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Resumen

Introduccion: Cuando se percibe estrés, ocurre una cascada fisioldgica en el eje
hipotalamico-hipofisario-adrenal (HPA); en el nlcleo paraventricular del hipotalamo
se genera un aumento del factor de liberacion de corticotropina (CRF), al llegar al
[6bulo anterior de la pituitaria estimula la secrecion de hormona
adrenocorticotropica (ACTH), ésta finalmente actuarad sobre la corteza de las
glandulas suprarrenales induciendo la sintesis y la liberacion de glucocorticoides,

en particular, cortisol.

Objetivos: Establecer el grado de asociacion entre los niveles de cortisol, como
indicativo del estrés fisiologico, y las medidas antropométricas asociadas a

obesidad, en estudiantes de primer ingreso de la carrera de medicina.

Metodologia: Determinamos las concentraciones de cortisol salival y capilar por el
meétodo ELISA, y relacionarlo con medidas de estrés auto informado, escalas de

hébitos de alimentacion y medidas antropométricas a lo largo del semestre.

Conclusiones: A lo largo de las 16 semanas del semestre se puede observar una
elevacion de las concentraciones de cortisol en cabello, puntuaciones mas altas
estrés auto informado y aumento de BMI, principalmente en mujeres. La asociacion
de los niveles de cortisol en el cabello y la saliva sugiere que los niveles de cortisol
en el cabello son un marcador util de la actividad general de eje HPA durante el
periodo académico, por lo que parece ser que el cortisol en cabello es un marcador
apropiado del estrés fisioldgico continuo. Ademas, los datos respaldan la evidencia
previa de asociaciones positivas entre cortisol capilar con medidas
antropomeétricas, tales como: porcentaje de grasa corporal y BMI, y finalmente el
comportamiento alimentario es afectado por la percepcion de estrés académico,

principalmente en mujeres.




Abstract
Introduction: When stress is perceived, a physiological cascade occurs in the

hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis; In the paraventricular nucleus of the
hypothalamus an increase in the corticotropin releasing factor (CRF) is generated,
when reaching the anterior lobe of the pituitary it stimulates the secretion of
adrenocorticotropic hormone (ACTH), this will finally act on the cortex of the adrenal

glands inducing the synthesis and release of glucocorticoids, in particular cortisol.

Objectives: Establish the degree of association between cortisol levels, as
indicative of physiological stress, and anthropometric measures associated with

obesity, in first-year medical students.

Methods: We determined salivary and capillary cortisol concentrations by the
ELISA method, and related it to self-reported stress scores, eating habits scales,

and anthropometric measurements throughout the semester.

Conclusion: Throughout the 16 weeks of the semester, an increase in cortisol
concentrations in hair, higher self-reported stress scores and an increase in BMI
can be observed, mainly in women. The association of cortisol levels in hair and
saliva suggests that cortisol levels in hair are a useful marker of the HPA axis
general activity during the academic period; so, it appears that cortisol in hair is an
appropriate marker of continuous physiological stress. In addition, the data support
the previous evidence of positive associations between capillary cortisol with
anthropometric measures, such as body fat percentage and BMI, finally, eating

behavior is affected by the perception of academic stress, mainly in women.




Infroduccioén

La vida existe mediante el mantenimiento de un equilibrio dindmico complejo,
denominado homeostasis, que es constantemente desafiado por fuerzas adversas
intrinsecas o extrinsecas, reales o percibidas, los factores estresantes (1, 2). El
estrés es un aspecto de la vida cotidiana, sin embargo, existe una considerable
ambigiiedad en el significado de esta palabra. El cerebro es el controlador principal
de la interpretacion de lo que se percibe como estresante y las respuestas
conductuales y fisiologicas que se producen (3). El cuerpo y la mente reaccionan al
estrés activando el sistema nervioso central, respuestas conductuales y respuestas
adaptativas periféricas que, si son inadecuadas o prolongadas, pueden afectar el
desarrollo, comportamiento y pueden tener consecuencias adversas sobre
funciones fisiologicas, como el crecimiento, el metabolismo, la circulacion, la

reproduccion y la respuesta inflamatoria (1, 2).

La primera asociacion entre patologias relacionadas con estrés fue publicada por
Hans Selye, en donde indicaba que todas las reacciones sistémicas no especificas
del cuerpo se produce después de una continua exposicion al estrés, a este
concepto le dio el nombre de sindrome de adaptacion general (4, 5). En sus
primeros experimentos logré demostrar que los animales sometidos a estrés sufrian
de una atrofia del timo, la cual estaba mediada por las glandulas suprarrenales, y
gue esta involucién estaba ausente en animales adrenalectomizados después de

haber sido expuestos a episodios de estrés (6).



El estrés es definido como el mecanismo de enlace entre un agente estresor y su
organo diana que resulta en una respuesta fisioldgica y/o conductual, durante esta

respuesta al agente estresor se da la liberacién de glucocorticoides (3, 7-9).

La respuesta al estrés es comandada por el sistema de estrés localizado tanto en
el sistema nervioso central como en el sistema nervioso periférico. La activacion de
la respuesta al estrés conduce a un grupo de cambios fisicos y de comportamiento
de tiempo limitado, que incluyen aumento de la excitacion, estado de alerta y
vigilancia, mejora de la cognicién y atencion centrada, asi como euforia o disforia
(10). Aunque son necesarias para la supervivencia, las frecuentes respuestas de
estrés neurobiolégico aumentan el riesgo de problemas de salud fisica y mental,
especialmente cuando se experimentan durante periodos de desarrollo cerebral
rapido (11). Ante diversos tipos de estrés, el organismo responde por medio de vias
fisiologicas especificas, de hecho, dos sistemas estan directamente involucrados

durante eventos de estrés: el sistema nervioso y el sistema endocrino.

Relacidn del estrés con el sistema nervioso y el sistema endocrino

En los mamiferos la respuesta al estrés esta mediada por dos sistemas distintos,
los cuales estan interrelacionados, éstos son: El eje simpético-adrenomedular
(SAM) (12, 13) y el eje hipotalamico-pituitario-adrenocortical (HPA) (14). El eje SAM
es una region de la division simpatica del sistema nervioso autbnomo, que libera
epinefrina de la médula suprarrenal. El aumento de los niveles de epinefrina

promueve la activacion de la respuesta de lucha-huida (15); mientras que el eje




HPA, se encarga de la produccion de glucocorticoides. En los humanos los
glucocorticoides son representados principalmente por el cortisol. Es importante
mencionar que la regulacion del sistema SAM y el eje HPA se da en el hipotalamo,
éste se encarga de integrar las funciones endocrinas y auténomas del

comportamiento (16).

El sistema simpatico-adrenomedular (SAM).

Las células cromafines de la médula suprarrenal poseen funciones secretoras
relacionadas con el desarrollo y funcibn de las neuronas simpaticas
posganglionares y se consideran parte del sistema nervioso simpatico (17). Las
neuronas preganglionares simpaticas poseen axones que forman sinapsis
colinérgicas con las células cromafines. Estas células al ser estimuladas, liberan
catecolaminas, en su mayoria epinefrina pero también norepinefrina (7, 18). Estas
catecolaminas se unen a adrenorreceptores en multiples 6rganos diana y, por lo
tanto, desempeifan diversas funciones en las reacciones de lucha-huida (19-21)

(Figura 1).

Es importante sefialar que, tanto la epinefrina como la norepinefrina no cruzan la
barrera hematoencefalica, las acciones periféricas de estas catecolaminas son

paralelas en el cerebro por la norepinefrina producida por el locus coeruleus (22).
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Médula de la glandula
suprarenal

:

Adrenalina/Noradrenalina

Figura 1. Activacion el eje sistema simpatico-adrenomedular (SAM) por parte del hipotdlamo. La
respuesta inicial al estrés agudo se origina en el eje SAM con la liberacién de catecolaminas. El
hipotdlamo activa la médula suprarrenal y la rama simpatica del sistema nervioso autbnomo,
iniciando la regulacion de SAM con un aumento del flujo sanguineo a los musculos, la presioén arterial
y la frecuencia cardiaca y respiratoria. La preparacion fisiolégica sobre los sistemas cardiovascular,
respiratorio y metabolico es efectiva cuando la amenaza se puede enfrentar fisicamente, pero
resulta excesiva cuando esto no es asi, como en el caso de amenazas de caracter psicolégico o
social. Modificado de Recio y colaboradores (18).

El eje hipotaldmico-hipofisario-adrenocortical (HPA)

Cuando se percibe estrés, ocurre una cascada fisiolégica en el eje HPA (23). En el
nucleo paraventricular del hipotdlamo se genera un aumento del factor de liberaciéon
de corticotropina (CRF), al llegar al I6bulo anterior de la pituitaria estimula la
secrecion de hormona adrenocorticotropica (ACTH). Esta finalmente actuaré sobre
la corteza de las glandulas suprarrenales induciendo la sintesis y la liberacion de

glucocorticoides, en particular, cortisol (24, 25) (Figura 2).
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Figura 2. El estrés puede provocar que el ndcleo paraventricular del hipotalamo, que contiene
neuronas neuroendocrinas que sintetizan y secretan hormona liberadora de corticotropina (CRF) o
factor liberador de corticotropina. CRF estimula la secreciéon de la hormona adrenocorticotropa
(ACTH), también conocida como corticotropina. A su vez, la ACTH actla sobre: el cértex adrenal,
gue produce hormonas glucocorticoides, principalmente cortisol en humanos, en respuesta a la
estimulacién por ACTH. El cortisol tiene varios efectos fisioldgicos como promover la
gluconeogénesis, reduccién de las reservas de proteinas y la movilizacién de acidos grasos del
tejido adiposo (7).




El eje tiroideo

La estimulacion en el hipotalamo desencadena la liberacion del factor de liberacion
de hormonas tirotropicas (TRF). El TRF se transporta a través de un sistema portal
especial a la porcién anterior de la hipofisis, donde estimula la secrecion de la
hormona tirotrépica (TSH). TSH es llevada por la sangre hacia la glandula tiroides,
lo que estimula la liberacién de dos hormonas: tiroxina (T4) y triyodotironina (T3).
Estas aumentan el metabolismo general o la tasa metabdlica basal (26). Estas
hormonas se unen a portadores especificos de proteinas plasmaticas,

principalmente globulina fijadora de tiroxina (TBG) (8).

Existe evidencia de que las condiciones de estrés estan asociadas con la
disminucién de TSH, T3 y T4. El estrés estimulara el eje HPA y aumentara la
produccion de corticosteroides (27, 28). Durante el estrés, la hormona liberadora
de corticotropina disminuye la funcidn tiroidea al inhibir la secrecion de la hormona
liberadora de tiroides y la hormona estimulante de la tiroides (29). Por ejemplo, ratas
Sprague-Dawley expuestas a descargas eléctricas por 14 dias exhibian una
disminucién de los niveles séricos de T3 y T4. Pero sin modificaciones en los
niveles de ARNm de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) dentro del nucleo

paraventricular del hipotalamo (30).
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Figura 3. La estimulacion en el hipotdlamo desencadena la liberacion del factor de liberacion de
hormonas tirotropicas (TRF). El TRF se transporta a través de un sistema portal especial a la porcién
anterior de la hipdfisis, donde estimula la secrecion de la hormona tirotrépica (TSH). TSH es llevada
por la sangre hacia la glandula tiroides, lo que estimula la liberacién de dos hormonas: tiroxina y
triyodotironina. Estas aumentan el metabolismo general. El estrés inhibe la hormona estimulante del
tiroides mediante la accion de los glucocorticoides sobre el sistema nervioso. Ademas, provoca
sintomas de hipotiroidismo al interrumpir el eje HPA, reduce la conversion de T4 en T3, promueve
la autoinmunidad al debilitar las barreras inmunes, provoca resistencia a la hormona tiroidea y
provoca desequilibrios hormonales. Modificado de Joseph Kurien y colaboradores (31).



Mecanismo de accidn del cortisol

El cortisol se une a un receptor intracelular, llamado receptor de glucocorticoides
(GR) dentro de las células diana. GR, que se expresa en casi todos los tejidos, es
un factor regulador de la transcripcion que consta de tres dominios diferentes: un
dominio N-terminal que contiene funciones de transactivacion, un dominio de unién
al acido desoxirribonucleico (ADN) y un dominio de reconocimiento al ligando. El
cortisol atraviesa la membrana plasmatica y se une al GR con gran afinidad dentro
del citoplasma (32). Después de la disociacion de las proteinas chaperonas, el
complejo GR-cortisol se transloca en el ndcleo y luego se une a un motivo “motif”
de ADN especifico (elemento de respuesta hormonal) como un homodimero. El
complejo GR-cortisol en interaccion con ADN especifico induce o inhibe la
transcripcion de genes (33). La evidencia sugiere que los glucocorticoides,
especialmente en altas concentraciones, también pueden tener algunos efectos no
genomicos rapidos en el transporte de iones a través de membrana celular que
pueden contribuir a sus beneficios terapéuticos pero estos mecanismos estan poco

estudiados (7, 32).

Efectos del cortisol en el metabolismo de los carbohidratos

El cortisol estimula la formacion de hidratos de carbono en el higado, aumentando
las enzimas necesarias para convertir los aminoacidos en glucosa en las células
hepéticas; esto se debe al efecto de los glucocorticoides sobre la transcripcion de
ADN en los nucleos de las células hepéticas, con sintesis de los correspondientes

acido ribonucleico mensajero (ARNmM) que a su vez se emplean para una sintesis




aumentada de las enzimas necesarias para la gluconeogénesis. Por otro lado, el
cortisol provoca la movilizacion de los aminoacidos, aumentando la disponibilidad
de éstos en el plasma, ingresando en la célula hepatica y promoviendo la
gluconeogénesis (7, 34, 35). Un efecto del cortisol es disminuir la translocacion de
los transportadores de glucosa GLUT 4 a la membrana celular, especialmente en
las células del musculo esquelético, lo que conduce a desorrollar resistencia a la
insulina (7, 36). Finalmente, La abstinencia de cortisol aumento la sensibilidad a la
insulina en términos de aumento de la oxidacién de glucosa y disminuciéon de la
produccion de glucosa enddgena en un estudio controlado en mujeres; lo cual

puede inducir hipoglucemia en insuficiencia adrenocortical (37).

Efectos del cortisol en metabolismo de las proteinas

Uno de los principales efectos del cortisol en los sistemas metabdlicos del cuerpo
es la reduccidén de las reservas de proteinas en esencialmente todas las células del
cuerpo, excepto las del higado (38). Esta reduccién es causada por la disminucion
de la sintesis y el aumento del catabolismo de proteinas en las células. El cortisol
también disminuye la formacion de ARN vy posterior sintesis de proteinas en
muchos tejidos extrahepaticos, especialmente en el tejido muscular y linfoide (7,
39, 40). Coincidentemente con el efecto de los glucocorticoides, el cual reduce las
proteinas en otras partes del cuerpo, las proteinas hepéticas se incrementan.
Ademas, las proteinas plasméticas (que son producidas por el higado y luego
liberadas en la sangre) también se incrementan. Se cree que esta diferencia resulta

de un posible efecto del cortisol que mejora el transporte de aminoacidos en las




células hepaticas (pero no en la mayoria de las otras células), asi como mejorar la

funcién de enzimas hepaticas necesarias para la sintesis de proteinas (7, 41).

Efectos del cortisol en metabolismo de lipidos

De una forma similar a la movilizacion de aminoacidos del musculo, el cortisol
estimula la movilizacién de acidos grasos del tejido adiposo. Esta movilizacion da
como resultado un aumento de la concentracion de los 4cidos grasos en el plasma.
Este transporte se cree que es promovido por la disminucion del transporte de
glucosa a los adipocitos, que suele ocurrir en condiciones extremas (como la falta
de alimentacion), donde seré necesaria otra fuente de energia (los acidos grasos)
(7). Es importante destacar que aquellas personas que presenten una secrecion de
cortisol excesiva presentaran una obesidad caracterizada por un depdsito mayor
de grasa en el térax, y en las regiones craneales; el cual se produce como
consecuencia de una sobrealimentaciéon o como mecanismo de afrontamiento ante

el estrés (42-45).

Deteccion de cortisol

La medicion del cortisol salival ofrece ventajas sobre la del cortisol sérico y estas
ventajas son particularmente Utiles para la investigacion en el campo y en
poblaciones especiales donde se dificulta el muestreo sérico (46). La desventaja
radica en que el cortisol exhibe un patrén circadiano. Como tal, exhibe un ciclo
sinusoidal que comienza a un nivel medio, se eleva a un nivel maximo, cae de
nuevo a través de la media hasta un nivel minimo y se eleva de nuevo a la media

dentro de aproximadamente 24 horas (47, 48). El cortisol salival puede




considerarse un sustituto del plasma solo si el cortisol salival y sérico son
sincrénicos. Los andlisis correlacionales no detectan diferencias entre las
amplitudes de dos procesos circadianos (46). La mayoria de los estudios han
investigado las respuestas del cortisol utilizando muestras de suero, saliva u orina.
Los ensayos mas utilizados para detectar cortisol en estas muestras son los
radioinmunoensayos (RIA), la cromatografia liquida, espectrometria de masas (LC-

MS / MS) y los ensayos inmuno-absorbentes ligados a enzimas (ELISA) (49).

Tanto las muestras de saliva como las de suero proporcionan una medida de la
concentracion de cortisol en un solo punto en el tiempo. Por lo tanto, se pueden
usar para probar cambios agudos, pero estan sujetos a importantes fluctuaciones
fisioldgicas diarias, lo que dificulta la evaluacion de la exposicién general al cortisol
sistémico a largo plazo. Para superar este desafio, los estudios contemporaneos
obtienen multiples muestras de saliva desde el momento en que se despierta hasta
gue se duerme, pero esto es experimentalmente complejo y esta metodologia es
dificil de aplicar a poblaciones més grandes (50). A diferencia del cortisol sérico, el
cortisol salival refleja el cortisol libre (no unido) y se recoge mediante un método
menos invasivo. Sin embargo, las concentraciones de cortisol en la saliva ain
fluctban significativamente a lo largo del dia. Se emplea una estrategia similar
cuando se usa orina; las recolecciones de orina de 24 horas proporcionan una
muestra integral de las concentraciones de cortisol libre durante el dia, superando

asi el problema de su ritmo diurno (51). Sin embargo, la coleccién podria ser




agotadora para los sujetos de estudio y no se puede utilizar en casos de

insuficiencia renal crénica o didlisis.

