UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE HIDALGO

INSTITUTO DE CIENCIAS DE LA SALUD

PERFIL PSICOFISIOLOGICO DE ESTRES, SINTOMATOLOGIA DEPRESIVA Y
DE ANSIEDAD, EN PERSONAS CON DIABETES T1PO 2

Tesis que para obtener el grado de:

MAESTRIA EN SALUD PUBLICA

Presenta:

M. C. AGLAIA GUADALUPE SALAME CASTRO

Directora de Tesis

DRA. REBECA MARIA ELENA GUZMAN SALDANA

Pachuca de Soto, Hidalgo, a 15 de diciembre del 2017




UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO D1 HIDALGO
Instituto de Ciencias de la Salud

Area Académica de Medicina
Maestria en Salud Publica
Oficio No. ICSa/AAM/MSP/181/2017

Asunto: Autorizacion de Impresion de P.P.T.
Pachuca de Soto, Hgo., noviembre 27 del 2017

AGLAIA GUADALUPE SALAME CASTRO
ALUMNA DE LA MAESTRIA EN SALUD PUBLICA
STUDENT OF THE MASTER IN PUBLIC HEALTH

Comunicamos a usted que el Comité Tutorial de su Proyecto de Producto Terminal
denominado “Perfil Psicofisiolégico de Estrés, Sintomatologia Depresiva y de
Ansiedad. En Personas Con Diabetes Tipo 2" considera que ha sido concluido

satisfactoriamente, por lo que puede proceder a la impresion de dicho trabajo.

{

Atentamente. /

mor, Orden y Progreso” (
e

E‘ | a
. sp Lui
l'é Ciencias de Ia Jefe | Area Académica de Medjtina
ir of the Dapartment of Megrcme

mﬁﬁf“

Coordinador de la Maestria en Salud Publica
Director of Graduate Studies Master in Public Health

LEDP'mchm*

T wcea de Soto, Hisalgo, C.P 42090
g T { 52(7711 71720 00 Ext. 2366
f H mina saludpuilicad@uaeh edu.mx

www, uaeh.edu.mx







Dedicatorias y agradecimientos

Universo, jgracias! En esta época de mi vida es cuando mas me he conectado contigo y
cuando mi vida ha dado un vuelco totalmente inesperado; gracias por permitirme
encontrarme conpersonas que me inspiraron, guiaron, apoyaron y abrazaron en este

proyecto. Gracias por estar siempre conmigo en tus multiples formas.

Padres mios este trabajo va dedicado a ustedes y en cada palabra va un gracias por ser esos

pilares tan extraordinarios en mi vida.

Madre mia, gracias por ser mi primordial impulso para continuar y jamés darme por
vencida, gracias por tu apoyo académico pero ante todo, gracias por mostrarme a esa mujer

que hoy considero mi amiga.

Papa, gracias por ser mi maestro, mi apoyo y ese extraordinario hombre que tras
bambalinas me estird para llegar a otro de mis objetivos, esta tesis no estaria completa sin

tu participacion académica en ella y eso me honra profundamente.

Gracias a mi familia sobre todo a la Dra. Galia G. Castro Campillo por estar siempre

conmigo e iluminar mi camino.

Como dije al principio, el Universo fue abundante conmigo y me permitidé conocer a

grandes personas que hicieron de este proceso algo maravilloso:

Dra. Rebeca Guzmén Saldafia, agradezco de corazon su paciencia, entrega, guia y su

tranquila y hermosa sonrisa, la cual siempre acompaii6 sus ensefanzas.

Dr. Arturo del Castillo Arreola, me siento honrada de que mi camino se cruzara con el suyo

y que fuera parte fundamental de este proyecto.

Dr. Juan Carlos Paz Bautista, ha sido una fortuna que no solo fuera parte de este trabajo,
sino que también fuera mi coordinador durante estos dos afios, agradezco su apoyo

infinitamente.

