y rangos intercuartílicos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. DISCUSIÓN 
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En cada uno de los artículos originales publicados que componen esta 

tesis doctoral por compendio de publicaciones es posible leer con detenimiento 

las distintas discusiones específicas.  

A continuación, se discutirán de manera general aquellos resultados que 

han sido especialmente relevantes, así como las limitaciones y fortalezas del 

estudio y las líneas futuras de investigación.  

7.1 MUESTRAS: ¿SANGRE O SALIVA? 

La cuantificación de las hormonas estudiadas puede realizarse en sangre 

o en saliva. La literatura científica informa que aquellos que utilizaron la 

determinación plasmática reflexionaron acerca de la posibilidad de generar 

estrés en el propio proceso de extracción. Otros estudios han demostrado que 

este proceso aumenta el nivel de las hormonas del estrés en el torrente 

sanguíneo (188). 

Las técnicas invasivas, como la analítica sanguínea, pueden ser difíciles 

de realizar en entornos laborales con alta demanda asistencial, lo que implicaría 

una reducción notable de participantes.  

La saliva en cambio representa una alternativa útil para este tipo de 

determinaciones. En este medio los esteroides se encuentran en su forma libre 

y representan el 10% de sus concentraciones sanguíneas. Asimismo, los 

esteroides en saliva no son metabolizados a compuestos más polares, como si 

ocurre en orina.  Las ventajas con respecto a la venopunción son la facilidad de 

obtención de la muestra, capacidad de almacenamiento y transporte cómodo, la 

estabilidad de la muestra a temperatura ambiente y la disponibilidad de los 

materiales de recolección. Entre las principales desventajas está el alto costo de 

procesamiento por parte del laboratorio (189).  

Estudios anteriores avalan la medición de hormonas del estrés en saliva 

y argumentan que en estudios relacionados con estrés se debe primar la no 

invasividad y facilidad en la recolección 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 plasmáticos en 

hormonas y estudios que incluyen marcadores salivales tales como el cortisol y 

la α-amilasa indican a estos como útiles para valorar el estado de estrés 

psicobiológico (69,70).   
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7.2 RESPUESTA DEL ESTRÉS FISIOLÓGICO 

Tanto el estrés agudo como el crónico infieren directamente sobre el eje 

HHA. En este estudio observamos que el estrés laboral puede causar cambios 

en la secreción 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 más de la respuesta del eje SAM y, por 

tanto, de las catecolaminas liberadas por la médula suprarrenal. Este hecho se 

observó en los niveles aumentados de α-amilasa en las 4 tomas (8:00; 12:00; 

15:00 y 24h). Por tanto, planteamos que la respuesta de la corteza suprarrenal 

podría estar más adaptada a la situación que viven los profesionales sanitarios 

de los SU de los hospitales.  A pesar de que los datos obtenidos en este estudio 

podrían representar una situación de estrés crónico, es importante tener en 

cuenta que, debido al diseño experimental, se evaluó un día particular de trabajo 

y, por ello, solo es posible hablar de estrés agudo. Los marcadores bioquímicos 

de estrés, la α-amilasa y el cortisol salival parecen tener diferentes perfiles de 

reacción, hecho que ha sido también ha sido confirmado por otros autores (190). 

Se requieren de estudios longitudinales para abordar estas preguntas.  

En relación con el cortisol se conoce que tanto su activación como su 

recuperación son más lentas que la α-amilasa. Nuestros datos vienen a 

confirmar dicha diferencia. Un estudio anterior en el que se determinaron niveles 

de α-amilasa y cortisol en un espacio de simulación de alta fidelidad recreando 

casos de urgencias sanitarias reportaron aumentos en los niveles de α-amilasa, 

similares a los observados en nuestro estudio. Los mismos autores no 

encontraron variaciones en los niveles de cortisol, contrario a lo que se ha 

reportado en este estudio, ya que en nuestro caso disminuía (70). Nuestros 

resultados, además, son acordes con otros estudios previos que, al igual que 

nosotros, han observado como los valores de cortisol sufrían una reducción 

significativa con el tiempo (70,191). 