Deteccidn de cortisol en cabello

El andlisis del cabello se ha utilizado durante décadas para controlar la exposicion
a compuestos exodgenos, con especial énfasis en la deteccion de drogas de abuso
(52). Debido a que el cabello crece a una relacion media de 1 cm/mes, ha existido
un interés creciente en cuantificar compuestos producidos de forma enddgena
como el cortisol en el cabello (53). Destacan los estudios de Koren y colaboradores,
gue examinaron si se podia detectar cortisol extraido con metanol (54); el estudio
llevado a cabo por Cirimele y colaboradores en el cual se detectaron mediante
cromatografia liquida de alta resolucion, espectrometria de masas por pulverizacion
de iones, detectando en cabello un total de diez glucocorticoides, incluidos cortisol
y cortisona (55), y el estudio de Sauvé y colaboradores que detectaron cortisol en
cabello utilizando un protocolo ELISA, estableciendo un rango de referencia de 1,7-
153,2 pg/mg, con una concentracion media de 46,1 pg/mg (56). Actualmente, puede
haber una variabilidad significativa entre ensayos en los inmunoensayos
disponibles comercialmente. Por lo tanto, los investigadores deben intentar realizar
todas las pruebas de un protocolo particular usando el mismo lote de inmunoensayo

de cortisol y usando controles internos positivos como estandares (57).

Ventajas del andlisis de cortisol en cabello
El segmento de 1 cm mas proximal del cuero cabelludo se aproxima a la produccion

de cortisol del ultimo mes, el segundo segmento de 1 cm mas proximal se aproxima




a la produccion durante el mes anterior y asi sucesivamente (58). Esto permite
examinar retrospectivamente la produccién de cortisol en los momentos en que un
factor estresante es mas pronunciado, sin necesidad de tomar una muestra en ese
momento (57). Alternativamente, puede proporcionar una evaluacion inicial de
cortisol durante un periodo de tiempo durante el cual el estrés aun no se ha
producido, como fue demostrado por Davenport y colaboradores, en un estudio que
recolecto muestras de pelo en (Macaca mulatta) antes y después de ser reubicado

de habitat (59).

La muestra se puede recolectar de forma no invasiva simplemente cortando una
muestra de cabello de 1 cm de didmetro en la base del vértice posterior de la
cabeza(53, 56). Esto elimina el riesgo de que la propia recoleccion de la muestra
pueda tener un impacto en la produccion de cortisol. Otra ventaja metodologica
radica en la facilidad de transporte y almacenamiento que tiene el cabello, pudiendo

ser almacenado a temperatura ambiente.

Mecanismo de ingreso

Se cree que el cortisol ingresa al cabello principalmente a nivel de la médula del
tallo del cabello a través de la difusidn pasiva proveniente de la sangre. En este
escenario, se plantea la hipotesis de que el cortisol capilar refleja la fraccion de
cortisol libre integrada en lugar de la concentracion de cortisol total en suero. El
cortisol adicional puede cubrir la cuticula externa de las secreciones sebaceas y
ecrinas (60, 61). En adicion, Se ha debatido si el cortisol que se encuentra en el

cabello es representativo de las concentraciones sistémicas.




La mayoria de los autores asumen que el contenido de cortisol en el cabello es
representativo de los niveles sistémicos. Sin embargo, la produccion local de
cortisol también puede participar, ya que los foliculos pilosos contienen un
equivalente funcional del eje HPA y pueden sintetizar cortisol después de la
estimulacién por la hormona liberadora de corticotropina (CRH) (62). Por ultimo,
datos de un paciente con insuficiencia suprarrenal primaria, con ACTH elevada,
mostraron niveles bajos de cortisol en el cabello, o que respalda la evidencia de
que los niveles de cortisol detectados en el cabello provienen principalmente de la

actividad central de HPA (63).

Estrés psicosocial y andlisis de cortisol en cabello

Las preocupaciones financieras y relacionadas con el trabajo son subjetivamente
las causas mas comunes de estrés social que experimentan las personas en la
actualidad. Dettenborn y colaboradores (64) compararon a las personas que
habian estado desempleadas durante al menos 1 afio con sujetos de control que
estaban laborando. Todos los participantes proporcionaron una muestra de cabello
y calificaron su nivel de estrés crénico con el Inventario de Trier para la Evaluacion
del Estrés Croénico (TICS) y la escala de estrés percibida (PSS). Las
concentraciones de cortisol en los segmentos de cabello que representan los 3
meses mas recientes y los 3 a 6 meses mas recientes fueron significativamente
mas altas en el grupo de desempleados. Ademas, el grupo de desempleados
informo niveles significativamente mas altos de preocupacion en la subescala TICS

(P <0.01) y tuvo puntajes significativamente mas altos en la PSS (P <0.01). En este




estudio, se demostré que el analisis de cortisol en el cabello es una importante
herramienta para medir el estrés cronico resultante de un factor de estrés
psicolégico comun, lo que indica ademas su efectividad como un biomarcador del
estrés cronico. Otro estudio llevado a cabo por Steudte y colaboradores (65)
realizado en supervivientes de la guerra civil de Uganda encontré que los pacientes
traumatizados con estrés postraumatico (PTSD) tenian concentraciones de cortisol
en el cabello significativamente mas altas que sus controles emparejados
traumatizados sin PTSD. Ademés, en ambos grupos, el nimero de eventos
traumaticos a lo largo de la vida se correlacioné positivamente con la concentraciéon
de cortisol en el cabello. Finalmente, un metaanalisis de 107 estudios sobre estrés
cronico demostré que un factor importante que influye en la produccién de cortisol
es el tiempo transcurrido desde que ocurri6 el evento estresante. Cuando la fuente
del estrés estaba en curso o habia sido relativamente reciente, las concentraciones
de cortisol parecen estar elevadas, pero cuando la fuente del estrés esta

temporalmente distante, se observan concentraciones de cortisol mas bajas (66).

Estrés y obesidad

Aunque el cortisol tiene muchas funciones fisiol0gicas, aun esta es discusion la
relacion entre el estrés y la obesidad, lo que ha sido demostrado en estudios en los
gue la ingesta de corticoides versus placebo, aumentd el consumo de alimentos
(67). Otros estudios revelaron que los participantes que experimentaban un factor
estresante estandarizado tenian mayor cantidad de cortisol y su consumo de

alimentos era mayor (68).




La leptina es una hormona secretada por los adipocitos, actla sobre las neuronas
en el ndcleo arqueado, otros nucleos hipotalamicos y en el tronco encefélico,
incluso en el area ventral tegmental, donde puede modular los circuitos de
dopamina mesolimbicos y la supresion de la ingesta de alimentos (69-71). El
neuropéptido Y (NPY) es un péptido orexigeno de 36 aminoacidos sintetizado en
neuronas del nucleo arqueado que se proyecta hacia el nlcleo paraventricular del
hipotdlamo, el cual tiene diversas funciones, incluida la regulacién del
comportamiento de alimentacion, la presion arterial, el ritmo circadiano, el

comportamiento reproductivo y la respuesta al estrés (69, 72).

Los mecanismos que relacionan al cortisol y la ganancia de peso involucran la
regulacion que ejerce el cortisol sobre la leptina. Se ha observado una relacion
inversa entre los niveles plasmaticos de leptina y los de ACTH y cortisol en
condiciones normales. El cortisol reduce la sensibilidad de la leptina en el sistema
nervioso central (69), regulando la estimulacion del neuropéptido Y (NPY) (73) y
potenciando las vias de recompensa (42). También se conoce que el cortisol
promueve directamente los depoésitos de grasa, particularmente en la regién
abdominal. La obesidad abdominal es un patrén particularmente nocivo de

deposicion de grasa y predice una mala salud metabdlica y cardiovascular (74).

El eje HPA al ser estimulado por eventos estresantes, provoca la elevacion de
niveles de glucocorticoides que estimulan la ingesta de comida, en particular
comida con altos contenidos caléricos. Luego de finalizada la ingesta de alimentos,

el individuo muestra una reduccion del sentimiento de estrés, es por esta razon que




la sensacion de placer de disminucion de estrés refuerza el habito de la ingesta de
alimento como medida de afrontamiento, lo cual al final podria inducir al trastorno

de obesidad (75-78).

Vias de respuestas al estrés

Via de respuesta al estrés inmediato

Cuando el sujeto es sometido a una situacién de lucha-huida la porcién simpatica
del sistema nervioso autbnomo inicia la respuesta a través de la secrecién de
epinefrina (originada en las terminaciones nerviosas), la cual actia en diferentes
organos diana cuya funcion es preparar al cuerpo para una accién catabdlica y de
movimientos bruscos o rapidos. Los efectos de la epinefrina y norepinefrina duran
unos cuantos segundos debido a que son ripidamente liberados de las
terminaciones neuronales, asi como su rapida influencia en los érganos diana; por

esta razon esta respuesta es categorizada como respuesta inmediata (79).

Via de respuesta al estrés intermedio.

No solo el hipotadlamo inicia la activacion del sistema nervioso simpatico causando
un efecto inmediato, sino que el hipotdlamo posterior también tiene una via neural
directa, a través de neuronas preganglionares simpaticas que lo vincula con la
médula suprarrenal. Una vez que el hipotdlamo posterior envia informacion a la
médula suprarrenal esta secretara epinefrina y norepinefrina que al ingresar al
torrente sanguineo reforzaran la respuesta producida por la epinefrina o

norepinefrina originada en el sistema nervioso auténomo. La liberacion de




epinefrina y norepinefrina de la médula suprarrenal acta como un sistema de
respaldo para estos agentes bioquimicos con el fin de garantizar los medios mas
eficientes de supervivencia fisica. Las influencias hormonales provocadas por la
médula suprarrenal se denominan efectos de estrés intermedios. Es importante
sefalar que, como estas sustancias viajan a través del flujo sanguineo, los niveles

altos pueden permanecer hasta por 2 horas (17, 79).

Via de respuesta al estrés prolongado o crénico.

Si el estado de amenaza percibida continta mas alla de varios minutos, los
impulsos neuronales recibidos por el hipotdlamo como posibles amenazas crean
una cadena de mensajes bioquimicos, que caen en cascada a través de las
glandulas del sistema endocrino. Debido a que la vida media de estas hormonas y
la velocidad de sus reacciones metabdlicas varian en duracion, de horas a
semanas, en algunos casos, se conoce como el efecto prolongado del estrés (79).
Durante el estrés prolongando se activan el eje HPA y el eje de tiroxina; por
consiguiente, el efecto prologando del estrés se asocia al desarrollo de patologias,
tales como depresion, arterioesclerosis y disregulacion del sistema inmunoldgico

(4, 80-82).

Estrés académico
Entrar a la universidad puede ser una experiencia estresante debido a los grandes
cambios en la vida que implica la transicidon a la vida universitaria, y los sintomas

de estrés y depresion suelen ser comunes (83-85).
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El estrés académico es el resultado de la demanda en las experiencias del proceso
de ensefianza-aprendizaje que se desarrollan en las instituciones de educacion
superior (86). Dentro de las diversas ramas del conocimiento, las ciencias de la
salud se han reportado como una de las ramas donde los estudiantes manifiestan

mayor estrés (87-89).

Los principales estresores de los estudiantes universitarios se centran en la
sobrecarga de tareas, la realizacibn de examenes, baja motivacion, las altas
expectativas familiares, el corto tiempo de entrega de asignaciones y el miedo al
fracaso como principal fuente de estrés entre los estudiantes de pregrado (87, 90,
91). Los estudiantes pueden reflejar el estrés académico con reacciones
conductuales y emocionales, llegando a afectar funciones cognitivas e impidiendo
la formacion de la memoria espacial (26, 92). En adicion, los alumnos pueden llegar
a considerar la posibilidad de abandonar los estudios universitarios debido al estrés

académico (93).

Aunque el cortisol esta implicado en diversas funciones fisiologicas, es un elemento
critico para estudiar la relacion entre el estrés y la obesidad, lo que ha sido
demostrado en estudios en los que la ingesta de cortisol, versus placebo, aumento
el consumo de alimentos (67). Otros estudios revelaron que los participantes que
experimentaban un factor estresante tenian mayor cantidad de cortisol y su
consumo de alimentos era mayor (68). Los mecanismos que relacionan al cortisol

y la ganancia de peso, pasan por la regulacion que ejerce el corticoide sobre la




leptina, reduciendo la sensibilidad del cerebro (69), regulando la estimulacién del

neuropéptido Y (NPY) (94) y potenciando las vias de recompensa (42) (Figura 4).
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Figura 4. Los mecanismos que relacionan al cortisol y la ganancia de peso inician por la regulacién
gue ejerce el cortisol sobre la leptina, reduciendo la sensibilidad de leptina en el hipotadlamo,
regulando la estimulacién del neuropéptido Y (NPY) y potenciando las vias de recompensa. Niveles
altos de NPY en el fluido cerebroespinal se asocian con una elevada ingesta de comida y una
actividad fisica disminuida.

Antecedentes

La opinion sobre la relacion entre el estrés y la obesidad esta dividida en dos
corrientes, una que sostiene que no existe una importante relacion. Por ejemplo, un
metaanalisis de articulos entre 2000 a 2009 indica que existe una baja relacién
entre estrés y obesidad (95), esto es similar a un estudio transversal en hombres
que encontr6 que las puntuaciones de estrés auto informadas no se
correlacionaban con el BMI (96). Por dltimo en un estudio realizado en una

poblacion de hombres de entre 40-50 afios pertenecientes a la clase trabajadora
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en Japdén reportan que no existe asociacion entre el estrés y los habitos de
alimentacion (97). En cambio otro grupo de investigadores indica que existe una
relacion considerable entre estrés cronico, alteraciones en la actividad del eje HPA
y obesidad (98). En un estudio realizado en mujeres en rango de edad de 19 a 75
se reportd que el estrés crénico esta asociado con un BMI mas alto (99), de hecho,
se ha propuesto que la alimentacién placentera reduce la actividad en la respuesta

al estrés, reforzando el habito de alimentacion (75, 77, 78).

Por otro lado, es de importancia indicar que la percepcion de estrés es multifactorial
y depende de varios contextos. Por ejemplo, factores socio-econémicos, familiares
y ambientales engloban toda una problematica general con una incidencia ya sea
directa o indirecta, que provoca estrés por no responder como se espera ante sus
padres, amigos y demas miembros de la sociedad (100). Otros factores que afectan
la percepcién de estrés es la influencia familiar y cultural. Las familias representan
uno de los contextos de desarrollo mas importantes para los adolescentes en todo
el mundo. Aunque las experiencias estresantes en las relaciones cercanas con los
padres y comparfieros son tipicas (101), estas experiencias podrian resultar en
diferentes percepciones de estrés relacionado con los pares, dependiendo de la
cultura o region (102). Las comparaciones regionales indican que los adolescentes
del sur de Europa exhiben niveles més altos de estrés relacionado con los padres,
seguidos por los adolescentes de América Latina, Oriente Medio y Asia (103). En
realidad, aunque la orientacion de valores general puede ser tipica de una regién

especifica del mundo, pueden existir variaciones dentro de la cultura y las
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correspondientes diferencias en las percepciones de estrés de los adolescentes de
diferentes paises que representan una cultura o region (104). Los latinoamericanos
experimentan estrés por el miedo a decepcionar a sus padres cuando siguen sus
propios intereses y los jovenes del Medio Oriente experimentan un alto estrés por
la desaprobacion de los padres de sus comparieros cercanos. De, hecho comparten
patrones de estrés similares, que se agrupan en torno a factores de estrés tales
como encontrar puntos en comun con sus compafieros, esforzarse por ser
aceptados, sentirse solos o tener dificultades para acercarse a los demas (103).
Otro interesante ejemplo de diferencias regionales en la percepcioén de estrés se ha
reportado en el cual, profesores espafioles mostraron niveles de estrés mas altos
gue los profesores latinoamericanos. De hecho, estas diferencias pueden deberse
al proceso de habituacion de los profesores latinoamericanos, y probablemente

estén asociadas a un contexto sociocultural mas estresante y exigente (105).

En Panama se reporta escasa literatura sobre el tema, por ejemplo, la revision
propuesta por Camargo (106) donde expone las generalidades del estrés, sus fases
y sefiala la importancia del cortisol como hormona del estrés y su asociacién con
diversas patologias. Ademas, un estudio realizado en estudiantes panamefios de
las ciencias de la salud sugiere que los horarios extendidos, cargas de
asignaciones, préactica clinica, responsabilidad profesional y la falta de tiempo
suelen ser los eventos factores que mayor estrés acarrean (107). En adicion, un
estudio realizado en estudiantes de psicologia propone que la personalidad de los

profesores es un aspecto de gran relevancia en cuanto a la percepcion de estrés
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(108). Otro estudio realizado en docentes de la Universidad de Panama por Young
y Ledezma (109) encontraron que los profesores que pertenecen a la categoria de
profesores temporales mostraron cansancio emocional y que las manifestaciones
fisiologicas del estrés mas comunes eran hipertensién arterial, trastornos
estomacales y cefaleas. Ademas, las reacciones fisicas mas frecuentes en
estudiantes son el dolor de cabeza y la fatiga cronica; asi como cambios en los
hébitos de alimentacion (107). Sin embargo, no encontramos literatura que aborde
la relacion entre el estrés y la obesidad en la poblacién panamefia en general y

menos en la poblacién estudiantil universitaria.