Dr. José Esael Pineda Sanchez, definitivamente las coincidencias no existen y sin su guia y
apoyo no me seria posible estar escribiendo estas palabras; gracias a usted, pude descubrir y
confirmar algunas cualidades que espero en el futuro, tras profundizar en mi camino

académico, pueda poner al servicio de las personas.



Dr. Felipe Monrroy Lopez, Coordinador Médico de los Centros de Salud Nor y Sur-
Poniente y de quien también tuve la fortuna de ser su alumna, agradezco profundamente su

apoyo y apertura para la realizacion de esta tesis.

Dr. Benjamin Dominguez Trejo, profesor de tiempo completo en la Facultad de Psicologia
de la Universidad Nacional Autonoma de México, ha sido un verdadero honor haber tenido
la oportunidad de obtener conocimientos de su persona y agradezco su extraordinaria
calidez y atenciones; por usted regresé a las bases de mi educacion, la UNAM y a un
hospital al que le guardo gran carifio por aspectos personales, familiares y de mi formaciéon

como médico, el Centro Médico Nacional XX de Noviembre y eso Dr., no tiene precio.

M. en S.P. Luis Enrique Diaz Pérez, agradezco su apoyo y atenciones. Me alegra
profundamente haber podido ser su alumna y aprender uno de mis mayores intereses desde
hace unos afios: la gestion, después de todo la planeacion estratégica si bien es aplicable en

todo también sigue siendo un reto en todos los &mbitos y no se diga en la salud.

De igual forma, agradezco al Maestro en Ciencias el Psicologo Jesus Adrian Figueroa
Hernandez, al estudiante en psicologia Geovanni de la Cruz Méndez, al Mtro. Julio Cesar
Leines = Medécigo  Director de  Administracion  Escolar, a la  Lic.
Maria del Refugio Jiménez Pérez Responsable de Posgrado de la DAE, por su apoyo, asi
como a todo el equipo de profesores, investigadores y estudiantes que formaron parte de

este proyecto, tanto en mi formacidon académica como en aspectos operativos.

Por 1ultimo, y no por ello menos importante, agradezco a todos los pacientes que aceptaron
participar en esta investigacion, después de todo es por ellos que me encuentro inmersa en

este mundo de la Salud Publica, la Medicina y ahora la Psicologia.



Durante el desarrollo de estos estudios, se contd con una beca de manutencion otorgada por

el Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia (CONACYT).

Numero de beca: 291212.



INDICE GENERAL

INDICE DE TABLAS

INDICE DE FIGURAS

INDICE DE ABREVIATURAS

RESUMEN

ABSTRACT

I. INTRODUCCION

II. MARCO TEORICO

2.1 CAPITULO 1: Diabetes

2.2 CAPITULO 2: Estrés y su perfil psicofisiolégico
2.3 CAPITULO 3: Trastorno Depresivo

2.4 CAPITULO 4: Trastorno de Ansiedad

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION
IV. PREGUNTAS DE INVESTIGACION
V. OBJETIVOS

VI. HIPOTESIS

VII. MATERIALES Y METODO

VIII. ASPECTOS ETICOS

IX. RESULTADOS

X. DISCUSION

XI. CONCLUSIONES

XII. RECOMENDACIONES

XIII. REFERENCIAS

XIV. ANEXOS

15
19
22
23
24
27
27
44
67
83

101

102

103

104

107

141

142

223

253

256

258

280



INDICE DE TABLAS

II. MARCO TEORICO.

Tabla 2.1
Tabla 2.2
Tabla 2.3
Tabla 2.4
Tabla 2.5
Tabla 2.6

Otros tipos de diabetes

Diabetes Mellitus Tipo 1

Diabetes Mellitus Tipo 2

Criterios diagnosticos de la diabetes
Tratamiento farmacologico

Metas del tratamiento de la diabetes mellitus

VII MATERIALES Y METODOS

Tabla 7.1 Variables

Tabla 7. 2 Comorbilidades por sexo y categoria etaria

Tabla 7.3 Adicciones por sexo y categoria etaria

Tabla 7.4 Antecedentes Gineco Obstétricos (AGO), Peso, Comorbilidades y
Antecedentes Heredo Familiares (AHF)