En conjunto, esto sugiere que, a pesar del ritmo de secreción de la α-

amilasa, el patrón 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 α-amilasa aumentado puede 

considerarse una reacción al estrés más rápida que el cortisol, sugiriéndose 

como un mejor índice de estrés. En este contexto, la α-amilasa salival parece ser 

más sensible que el cortisol como indicador de una adaptación a la situación de 

estrés en lugar de una desregulación del SNA (192,193).  

Asimismo, una disminución en la producción de α-amilasa podría estar 

relacionada con una disminución del estrés que se asociaría a una situación de 

calma o de relajación.  

Nosotros pensamos que la respuesta de la médula suprarrenal, liberando 

α-amilasa, es más rápida que la que realiza la corteza, de la que depende la 

secreción de cortisol. Además la adaptación a la situación, al ser una rutina 

laboral habitual, hace que el cortisol no solo no aumente, sino que favorece la 

disminución del mismo, tal y como confirman otros autores(194). 

Valentín et al. (70) encontraron una respuesta similar a la observada en 

nuestra investigación, lo que sugiere que, pese a los resultados de la α-amilasa, 

quizá hubo una disminución del estrés con el tiempo, lo que indica una posible 

adaptación 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 recibían las llamadas de emergencia, 

definiéndose esta como la situación más estresante que experimentaban. Este 

aumento depende del estrés percibido y de la gravedad del motivo de llamada. 

Posteriormente se observó que los niveles de cortisol disminuían cuando se 

desarrollaba la toma de decisión y se perdía el contacto con la persona 

demandante. Aunque la metodología utilizada no es similar a la realizada en 

nuestro estudio, estamos de acuerdo en que una exposición crónica al estrés, a 

menudo experimentada por los profesionales de los SU, puede conducir a una 

hiporreactividad en la respuesta del cortisol debido a la adaptación.  

En general, los datos indican que la α-amilasa parece ser un marcador útil 

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 relación con la α-amilasa, nuestro estudio reflejó aumentos durante la 

jornada laboral sin que esto se tradujera en alteraciones biológicas reseñables. 
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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 simpática y del eje SAM.  

Chatterton et al. (65) investigaron los aumentos de α-amilasa salival 

inducidos por el estrés y encontraron una correlación positiva entre los 

parámetros biológicos (epinefrina y norepinefrina) solo cuando el estrés fue 

inducido por un factor físico, pero no cuando el estrés fue inducido por un factor 

psicológico. 

En este contexto, Rohleder et al. (196) aplicó un factor de estrés 

estandarizado (TSST o Trier Social Stress Test), que se sabe que induce fuertes 

respuestas fisiológicas. Encontraron una correlación significativa entre los 

aumentos de α-amilasa salival inducidos por el estrés y los niveles de 

norepinefrina en plasma.  

Según Nater et al. (75) la α-amilasa salival tiene un patrón de secreción 

diurna, lo que indica que disminuye bruscamente 60 minutos después de 

despertarse y aumenta constantemente a lo largo del día. En un estudio en 

adolescentes, se informaron niveles bajos de α-amilasa salival por la mañana, 

que aumentaron a lo largo del día (197).  

Estudios similares concluyeron que existe una clara asociación entre la 

respuesta al estrés agudo y la liberación de α-amilasa salival. Finalmente, 

algunos estudios han comparado un hecho real con una simulación. Han 

observado que la simulación produce aumentos en la α-amilasa similares a las 

observaciones basadas en acciones de trabajo reales (70). 

En relación 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 exposición prologada a estrés 

llegan al agotamiento/alostasis suprarrenal (198).  

Como se comentó anteriormente, la DHEA parece desempeñar un papel 

protector durante el estrés agudo como antagonista de los efectos del cortisol 

(71). Los resultados del presente informe van en esta dirección, indicando que 

los niveles de DHEA parecen contrarrestar los aumentos de cortisol. 

Presumimos que la situación de la que informan los patrones de secreción 

de los 3 biomarcadores del estrés podría tener una interpretación favorable. 

Entendemos que la situación de atención 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 α-amilasa en el 

personal de guardia de la tarde, sugerimos que las actividades diarias además 

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 podría constituir un elemento positivo 

que a su vez conllevaría a un mejor desempeño de sus funciones laborales tanto 

en profesionales de enfermería como de medicina.  