Datos del Ministerio de Salud de Panama& indican que la obesidad es una condicién
gue afecta a la poblacion panamefa. Las estadisticas locales reflejan que entre el
46 y 50 % de los adultos tiene mas grasa corporal, y que la situacion de la obesidad
se cuadruplicé en la poblacion adulta del pais en las ultimas dos décadas (110).
Panam& muestra un marcado aumento de la obesidad en las ultimas 3 décadas
(111). Los pacientes con obesidad tienen un mayor riesgo de morbilidad de
dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, hipertensién, accidente cerebrovascular,
enfermedades de vesicula biliar, problemas respiratorios, enfermedad coronaria,
apnea del suefio, osteoartritis y algunos canceres (112). La obesidad también ha
sido asociada con el desarrollo de trastornos neuropsicolégicos/psiquiatricos como
ansiedad (113) y estrés crénico (114), los cuales en conjunto acarrean un gasto en
el presupuesto estatal. Por ejemplo controlar o tratar a los pacientes con

hipertension arterial le cuesta aproximadamente al sistema de salud panamefio 700
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millones de ddlares al afio (115), por otro lado un paciente diagnosticado con
diabetes al afio gasta entre mil doscientos a mil setecientos délares (116), por
altimo se estima que el 3% del presupuesto general del Ministerio de Salud esta
dedicado a la salud mental (117). Estas estadistica proporcionadas por el Ministerio
de Salud apuntan a que héabitos y estilos de vida del panamefio podrian estar
afectando el incremento en obesidad, aumentando asi los riesgos asociados a otras
enfermedades. Sin embargo, los factores asociados al incremento en obesidad y
sus enfermedades asociadas son desconocidas. Nuestra investigacion propone
gue los altos niveles de estrés en el panamefio es uno de estos factores asociados
al incremento en obesidad, pero muy pocos estudiaos han abordado el estrés de la
poblacion de una manera integral. Por lo tanto, decidimos investigar la asociacion
entre estrés, habitos alimentarios, concentraciones de cortisol, y medidas
antropométricas relacionadas con la obesidad en una muestra de estudiantes de

primer ingreso de la carrera de medicina de la Universidad de Panama.
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Obijetivos

Objetivo general
Determinar el grado de asociacion entre las concentraciones de cortisol, como
indicativo del estrés fisioldgico, y las medidas antropométricas asociadas a

obesidad, en estudiantes de medicina de la de Universidad Panama.

Objetivos Especificos

Cuantificar el estrés, a través de las concentraciones de cortisol como
biomarcador, en estudiantes de primer ingreso de la carrera de medicina de la

Universidad Panama.

Analizar la relacién entre las concentraciones de cortisol, como medida de
estrés, y el indice de masa corporal en estudiantes de primer ingreso de la

carrera de medicina de la Universidad Panama.

Analizar la relacion entre las concentraciones de cortisol y el porcentaje de
grasa corporal en estudiantes de primer ingreso de la carrera de medicina de
la Universidad Panama.

Examinar la relacion entre el cortisol como marcador de estrés fisioldgico y el
estrés académico auto reportado en estudiantes de primer ingreso de la carrera

de medicina de la Universidad Panama.

Estudiar la relaciéon entre la percepcion de estrés académico y los habitos de
alimentacion en estudiantes de primer ingreso de la carrera de Medicina de la

de Universidad Panama.
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Métodos

Aspectos éticos de la investigacion

Esta investigacién se desarrolld6 de acuerdo con la Declaracion de Helsinki.
Ademas, fue aprobada por el Comité de Bioética de la Universidad de Panama,
bajo el registro CE-PT-327-15-02-19-41. Todos los protocolos, toma y manejos de
las muestras se llevaron a cabo bajo estrictas normas de ética. La identidad de los

participantes fue protegida, asi como los datos colectados durante la investigacion.

Poblacion de estudio

El reclutamiento y la recopilacién de datos para el estudio implicaron un proceso de
dos etapas. Primero, presentamos la investigacién a estudiantes de primer afio de
Medicina de la Universidad de Panama. Se incluy a los participantes si tenian al
menos 18 afios, firmaban el consentimiento informado, tenian una longitud de
cabello de al menos 2 cm en la regién del vértice posterior, no mostraban signos de
calvicie, no reportaban padecer ninguna afeccion médica y/o aquellos que no
informaron el uso de algun medicamento, ademas tuvieron que permanecer en la
carrera todo el semestre. Durante esta fase, 89 estudiantes cumplieron con los
criterios de inclusion y aceptaron participar en el estudio. En la segunda etapa de
selecciodn, se aplico la escala autoevaluativa de ansiedad generalizada y las escala
autoevaluativa de depresion propuestas por Cardoze (118), las cuales tenian la
finalidad de excluir a participantes con sintomas de depresion y ansiedad. Esto se
debe a que sujetos con ansiedad (119-121) y depresion (122-124) pueden

presentar niveles de cortisol alterados. Finalmente excluimos de los andlisis a 6
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participantes que exhibian sintomas de ansiedad moderada y 5 participantes con
sintomas de depresibn moderada. Posteriormente contactamos con dichos
estudiantes para comunicarle los resultados y remitirlos a la clinica psicolégica de
la Universidad de Panama. Finalmente, al realizar el andlisis factorial exploratorio,
los casos atipicos fueron detectados mediante el procedimiento de distancia de
Mahalanobis (D?). Mediante este procedimiento es posible detectar casos atipicos
multivariados, designando como tales aquellos casos que superan el umbral de
significacion de p <0,001 (125), identificamos 3 estudiantes con valores atipicos
para la concentracion de cortisol en el cabello (HCC) (ver mas adelante). La
muestra final estuvo compuesta por 75 estudiantes, 41 (54.6%) mujeres y 34

(45.4%) hombres.

Determinaciones de cortisol

Para determinar el nivel de estrés fisioldgico utilizamos el cortisol como
biomarcador (56). Las pruebas de cortisol se realizaron mediante el procedimiento
descrito por Sauvé y colaboradores (56), por duplicado, siguiendo el ELISA
SALIMETRICS para pruebas de cortisol salival (126). Se efectuaron tres
determinaciones de cortisol en saliva y cabello para cada participante, al inicio
(semana 1), a la mitad (semana 8) y al final del semestre en la semana 16; similar

al protocolo utilizado por Xie y colaboradores (127).
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Concentraciones de cortisol en saliva (SCC)

Los participantes recolectaron sus muestras de saliva por si mismos 15-20 minutos
después de despertarse por la mafiana; se les pidié que hicieran gargaras con
agua, descartaran el agua y luego recolectaron 5 ml de saliva en un tubo
desechable (Corning 15mL). Ademas, Se instruyo a los participantes a que se
abstuvieran de cepillarse los dientes, fumar, comer y beber antes de la recoleccion
previa. Las muestras se entregaron entre las 7:00-9:00 a.m. y se almacenaron a -
20°C en un congelador (Frigidaire Commercial) hasta el momento de realizar las

pruebas ELISA (128).

Concentraciones de cortisol en cabello (HCC)

Se recolectaron hebras cercanas al cuero cabelludo, de la region del vértice
posterior. Se determiné el cortisol a partir del segmento de cabello de 2 cm mas
cercano al cuero cabelludo. Se utilizaron aproximadamente 10 mg de cabello y se
cortaron en pequefos trozos, se colocaron en un vial de vidrio desechable, luego
se afiadio 1 ml de metanol. El vial sellado se incubé durante la noche (~ 16 h) a
52°C con agitacion constante. Después de la incubacion (Eppendorf Thermomixer
C), se eliminé el sobrenadante y se coloc6 en tubos de cultivo de vidrio
desechables. Se utilizo un bafio seco de nitrégeno (Digital Dry Bath, BT LAB
Systems, BL-E22-1010) para remover el exceso de solvente, finalmente, se volvio
a suspender en 200 ul de solucion salina tamponada con fosfato (PBS) a pH 8.0

(56).
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Figura 5. Se recolectaron hebras de la regién del vértice posterior. Determinamos el cortisol a partir
del segmento de cabello de 2 cm més cercano al cuero cabelludo. Se utilizaron aproximadamente
10 mg de cabello y se cortaron en pequefios trozos, se colocaron en un vial de vidrio desechable,
luego se afiadié 1 ml de metanol. El vial sellado se incub6 durante la noche (~ 16 h) a 52°C con
agitacion constante. Después de la incubacion, se eliminé el sobrenadante y se coloco en tubos de
cultivo de vidrio desechables. Se utilizo un bafio seco de nitrégeno para remover el exceso de
solvente, finalmente, se volvio a suspender en PBS a pH 8.0. Las pruebas de cortisol se realizaron
por duplicado, siguiendo el protocolo ELISA SALIMETRICS para pruebas de cortisol salival (126).

Mediciones antropométricas

Se utilizo una balanza digital de impedancia bioeléctrica (OMRON HBF-514C), con
electrodos para manos y pies para determinar los porcentajes de grasa corporal
(TF%), grasa visceral (VF%), musculo total (TM%), peso (kg) e indice de masa
corporal (BMI) (kg/m?). El BMI es una medida confiable para la obesidad ya que
muestra una buena correlacion con el TF% y los pliegues cutaneos (129, 130). Se

clasifico a los sujetos por su BMI segun los criterios sugeridos por la Organizacion




Mundial de la Salud: bajo peso (<18,5), peso normal (18,5-24,9), preobesidad (25,0-
29,9), obesidad clase 1 (30,0-34,9), obesidad clase 2 (35,0-39,9) y obesidad clase
3 (> 40) (131). Se recolectaron medidas antropométricas en los sujetos a inicio de

semestre (semana 1) y al final del semestre (semana 16).

Estrés académico auto informado y hdbitos de alimentacion

Los participantes respondieron el cuestionario de estrés académico auto informado
SEEU-R propuesto por Pulido y colaboradores (132), validado para estudiantes
panamefios por Romero (133) (Anexo 1 y 2). La consistencia interna del
instrumento se puede estimar con el alfa de Cronbach (a), esto permite valorar la
fiabilidad de un instrumento de medida a través de un conjunto de items o reactivos
gue se espera que midan el mismo constructo o una Unica dimension teérica de un
constructo latente (134). Valores de a entre 0.70 y 0.90 indican una buena
consistencia interna (135). Esta escala tiene una fiabilidad a = 0.885 y consta de 28
items. El inventario se basa en una escala de cuatro opciones (Ultimos 30 dias,
altimos 12 meses, algun tiempo y nunca). Un puntaje mas alto significa niveles mas

altos de estrés académico percibido.

Evaluamos los habitos alimentarios a través de la encuesta propuesta por Castro y
colaboradores (136), el cuestionario fue validado por los investigadores para la
poblacion de estudiantes panamefios , con un a = 0.802 y 34 items (Anexo 3y 4).
El instrumento nos permitié la evaluacion inicial y el seguimiento de la modificacion

de los hébitos de alimentacion. Una puntuacion alta en los habitos alimentarios
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significa mejores habitos alimentarios. Los cuestionarios se aplicaron al inicio del

semestre (semana 1) y al final del semestre (semana 16).

Andlisis estadisticos

El nivel de significancia se establecié a = 0.05; todas las pruebas se realizaron a
dos colas. Los resultados en el texto se presentan como media + desviacion
estandar (S.D.); Los datos de las figuras se presentan como media * error estandar
de la media (S.E.M.). Se realiz6 un andlisis factorial exploratorio utilizando el
método de componentes principales para identificar las posibles relaciones de las
variables; Se utilizé la prueba de Mahalanobis (D?) para la deteccion de datos
atipicos, se identificaron 3 sujetos con valores atipicos para HCC, los cuales fueron

removidas del estudio.

Los analisis se efectuaron agrupando los datos por sexo. Las comparaciones entre
la semana 1 y semana 16, para las variables de estrés auto informado, habitos
alimentarios, BMI, peso, TF%, TM% y VF% se realizaron con la prueba t para

muestras pareadas.

Para la comparaciéon de HCC y SCC en las semanas 1, 8 y 16, se utiliz6 un ANOVA
de un factor para medidas repetidas. Se efectuaron correlaciones de Pearson para
determinar la asociacion entre el promedio de HCC y SCC a lo largo del semestre,
asi como los promedios de estrés auto informado, habito alimentario, BMI, peso,
TF%, TM% y VF%, ademas, se realizé un andlisis de regresion simple con HCC

como predictor de BMI, TF% y VF%, asi como para el estrés auto informado como
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predictor de la conducta alimentaria. Los analisis de datos se efectuaron con el

programa IBM-SPSS 25.
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Resultados

Comparacion entre sexos

Se observaron diferencias en el BMI de las mujeres en la semana 1 con 23.84 *
3.64 kg/m2y la semana 16 con 24.09 + 3.81 kg/m? (p = 0.035) y en las puntuaciones
de estrés auto informado en la semana 1 con 32.21 + 14.56 y la semana 16 con
39.3£16.1 (p < 0.001), del semestre siendo mayor en la semana 16 (Tabla 1). No
se observaron diferencias en peso, TF%, TM%, VF% y conducta alimentaria en las
mujeres. En los hombres, entre la semana 1 y la semana 16 no se muestran
diferencias en peso, BMI, TF%, TM%, VF%, estrés académico y conducta

alimentaria.

Las mujeres se encuentran distribuidas segun su BMI en bajo peso (2%),
normopeso (63%), sobrepeso (25%) y obesidad (10%). Los hombres estan
distribuidos segun su BMI en bajo peso (6%), normopeso (53%), 35% sobrepeso
(35%) y obesidad (6%). La muestra combinada se distribuye en bajo peso (4%),

normo peso (59%), sobrepeso (29%) y obesidad (8%).
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Tabla 1. Estadisticos descriptivos (media + S.D.)

Peso (KQ)
BMI

TF%

TM%

VF%

E. Académico

H. Alimentario

SCC (nmol/L)

HCC (pg/mq)

Mujeres (n=41)

Hombres (n=34)

Inicio de Final de Inicio de Final de
semestre semestre semestre semestre
(Semana 1) (Semana 16) (Semana 1) (Semana 16)
Media + S.D. p-valor Media + S.D.

58.21 +9.14 58.65 + 9.54 .128 70.50 +14.71  69.98 + 14.57
23.84 + 3.64 24.09 £ 3.81 *.035 24.31+4.92 24.12 + 4.77
35.93+6.88 36.32+6.95 .128 21.49 +9.53 20.70 £ 8.33
26.01+2.51 25.96 + 2.58 .672 39.74 + 6.28 40.37 £4.75
3.95+1.22 4.07 £1.17 .096 6.17 + 3.88 6.38 +4.81
32.2+145 39.3+16.1 **< 001 30.2+13.0 33.6 +13.8
106.6 £17.2 105.6 £ 16.5 .601 105.7 £ 14.6 104.5+11.7
Semana 1 Semana 8 Semana 16 Semana 1 Semana 8
18.74 £ 11.42 11.64+756 10.26+7.99 16.77+11.46  11.58+9.23
61.72 + 33.12 75.57+32.34 85.37+46.30 68.20+41.12 70.10 + 22.02

p-valor
.169
437
.335
411
.593
.105
547

Semana 16

8.59 +6.40

81.69 + 36.7

8

BMI= indice de masa corporal, TF% = Porcentaje de grasa total, TM% = Porcentaje de muscular total, VF % = Porcentaje
de grasa visceral, E. Académico = Estrés académico auto informado, H. Alimentario = Habito alimentario, p-valor basado

en prueba t para muestras pareadas.

*p-valor significativo a 0.05 (dos colas).

**p-valor significativo a 0.01 (dos colas).

HCC y SCC a través del semestre

Los promedios de SCC para las mujeres fueron 18.74 + 11.42 nmol/L, 11.64 + 7.56

nmol/L y 10.26 £ 7.99 nmol/L, para las semanas 1, 8 y 16 respectivamente. Nuestro

ANOVA de medidas repetidas en mujeres con una correccion de Greenhouse-

Geisser determiné gue la concentracion media de SCC diferia entre semanas del

semestre (F (1.87, 75.86) = 11.23, p < 0.001). Las pruebas post hoc con la
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correccion de Bonferroni revelaron que a lo largo del semestre se observa una
disminucién (p = 0.004) en las concentraciones SCC entre la semana 1 (18.72 £
1.78 nmol/L) y la semana 8 (11.64 = 7.56 nmol/L). En adicién, también se observa
una reduccién (p < 0.001) en SCC en la semana 1y la semana 16 (10.26 + 7.99).
Por otro lado, en hombres determinamos que la concentracion media de SCC
diferia entre semanas del semestre (F (1.51, 49.93) = 8.70, p <0.002). Las pruebas
post hoc con correccién de Bonferroni sugieren que no existen diferencias (p =
0.112) en las concentraciones SCC entre la semana 1 (16.77 £ 1.96 nmol/L) y la
semana 8 (11.54 + 1.58 nmol/L). En cambio, observamos una reduccion (p = 0.001)
en SCCenlasemanalylasemana 16 (8.59 £ 1.09). Por lo tanto, podemos concluir
qgue hacia el final del semestre se observa una disminucion de SCC tanto en

mujeres como en hombres.