Tabla 7.5 Numero de farmacos consumidos de manera general, de acuerdo
al sexo y grupo etario

IX RESULTADOS

Tabla 9.1 Estadistica descriptiva para cada una de las tres tomas de
temperatura  periférica  (°F), obtenida para el perfil
psicofisioldgico de estrés en 30 personas con DM?2

Tabla 9.2 Estadistica descriptiva para cada una de las tres tomas de cortisol
en saliva, obtenida para el perfil psicofisiologico de estrés en 30
pacientes con DM?2

Tabla 9.3 Estadistica descriptiva para cada una de las dos tomas de glucosa
capilar, obtenidas para el perfil psicofisiologico de estrés en 30
pacientes con DM?2

Tabla 9.4 Pruebas de normalidad para las tomas de temperatura periférica,
cortisol en saliva y glucosa capilar en las tres fases del perfil
psicofisiologico de estrés para 30 personas adultas con DM?2

Tabla 9.5 Dependencia entre las dos tomas de glucosa capilar para el perfil
psicofisiologico de estrés de 30 pacientes con DM2

Tabla 9.6 Resumen de resultados para las diferencias entre las tomas de tres

variables dependientes en el perfil psicofisiologico de estrés en 30

30
31
32
34
41
42

107
122
123

126

128

145

147

149

151

154

155



Tabla 9.7

Tabla 9.8

Tabla 9.9

Tabla 9.10

Tabla 9.11

Tabla 9.12

Tabla 9.13

Tabla 9.14

Tabla 9.15

Tabla 9.16

Tabla 9.17

Tabla 9.18

Tabla 9.19

Tabla 9.20

Tabla 9.21

adultos con DM?2

Prueba post hoc no-paramétrica de Mann-Whitney para cortisol
en saliva.

Prueba post hoc no-paramétrica de Dunn para cortisol en saliva.
capilar, obtenidas para el perfil psicofisiologico de estrés en 30
pacientes con DM?2

Diferencias entre las tres tomas de temperatura periférica del
perfil psicofisiologico de estrés para un mismo paciente con DM2.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer entre las tres
tomas de temperatura periférica del perfil psicofisiologico de
estrés para un mismo paciente con DM2.

Prueba no-paramétrica post hoc de Wilcoxon entre las tres tomas
de temperatura periférica del perfil psicofisioldogico de estrés para
un mismo paciente con DM?2.

Diferencias individuales entre las tomas de temperatura periférica
del perfil psicofisioldgico de estrés en los 30 pacientes con DM2.

Diferencias entre las tres tomas de cortisol en saliva pare el perfil
psicofisiologico de estrés en un mismo paciente con DM2.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer entre las tres
tomas de cortisol en saliva del perfil psicofisiologico de estrés
para un mismo paciente con DM?2.

Prueba no-paramétrica post hoc de Wilcoxon entre las tres tomas
de cortisol en saliva del perfil psicofisiologico de estrés para un
mismo paciente con DM?2.

Diferencias individuales entre las tomas de cortisol en saliva para
el perfil psicofisiologico de estrés en 30 pacientes con DM?2.
Diferencias entre las dos tomas de glucosa capilar en el PPE de
un mismo paciente con DM?2

Diferencias individuales entre las tomas de glucosa capilar del
PPE en los 30 pacientes con DM2.

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del
género sobre cada toma de temperatura periférica para el PPE de
los 30 participantes con DM?2

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del
género sobre cada toma de cortisol en saliva para el PPE de los
30 participantes con DM2

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del
género sobre cada toma de glucosa capilar en el PPE en los 30

8

155

156

159

159

159

161

162

162

163

164

166

167

168

168

169



Tabla 9.22

Tabla 9.23

Tabla 9.24

Tabla 9.25

Tabla 9.26

Tabla 9.27

Tabla 9.28

Tabla 9.29

Tabla 9.30

Tabla 9.31

Tabla 9.32

Tabla 9.33

Tabla 9.34

participantes con DM2.