En este sentido, DeMaria et al. (199) investigaron acerca de si añadiendo 

factores emocionales estresantes al entrenamiento de soporte vital avanzado en 

una parada cardiopulmonar simulada, los participantes consiguieron mejorar su 

aprendizaje y desempeño de sus habilidades. Los participantes experimentaron 

niveles aumentados de ansiedad, pero pudieron recordar la información de los 

escenarios en los que sintieron que habían fallado, demostrando que los factores 

estresantes añadidos pueden mejorar la creación, persistencia y recuperación 

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 día de las mediciones, posibles 

alteraciones de la saliva debido a ingestas reflejas o inconscientes (chicles, 

snacks, café, etc.) o la propia percepción individual del estrés (200).  Si bien es 

cierto, nuestro estudio demuestra una pobre correlación entre los diferentes 

biomarcadores, apareciendo una correlación positiva (r=0,5) entre los niveles de 

cortisol a las 24h y los de α-amilasa a las 8:00 h. Una posible explicación a dicha 

correlación es que la disminución del cortisol al final del día prepara para una 

mayor respuesta de α-amilasa que reacciona más rápido que el cortisol en 

respuesta al estrés.  

Estos resultados pueden ser explicados por las distintas teorías 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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específicos de segregación de biomarcadores son respuesta de los sistemas 

efectores ante actividades que requieren de una adaptación del individuo (3).  

Autores como Takai et al. (194)  han valorado las diferentes respuestas al 

estrés en función del género. En su estudio no encontró diferencias en cuanto al 

género en la respuesta de los biomarcadores (cortisol y α-amilasa), lo que 

coincide con nuestro estudio. 

Por otro lado, Kirschbaum et al. (201) encontraron diferencias que 

atribuyeron al perfil psicológico de los sujetos estudiados, señalando que las 

diferencias observadas se debían a que los participantes presentaban un estado 

de ánimo depresivo y baja autoestima.  

En este contexto, los datos presentados de nuestra investigación parecen 

ser relevantes, ya que el estudio involucró a todos los profesionales de la salud 

que trabajan en el SU de dos hospitales, evitando así cualquier sesgo. Otros 

estudios revisaron los sesgos presentes en cuanto a la selección 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 función laboral, los profesionales de la salud podrían aprender 

a mitigar sus reacciones y, posteriormente, las consecuencias negativas en 

situaciones de estrés agudo. 
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7.3 ESTRÉS PSICOLÓGICO 

7.3.1 ESTRÉS PERCIBIDO Y ANSIEDAD  

Los profesionales sanitarios de los SU presentan estrés laboral crónico, 

que puede manifestarse en una alteración de las concentraciones de 

biomarcadores hormonales, y que puede afectar al desempeño de su asistencia 

sanitaria. Con el tiempo, el estrés conduce a cambios observables, lo que indica 

la existencia de una relación entre el estrés agudo y el rendimiento (153,203).  

En relación 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 

psicofisiológicos de estrés. Por ello, este estrés parece estar más relacionado 

con actitudes organizacionales negativas o aspectos relacionados con la 

atención al paciente. Por lo tanto, no es fácil constatar que están estresados, lo 

que dificulta la interpretación de su papel en los SU. Por esto, a nivel de 

superiores jerárquicos o gerencia, deben reconocer las diferencias en los niveles 

de estrés entre diferentes organizaciones y entre individuos dentro de la misma 

organización, 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 puntuación global hace que los resultados 

puedan considerarse buenos tanto en comparativa entre hombres y mujeres, 

profesionales de medicina y enfermería 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. Podríamos decir que su situación laboral se 

considera normal, sugiriendo una adaptación alostática. De acuerdo con el 

modelo alostático, los eventos de estrés repetidos continuos o prolongados 

conducen a un reinicio homeostático para redefinir las condiciones necesarias 

para mantener la homeostasis. En este contexto, los estudios realizados en 

humanos y modelos animales informaron una disminución en la respuesta al 

estrés cuando se produce una repetición sostenida (204–206) .   
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En base a nuestros resultados y atendiendo a posibles limitaciones que 

pudieran derivarse del tamaño muestral, creemos que los profesionales 

sanitarios que participaron en el estudio tienen una adecuada gestión del trabajo. 