Los promedios de HCC para las mujeres fueron 61.72 + 33.12 pg/mg, 75.57 + 32.34
pag/mg y 85.37 = 46.30 pg/mg para las semanas 1, 8 y 16 respectivamente. El
ANOVA de medidas repetidas en mujeres con correccién de Greenhouse-Geisser
determiné que la concentracion media de HCC diferia entre semanas del semestre
(F (1.81, 72.58) = 5.01, p = 0.011). Las pruebas post hoc con la correccion de
Bonferroni sugieren que no existen diferencias (p = 0.101) en las concentraciones
HCC entre la semana 1 (61.72 + 5.13 pg/mg) y la semana 8 (75.57 £ 5.05 pg/mg).
En cambio, observamos una elevacion (p = 0.023) en HCC entre la semana 1y la
semana 16 (85.37 + 7.23 pg/mg). Por otro lado, en hombres determinamos que la

concentracion media de HCC no exhibe variaciéon entre las semanas del semestre
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(F (1.66, 54.85) = 2.35, p = 0.113). Por consiguiente, en mujeres,

concentraciones de HCC tienden a aumentar, pero no asi en hombres.

las
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Figura 6. ANOVA de medidas repetidas en mujeres con correccidon de Greenhouse-Geisser determiné que
la concentracién media de SCC diferia entre semanas del semestre (F (1.87, 75.86) = 11.23, p <0.001). Las
pruebas post hoc de Bonferroni revelaron que a lo largo del semestre se observa una disminucion (p =
0.004) en las concentraciones SCC entre la semana 1 (18.72 = 1.78 nmol/L) y la semana 8 (11.64 + 7.56
nmol/L). En adicion, también se observa una reduccién (p < 0.001) en SCC en la semana 1y la semana 16
(10.26 + 7.99). Por otro lado, en hombres determinamos que la concentracion media de SCC diferia entre
semanas del semestre (F (1.51, 49.93) = 8.70, p <0.002). Las pruebas post hoc con la correccion de
Bonferroni sugieren que no existen diferencias (p = 0.112) en las concentraciones SCC entre la semana 1
(16.77 + 1.96 nmol/L) y la semana 8 (11.54 + 1.58 nmol/L). En cambio, observamos una reduccion (p =
0.001) en SCC en la semana 1 y la semana 16 (8.59 + 1.09). Por lo tanto, podemos concluir que hacia el
final del semestre se observa una disminucién de SCC tanto en mujeres como en hombres.
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Cortisol capilar a través del semestre

100 -
——
o
E $
o
2 BO
| .
E —
=
1]
E (]
=]
tn
=
=]
& ]
< 0
=
o
=]
E Sexo
20
O Femenino
‘.Masculinn
0
Semana 1 Semana 8 Semana 16

Periodo

Figura 7. ANOVA de medidas repetidas en mujeres con correccién de Greenhouse-Geisser determind que
la concentracion media de HCC diferia entre semanas del semestre (F (1.81, 72.58) = 5.01, p = 0.011).
Las pruebas post hoc de Bonferroni sugieren que no existen diferencias (p = 0.101) en las concentraciones
HCC entre la semana 1 (61.72 £ 5.13 pg/mg) y la semana 8 (75.57 + 5.05 pg/mg). En cambio, observamos
una elevacion (p = 0.023) en HCC entre la semana 1y la semana 16 (85.37 + 7.23 pg/mg). Por otro lado,
en hombres determinamos que la concentracion media de HCC no exhibe variacion entre las semanas del
semestre (F (1.66, 54.85) = 2.35, p = 0.113). Por consiguiente, en mujeres, las concentraciones de HCC
tienden a aumentar, pero no asi en hombres.
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Correlaciones y modelos lineales

Para los datos de HCC y SCC, en mujeres, a lo largo del semestre se encontraron
las siguientes correlaciones de Pearson, semana 1 (r = 0.113, p = 0.483), semana
8 (r=0.143, p=0.374) y semana 16 (r = 0.204, p = 0.200). En hombres, semana 1
(r=0.248, p = 0.157), semana 8 una asociacion (r = 0.363, p = 0.035) y semana 16
(r=0.269, p = 0.124) (Figura 8).
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Figura 8. Correlacion entre el cortisol capilar y el cortisol salival recolectado en (A) semana 1, (B)
semana 8, (C) semana 16, n= muestra, coeficiente de correlacién de Pearson y p-valor, p < 0.05.




Para los datos de promedios HCC y SCC a lo largo del semestre, en mujeres
encontramos la siguiente correlacion de Pearson (r =0.104, p = 0.517), en hombres

encontramos la siguiente asociacion (r = 0.462, p = 0.006) (Figura 9).

Correlacion HCC vy SCC (Promedio Semestral)

Femenino, n =41, r=0,104, p » 0.05
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Figura 9. Correlacion entre el cortisol capilar y el cortisol salival del promedio semestral, n= muestra,
coeficiente de correlacion de Pearson y p-valor, p < 0.001. La gréafica indica que, en mujeres no
existe asociacion entre las concentraciones de cortisol capilar y salivar, por otro lado, en hombres
observamos una considerable asociacién entre las concentraciones de cortisol capilar y salivar.

En mujeres obtuvimos una correlacion de Pearson entre HCC y BMI (r =0.348, p =
0.026), entre HCC 'y TF% (r = 0.313, p = 0.046) y; HCC y VF% (r = 0.324, p = 0.039).

En hombres, encontramos una correlacioén de Pearson entre HCC y BMI (r = 0.424,
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p=0.012) y entre HCCy VF% (r = 0.372, p = 0.030) (Tabla 2). Existe una asociacion

negativa entre las puntuaciones de estrés académico y las puntuaciones de

conducta alimentaria en las mujeres (r = -0.354, p = 0.027), pero no en los hombres

(r =-0.153, p = 0.387). Correlaciones suplementarias se muestran en el anexo 5.

Tabla 2. Correlaciones de promedios

SCC
HCC
BMI
TF%
VF%
E. Académico
H. Alimentario

SCC
HCC
BMI
TF%
VF%
E. Académico
H. Alimentario

* Correlacion significativa al 0.05 (dos colas).
** Correlacion significativa al 0.01 (dos colas).

SCC
104
-.005
.084
.062
.028
-.225

SCC
462
.262
.307
293
-.055
.293

Hk

462

HCC
104
.348
313
324
.075
.017

*
*

*

HCC

*k

424
.330
372
.025
147

*

Femenino
BMI TF%
-.005 .084
.348" 313"
.958"
.958™
.968" 957"
.167 .138
-.021 -.047
Masculino
BMI TF%
.262 .307
424" .33
.882™
.882"™
.909™ .898"
.023 -.062
.093 132

.909
.898

VF%
.062
324"
.968"
957
.140
-.002

Hk

VF%
293
372"

ok

[23

.067
221

E. Académico
.028
.075
.167
.138
.14

-.354

E. Académico
-.055
.025
.023
-.062
.067

-.153

C. Alimentario

-.225
.017
-.021
-.047
-.002
-.354"

C. Alimentario

.293
147
.093
132
221
-.153

El analisis de regresion lineal simple mostré que en mujeres HCC es un predictor

débil del BMI (B = 0.348, p < 0.05). En hombres HCC es un predictor del BMI (B =

0.424, p < 0.05). Por lo tanto, las puntuaciones de estrés académico son un

predictor del deterioro de los habitos alimentarios en las mujeres (B = -0.354, p <

0.05), pero no en hombres (B = -0.153, p < 0.05), el resumen de los modelos de

regresion se muestra en la Tabla 3.
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Tabla 3. Resumen de los modelos de regresion lineal simple.

Femenino Masculino
HCC como predictor de medidas antropométricas (BMI, TF%, VF %)

B SEB B R? p B SEB B R? p
BMI .050 .022 .348 121 *.026 .087 .033 424 .18 *012
TF% .084 .041 313 .098 *.046 114 .058 .330 .109 .057
VF% .015 .007 .324 .105 *023 .062 .027 372 .138 .030

Estrés académico como predictor de hébito alimentario

B SEB B R? p B SEB B R? p

H. Alimentario -.398 .169 -.354 125 *.023 -.153 175 -.153 .023 .387

B = Coeficiente de regresion no estandarizado, SE B= Error estandar del coeficiente de regresion no estandarizado,
B= Coeficiente de regresion estandarizado, R?=Varianza explicada

*p-valor son significativos al nivel 0.05 (2 colas).

Tabla 4. Prueba de homogeneidad de pendientes

Suma de

Fuente de variacién cuadrados Cuadrado medio p
Sexo*HCC*BMI 16.326 16.326 .338
Sexo*HCC*TF% 10.762 10.762 .664
Sexo*HCC*VF% 26.357 26.357 .074

Sexo*E. Académico* H. Alimentario 182.185 182.185 .339

*p-valor significativo a nivel de 0.05 (dos colas)

La prueba de homogeneidad de pendientes entre sexos indica que el modelo de
regresion lineal es valido para el HCC como predictor de BMI (p = 0.338), de HCC
como predictor de TF% (p = 0.669), de HCC como predictor de VF% (p = 0.74) y
de estrés académico como predictor de habito alimentario (p = 0.339). Por lo tanto,
las pendientes de los grupos de tratamiento son iguales o aproximadamente

iguales.




BMI

Regresion lineal entre HCC y BMI (promedio semestral)

50
4
40
—
.-""-'.-'
$. ¢
. —
.- y=20.24+0.05"x
30 » & - ?.—I
et %, «—_ _—
'- o $ " ______-——-"'
* *s — —
- zﬁlo ‘e
T e
— e ':: - iﬂ ¢ . Sexo
20 - *
- Q*. ‘e o * @ Femenino
- Masculino
+
10
a0 100 130 200

Cortisol capilar (pg/img)

Figura 10. Modelo de regresién lineal entre el cortisol capilar como predictor del BMI. La gréfica
sugiere que en mujeres el cortisol capilar es un predictor débil del BMI (f = 0.348, p = 0.026), aunado
a esto, el cortisol capilar también es un predictor del BMI en hombres (§ = 0.424, p = 0.012).
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Regresion lineal entre HCC y TF% (promedio semestral)
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Figura 11. Modelo de regresién lineal entre el cortisol capilar como predictor del porcentaje de grasa
total (TF%). En mujeres, el cortisol capilar es un predictor débil del porcentaje de grasa total (TF%)
(B = 0.313, p = 0.046), por otro lado, en hombres el cortisol capilar no puede predecir el porcentaje
de grasa total (TF%) (B = 0.330, p = 0.057). Aunque es importante destacar que, en hombres, el
valor p se encuentra muy cercano al nivel de significancia.
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Regresion lineal entre HCC v VF% (promedio semestral)

20
»
*
15
y=1.68+0.06%x
q o
= e
™ * .
3 E -
@ 10 ot T
- * * e
: .~
» e -
o | S
»4¥ o0 e —
a8 .’, "“.. ___———_________
: e e — Sexo
I Y e pre— _
e & ey 9140.01% @ Femenino
- s e & @ oW o :
= & 0 ™ * Masculino
- % -
o * *
0
0 50 100 150 200

Cortisol capilar (pg/img)

Figura 12. Modelo de regresion lineal entre el cortisol capilar como predictor del porcentaje de grasa
visceral (VF%). En mujeres el cortisol capilar es un predictor del porcentaje de grasa visceral (VF%)
(B =0.324, p = 0.039), de igual forma, en hombres el cortisol capilar es un predictor del porcentaje
de grasa visceral (VF%) (B = 0.372 p = 0.030).
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Regresion lineal entre estrés y habito alimentario (promedio semestral)
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Figura 13. Modelo de regresion lineal entre el estrés académico como predictor del habito
alimentario. Sugerimos que las puntuaciones de estrés académico son un predictor de los habitos
alimentarios en las mujeres (f = -0.354, p = 0.023), pero no en hombres (3 =-0.153, p = 0.387).




Discusion

Diferencia entre sexos

Al comparar las variables al inicio y al final del semestre, no se encontraron
diferencias en peso, BMI, TF%, VF%, estrés académico y patrones de alimentacion
en los hombres. Con respecto al SCC y HCC no se observan diferencias en las
concentraciones de cortisol en las semanas 1, 8y 16 (p = 0.462, p = 0.961, p =

0.329).

Nuestros resultados de la distribucién porcentual de las categorias de BMI de los
sujetos estudiados es similar a la reportada en 2018 por Marisacal-Davy. En su
estudio reporto que los estudiantes de la Facultad de Medicina de la Universidad
de Panama tienen una distribucion del BMI de bajo peso (6%), normo peso (56%),
sobrepeso (29%) y obesidad (9%) (137). Por lo tanto, se observa constantemente
gue el 29% de los estudiantes de la facultad estan en sobrepeso. Por otro lado, un
estudio realizado en estudiantes de la Universidad Latinoamericana de Ciencias y
Tecnologia (ULACIT) en Panama revelo que el 40% estaba en la categoria de
sobrepeso y el 20% eran obesos (138), lo cual podria suponer que los estudiantes
de la facultad de medicina tienden a presentar menos sobrepeso y obesidad en
comparacion con sus contraparte de la ULACIT. Aungque en dicho estudio no
especifican a que carreas pertenecen estos estudiantes. En adicion nuestros
resultados son similares a un estudio realizado en estudiantes de ciencias de la
salud del Perq, en el cual se reportd que el 27% tenian sobrepeso y el 8% obesidad

(139). Finalmente una investigacion realizada en nifios entre los 9 y 13 afios en
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escuelas de Panama centro revelo que el 17% de los estudiantes estaban en
sobrepeso y el 13% padecian de obesidad (140). Esto podria indicar que desde la
etapa escolar a la universitaria se observa una tendencia a disminuir la obesidad y
aumentar el sobrepeso, pero es necesario profundizar en este tipo de disefos.
Ademas el desarrollo metabdlico, fisioldgico y antropométrico en nifios es diferente

en comparacion con los adultos (141, 142).

Un problema particular con el BMI como indice de obesidad es que no diferencia
entre masa corporal magra y masa grasa corporal; es decir, una persona puede
tener un BMI alto, pero aun asi tener una masa grasa muy baja y viceversa (143,
144). De hecho, desde una perspectiva anatébmica y metabdlica, el término
obesidad deberia referirse a una acumulaciébn excesiva de grasa corporal
(triacilgliceroles), por lo que se ha cuestionado repetidamente la precision del BMI

como determinante de la masa grasa corporal (145).

Si bien el porcentaje de grasa corporal, los pliegues cutdneos y la circunferencia de
la cintura pueden ayudar a proporcionar una mejor medicién de la adiposidad de
las personas, el BMI sigue siendo la medida principal dada su facilidad y bajo costo
de recoleccion (146). Una limitacion adicional del BMI es que no captura
informacion sobre la ubicacion de la grasa corporal. Esta es una variable importante
para evaluar las consecuencias metabdlicas y de mortalidad de la acumulacién
excesiva de grasa (147). Por otro lado, el BMI ha sido reportado como un predictor
mas solido de la mortalidad por accidentes cerebrovasculares en comparacién con

las medidas precisas de adiposidad, como el TF% (148). Ademas, existe una
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relacion entre la obesidad grave (BMI> 35,0) y el riesgo de mortalidad elevado

(149).

En nuestros resultados se observa una asociacion entre BMI con VF% y TF%;
también reportamos un BMI mayor en mujeres hacia el final del semestre mas no
en los valores de VF% y TF%. Una posible explicacién subyace en el hecho de que
si bien es cierto que los dispositivos de bioimpedancia eléctrica de bajo costo
parecen ser confiables y validos para predecir la adiposidad de estudiantes
universitarios masculinos y femeninos (150), su uso para estimar la composiciéon
corporal en hombres y mujeres joévenes podria ser cuestionable debido a las
grandes variaciones entre la absorciometria dual de rayos X (DXA) (151), siendo
DXA un método que evalla con precision el contenido mineral éseo, la masa grasa

y el tejido adiposo (152).

En adicion, es posible que existan pequefias variaciones o errores que pudieron

cometerse al momento de calcular la talla de los sujetos.

No se observaron diferencias entre hombres y mujeres en la percepcion de estrés
académico inicial (p = 0.218) ni en la percepcion de estrés al final del semestre (p
= 0.744), lo cual es similar a un estudio propuesto por Khan y colaboradores que
sugiere la ausencia de diferencias en la percepcién de entres entre hombres y
mujeres (153). Nuestros datos denotan que a inicio de semestre el indice general
de estrés académico (puntacion de estrés/ numero de reactivos del SEEU) fue de

1.24 en mujeres y 1.07 en hombres. Estos reflejaron un incremento hacia el final




del semestre de 1.39 y 1.17 respectivamente. Nuestros resultados son similares a
los reportados por Pulido-Rull y colaboradores, en los cuales se utiliz6 el mismo
instrumento en una poblacion de estudiantes universitarios mexicanos, reportando
indices generales de estrés académicos de 1.20 para las carreras de odontologia
y psicologia (93). Sin embargo, este estudio no tiene segregaciones por sexo, no
posee estudiantes de ciencias médicas y el instrumento solo se aplicd una vez por

estudiantes y no especifican en qué momento del periodo académico.

En las mujeres, se observé una puntuacion de estrés mas alta al final del semestre,
esto ha sido informado en un estudio similar (154), donde las mujeres al final del
periodo de clase indicaron una mayor percepcion de estrés (155, 156). Esto
coindice con la idea de que, a diferencia de las mujeres, los hombres parecen ser
menos sensibles en su percepcion de sintomas corporales sutiles, y son menos
propensos a evaluar los cambios corporales o emocionales como significativos
(157). Esto se debe a que existe una diferencia en la respuesta al estrés exhibida
por hombres y mujeres. Algunos investigadores han sugerido que las diferencias
de género en la reactividad al estrés a lo largo de las dimensiones sociales / de
logros pueden reflejar las presiones evolutivas de los roles sexuales (158). Ademas,
la percepcion de estrés, las causas que lo determinan, los efectos fisicos,
psicolégicos y emocionales, las formas de afrontamiento, responden a patrones
culturales socialmente impuestos (159). Por ejemplo, el rol tradicional femenino se
caracteriza ante todo por estar centrado en el ambito privado y por el interés y

cuidado de las relaciones intimas. A su vez, incluye aspectos como la afectuosidad,
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la lealtad, la sensibilidad a las necesidades ajenas y la capacidad de comprensiéon
(160). De hecho, existe una mayor participacion de las mujeres en la planificacion
y gerencia de las tareas del hogar, y simultdneamente estas presentan ansiedad,

depresion y baja autoestima (161).

En nuestro estudio, las mujeres informaron mas estrés percibido hacia el final del
semestre, esto apoya la idea de que las mujeres pueden estar percibiendo eventos
de vida similares como mas negativos en comparacion con los hombres y
contribuyendo a su tendencia a reportar sintomas de depresion y ansiedad de

mayor rasgo.

Por otro lado, las mujeres son mas propensas que los hombres a tener pensativos
rumiantes (162) , lo que a su vez, puede conducir a la sensacion de un menor
control emocional y posterior evocacion de sensaciones depresivas y de ansiedad
(163). A diferencia de las mujeres, los hombres parecen ser menos propensos a
valorar los cambios corporales o emocionales como significativos. Las mujeres
parecen preferir soluciones centradas en las emociones, incluida el mayor uso de
apoyo social y redes de apoyo, los hombres se centran mas a menudo en

afrontamiento instrumental u orientado a problemas (157).