Resumen de estadistica descriptiva para dos tomas de glucosa
capilar en mujeres y hombres, durante el PPE de 30 pacientes con
DM?2.

Estadistica descriptiva para una toma de hemoglobina glucosilada
(HbAIC) en 30 personas con DM?2 a quienes se les estudio su
perfil psicofisiologico de estrés.

Comportamiento de la HbAIC en 30 pacientes con DM?2, a
quienes se les analizo su perfil psicofisiologico de estrés..

Estado glucémico segun HbAI1C y Glucosa capilar en ayuno.

Claves para las variables dependientes del perfil psicofisiologico
de estrés en los tres Grupos de pacientes con DM?2, bajo
control/descontrol glucémico.

Comparaciones entre personas con DM?2 bajo control/descontrol
glucémico dentro de cada toma en el perfil psicofisiologico de
estres.

Pruebas post-hoc no-paramétricas de Dunn para medianas
iguales en pacientes diabéticos bajo control glucémico completo
dentro de cada toma de temperatura periférica (Temperatura 1, 2
v 3) en el perfil psicofisiologico de estrés.

Estadistica descriptiva para pacientes con DM2 bajo completo
control glucémico en las tres tomas del perfil psicofisiologico de
estres.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para la linea base
de glucosa capilar (Glucosa 1, Glul), en el perfil psicofisiologico
de estrés.

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para la linea
Glul), en el perfil

base de glucosa capilar (Glucosa I,
psicofisiologico de estrés
Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para la toma de

glucosa capilar en recuperacion (Glucosa 2, Glu2) del perfil
psicofisiologico de estrés.

Prueba no-parameétrica post hoc de Mann-Whitney para la toma
de glucosa capilar en recuperacion (Glucosa 2, Glu2) del perfil
psicofisiologico de estrés.

Estadistica descriptiva para el contenido de glucosa en dos tomas
capilares (Glucosa 1-2) para el perfil psicofisiologico de estrés en
pacientes con DM2, los cuales han sido asignados a tres grupos

171

172

173

174

176

177

178

179

179

180

180

180

182



Tabla 9.35

Tabla 9.36

Tabla 9.37

Tabla 9.38

Tabla 9.39

Tabla 9.40

Tabla 9.41

Tabla 9.42

Tabla 9.43

Tabla 9.44

(Grupo 1-3) de acuerdo con su nivel de control o descontrol
glucémico

Comparaciones entre personas con DM?2 dentro uno de los tres
Grupos bajo control/descontrol glucémico, conforme a la toma
correspondiente de cada variable dependientes en su perfil
psicofisiologico de estrés

Pruebas no-paramétricas de Mann-Whitney entre las tres tomas de
cortisol en saliva del perfil psicofisiologico de estrés en personas
con DM?2, bajo completo control glucémico.

Estadistica descriptiva para las tres tomas de cortisol en saliva
(Cortisol 1-3) en el PPE de pacientes con DM2, bajo completo
control glucémico (Grupo 1)

Comparaciones para el comportamiento de las variables
dependientes entre los grupos de personas con DM?2 bajo
control/descontrol glucémico dentro de cada toma del perfil
psicofisiologico de estrés.

Pruebas post-hoc no-paramétricas de Mann-Whitney para
medial 60-1nas iguales en personas con DM?2 bajo control o
descontrol  glucémico (Grupos 1-3) entre cada toma de
temperatura periférica (Tmp 1, 2 y 3) en el perfil psicofisiologico
de estres.

Estadistica descriptiva para grupos de personas con DM2 bajo
control o descontrol glucémico, de acuerdo con las tres tomas de
temperatura periférica en el perfil psicofisiologico de estrés.

Resultados de las pruebas post hoc no-paramétricas de Mann-
Whitney para nueve grupos de personas con DM2, conformados
entre las tres tomas de cortisol en saliva del perfil psicofisiologico
de estrés, de acuerdo con su control o descontrol glucémico.

Estadistica descriptiva para nueve grupos de participantes con
DM?2, conformados entre las tres tomas de cortisol en saliva (Cort
1-3) del perfil psicofisiologico de estrés, de acuerdo con su control
o descontrol glucémico (Grupos 1-3).