Teniendo en cuenta el papel central del SNA en numerosos estados patológicos, 

reflejado por cambios en la α-amilasa salival, esto puede sugerir que podría ser 

un elemento clave en los trastornos relacionados con la ansiedad. Además, la 

evaluación de la α-amilasa salival puede complementar otras determinaciones 

de la respuesta del sistema autónomo, como la variabilidad de la frecuencia 

cardíaca (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, profesión y hospital. Una primera explicación podría atribuirse al alto 

nivel de concienciación y preparación de los profesionales sanitarios de los SU 

estudiados en este trabajo. Como indican Ellershaw et al. (206) : “la 

escrupulosidad es el motor más fuerte en el desempeño del puesto de trabajo”. 

Sin embargo, no podemos obviar la respuesta biológica. 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 podría relacionarse con una adaptación alostática. Podríamos generar 

la hipótesis de que los niveles bajos de DHEA podrían 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 adaptación pues al analizar la respuesta desde 

el punto de vista psicológico, observamos que las respuestas de los 

participantes, tanto hombres como mujeres, se mantenía en valores similares de 

STAI-Estado/Rasgo. 

Otros autores (207,208) cuando estudiaron grupos de adolescentes que 

habían padecido estrés postraumático, observaron cómo los niveles de DHEA 

disminuían y lo correlacionaban con un agotamiento suprarrenal.   

Trickett et al. (209) apoyan la teoría 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 propensión 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 observó 

que las concentraciones séricas matutinas de DHEA se correlacionaron 

positivamente con la puntuación 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 ansiolíticos y antidepresivos (212). 
 

7.3.2 AUTOEFICACIA  

El papel que desempeña 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 relación 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, Castaño 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 índice a 

autoeficacia (29 sobre 40), que están en la línea de otros estudios como el de 

Mo et al. (216) que reportaron altos niveles de autoeficacia mayor a 20 en 

profesionales de enfermería.  

Al analizar correlaciones se vio como la autoeficacia se correlacionó 

negativamente con la ansiedad. Este hecho se ha observado en la literatura 

anteriormente, existiendo un estudio longitudinal con población adulta en China 
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que también encontró una correlación negativa entre la autoeficacia general y el 

estrés-ansiedad (217). 

En nuestro estudio, la autoeficacia presentó una alta correlación negativa 

con la ansiedad tanto STAI-Estado como STAI-Rasgo. Por ello, podemos 

especular que unos niveles altos de autoeficacia permitirán a los participantes 

hacer frente de forma eficaz a los posibles problemas que puedan surgir durante 

la ejecución de su trabajo. De esta forma, esto puede redundar en un mejor 

estado de salud de los participantes, o incluso en motivarlos a realizar hábitos 

de vida más saludables, que permitan afrontar de manera eficiente las tareas 

laborales (218). 

En conjunto, la autoeficacia es importante para mejorar la eficiencia, la 

motivación 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 dirección/gestión deben prestar atención y fomentar un aumento de 

la autoeficacia, mejorando la confianza en sí mismos en situaciones de estrés y 

reduciendo la ansiedad. Sin embargo, una alta autoeficacia no es una condición 

suficiente para una correcta ejecución. Las habilidades, los recursos materiales 

y los incentivos necesarios para actuar también deben estar presentes (221). 
 
7.3.3 CALIDAD DEL SUEÑO  

Los resultados de baja ansiedad y alta autoeficacia están relacionados 

con una buena calidad del sueño percibida por los profesionales sanitarios. El 

sueño está regulado por procesos homeostáticos, circadianos y ultradianos, los 

cuales son independientes entre sí, y que influyen tanto en la cantidad (horas de 

sueño) como en el tiempo (momento de sueño) de un individuo en condiciones 

normales. El periodo de sueño está 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 común. Según Selye, esto da 

como resultado un trastorno psicosomático que comienza afectando la función 

cerebral y repercute sobre diversos órganos (6). 