En los hombres se da la respuesta de lucha-huida (fight or flight), en cambio en
mujeres se ha reportado la existencia de respuesta de cuidar-entablar amistad
(tend-and-befriend) (164), lo cual sugiere que las mujeres tienden a solucionar

conflictos emocionales buscando y formando redes de apoyo, por otro lado, los
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hombres se centran mas a menudo en el afrontamiento orientada a la resolucion

de problemas (157).

La corteza parieto-frontal derecha (RPFC) juega un papel importante en la
regulacion de las emociones negativas (165), ademas RPFC es una parte
importante de los sistemas de vigilancia y emocién negativa, y la corteza
orbitofrontal izquierda (LOrF) se asocia con la emocién positiva y los objetivos
heddnicos (166, 167). En adicién, ha sido informado que RPFC se activa y la

corteza orbitofrontal izquierda (LOrF) puede ser inhibida por eventos estresantes.

La hipotesis de que las respuestas al estrés en los hombres pueden caracterizarse
principalmente como lucha-huida esta respaldada por la observacién de que la
activacion de RPFC y la desactivacion de LOrF con estrés se observa
predominantemente en el cerebro masculino. La participacion del sistema limbico,
incluido el cuerpo estriado ventral, el putamen, la insula y la corteza cingulada, es
la base de la respuesta al estrés en las mujeres (168), asi como una mayor
activacion de la corteza prefrontal dorsomedial en mujeres (169). Por lo tanto la
activacion limbica observada al estrés en mujeres es mas consistente con un

modelo de Tend-and-befriend que con un modelo de lucha-huida (165, 167).

Es importante destacar que el modelo de Tend-and-befriend, es relativamente
reciente, por lo que aun son necesarios mas estudios para dilucidar la veracidad de

esta hipétesis.
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SCC y HCC alo largo del semestre

La mayoria de los estudios de estrés psicolégico revelaron que (a) no hay
diferencias entre los sexos o (b) respuestas de cortisol mas altas en hombres
jovenes que en mujeres jovenes después de la exposicion a estrés psicolégico
agudo de la vida real (p. Ej., Exdmenes académicos) o tareas controladas de estrés
de laboratorio ( ej., libertad de expresion o aritmética mental) (170-172). Esto
concuerda con nuestros resultados ya que no se reportan diferencias en los niveles
de cortisol entre mujeres y hombres. Por otro lado, ante la anticipacion de una tarea
gue suponga estrés psicosocial, se produce aumento de ACTH vy cortisol
principalmente en hombres en comparacion con las mujeres (173). Otros estudios
sugieren que la respuesta femenina se caracteriza por una mayor y prolongada
secrecion de ACTH y corticosteroides suprarrenales (174, 175) que sugieren una
mayor reactividad al estimulo, asi como una retroalimentacion negativa reducida
(158), lo cual podria explicar niveles de cortisol mas elevados en mujeres. Otro
importante factor a tomar en cuenta es el ciclo menstrual de las mujeres, ya que en
fase lutea exhiben respuestas de estrés con cortisol en la saliva comparables a las
de los hombres, mientras que en fase folicular o mujeres que tomaron
anticonceptivos orales mostraron respuestas de cortisol salival mas bajas (175), por
consiguiente, es evidente la necesidad de futuros estudios en profundidad sobre
estos temas. Por otro lado, nuestro estudio no contempla las concentraciones de
testosterona ni su influencia en las concentraciones de cortisol. Con respecto a

esto, se ha reportado que la testosterona aumenta significativamente el cortisol y
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el afecto negativo en respuesta al factor estresante, especialmente para los
hombres (176). También se ha reportado un asociacion positiva entre el cortisol y
la testosterona libre en plasma después del ejercicio; posiblemente debido a una
contribucién de la corteza suprarrenal o la disociaciébn de testosterona de la
globulina transportadora de hormonas sexuales (177). En consecuencia, es
importante explorar con otros disefios la relacion entre cortisol, testosterona vy

ejercicio fisico.

A diferencia de las investigaciones en personas, los estudios que utilizan modelos
de roedores generalmente encuentran que las hembras tienen una mayor actividad
del eje de estrés en comparacion con los machos (178-180). Sin embargo, no
siempre se informa que las diferencias de sexo en la respuesta del cortisol a un
estresor psicolégico o fisico discriminan entre hombres y mujeres, a pesar de las
diferencias de sexo en el estrés auto informado, la respuesta emocional y/o la

incomodidad (181, 182).

Encontramos diferencias en el cortisol salivar a lo largo del semestre,
principalmente entre el inicio y el final del semestre, siendo menor a final de
semestre. Desde una perspectiva metodoldgica, es importante indicar que existe
una rapida habituacibn de una respuesta salival del cortisol después de la
exposicion repetida a una situacion estresante (inicialmente) se refleja en varios
protocolos de estrés psicoldgico (183-186). Se ha planteado la hipétesis de que el
estrés cronico puede conducir primero al funcionamiento hiperactivo del eje HPA,

mientras que el sistema se vuelve hipoactivo cuando se alcanza un estado de
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agotamiento y el individuo ya no puede hacer frente al estrés (185). Armario y
colaboradores (187) demostraron que cuanto mas fuerte es el estresor
experimental, mayor es la desensibilizacion del eje HPA a largo plazo. La
desensibilizacion observada del eje HPA en respuesta a un estresor homotipico
muestra dos caracteristicas especiales que hacen que sea dificil de interpretar en
términos de un proceso similar a la habituacion: (a) el efecto aumenté con el tiempo
(dias a semanas) transcurrido entre el primer y segunda exposicion al estresante,
lo que sugiere un proceso de maduracién progresivo; y (b) cuanto mas fuerte es el
estresante, mayor es la desensibilizacién a largo plazo. Por lo tanto, es posible que
la desensibilizacion del eje HPA sea la suma de dos fendmenos diferentes: efectos
a largo plazo y procesos similares a la habituacion. La contribucion de los primeros
puede ser mas relevante con estresores severos e intervalos entre estrés mas

largos, y la de los segundos con estresores leves y exposiciones repetidas (187).

La respuesta al despertar del cortisol (CAR) es un aumento entre el 38% y el 75%
en los niveles de cortisol que alcanzan un méaximo de 30 a 45 minutos después de
despertarse por la mafiana. De hecho, esta influenciado por una variedad de
factores como el género, el estado de salud, comportamiento o la percepcion del
estrés (188). También existe evidencia de que los niveles bajos de cortisol en saliva
se asociaron con somnolencia y agotamiento del dia anterior (189). Esto podria ser
una explicacion ya que en las semanas 8 y 16 los alumnos estaban en periodos de
examenes o0 proximos a realizarlos, por lo que es comun el desvelarse (189, 190).

Adicionalmente, la escala de estrés auto informado utilizada cuenta con dos
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preguntas que abordan la calidad del suefio (¢, Se ha desvelado por examenes 0
trabajos? y ¢ Ha sufrido de trastornos del suefio (insomnio, dormir demasiado, etc.)
en periodos de examenes?) que al ser comparadas sus medias a inicio (X = 2.95)
y a final (X = 3.87) de semestre sugieren diferencias (p < 0.001), indicando mayor

frecuencia de desvelo y trastornos de suefio hacia el final del semestre.

Tanto la CAR como el ritmo diurno son distintos del gasto total de cortisol, tienen
propiedades Unicas entre si y los niveles totales de cortisol, y tienen un valor

predictivo para problemas de salud mental y fisica (191, 192).

Encontramos una asociacion baja en hombres y mujeres en las medidas de SCCy
HCC entre los periodos evaluados del semestre, esto puede deberse a que SCC
es una medida de cortisol en un tiempo definido, da el nivel de cortisol en un
momento especifico. Un sujeto puede tener valores normales de cortisol un dia y
los dias siguientes pueden tener un nivel elevado, las diferencias diarias de cortisol
pueden representar la respuesta suprarrenal al proximo estrés relacionado con el
trabajo (193). Ademas, SCC responde a estresores agudos (48, 127), mientras que
HCC refleja respuestas a largo plazo (127). La reactividad del cortisol a corto y largo
plazo esta moderadamente correlacionada. Esto lleva a la sugerencia de que los
efectos del estrés agudo pueden, a largo plazo, provocar efectos crénicos del estrés
(194). En general los datos obtenidos en nuestro estudio estan respaldados por los

hallazgos de Sauvé y colaboradores (56).
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Nuestros resultados sugieren que, a lo largo del semestre, el HCC tiende a
aumentar en las mujeres, pero no en los hombres, esto concuerda con un reporte
donde una muestra compuesta mayoritariamente por mujeres presenté un mayor
HCC en periodos académicos en comparacion con periodos vacacionales (195).
Esto apunta a una similitud con nuestros resultados ya que los analisis de cortisol
capilar de la semana 8 reflejan principalmente el cortisol del mes anterior, es decir
cerca de la semanas 4 0 5, en las cuales los estudiantes estan realizando su primer
examen parcial o estan proximos a realizarlo. En adicion, el cortisol determinado en
la muestra de cabello de la semana 16 refleja el cortisol de las semanas 11 o0 12,
por lo que es probable que los estudiantes tengan una idea general de las notas de
sus materias y en algunos casos han realizado o estan proximos a realizar un
segundo examen parcial de conceptos tedricos o de practicas de laboratorio.
Aunque es imprescindible indicar que la evaluacion adecuada del HCC puede
haberse visto afectada por factores ambientales exégenos, como el lavado del
cabello con champu y/o agua, y los tratamientos cosméticos (56, 196). De hecho,
nuestro ANOVA realizado para HCC indica que, en mujeres, hacia el final del
semestre (semana 16) las concentraciones de cortisol capilar tienden a aumentar,
en cambio en hombres no se reporta variacion en las concentraciones de cortisol
capilar a lo largo del semestre. Esto puede deberse a que inicialmente el 65% de
los hombres reporto lavarse el cabello con una frecuencia mayor a 5 dias por
semana, en cambio el 75% las mujeres suelen lavarse el cabello de 1 a 2 veces por

semana. Por lo tanto, es posible que la mayor frecuencia de lavado de cabello en
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hombres pueda explicar la ausencia de aumento en las concentraciones de cortisol
hacia el final de semestre. Sin embargo, nuestro estudio no evaluoé la aplicacion de
tratamientos para el cabello y la seccion que recopilaba informacion sobre la
frecuencia de lavado se obtuvo a inicio de semestre, es decir que no sabemos si la
frecuencia de lavado cambio a lo largo del semestre. Por lo que sugerimos
profundizar en el impacto que tiene el lavado de cabello y el uso de tratamientos

capilares en las concentraciones de cortisol.

Inicialmente, los valores semanales de HCC y SCC mostraron una baja correlacion,
posiblemente porque el SCC es un biomarcador de estrés agudo y muy fluctuante,
mientras que el HCC reflej6 un nivel a largo plazo (127, 197). En cambio, los
promedios de HCC y SCC muestran una asociacion importante en hombres, pero
no en mujeres. Esto se ha informado en hombres (127), asi como en un estudio
gue reporta asociaciones similares a las que hemos encontrado entre HCC y SCC
(198). Es importante indicar que el SCC es una respuesta a condiciones agudas
(48), restringir el muestreo a un periodo de una semana es similar a una foto
instantanea del sistema, mientras que la recopilacion temprana y tardia aumenta la
confiabilidad del muestreo (199), La recoleccion frecuente de saliva durante el dia
y varios dias proporciona una representacion mas amplia de la actividad del cortisol

a lo largo del tiempo (200).
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HCC y medidas antropométricas

Reportamos de manera consistente que existe una relacion entre el cortisol capilar
y el BMI, asi como una asociacion entre cortisol capilar y porcentaje de grasa
visceral tanto en hombres como en mujeres, por lo tanto, el estrés y los procesos
metabolicos estan vinculados. De hecho, los estudios epidemiolégicos muestran
gue el estrés y el BMI estan relacionados (201, 202) en adicion, un metaanalisis de
estudios longitudinales encontré una relacion positiva entre el estrés y aumento de
peso (203). Otro estudio de metadatos indica la existencia de una relacion entre el

cortisol y el BMI (200).

Tanto en modelos humanos como animales, se ha demostrado causalmente que el
cortisol promueve la acumulacion de células grasas y el aumento de peso (204,
205). Lo que implica el funcionamiento del eje HPA en el desarrollo de obesidad.
En un metaanalisis de 13 estudios que incluyé a mas de 160,000 trabajadores, se
descubrié que la tensién laboral se relaciona positivamente con el BMI tanto
transversal como longitudinalmente (206). Esto es particularmente relevante para
la obesidad, ya que ciertos hallazgos muestran que las personas obesas tienden
a reportar una mayor percepcion de estrés (207). Fisiol6gicamente, el aumento de
las concentraciones de cortisol se ha relacionado con la acumulacion de grasay el
aumento de peso, ya que los glucocorticoides promueven la conversién de
preadipocitos en adipocitos maduros (204, 205). El vinculo entre los niveles de
cortisol y la obesidad abdominal se observa de manera tan consistente que la

obesidad abdominal se ha sugerido como un marcador para los niveles de cortisol




a largo plazo (205). Sin embargo, realizamos un analisis complementario
comparando las medias de HCC utilizando los criterios de grasa corporal (hombres
= adiposidad normal < 28 TF%; adiposidad elevada = 28 TF% y mujeres =
adiposidad normal < 40 TF %; adiposidad elevada = 40 TF%) (208). Por lo tanto,
indicamos que no existen diferencias en HCC a inicio de semestre (F = 2.866, p =
0.94) ni a final de semestre (F = 0.148, p = 0.72) entre sujetos con adiposidad
normal y aquellos con adiposidad elevada. De tal modo que es necesario explorar
si las concentraciones de HCC varian con respecto al TF% en muestras

estudiantiles.

HCC y estrés auto informado

Los analisis de correlacién sugieren que no existe asociacion entre el estrés auto
percibido y HCC, esta ausencia de correlacion coincide con multiples estudios (64,
198, 200, 209-214), ya que la excrecién de cortisol y el estrés auto informado no
representan el mismo concepto (194, 198). Es importante destacar que, a pesar de
no mostrar asociaciones de HCC con medidas autoinformadas, cada uno de los
estudios anteriores confirmé un HCC elevado en condiciones que se supone que

exhiben mayores niveles de estrés (210, 211, 215).

Estrés auto informado y habitos de alimentacion
Varios tipos de estresores psicoldgicos estan implicados en comer en exceso y en
las malas elecciones alimentarias. Por ejemplo, el estrés laboral prolongado se

asocia con un mayor consumo de energia, ingesta de grasas saturadas y azucares,
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y posible aumento de peso (216). Por otro lado, los eventos estresantes inducidos
por situaciones sociales también conduce a un mayor consumo de alimentos
dulces, ricos en grasas y mas densos en energia (217). Ademas, una mayor
percepcion de estrés tanto en hombres como en mujeres se asocia con una dieta
alta en grasas y menos ejercicio frecuente, ambos factores de riesgo de obesidad
(218) y notablemente con una ingesta de frutas menos frecuente en hombres y

mujeres (219).

Nuestros datos parecen indicar que las mujeres tienden a desmejorar los habitos
de alimentacién durante episodios de estrés. Con respecto a la diferencias de
géneros, un estudio africano sugiere que las mujeres experimentan un mayor grado
de estrés percibido que sus contrapartes masculinas (220). Otro estudio revelo que
estudiantes femeninas de medicina experimentaron un alto nivel de estrés asociado
a habitos de alimentacién poco saludable, sobrepeso y obesidad (221). Por ultimo,
niveles de estrés crdénicos percibido se relacionan con una mayor ingesta de grasas
en la dieta (222). En mujeres especificamente el estrés percibido se asocio

positivamente con la alimentacion no controlada y la alimentacion emocional (223).

Estudiantes con mayor estrés, en comparacion con aquellos con niveles mas bajos
de estrés, tuvieron puntajes mas altos para alimentaciéon emocional, alimentacion
no controlada y una mayor frecuencia de comida rapida (224), asi como, mayores

puntuaciones de estrés percibido se asocian con una mayor ingesta de grasas (89).
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Es posible que los participantes de nuestro estudio se enfrenten a las emociones
negativas generadas por eventos estresantes de la vida al participar en una
alimentacion emocional (225). La alimentacién emocional implica el consumo de
alimentos con alto contenido de azucar y grasa. Los investigadores informan que
estos alimentos, llamados alimentos reconfortantes, eliminan o reducen la
intensidad de los estados emocionales negativos (78, 204). EI consumo de
alimentos reconfortantes puede conducir a un estado de disposicion mas positivo
por varias razones, incluido el aumento del placer sensorial, la reducciéon del

hambre y la disminucion de los sintomas fisiol6gicos aversivos (226).

Estos hallazgos sugieren que las percepciones diarias al estrés pueden influir en
los patrones dietéticos que estan relacionados con la obesidad. Esto es consistente
con estudios de laboratorio y de observacién que han encontrado relaciones entre
las medidas de estrés y la ingesta de grasas en la dieta (216, 227), bocadillos con

alto contenido de grasas y comida rapida (228, 229).