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para seis grupos
de participantes con DM2, conformados a partir de las dos tomas
de glucosa capilar (Glucosa 1, Glul; Glucosa 2, Glu2) para el
perfil psicofisiologico de estrés y de su control o descontrol
glucémico.

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para seis
grupos de participantes con DM?2, conformados a partir de las dos

10

183

184

185

185

186

187

188

189

190

190



Tabla 9.45

Tabla 9.46

Tabla 9.47

Tabla 9.48

Tabla 9.49

Tabla 9.50

Tabla 9.51

Tabla 9.52

tomas de glucosa capilar (Glucosa 1, Glul; Glucosa 2, Glu2) para
el perfil psicofisiologico de estrés y de su estado glucémico.

Estadistica descriptiva para para seis grupos de personas con
DM?2 conformados a partir de las dos tomas de glucosa capilar de
su perfil psicofisiologico de estrés y de su estado de
control/descontrol glucémico.

Contrastes entre 30 pacientes adultos con DM?2, de acuerdo con su
nivel 1 y 2 en el Inventario para Depresion de Beck II (BDI-II),
considerando las respectivas tomas de tres variables dependientes
para valorar su perfil psicofisiologico de estrés y de una toma de
hemoglobina glucosilada para su control glucémico.

Pruebas paramétricas post hoc de Tukey-Kramer para comparar
dos grupos de adultos con DM2 y niveles 1 y 2 en el inventario
para Depresion de Beck Il (BDI-11), respectivamente, en cada una
de las tres tomas de temperatura periférica (Temperatura 1-3)
para su perfil psicofisiologico de estrés.

Pruebas no-paramétricas post hoc para comparar dos grupos de
adultos con DM?2 y niveles 1 y 2 en el inventario para Depresion
de Beck Il (BDI-II), respectivamente, en cada una de las tres
tomas de temperatura periférica (Temperatura 1-3) para su perfil
psicofisiologico de estrés.

Estadistica descriptiva para las tres tomas de temperatura
periférica en el perfil psicofisiologico de estrés en dos grupos de
adultos con DM?2 y con el nivel 1 o el nivel 2 en el Inventario para
Depresion de Beck Il (BDI-11), respectivamente

Contrastes entre dos grupos de pacientes adultos con DM2 que
tuvieron el nivel 1 o el nivel 2 en el Inventario para Ansiedad de
Beck (BAIl), a partir de las respectivas tomas de tres variables
dependientes para su perfil psicofisiologico de estrés y de una
toma de hemoglobina glucosilada.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para comparar
dos grupos de pacientes adultos con DM?2 que tuvieron nivel 1 o
nivel 2, respectivamente, en el Inventario para Ansiedad de Beck
(BAl), sobre la toma de cortisol en la fase de recuperacion
(Cortisol 3) del perfil psicofisiologico de estrés.

Pruebas no-paramétricas post hoc para comparar dos grupos de
pacientes adultos con DM?2 que tuvieron nivel 1 o nivel 2,
respectivamente, en el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI),
sobre la toma de cortisol en la fase de recuperacion (Cortisol 3)

11

191

195

196

196

198

199

199

200



Tabla 9.53

Tabla 9.54

Tabla 9.55

Tabla 9.56

Tabla 9.57

Tabla 9.58

Tabla 9.59

Tabla 9.60

Tabla 9.61

del perfil psicofisiologico de estrés.

Estadistica descriptiva para la toma de cortisol en saliva,
correspondiente a la fase de recuperacion del perfil
psicofisiologico de estrés, en dos grupos de adultos con DM?2 que
tuvieron nivel 1 o nivel 2 en el Inventario para Ansiedad de Beck
(BAI), respectivamente.

Contrastes entre 30 adultos con DM2, agrupados conforme a su
estado de control/descontrol glucémico y considerando los niveles
de depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI) que alcanzaron en el
respectivo Inventario de Beck, a partir de las tres tomas de
temperatura periférica para su perfil psicofisiologico de estrés.