Rotenberg y Arshavsky (223) consideran que los cambios en el sueño no 

son producidos por el estrés, sino por el tipo de reacción conductual ante el 
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mismo. Durante la jornada laboral parece que, indirectamente y como secuela 

de trastornos del sueño, puede originarse cierto grado de somnolencia diurna. 

Esta situación tiene efecto sobre el estado de ánimo y puede dar lugar a 

irritabilidad, ansiedad, tensión, fatiga, entre otros, lo que influye en las 

actividades laborales (224).  

Además, los trastornos del sueño 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 día cuando se acuestan (225).  

Aunque los trastornos del sueño y el estado de ánimo ansioso son las 

manifestaciones predominantes de ansiedad, en nuestro estudio no observamos 

alteraciones que pudieran comprometer la integridad psicológica. Como vemos 

en nuestros datos, los niveles de ansiedad eran bajos con una alta autoeficacia, 

que no se vio influenciada por el género, la profesión o el servicio de urgencias 

de los dos hospitales estudiados. 

Tras analizar los datos obtenidos en el COS observamos que la mayoría 

de las personas incluidas en este estudio consideró que la calidad de su sueño 

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 

revisión de Vega et al. (226) se pone de manifiesto que el insomnio está 

influenciado por los turnos, lo que constituye un problema de salud pública y que 

afecta a la calidad de vida personal y laboral.  

7.3.4 CALIDAD DE VIDA  

En el ámbito sanitario existe un creciente interés en relación 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 

insatisfacción 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 límites 

que tienen que vivir repentinamente. 

Los resultados de nuestro trabajo muestran que las puntuaciones de 

estrés fueron elevadas, pero acompañado de un nivel adecuado de percepción 

de calidad del sueño, bajo nivel de ansiedad y alta percepción de autoeficacia.  

Asimismo, los trabajadores estudiados tenían una alta percepción de la 

responsabilidad, sin diferencias por género, profesión u hospital. No 
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encontramos apreciaciones diferentes de las demandas laborales según 

categoría profesional. 

Se puede inferir de los resultados que la percepción de autoeficacia y 

responsabilidad son factores protectores de las alteraciones producidas por el 

estrés, a pesar de otras características 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 valoración de los biomarcadores (cortisol y α-amilasa), 

con un aumento de la DHEA, que, por su condición anabólica, podría 

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 motivación intrínseca 

para obtener el grado global de calidad de vida, en nuestro estudio tiene un 

coeficiente α de Cronbach alto, similares a los obtenidos en otros estudios, con 

un comportamiento similar independientemente de la situación 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 más 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 tendrían repercusión en el rendimiento en el trabajo dada la alta 

motivación intrínseca de los sujetos estudiados.  

Por otra parte, cuando analizamos la valoración 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 

más dependiente de acciones organizativas negativas o a través de dimensiones 

de atención al paciente. Esto se fundamenta en que el personal no manifiesta 

fatiga, enfermedad y otros marcadores psicofisiológicos de estrés. Estos 
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resultados son interesantes teniendo en cuenta que solo se incluyeron en el 

estudio sujetos física y psicológicamente sanos. Podemos discutir en este punto 

si la falta de respuesta objetiva al estrés se debe a que el estrés (medido con 

cortisol y α-amilasa) podría compensarse con una elevación de hormonas 

anabólicas como la DHEA. Así, esta situación sí 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 

situación 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.  

Fernández et al. (228) observaron que el personal de enfermería suele ser 

el menos satisfecho con su trabajo y según 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 valoración global de calidad de 

vida en el trabajo en relación con la categoría profesional, edad o sexo. Esta 

valoración global de la calidad de vida profesional ha sido de 5,6 (sobre 10).  