Finalmente se ha propuesto que el estrés agudo aumenta la ingesta de alimentos
en humanos (230). La dopamina es un neurotransmisor que codifica el placer y
aumenta el deseo de comer (231). El estrés desencadena independientemente la
liberacién de dopamina, como ha sido demostrado en animales (75) y en algunos
estudios en humanos (232, 233), a su vez comer alimentos con alta palatabilidad
afecta aun mas el procesamiento de recompensas para aumentar el ciclo de
alimentacion impulsado por estrés. Los cambios en la concentraciones de CRF, los

glucocorticoides, incluido el cortisol y la noradrenalina sensibilizan los centros de
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recompensa en el cerebro, como el nicleo accumbens y el cuerpo estriado dorsal,
lo que aumenta el impulso de comer estos alimentos (94, 234). A través del refuerzo
negativo (227), estos alimentos pueden servir para aliviar tanto los estados
estresantes como la abstinencia hedonica que se produce como resultado de la
exposicién a largo plazo al cortisol (78) y luego pueden incorporarse como habitos
de alimentacion (235). Por lo tanto, el estrés, la recompensa y los alimentos con

alta palatabilidad forman un ciclo de retroalimentacion positiva (94).
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Figura 14. Al final del semestre, observamos una elevacion de las concentraciones de HCC,
puntuaciones de estrés auto informadas mas altas y aumento de BMI, principalmente en mujeres
gue en hombres. Es posible que la disminucion de SCC este asociada a una habituacion a un estrés
homotipico o por disminucion en las horas de suefio dias previos al muestreo. Existe una importante
asociacion entre las medidas de cortisol de un solo punto a corto plazo versus el cortisol a largo
plazo, principalmente en hombres. HCC y SCC no estan asociados con los resultados de las
medidas de estrés automatico informado. Se sustenta la evidencia previa de asociaciones positivas
entre HCC y medidas antropométricas relacionadas con la grasa corporal y el BMI, finalmente el
habito alimentario se ve afectado por la percepcién del estrés académico, principalmente en las

mujeres.
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Limitaciones

Nuestro estudio presenta varias limitaciones, comprende una muestra
relativamente pequeiia de 34 hombres y 41 mujeres sanos, por lo tanto, es posible
gue los resultados no se generalicen. La muestra de mujeres podria ser
heterogénea ya que no tenemos informacion sobre sus ciclos menstruales, con
respecto al uso de anticonceptivos 31 mujeres indicaron que no utilizaban durante

el estudio, una indicé que si, el restante se abstuvo de contestar esta interrogante.

Una limitacién por tomar en cuenta es que no inducimos estrés en el sujeto, mas
bien observamos si reportaban o no estrés como consecuencia del periodo
académico, mientras en gran parte de estudios utilizan el TSST (Trier Social Stress
Test) para inducir estrés en los participantes, por lo cual sugerimos su
implementacion en estudios futuros. Ademas, no evaluamos el estrés durante
vacaciones Yy, por lo tanto, no podemos concluir con certeza que los niveles de
estrés aumentaron desde vacaciones hasta el inicio y transcurso del periodo
académico. Nuestro instrumento para estrés auto informado esta abierto a sesgos
como resultado de las diferencias individuales en la percepcion de los factores

relacionados con el periodo académico.

El disefio de investigacion se centré en los estresores diarios académicos (carga
de trabajo, relacion con los padres, relacién con los profesores, entre otros) y en
estresores agudos (exposiciones a corto plazo basadas en eventos amenazantes

o desafiantes que evocan una respuesta de estrés psicoldgico y / o fisiolégico). Sin
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embargo, no evalud eventos traumaticos (p. ej. Muerte de un familiar) ni eventos de
vida (p. ej. Cambio de residendicia) (236), los cuales podrian explicar alguna

modificacion en las determinaciones de cortisol en algun sujeto.

Las muestras de cortisol en saliva solo se tomaron en tres puntos del semestre,
sugerimos mayor namero de determinaciones de cortisol en saliva a lo largo del
semestre, en adicion, solo muestreamos el cortisol al despertar, no obtuvimos datos
del CAR, ni del cortisol a lo largo del dia, por lo que es probable que hayamos
perdido aspectos importantes de la CAR al tener solo el valor de despertar. Por lo
tanto, no tenemos informacién sobre la magnitud de la respuesta completa, que
alcanza su punto maximo a los 30 minutos después del despertar (237). Otra
posible explicacion subyace en que, la muestra de saliva fue colectada al despertar,
por lo que una disrupcion del suefio de la noche anterior puede afectar la

concentracion de cortisol en saliva (189, 190).

La naturaleza del estudio da paso a tener menor control sobre la adherencia y qué
tan bien los participantes siguen las instrucciones para la toma de muestras de

saliva.

Nuestras muestras de cabello fueron analizadas con pruebas ELISA (56, 210), pero
el LC-MS/MS (Liquid Chromatography with tandem mass spectrometry) es

considerada la técnica “gold standard” para analisis de cabello (238).

En la ultima década se ha evaluado el cortisol como un marcador para estrés y

desordenes similares (57, 65, 127, 195, 198, 209). Pero es importante indicar que
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existen otras formas complementarias para la evaluacion de estrés, por ejemplo
variables fisioldégicas como la presion arterial (9, 239) y signos fisicos como fatiga y
cefaleas (109, 240). También es importante profundizar en futuras investigacion
gue estudien la relacion entre el estrés, cortisol, NPY y habitos de alimentacién (45,

72, 204).
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Conclusiones

Alo largo de las 16 semanas del semestre se puede observar una elevacion de las
concentraciones de cortisol en cabello, puntuaciones mas altas de estrés auto
informado y aumento de BMI, principalmente en mujeres que en hombres. Es
posible que la disminucion del cortisol salivar esté asociada a la habituacion a un
estresor homotipico o pueda deberse principalmente a disminuciones de las horas
de suefio dias previos a la toma de muestra, ya que en la semana 8 y 16 los
estudiantes se encontraban en periodos de examenes y la carga académica era
mayor que a inicio de semestre. Nuestros resultados indican que existe una baja
asociacion entre las medidas de cortisol de un solo punto a corto plazo versus el
cortisol a largo plazo, principalmente en hombres. Por lo tanto, la reactividad de la
hormona del estrés a corto plazo estd moderadamente asociada con la reactividad
al estrés a largo plazo cuando ambas se evalGan simultaneamente. La correlacion
entre el cortisol salivar y de cabello en un dia especifico presenta muchas
fluctuaciones, por lo que es necesario tomar en cuenta el CAR, y la toma de mas
muestras de saliva en diferentes dias, para que aumente la solidez de la asociacion.
La correlacion entre las concentraciones de cortisol en el cabello y la saliva sugiere
gue el cortisol en el cabello es un marcador Gtil de la actividad general del eje HPA
durante el periodo académico, por lo que parece ser que el cortisol en cabello es
un marcador apropiado del estrés fisiolégico continuo. No reportamos diferencias
en cortisol en cabello y en saliva entre hombres y mujeres. Los datos actuales

evidencian que las determinaciones de cortisol en saliva y en cabello no estan
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asociadas con los resultados de medidas de estrés auto informado, lo cual podria
ser objeto de estudio de futuras investigaciones. Ademas, los datos respaldan la
evidencia previa de asociaciones positivas entre el cortisol capilar con medidas
antropométricas relacionadas con la grasa corporal y BMI, y finalmente que los
habitos de alimentacion son modificados por la percepcion de estrés académico,
principalmente en mujeres. Por lo tanto, recomendamos el abordaje del estrés en
los esfuerzo de prevencion de obesidad y el desarrollo de conductas de

alimentacion mas saludables.
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Anexo 1. Estudio de validacion de cuestionario de estrés académico
avuto informado

Los estresores académicos pueden causar que los estudiantes experimenten
agotamiento, pérdida de interés en el estudio, crisis nerviosas o incluso pérdida de
control, lo que requiere el reconocimiento y la ayuda del personal docente. La
convergencia de los efectos antes mencionados influye en el rendimiento
académico de los estudiantes, puede promover el consumo de drogas, trastornos
del suefo, evitar responsabilidades y otras transformaciones que impactan
negativamente el desempefio de su trabajo como futuros profesionales y el logro
de sus aspiraciones personales (1). Ademas del rendimiento académico, los
comportamientos depresivos y de ansiedad, el estrés esta relacionado con los
habitos alimenticios; Se ha propuesto que una sobreestimulacion del eje HPA
causada por el estrés cronico se puede enfrentar con la ingesta de alimentos como

un método para reducir la ansiedad (2—4).

Considerando gue el estrés académico prolongado puede tener efectos negativos
en la capacitacion y el estado de salud de los estudiantes, es necesario contar con
instrumentos psicolégicos que permitan evaluarlo de manera confiable y oportuna,
en México, Pulido y colaboradores (5) proponen un estudio de validacion del
instrumento titulado "Inventario sobre estrés en estudiantes universitarios" (SEEU-

R), que consta de 35 items (Tabla 5).




El objetivo fue evaluar la validez y confiabilidad de la versién SEEU-R de 35 items,
para la poblacion de estudiantes universitarios de Panama, en el que proponemos

una version corta para esa poblacion.

Tabla 5. items propuestos en el SEEU-R

. ¢,Ha tenido ansiedad intensa?
. ¢, Se ha desvelado por examenes o trabajos?

. ¢, Consume mas cigarros, alcohol y/o drogas de lo habitual en periodos de examenes?

. ¢, Ha sufrido de trastornos del suefio (insomnio, dormir demasiado, etc.) en periodos de examenes?
. ¢, Se enferma en periodos de examenes?

. ¢, Ha pensado en darse de baja por el exceso de trabajo escolar?

. ¢, Ha tenido una carga de trabajo excesiva?

. ¢, Ha sentido ansiedad debido a las calificaciones que obtiene?

© 00 N O O A W NP

. ¢, Otras personas lo presionan a mejorar su promedio o desempefio escolar?

10. ¢ Ademas de sus responsabilidades académicas, ha tenido otras responsabilidades? (trabajo, cuidar
algun familiar, deporte de alto rendimiento, etc.)

11. ¢ Tiene tanto trabajo que no sabe ni por dénde empezar?

12. ¢ Sus comparfieros se han burlado de usted por sus calificaciones?

13. ¢Los profesores le han hecho comentarios negativos por su desempefio académico o
calificaciones?

14. ¢ Se preocupa por alcanzar cierto nivel académico?

15. ¢ Toma antidepresivos y/o ansioliticos?

16. ¢ La exigencia de sus docentes es elevada?

17. ¢ Siente que el nimero de materias por semestre es excesivo?

18. ¢ Siente que su nivel académico esta por debajo del de sus compafieros?

19. ¢Ha notado que su estado de animo cambia (irritabilidad, tristeza, agresividad) por la exigencia
académica y de trabajo de la universidad?

20. ¢ Ha sufrido enfermedades directamente vinculadas al estrés (gastritis, migrafia, Ulceras, dermatitis,
etc.)?

21. ¢ Ha sufrido hébitos relacionados al estrés (morderse las ufias, rechinar los dientes, tronarse los
dedos, etc.)?

22. ¢Ha sufrido alguna pérdida significativa ya sea familiar, emocional y/o material en el tltimo afio?

23. ¢ Ha sentido que sus problemas no tienen una solucion?

24. ¢ En trabajos en grupo frecuentemente se preocupa de no poder mantener el ritmo de sus
compafieros?

25. ¢ Durante el semestre ha sentido que necesita unas vacaciones?
26. ¢ Siente que ir a clase es una obligacion pesada y abrumadora?
27. ¢Ha sentido que la universidad exige un nivel académico excesivamente alto?

28. ¢Falta a clases porque se siente muy presionado por la universidad?




29. ¢ Ha sufrido crisis nerviosas (ataques de panico, taquicardia, hiperventilacion, sudoracion de manos,
etc.) atribuidas al exceso de trabajo, durante el periodo escolar?

30. ¢Ha decidido dejar una materia por exceso de trabajo (reprobar a propdsito, dar de baja, etc.)?

31. El pensar en sus calificaciones/tareas/examenes, ¢ le cambia el animo (mal humor, depresion,
ansiedad, preocupacion, volubilidad, etc.)?

32. ¢Ha pensado en cambiar de carrera por el exceso de trabajo?

33. ¢ Ha tenido problemas familiares por su rendimiento académico (discusiones, castigos, pleitos, etc.)?

34. ¢ En periodos de mucho estrés ha sufrido problemas relacionados a su pensamiento (¢ falta de
memoria, atencién, concentracion?)?

35. ¢ Esta atravesando por alguna situacion dificil (enfermedad, crisis econdmica, separacion, mudanza,
etc.)?

items remarcados en negro, fueron removidos durante la validacién

Métodos

Al ser un estudio de validacién, elegimos una muestra de 191 estudiantes; de los
cuales excluimos 4 que presentaban valores atipicos, los 187 restantes pertenecian
a diferentes programas, de las facultades de medicina, odontologia, enfermeria,
psicologia y ciencias naturales. La distribucién por género fue de 149 (79.7%)
mujeres y 38 (20.3%) hombres, ya que el mayor porcentaje de estudiantes en la

Universidad de Panama son mujeres.

Instrumento

El instrumento se aplico durante el mes de diciembre de 2018 y marzo de 2019. La
solicitud se realizd en grupo, el docente estaba en el aula y los estudiantes
aceptaron participar. El tiempo aproximado de la solicitud transcurrié en un periodo
de entre 15 y 20 minutos, entre las 9:00 a las 11:00 a.m. La persona a cargo de la
aplicacion permanecié en el aula durante toda la sesion para responder preguntas

y monitorear el proceso.




Una vez codificados, los datos se procesaron utilizando el software SPSS version
22.0. Primero, corroboramos los supuestos de normalidad (6), linealidad (7) y

colinealidad (8), asi como disminuir los valores atipicos (9).

Para determinar la consistencia interna, se aplicé una prueba alfa de Cronbach (a),
ademas, se realiz6 un analisis dimensional del instrumento, se realiz6 un analisis
factorial exploratorio por el método del componente principal sin rotacion y luego
con rotaciéon Promax. Para seleccionar e interpretar los factores propuestos por el
analisis factorial, tomamos como criterio de eleccion aquellos valores Eigen iguales
o superiores a 1.0; para el ajuste final del analisis factorial, el criterio de seleccion
fue la extraccion de 6 factores, verificando el diagrama de sedimentacion.
Asimismo, se tomaron como factores de seleccién cargas factoriales positivas
superiores a 0.400. Si un reactivo aparecia en mas de un factor, se clasificaba en

el factor con la carga factorial mas alta.

Resultados

Al verificar el supuesto de normalidad de las variables, los items 128, 113, 130, 132,
112, 115 e 13 (Tabla 5) exhibieron curtosis por encima de los limites establecidos,
por lo que se descartaron para el analisis factorial. Después de que se removieron
los items, el analisis factorial mostro seis factores que agruparon los 28 items y que
juntos explicaron el 52.85% de la varianza total, este nuevo instrumento recibio el
nombre de SEEU-P. La prueba de esfericidad de Bartlett mostro un valor aceptable
(p <0.0001), la prueba de KMO mostré un valor de 0.866, que es aceptable para el

analisis factorial. El alfa de Cronbach fue ad=0.885. La tabla 6 muestra la matriz de




estructura del analisis factorial con los métodos de extraccidon de componentes

principales y la rotacién Promax.

Tabla 6. Solucién factorial con rotacion Promax del SEEU-P.

Factor 1 Factor 2 Factor 3 Factor 4 Factor 5 Factor 6
ftem / Peso item/Peso item/Peso item/Peso item/Peso item/Peso

134/0.749 17/0.751 123/0.664 110/0.635 117/0.690 127/0.701
120/0.663 12/0.668 126/0.664 133/0.578 121/0.647 117/0.565
129/0.646 125/0.666 16/0.618 122/0.577 131/0.604 116/0.536
11/0.645 111/0.654 124/0.585 135/0.545 19/0.538

14/0.588 119/0.653 118/0.575

15/0.575

18/0.569




Tabla 7. Elementos por factor

Factor

Cambios de
animos,
presencia de
ansiedad y
somatizaciéon

Estrés
inducido por
cargade
trabajo

Comparacion
con terceros

Estrés
inducido por
eventos de
viday
exigencia
académica

Presion por
mejorar el
nivel
académico:

Exigencia
por parte de
lainstitucién

Reactivos que forman el factor
34. ¢ En periodos de mucho estrés ha sufrido problemas relacionados a su pensamiento (¢ falta de
memoria, atencién, concentracién?)
20. ¢Ha sufrido enfermedades directamente vinculadas al estrés (gastritis, migrafa, Ulceras,
dermatitis, etc.)?
29. ¢ Ha sufrido crisis nerviosas (ataques de panico, taquicardia, hiperventilaciéon, sudoracion de
manos, etc.) atribuidas al exceso de trabajo, durante el periodo escolar?
. ¢,Ha tenido ansiedad intensa?

. ¢ Ha sufrido de trastornos del suefio (insomnio, dormir demasiado, etc.) en periodos de examenes?

. ¢, Se enferma en periodos de examenes?

. ¢ Ha sentido ansiedad debido a las calificaciones que obtiene?

. ¢ Ha tenido una carga de trabajo excesiva?

. ¢, Se ha desvelado por exadmenes o trabajos?

25. ¢ Durante el semestre ha sentido que necesita unas vacaciones?

11. ¢ Tiene tanto trabajo que no sabe ni por donde empezar?

19. ¢Ha notado que su estado de &nimo cambia (irritabilidad, tristeza, agresividad) por la exigencia
académica y de trabajo de la universidad?

23. ¢ Ha sentido que sus problemas no tienen una solucion?

26. ¢ Siente que ir a clase es una obligacién pesada y abrumadora?

6. ¢, Ha pensado en darse de baja por el exceso de trabajo escolar?

24. (En trabajos en grupo frecuentemente se preocupa de no poder mantener el ritmo de sus
comparieros?

18. ¢ Siente que su nivel académico esta por debajo del de sus compafieros?

10. ¢ Ademas de sus responsabilidades académicas, ha tenido otras responsabilidades? (trabajo,
cuidar algun familiar, deporte de alto rendimiento, etc.)

33. ¢Ha tenido problemas familiares por su rendimiento académico (discusiones, castigos, pleitos,
etc.)?
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22. ¢Ha sufrido alguna pérdida significativa ya sea familiar, emocional y/o material en el Gltimo afio?

35. ¢ Esta atravesando por alguna situacion dificil (enfermedad, crisis econdémica, separacion,
mudanza, etc.)?

14. ; Se preocupa por alcanzar cierto nivel académico?

21. ¢ Ha sufrido habitos relacionados al estrés (morderse las ufias, rechinar los dientes, tronarse los
dedos, etc.)?

31. El pensar en sus calificaciones/tareas/examenes, ¢le cambia el &nimo (mal humor, depresién,
ansiedad, preocupacion, volubilidad, etc.)?