Prueba no-paramétrica post hoc de Dunn para comparar la toma
de temperatura para la linea base del PPE (Temperatura 1) en
pacientes diabéticos bajo control/descontrol glucémico y diferente
grado de depresion (BDI-1l) y ansiedad (BAI) conforme al
correspondiente Inventario de Beck.

Estadistica descriptiva para la toma de temperatura periférica en
la linea base del perfil psicofisiologico de estrés en tres grupos de
personas adultas con DM?2, quienes estaban bajo diferente estado
de control/descontrol glucémico y que alcanzaron diferentes
niveles de depresion (BDI-1l) y ansiedad (BAI) en los
correspondientes Inventarios de Beck

Contrastes entre adultos con DM?2, agrupados conforme a su
estado de control/descontrol glucémico y los niveles de depresion
(BSI-11) y ansiedad (BAI) que alcanzaron en los respectivos
Inventarios de Beck, respectivamente, a partir de las tres tomas de
cortisol en saliva para su perfil psicofisiologico de estrés.

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de
Kruskal-Wallis para medianas iguales en adultos con DM?2,
depresion y control/descontrol glucémico.

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de
Mann-Whitney para medianas iguales en adultos con DM?2,
depresion y control o descontrol glucémico, respectivamente.

Estadistica descriptiva para cuatro grupos de pacientes adultos
con DM?2, de acuerdo con sus niveles de depresion por el
Inventario para Depresion de Beck Il (BDILII) y su estado de
control o descontrol glucémico.

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de
Kruskal-Wallis para medianas iguales en adultos con DM2 y

12

201

202

203

204

205

206

207

209

210



Tabla 9.62

Tabla 9.63

Tabla 9.64

Tabla 9.65

Tabla 9.66

Tabla 9.67

Tabla 9.68

Tabla 9.69

ansiedad bajo control o descontrol glucémico, respectivamente.

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de
Mann-Whitney para medianas iguales en adultos con DM2 y
diferentes niveles de ansiedad (Ans 1-3) por el Inventario de Beck
(BAI), los cuales estaban bajo control (C) o descontrol (D)
glucémico, respectivamente.

Estadistica descriptiva para cuatro grupos de pacientes adultos
con DM?2, de acuerdo con los niveles que alcanzaron en el
Inventario para Ansiedad de Beck (BAI) y con su estado de control
o descontrol glucémico.

Resumen de resultados para control glucémico, combinando las
dos tomas de glucosa capilar del perfil psicofisiologico de estrés,
en relacion con los respectivos Inventarios de Depresion (BDI-II)
v de Ansiedad (BAI) de Beck en adultos con DM?.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para control
glucémico, combinando las dos tomas de glucosa capilar del perfil
psicofisiologico de estrés, en relacion con los respectivos niveles
alcanzados por participantes adultos con DM2 en los Inventarios
de Depresion (BDI-II) y de Ansiedad (BAI) de Beck.

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para control
glucémico, combinando las dos tomas de glucosa capilar del perfil
psicofisiologico de estrés, en relacion con los correspondientes
niveles alcanzados por adultos con DM2 en los respectivos
Inventarios de Depresion (BDI-11) y de Ansiedad (BAIl) de Beck.

Estadistica descriptiva para control glucémico, combinando las
dos tomas de glucosa capilar del perfil psicofisiologico de estrés,
en relacion con los niveles alcanzados por adultos con DM2 en los
respectivos Inventarios de Beck para Depresion 1l (BDI-1l) y
Ansiedad (BAI).

Resumen de resultados para el registro del estado de control o
descontrol glucémico a lo largo de un trimestre previo al estudio
perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los niveles de que
alcanzaron 30 pacientes con DM?2 en los Inventarios para
depresion (BDI-II) y para ansiedad (BAI) de Beck,
respectivamente.

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para el estado del
control o descontrol glucémico, tres meses previos al estudio perfil
psicofisiologico de estrés, en relacion con los niveles que
alcanzaron en pacientes con DM230 pacientes con DM2 en los

13

211

213

215

215

216

218

219

220



Tabla 9.70

Tabla 9.71

respectivos Inventarios de Beck para depresion (BDI-II) y
ansiedad (BAI).