Por tanto, tras el análisis 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 prácticamente total con la 

de otros trabajos, avalando la validez factorial del instrumento y la adecuación 

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 gestión del trabajo y control del estrés en las 

distintas situaciones a las que se deben enfrentar. Hemos sugerido que un estilo 

de vida y hábitos familiares estables podrían contribuir al manejo del estrés. Las 

relaciones adecuadas entre pares, la participación en foros profesionales e 

incluso el mantenimiento de amistades en el lugar de trabajo podrían contribuir 

al control del estrés y prevenir el desarrollo de patologías relacionadas con el 

estrés. Esta hipótesis 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 secreción de biomarcadores de estrés (α-amilasa, cortisol 

y DHEA) y variables psicológicas (ansiedad, estrés percibido, sueño, 

autoeficacia y calidad de vida profesional). Si bien en la literatura se pueden 

observar estudios que estudian parámetros aislados es la primera vez que una 

investigación recoge en sentido holístico varios marcadores fisiológicos y los 

compara con variables psicológicas.  

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 participación muy altos llegando en algunos casos a la totalidad 

del servicio, algo que hasta la fecha no ha incluido ningún 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 área de estudio bastante heterogénea en 

la que aparte de los marcadores fisiológicos entran en juego distintas teorías 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 área de conocimiento, 

haciendo que cada autor aporte los cuestionarios o variables que informen de 

una manera holística acerca de la situación de estrés de distintos colectivos.  No 

obstante, todos los marcadores biológicos, así como los cuestionarios utilizados 

han demostrado ser válidos y fiables, reconocidos por la comunidad científica 

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 investigación la principal es en referencia 

al tamaño muestral. Pese a obtener una tasa de participación alta, la n del 

estudio fue de 97 participantes. Esto ha resultado parte fundamental de cara al 

análisis factorial y estadístico. Se ha de tener en cuenta que el estudio se realizó 

in situ en los SU y que dichos servicios tienen una carga asistencial elevada, y 

más aumentada durante las fechas de estudio, que correspondieron con los 

meses de verano del año 2019.  

Otra limitación podría ser el hecho de que la muestra solo fue estudiada 

durante un día laboral y, por lo tanto, solo estuvieron expuestos a los cambios 

en las secreciones de hormonas del estrés y/o cambios psicológicos durante ese 

día en particular.  El estudio óptimo podría haber sido durante un periodo de 

tiempo de más duración (una semana) con el objetivo de valorar con mayor 

cantidad de datos el patrón de secreción hormonal, así como alteraciones en las 

variables psicológicas 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 cómo 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 medición no es suficiente. Dado 

que el estrés laboral es variable, sería interesante ampliar el tiempo de medición 

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 deberían extrapolarse dichos resultados con el 

objetivo de comparar situaciones ya que durante estos estudios los servicios de 

urgencias que participaron no vivieron ningún episodio de catástrofe, pandemia 

u otra calamidad.
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1. Se ha demostrado que el estrés en los profesionales de medicina y 

enfermería de los servicios de urgencias del Hospital Santa Bárbara de 

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

2. Se han observado niveles altos de algunas variables que seguían una 

tendencia decreciente en la secreción, como es el caso del cortisol y 

dehidroepiandrosterona, viéndose la ratio DHEA/cortisol aumentada. 

3. Desde el punto de vista práctico el aumento de la ratio DHEA/cortisol 

parece tener un efecto positivo en estos profesionales, haciéndolos más 

capaces y resolutivos en sus acciones. 

4. Los niveles α-amilasa salival se mantuvieron altos durante el tiempo de 

estudio, reportándose picos en las tomas de las 12:00h y 15:00h. La α-

amilasa salival parece ser un marcador más 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 sueño y el estado de ánimo son las 

manifestaciones predominantes de la ansiedad, en nuestro estudio no 

observamos alteraciones que puedan comprometer la integridad 

psicológica de los participantes.  

6. La calidad del sueño fue buena, con bajos niveles de ansiedad y alta 

autoeficacia, que no estuvo afectada por el género o la profesión en los 

servicios de urgencias del Hospital Clínico Universitario de Valladolid y del 

Hospital Santa Bárbara de Soria. Esta situación los hace eficientes en el 

desempeño de sus funciones y puede contribuir a una mejor atención al 

paciente.  

7. En relación con la calidad de vida profesional los profesionales sanitarios 

tienen una percepción más baja en aspectos relacionados con la carga de 

trabajo y apoyo gerencial, estableciéndose valores aumentados en lo 

referente a la motivación intrínseca. Nuestro estudio reportó valores 

positivos discretos en la percepción global de su calidad de vida 

profesional. 
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