9. ¢ Otras personas lo presionan a mejorar su promedio o desempefio escolar?

27. ¢Ha sentido que la universidad exige un nivel académico excesivamente alto?

17. ¢ Siente que el nimero de materias por semestre es excesivo?

16. ¢ La exigencia de sus docentes es elevada?



Discusion y conclusion

Nuestros resultados proponen los factores:1) Cambios de animos, presencia de
ansiedad y somatizacion, 2) Estrés inducido por carga de trabajo, 3) Estrés inducido
por comparacion con terceros, 4) Estrés inducido por eventos de vida y exigencia
académica, 5) Presion por mejorar el nivel académico: y 6) Exigencia por parte de
la institucién. Estos factores indican que la poblacién evaluada ademas de
compartir ciertos factores con los propuestos por el estudio original (5), también
tienden a tener trastornos del suefio y permanecer despierto durante todo el
semestre, ademas experimentan la presion de terceros, incluidos los miembros de
la familia y la institucion académica. Los estresores académicos exigen una gran
cantidad de recursos fisicos y psicoldgicos, lo que podria llevar al estudiante a
mostrar falta de interés en el estudio, nerviosismo y trastornos del suefio (1).
Experimentar largos dias de estudios y la exposicion a la luz continua podria afectar
los ritmos biolégicos, lo que tiene consecuencias negativas para la salud humana,
por ejemplo, la interrupciébn de las oscilaciones homeostaticas en los tejidos
endocrinos y las hormonas que regulan estos tejidos, o que puede conducir a

metabolismo, trastornos reproductivos, del suefio y del estado de &nimo (10).

En cuanto a su validez empirica del estudio, se indica mediante argumentos l6gicos
y experimentales, que corresponden a su relacion con un criterio interno; el
instrumento tiene una validez conceptual o de construccion, ya que los reactivos

han sido disefiados para evaluar el estrés académico y sus manifestaciones.




Hemos observado que la version corta SEEU-P sugerida en este estudio exhibe
propiedades psicométricas aceptables. De esta manera, tenemos el instrumento

valido y confiable desarrollado en muestras de estudiantes panamefios.

Dados los efectos del estrés académico sobre el rendimiento académico y la salud,
es pertinente explorar la relacion entre estas variables en nuestra poblacion
estudiantil, ya que estudiar esta relacion nos permitird: 1) identificar a los
estudiantes que requieren atencidn psicologica especializada con prontitud y 2)
podrian fomentar una evaluacién por parte de las instituciones para hacer ajustes
en sus programas académicos y formas de evaluacion hacia los estudiantes.
Sugerimos la implementacion de un sistema de evaluacion de estrés académico y
estresores no académicos a todos los estudiantes universitarios periédicamente,
con el fin de generar una matriz de datos amplia y constante, para fortalecer el

andlisis estadistico y promover un optima toma de decisiones.

Los datos obtenidos en el estudio indican que la version SEEU-P, que consta de 28
reactivos, parece tener propiedades psicométricas aceptables; entonces, tenemos
instrumentos véalidos y confiables para ser utilizados en estudiantes universitarios

panamefios.




Anexo 2. Cuestionario de estrés académico auto informado validado

Cuestionario sobre Estrés en Estudiantes Universitarios (SEEU-P)

Instrucciones: Muchas gracias por participar en esta investigacion. Por favor conteste todas las

preguntas de acuerdo con su experiencia y de la forma mas honesta posible. Todos los datos

obtenidos seran absolutamente confidenciales y solamente se utilizaran con fines de investigacion.

Cuando termine de contestar, por favor meta el cuestionario en el sobre adjunto y depositelo en la

urna. Si tiene cualquier duda por favor consulte con el aplicador. Margue con un gancho v’ donde

sea adecuado.

Algunas
veces al
mes

Alguna vez en
los dltimos 12
meses

Alguna vez

Nunca

. ¢ Ha tenido ansiedad intensa?

. ¢.Se ha desvelado por examenes o

trabajos?

. ¢Ha sufrido de trastornos del suefo

(insomnio, dormir demasiado, etc.) en
periodos de examenes?

. ¢, Se enferma en periodos de examenes?

5. ¢Ha pensado en darse de baja por el

exceso de trabajo escolar?

. ¢Ha tenido una carga de trabajo

excesiva?

. ¢Ha sentido ansiedad debido a las

calificaciones que obtiene?

. ¢ Otras personas lo presionan a mejorar

su promedio o desempefio escolar?

¢Ademas de sus responsabilidades
académicas, ha tenido otras
responsabilidades? (trabajo, cuidar
algun familiar, deporte de alto
rendimiento, etc.)

10.

¢ Tiene tanto trabajo que no sabe ni por
doénde empezar?

11.

¢, Se preocupa por alcanzar cierto nivel
académico?

12.

¢La exigencia de sus docentes es
elevada?




13.

¢ Siente que el nimero de materias por
semestre es excesivo?

14.

¢ Siente que su nivel académico esta por
debajo del de sus comparfieros?

15.

¢Ha notado que su estado de animo
cambia (irritabilidad, tristeza,
agresividad) por la exigencia académica
y de trabajo de la universidad?

16.

¢ Ha sufrido enfermedades directamente
vinculadas al estrés (gastritis, migrafia,
Ulceras, dermatitis, etc.)?

17.

¢, Ha sufrido habitos relacionados al
estrés (morderse las ufias, rechinar los
dientes, tronarse los dedos, etc.)?

18.

¢Ha sufrido alguna pérdida significativa
ya sea familiar, emocional y/o material
en el dltimo afio?

19.

¢ Ha sentido que sus problemas no
tienen una solucién?

20.

¢ En trabajos en grupo frecuentemente
se preocupa de no poder mantener el
ritmo de sus comparferos?

21.

¢,Durante el semestre ha sentido que
necesita unas vacaciones?

22.

¢ Siente que ir a clases es una
obligacién pesada y abrumadora?

23.

¢Ha sentido que la Universidad exige un
nivel académico excesivamente alto?

24,

¢, Ha sufrido crisis nerviosas (ataques de
panico, taquicardia, hiperventilacion,
sudoracion de manos, etc.) atribuidas al
exceso de trabajo, durante el periodo
escolar?

25.

El pensar en sus calificaciones, tareas o
examenes, ¢le cambia el animo (mal
humor, depresion, ansiedad,
preocupacion, volubilidad, etc.)?

26.

¢, Ha tenido problemas familiares por su
rendimiento académico (discusiones,
castigos, pleitos, etc.)?

27.

¢En periodos de mucho estrés ha
sufrido problemas relacionados a su
pensamiento (¢ falta de memoria,
atencion, concentracion?)?

28.

¢ Esta atravesando por alguna situacion
dificil (enfermedad, crisis econdmica,
separaciéon, mudanza, etc.)?




Anexo 3. Adaptacion de cuestionario de habito alimentario

La obesidad se define como el exceso de peso corporal para la altura, asociada
principalmente con un exceso de adiposidad, que puede manifestarse
metabolicamente y no solo en términos de tamafo corporal (11), tiene origenes
genéticos, conductuales, socioecondémicos y ambientales (12). La obesidad ha sido
catalogada como una crisis de salud mas grande que el hambre y es la principal

causa de muerte y discapacidad en todo el mundo (13).

Un estudio realizado en Espafia, en el cual se analizaron 175 articulos de la forma
en la cual se recolecta la informacion de los habitos alimenticios de pacientes en la
practica clinica e investigacion, concluyo que poco mas del 25% de los estudios
utilizé escalas o cuestionarios fiables y validos (14). La finalidad de este estudio
piloto fue evaluar la fiabilidad y la validez de este cuestionario para la poblacién

estudiantil de la Universidad de Panama.

Métodos

Al ser un estudio de validacion, se evallo una muestra de 204 estudiantes; que
pertenecian a diferentes programas, de las facultades de Medicina, Odontologia,
Enfermeria y Psicologia del campus central de la Universidad de Panama. La

distribucion por género fue de 148 (72.9%) mujeres y 55 (27.1%) hombres.

Se utilizé el cuestionario de habitos alimentarios propuesto por Castro y
colaboradores (14), el mismo cuenta con 36 items, su validez fue determinada

mediante un analisis de extraccion de factores por el método de componentes




principales, obteniendo un total de ocho factores principales con autovalor mayor
gue 1, los cuales explicaron el 64.6% de la varianza total y exhibieron valores de la

prueba de esfericidad de Bartlett y el indice KMO de 0.812.

El instrumento se aplico durante el mes de diciembre de 2018 y marzo de 2019. La
solicitud se realiz6 en un grupo, en el que el docente estaba en el aula y los
estudiantes aceptaron participar. El tiempo aproximado de la solicitud transcurrio
en un periodo de entre 15 y 20 minutos. La persona a cargo de la aplicaciéon
permanecié en el aula durante toda la sesidn para responder preguntas y

monitorear el proceso.

Una vez codificados, los datos se procesaron utilizando el software SPSS version
22.0. Primero, corroboramos los supuestos de normalidad (6), linealidad (7) y

colinealidad (8), asi como disminuir los valores atipicos (9).

Para determinar la consistencia interna se aplicé una prueba alfa de Cronbach (a),
ademas, se realizé un analisis factorial exploratorio por el método de componente

principal sin rotacion y luego con rotacion Varimax.

Resultados

Los 36 reactivos exhibieron curtosis dentro de los limites establecidos por lo que
poseen distribucion normal. No fueron detectados casos atipicos con la prueba de
Mahalonobis y respecto a la multicolinealidad, los valores de los factores de

inflacion de la variancia se mostraron entre los rangos estipulados.




El analisis factorial inicial arrojo 11 factores que explicaban el 66.64% de la
varianza. Como el numero de factores resulto excesivo, realizamos una depuracién
de factores a través del indice de fiabilidad de Cronbach. Se realizo una segunda
comprobacién con el grafico de sedimentacion. La solucion factorial final consta de
34 reactivos ya que fueron extraidos dos reactivos, siendo estos: los reactivos 6
(Como carnes grasas) y 9 (Tomo alimentos frescos en vez de platos precocinados),
debido a que exhibian indices de comunalidad <0.4; agrupados en 8 factores que
explican el 60.16% de varianza, con prueba de esfericidad de Barlett (Chi (2963.73)
= 0.00001, p <0.01), KMO=0.760 y alfa de Cronbach de a=0.802; este nuevo
cuestionario ha sido denominado cuestionario de hébitos alimenticios en
estudiantes-Panama (HAEE-P). La tabla 8 muestra la matriz de estructura del
andlisis factorial con los métodos de extraccion de componentes principales y la

rotaciéon Varimax

La tabla 9 muestra los elementos que pertenecen a cada factor, se han presentado
en orden descendente en funcibn de su carga factorial. Una vez que se
determinaron los factores, se realizé un analisis de los reactivos por factor, con el
objetivo de encontrar aspectos comunes, asi como un nombre que represente el
factor, destacamos que la interpretacion de los valores de las respuestas del
cuestionario de habitos alimentarios (HAEE-P), es similar al cuestionario propuesto

por Castro y colaboradores (14).




Tabla 8. Solucién factorial con rotacién Varimax de los reactivos que conforman el HAEE-P

Factor 1
item / Peso
R15/0.794
R16/0.790
R17/0.547
R19/0.545
R18/0.532
R10/0.454

Factor 2
item / Peso
R7/0.664
R8/0.644
R2/0.634
R4/0.610
R3/0.603
R1/0.582
R5/0.550
R27/-0.387

Factor 3
item / Peso
R30/0.847
R29/0.824
R31/0.822

Factor 4
item / Peso
R32/0.895
R34/0.888
R33/0.882

Factor 5
item / Peso
R13/0.824
R14/0.781
R12/0.675
R11/0.420

Factor 6
item / Peso
R28/0.715
R26/0.614
R25/0.601
R22/0.369

Factor 7
item / Peso
R23/0.793
R21/0.713
R24/0.655
R20/0.344

Factor 8
item / Peso
R36/0.647
R37/0.534




Tabla 9. Reactivos por factor (HAEE-P)

Factor

Reactivos que forman el factor

1. Contenido
calérico de la dieta
(CO

R15. Reviso las etiquetas de los alimentos para saber que contienen
R16. Miro en las etiquetas de los alimentos cuantas calorias tienen
R17. Si pico, tomo alimentos bajos en calorias (fruta, agua, vegetales)
R19.Las bebidas que tomo son bajas en calorias

R18. Sitengo hambre, tomo bocados de pocas calorias

R10. Si me apetece tomar o comer algo me controlo espero la hora

2. Preocupacion
por una
alimentacion
saludable (AS)

R7. Cambio con frecuencia de comidas (carne, pescado, verduras...)
R8. Consumo alimentos ricos en fibra (cereales, legumbres...)

R2. Come verduras

R4. Como ensaladas

R3. Como frutas

R1. Cocino con poco aceite

R5. Como la carne y el pescado a la plancha o al horno (no frito)
R27. Como frutos secos (mani, almendras, nueces, etc.)

3. Comer por
bienestar
psicolégico (BP):

R30. Pico comida si tengo ansiedad
R29. Pico comida si estoy de bajo animo
R31. Cuando estoy aburrido/a me da hambre

4. Ejercicio fisico
(EF):

R32. Realizo un programa de ejercicio fisico
R34. Saco tiempo cada dia para hacer ejercicio
R33. Hago ejercicio regularmente

5. Control (CT):

R13. Como lo que me gusta y no estoy pendiente si engorda

R14. Me sirvo la cantidad que quiero y no miro si es mucho o poco
R12. Al elegir en un restaurante tengo en cuenta si engorda

R11. Me doy cuenta al cabo del dia si comi en exceso 0 no

6. Consumo de
azucar (C2):

R28. Tomo bebidas azucaradas (Coca-Cola, batidos, jugos comerciales)
R26. Como alimentos ricos en azucar (galletas, dulces, etc.)

R25. Como postres dulces

R22. Como pescado

7. Tipo de
Alimento (TA):

R23. Como féculas (arroz, patatas, camote)

R21. Como carne (pollo, ternero, vaca, cerdo)

R24. Como legumbres (lentejas, garbanzos, habas, porotos)
R20. Como pastas (macarrones, pizzas, espaguetis...)

8. Ingesta de
alcohol (1A):

R36. Tomo bebidas de alta graduacion alcohdlica (licores, etc.)
R35. Tomo bebidas de baja graduacién alcoholica (cervezas, vinos, etc.)




Luego de realizar el analisis factorial y del posterior refinamiento de los factores se
han reducido el nUmero de reactivos a 34. Los resultados indican similitud de
factores con el cuestionario de habitos alimenticios, con ligeras diferencias,
especialmente en el factor preocupacion por una alimentacién saludable (AS) del
cual se extrajeron los reactivos 6 y 9, y se afiade el reactivo 27 (Como frutos secos
(mani, almendras, nueces, etc.); el factor consumo de azucar (CZ) se afadio el
reactivo 22 (Como pescado); destacamos que los factores: comer por bienestar
psicolégico (BP), ejercicio fisico (EF) e ingesta de alcohol (IA) no sufrieron
modificaciones. De manera similar el valor de alfa de Cronbach de a = 0.802 que

obtuvimos se asemeja al propuesto por los investigadores esparioles a = 0.872.

Discusidon y conclusion

HAAE-P contiene un factor importante que es la frecuencia de consumo de
productos azucarados, lo cual es relevante ya que el consumo de bebidas azucaras
esta asociado con el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (15), de forma
indirecta, ya que incrementa el peso y la grasa corporal (16), por otro aun existen
discusiones en torno al papel de los azucares y el desarrollo de la obesidad (17,

18).

En cuanto a su validez empirica, se indica mediante argumentos logicos y
experimentales, que corresponden a su relacion con un criterio interno; El
instrumento tiene una validez conceptual o de construccion, ya que los reactivos

han sido disefiados para evaluar los habitos de alimentacion.




Los resultados sugieren que la version de HAEE-P de 34 reactivos, parece tener

propiedades psicométricas aceptables y es facil de colocar, por lo que contamos

con un instrumento valido y confiable para ser utilizado en estudiantes universitarios

panamenos.

Anexo 4. Cuestionario de habito alimentario (HAAE-P)

Nunca

Pocas
veces

Alguna
frecuencia

Muchas
veces

Siempre

R1. Cocino con poco aceite

R2. Come verduras

R3. Como frutas

R4. Como ensaladas

R5. Como la carne y el pescado a la plancha o
al horno (no frito)

R7. Cambio con frecuencia de comidas (carne,
pescado, verduras...)

R8. Consumo alimentos ricos en fibra (cereales,
legumbres...)

R10. Si me apetece tomar o comer algo me
controlo espero la hora

R11. Me doy cuenta al cabo del dia si comi en
exceso 0 no

R12. Al elegir en un restaurante tengo en
cuenta si engorda

R13. Como lo que me gusta y no estoy
pendiente si engorda

R14. Me sirvo la cantidad que quiero y no miro
si es mucho o poco

R15. Reviso las etiquetas de los alimentos para
saber gue contienen

R16. Miro en las etiquetas de los alimentos
cuantas calorias tienen

R17. Si pico, tomo alimentos bajos en calorias
(fruta, agua, vegetales)

R18. Si tengo hambre, tomo bocados de pocas
calorias

R19.Las bebidas que tomo son bajas en
calorias

R20. Como pastas (macarrones, pizzas,
espaguetis...)

R21. Como carne (pollo, ternero, vaca, cerdo)

R22. Como pescado

R23. Como féculas (arroz, patatas, camote)
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R24. Como legumbres (lentejas, garbanzos,
habas, porotos)

R25. Como postres dulces

R26. Como alimentos ricos en azucar (galletas,
dulces, etc.)

R27. Como frutos secos (mani, almendras,
nueces, etc.)

R28. Tomo bebidas azucaradas (Coca-Cola,
batidos, jugos comerciales)

R29. Pico comida si estoy de bajo animo

R30. Pico comida si tengo ansiedad

R31. Cuando estoy aburrido/a me da hambre

R32. Realizo un programa de ejercicio fisico

R33. Hago ejercicio regularmente

R34. Saco tiempo cada dia para hacer ejercicio

Nunca

Una vez
al mes

Unavez a
la semana

Varias
por
semana

A diario

R35. Tomo bebidas de baja graduacién
alcohdlica (cervezas, vinos, etc.)

R36. Tomo bebidas de alta graduacion
alcohdlica (licores, etc.)
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Anexo 5. Estadisticos suplementarios

Tabla 10. Estadisticos descriptivos

Estadistico Semana 1 Semana 8 Semana 16
SCC (nmol/L) HCC (pg/mg) SCC (nmol/L) HCC (pg/mg) SCC (nmol/L) HCC (pg/mg)
Femenino
Promedio 18.74 61.72 11.64 75.57 10.26 85.37
Error E. media 1.78 5.17 1.18 5.05 1.25 7.23
Desvi6 estandar 11.42 33.12 7.56 32.34 8.00 46.30
Varianza 130.45 1097.05 57.17 1045.94 63.94 2143.71
Minimo 3.17 24.83 .88 36.60 1.87 12.52
Maximo 52.75 203.64 29.41 204.91 35.26 186.36
Masculino
Promedio 16.78 68.21 11.55 70.11 8.60 81.70
Error E. media 1.97 7.05 1.58 3.78 1.10 6.31
Desvi6 estandar 11.46 41.12 9.24 22.02 6.41 36.78
Varianza 131.40 1691.18 85.36 485.02 41.05 1352.87
Minimo 1.30 28.27 0.52 28.27 .88 17.22
Maximo 44.92 263.82 48.20 134.36 24.74 180.27
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Tabla 11. Estadisticos descriptivos

Promedio

Error E.
media

Desvio6
estandar

Varianza
Minimo
Maximo

Promedio

Error E.
media

Desvi6
estandar

Varianza
Minimo
Maximo

Peso

58.21
1.43

9.15

83.64
39.10
81.40

70.50
2.52

14.72

216.66
53.80
119.70

BMI

23.85
.57

3.65

13.31
18.30
31.60

2431
0.84

4.92

24.23
18.30
40.90

FT%

35.93
1.07

6.88

47.37
23.50
49.70

21.49
1.64

9.54

90.96
6.20
43.50

Semana 1

TM%

26.01
.39

251

6.32
21.10
30.40

39.74
1.08

6.28

39.45
18.50
48.70

VF%

3.95
.19

1.22

1.50
2.00
6.00

6.18
.67

3.89

15.12
1.00
18.00

E.

Académico Alimentario

32.2
2.2

14.5

212.0
9.0
60.0

30.2
2.2

13.0

169.5
9.0
64.0

C

Femenino
106.6

2.7

17.2

298.5
76.0
159.0

Masculino
105.7

2.5

14.6

214.6
79.0
134.0

Peso

58.65
1.49

9.55

91.16
42.10
83.80

69.99
2.50

14.58

212.54
53.60
120.00

BMI

24.09
.60

3.81

14.52
18.40
32.30

24.12
.82

4.77

22.79
18.20
41.00

FT%

36.32
1.09

6.96

48.42
24.50
49.70

20.70
1.43

8.33

69.42
6.20
43.30

Semana 16

TM%

25.96
40

2.58

6.67
21.20
30.00

40.37
.82

4.76

22.64
27.30
48.20

VF%

4.07
.18

1.17

1.37
2.00
6.00

6.38
.83

4.82

23.21
1.00
23.00

E.

Académico Alimentario

39.3
2.5

16.1

260.8
8.0
62.0

33.6
2.3

13.8

191.3
9.0
60.0

C

105.9
2.5

16.5

274.7
72.0
155.0

104.5
2.0

11.7

137.5
86.0
130.0




Frecuencia de lavado de cabello semanal

Sexo: Femenino

Frecuencia
de lavado
de cabello

M 1-2/semana
M 3-4/semana
M >5/semana

Figura 15. Distribucion de frecuencia de lavado de cabello semanal en mujeres

Frecuencia de lavado de cabello semanal
Sexo: Masculino

Frecuencia
de lavado
de cabello

M 1-2/semana
M 3-4/semana
M =5/semana

Figura 16. Distribucion de frecuencia de lavado de cabello semanal en hombres.
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Vive con:

Sexo: Femenino

Figura 17. Distribucion de parentesco con residentes en mujeres.

Vive con:

Sexo: Masculine

Figura 18. Distribucion de parentesco con residentes en hombres.

Vive

con
M Amigos
M Fadres
M Solo

Vive

con
M Amigos
M Padres
M Solo
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Tiempo en trafico diario

Sexo: Femenino

Figura 19. Distribucion de tiempo en trafico diario en mujeres.

Tiempo en trafico diario

Sexo: Masculino

Figura 20. Distribucion de tiempo en tréafico diario en hombres.

Tiempo
en
trafico

M <1 hora
W12 haras
M =3 horas

Tiempo
en
trafico

M <1 hora
M 1-2 horas
M =3 horas
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Figura 21. Categoria de BMI en mujeres.

Figura 22. Categoria de BMI en hombres.

Categoria de BMI

Sexo: Femenino

Categoria de BMI

Sexo: Masculine

Clase BMI
M Bajo
M Normal

M Pre-obesidad
M Ohesidad

Clase BMI
M Bajo
M Normal

M Pre-obesidad
M Ohesidad
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Tabla 12. Comparacion entre sexos, pruebas T para muestras independientes

Semana 1 p-valor Semana 8 p-valor Semana 16
scc 462 scc 961 scc
HCC 452 HCC 405 HCC
Peso **<.001 Peso
BMI .642 BMI
TE% *+< 001 TF%
VF% **< 001 VF%

E. Académico 534 E. Académico
C. Alimentario 812 C. Alimentario

* p-valor significativo a 0.05 (dos colas).
** p-valor significativo a 0.01 (dos colas).

Tabla 13. Comparacion entre sexos, pruebas T para muestras independientes de los promedios
semestrales

Semana 1 p-valor
sce .382
HCC .882
Peso *<.001

BMI .942

TE% **< 001

VE% **.002
.218

E. Académico

C. Alimentario 744
** p-valor significativo a 0.01 (dos colas).

p-valor
.329

.709
**.001
975
**<.001

*.004
.108

.699




Tabla 14. Comparacién entre semana 1y 16, prueba T para muestras pareadas

Semana 1 vs Semana 16

Peso
BMI
TF%
VF%

E. Académico

C. Alimentaria
TM%

*p-valor significativo a 0.05 (dos colas).

** p-valor significativo a 0.01 (dos colas).

Femenino

p-valor
128

*.035
128
.096

**<.001
.601
672

Masculino

p-valor
.169

437
335
.593
.105
547
411




Tabla 15. Matriz de correlaciones de Pearson en mujeres

SCC
HCC
BMI

TF%
VF%

Semana 1l

E. Académico
C. Alimentario

SCC

HCC

Semana 8

BMI

TF%
VF%
SCC
HCC

E. Académico

Semana 16

C. Alimentaria

113
.166
.208

.18

.047

195
102

.047

175
.251
.276
.148

-.24

.089

.326

HCC

.283
127
.218

.096

.136

.142

241

.233
144

.213
-.124
113

-.062

.19

BMI

.952™
.962"

.162
.07

=177

.035

.983"
.942”
.935™
-.075
372"

.158

-.082

* Correlacion significativa al 0.05 (dos colas).

** Correlacion significativa al 0.01 (dos colas).

Semana 1
TF% V%
.953"
119 .135
.056 .139
-.167 -.18
.001 .022
936" .936"
974" 928"
.908" .928™

.001 -.032
399" 342"
.135 .091
-.113 -.02

E

Académico Alimentario

- 417"

.234

.093

151
13

191
-.036
.004

778"

-.267

c

-.206

-.007

.049
.025
.006
.038
-.086

-.310°

.854"

Semana 8
SCC HCC
.143
-17 .07
-.152 .092
-.099 .107
.044 460"
.024 .262
-.022 177
-.026 .017

BMI

.960™
.952™
-.107
.339°

.158

-.122

TF%

.945™

.005
.376"

.133

-.155

VF%

-.087
.318"

.108

-.144

Semana 16
scC  Hce =,
Académico
204 -
.031 .018 -—--
-.017 -.099 -.291

C

Alimentario
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Tabla 16. Matriz de correlaciones de Pearson en hombres

Semana 1 Semana 8 Semana 16
SCC HCC BMI TF% VF% =, e SCC HCC BMI TF% VF% SCC HCC = .
Académico Alimentario Académico  Alimentario
SCC
HCC .248
BMI 169 454" -
p TF% 146 276 744"
= VF% 223 446" 956" .856™
IS o .061 .046 .083 -.086 .063 -0.205
3 E. Académico
.046  .188 .098 .143 .148 -.205
C. Alimentario
2 sce .092 .606 .284 .316 317 -111 .216
C
g 140 .693"  .331 .066 297 .129 .084 .363"
o HCC
n
BMI 206 .386" .959" .829" 978" 110 .155 .262 .246
TF% 161 .290 .893" .869" .933" .098 .080 .175 161 943"
VFE% 181 .296 843" 751" .891" 172 .216 .160 178 .884™ 869" -
?4; SCC .226 .156 .158 342" 197 -.154 483" 512" -.025 .184 247 176
S HCC .014  .305 .167 .254 214 -.097 .044 .367°  .160 .162 .224 .156 .269
% . 159 146 106 -.143 011 .599™ -.079 -213  .055 .088 .058 .056  -.069 -.135
) E. Académico
.009 .209 127 .230 .236 -.050 .654™ 257 .145 181 .099 .242 324 -.070 -.157 -

C. Alimentario

* Correlacion significativa al 0.05 (dos colas).

** Correlacion significativa al 0.01 (dos colas).
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Anexo 6 Protocolo de extraccion y andlisis de muestras de cortisol en
cabello y saliva

Cortisol en saliva

Recoleccion y aimacenamiento de muestras

Se requiere aproximadamente 1 mL de saliva por cada determinacion duplicada.
Es necesario recoger de 4-5 mL de saliva en un tubo de vidrio o plastico limpio, la
muestra debe ser depositada sin fuerza, ni induccion y antes de comer, beber o
cepillarse los dientes. Simplemente el sujeto debe enjuagarse la boca con agua
antes de la recoleccion. No utilice muestras contaminadas con sangre. Almacenar
las muestras a 4°C hasta 24 horas 0 a -20°C o menos si los analisis se van a realizar
en una fecha posterior. Considere todas las muestras humanas como posibles

materiales peligrosos y tomar las precauciones adecuadas al manipularlos

Pretratamiento de muestras
Los tubos de muestra se colocaran en un congelador y se dejaran congelar. Cuando
estén listas para su uso, las muestras deberan descongelarse y centrifugarse. Los

sobrenadantes deben recogerse y verterse en un tubo recién etiquetado.

Reactivos y equipo necesarios
e Pipetas de precision para dispensar 50, 100, 150 y 300 pL
e Puntas de pipeta desechables
e Agua destilada o desionizada
e Agitador de placas

e Centrifuga de mesa
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e Lector de microplacas con un filtro de 450 nm

Procedimiento de ensayo

Todos los reactivos deben alcanzar la temperatura ambiente antes de su uso. Los
calibradores, controles y muestras de muestra deben ser analizados en duplicado.
Una vez que se haya iniciado el procedimiento, todos los pasos deben completarse

sin interrupcion.

1. Prepare soluciones de trabajo del conjugado de cortisol-HRP (Cortisol-
peroxidasa) y el tampon de lavado.

2. Retire la cantidad requerida de tiras de pocillos. Vuelva a sellar la bolsa y
devuelva las tiras sin usar al refrigerador.

3. Pipetee 50 uL de cada calibrador, control y muestra de muestra en los
pocillos etiquetados correspondientemente por duplicado.

4. Pipetee 100 uL de la solucién de trabajo del conjugado en cada pocillo. (Se
recomienda usar una pipeta multicanal).

5. Incube en un agitador de placas (aproximadamente 200 rpm) durante 45
minutos a temperatura ambiente.

6. Lave los pozos 3 veces con 300 uL de tampdn de lavado diluido por pocillo
y golpee la placa firmemente contra el papel absorbente para asegurarse de
gue esté seco.

7. Pipetee 150 uL de sustrato TMB en cada pocillo.




8. Incube en un agitador de placas durante 15-20 minutos a temperatura
ambiente (o hasta que el calibrador A alcance el color azul oscuro para la
densidad 6ptica “OD” deseada).

9. Pipetee 50 uL de solucion de parada en cada pocillo.

10.Lea la placa en un lector de microplacas a 450 nm dentro de los 20 minutos
posteriores a la adicion de la solucién de parada.

* Si el OD excede el limite superior de deteccién o si un filtro de 450 nm no esta

disponible, un filtro de 405 o0 415 nm puede ser sustituido.

Cortisol en cabello

Extracciéon de cabello

Las tiras de cabello (aproximadamente 15 mg) seran tomadas de la cabeza, se
cortaran cuidadosamente con unas tijeras lo mas cerca posible del cuero cabelludo.
El pelo se recolectara de la regidn posterior del vértice de la cabeza, ya que se ha
encontrado que esta area del cuero cabelludo tiene la mayor sincronia del ciclo de

crecimiento y exhibe la variabilidad intraindividual mas baja (19).

Preparacion de muestra de cabello

Un minimo de 10 mg de cabello del extremo del cuero cabelludo sera utilizado para
cada muestra El cabello serd pesado, cortado en piezas pequefias usando
pequefias tijeras quirdrgicas, poner en un vial de vidrio desechable y afiadir 1 ml de
metanol. El vial estard sellado e incubado durante la noche (~ 16 h) a 52 ° C
mientras se agita. Después de la incubacién, el sobrenadante sera eliminado y

luego la muestra seré colocada en tubos de cultivo de vidrio. El sobrenadante sera




evaporado en un bafio seco, bajo nitrégeno, hasta que esté completamente seco.
Una vez que se elimine el metanol, la muestra sera reconstituida en 150-250 uL de
fosfato solucion salina tamponada (PBS) a pH 8,0. Las muestras seran colocadas
en el vortex por un minuto seguido por otros 30 segundos hasta que estén bien
mezclados (20). Los tubos de muestra se colocaran en un congelador y se dejaran
congelar. Cuando estén listas para su uso, las muestras deberan descongelarse y
centrifugarse. Los sobrenadantes deben recogerse y verterse en un tubo recién

etiquetado.

Procedimiento de ensayo

Todos los reactivos deben alcanzar la temperatura ambiente antes de su uso. Los
calibradores, controles y muestras de muestra deben ser analizados en duplicado.
Una vez que se haya iniciado el procedimiento, todos los pasos deben completarse

sin interrupcion.

1. Prepare soluciones de trabajo del conjugado de cortisol-HRP (Cortisol-
peroxidasa) y el tampon de lavado.

2. Retire la cantidad requerida de tiras de pocillos. Vuelva a sellar la bolsa y
devuelva las tiras sin usar al refrigerador.

3. Pipetee 50 yL de cada calibrador, control y muestra de muestra en los
pocillos etiquetados correspondientemente por duplicado.

4. Pipetee 100 uL de la solucién de trabajo del conjugado en cada pocillo. (Se

recomienda usar una pipeta multicanal).




5. Incube en un agitador de placas (aproximadamente 200 rpm) durante 45
minutos a temperatura ambiente.

6. Lave los pozos 3 veces con 300 uL de tampdn de lavado diluido por pocillo
y golpee la placa firmemente contra el papel absorbente para asegurarse de
gue esté seco.

7. Pipetee 150 yL de sustrato TMB en cada pocillo.

8. Incube en un agitador de placas durante 15-20 minutos a temperatura
ambiente (o hasta que el calibrador A alcance el color azul oscuro para la
densidad optica “OD” deseada).

9. Pipetee 50 pL de solucidon de parada en cada pocillo.

10.Lea la placa en un lector de microplacas a 450 nm dentro de los 20 minutos
posteriores a la adicion de la solucién de parada.

* Si el OD excede el limite superior de deteccion o si un filtro de 450 nm no esta

disponible, un filtro de 405 o0 415 nm puede ser sustituido.




Anexo 7 Imdagenes

I3

Figura 23. Tijeras, hilos y guantes utilizados para realizar los recortes de cabello de los sujetos.

Figura 24. Material bibliogréafico consultado para la discusién y redaccién.

141



Figura 25. Pruebas de cortisol salivar utilizadas para determinar las concentraciones de cortisol en
saliva de los sujetos.

Figura 26. Kit de deteccion de cortisol en saliva.
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Figura 28. Equipo de evaporacion bajo nitrégeno.
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Figura 29. Computadora portatil para analisis de datos y unidad de disco duro portatil para respaldo
de los datos del estudio.

0-400 PSI

DELIVERY PRESSURE

NITROGEN REGULATOR

QUAUITY TOOLS THAT
B0 10 WORK WITH YOU*

Figura 30. Tanque de nitrogeno para la extraccion y posterior suspension de la muestra de cortisol
de cabello.
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Figura 31. Concentrador de muestras, el dispositivo se utilizé en conjunto con el tanque de nitrégeno
para la extraccion y concentracién de las muestras de cortisol en cabello.

Figura 32. Buffer PBS para suspensiéon de muestra de cortisol de cabello, Alconox para la limpieza
de la cristaleria, juego de Propipetas para la preparacion de las soluciones reactivas.
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Figura 33. Cajas de plastico para organizar las muestras de saliva de los sujetos.

Figura 34. Muestras de cabello de los sujetos organizadas por semestre.
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Figura 35. Metanol utilizado para extraer el cortisol del cabello, tubos de microcentrifuga y guantes
necesarios para los procesos experimentales.

Figura 36. Papel aluminio utilizado para preservar las muestras de cabello, wax paper para pesar
el cabello, bolsas individuales para organizar las muestras de cabello, alcohol y papel toalla para la
limpieza del area.
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Figura 38. Tercer lugar en el VIII Congreso Mesoamericano de Ciencias Biomédicas.
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