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para el estado
del control o descontrol glucémico, tres meses previos al estudio
perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los niveles que
alcanzaron en pacientes con DM230 pacientes con DM2 en los
respectivos Inventarios de Beck para depresion (BDI-II) y
ansiedad (BAI) respectivamente.

Estadistica descriptiva para el estado de control o descontrol
glucémico tres meses previos al estudio del perfil psicofisiologico
de estrés, en relacion con los niveles que alcanzaron 30 adultos
con DM?2 en los respectivos Inventarios de Beck para Depresion
(BDI-11) y para Ansiedad (BAI).

14

220

222



INDICE DE FIGURAS
VII. MATERIALES Y METODOS

Figura 7.1 Distribucion por sexo (A) y edad (B).

Figura 7.2  Estado civil.

Figura 7.3 Religion

Figura 7.4  Escolaridad

Figura 7.5  Ocupacion

Figura 7.6 Antecedentes Heredo Familiares

Figura 7.7  Tiempo de evoluciéon con DM2.

Figura 7.8  Tiempo de afiliacion al Centro de Salud.

Figura 7.9  Peso de acuerdo al indice de Masa Corporal (IMC).

Figura 7.10  Tipos de Obesidad.

Figura 7.11  Dislipidemias

Figura 7.12  Hipertension Arterial Sistémica (HAS).

Figura 7.13 Ritmo de sangrado, RS (A) y promedio de embarazos (B),
conforme al grupo etario.

Figura 7.14 Embarazos y abortos.

Figura 7.15 Tratamientos farmacologicos

Figura 7.16 Numero (A) y tipo (B) de farmacos consumidos.

Figura 7.17  Evaluacion y tiempos para las variables del PPE en pacientes con
DM2.

IX RESULTADOS

Figura 9.1 Distribucion de la Temperatura Periférica.

Figura 9.2  Distribucion de la temperatura periférica en las tres tomas del PPE.
TLB, temperatura linea base; TEE, temperatura en estrés; TER,
temperatura en recuperacion.

Figura 9.3  Distribucion del Cortisol en Saliva. Se muestra el nimero de
pacientes con DM2, de acuerdo con su tipo de cortisol en cada fase
del Perfil Psicofisioldgico de Estrés.

Figura 9.4  Distribucion del cortisol en saliva en las tres tomas del PPE.
Cortisol 1, linea base; Cortisol 2, en estrés; Cortisol 3, en
recuperacion

Figura 9.5  Distribuciéon de la Glucosa capilar. Se muestra el numero de

pacientes con DM2, de acuerdo con su nivel controlado o
descontrolado de glucosa capilar en dos fases del Perfil

15

111
112
113
114
115
116
116
118
119
120
121
122

125
126
127
129

133

144

146

146

148

148



Figura 9.6

Figura 9.7

Figura 9.8

Figura 9.9

Figura 9.10

Figura 9.11

Figura 9.12

Figura 9.13

Figura 9.14

Figura 9.15

Figura 9.16

Figura 9.17

Figura 9.18

Psicofisiologico de Estrés.

Tendencia de la glucosa capilar. Glucosa 1, linea base; Glucosa 2,
en fase de recuperacion

Normalidad de los datos para las tomas de temperatura periférica
(°F), cortisol en saliva (ng/dL) y glucosa capilar (mg/dL) en las
fases PPE para 30 personas con DM2.

Comportamiento general de la temperatura periférica (°F) entre las
tres fases del perfil psicofisiologico de estrés en 30 personas con
DM2.

Comportamiento general del cortisol en saliva (ng/mL) entre las
tres fases del perfil psicofisiologico de estrés en 30 personas con
DM2.

Comportamiento general de la glucosa capilar (ng/dL) entre las
dos fases del perfil psicofisiologico de estrés para 30 personas con
DM2.

Comportamiento individual de la temperatura periférica en las tres
fases del PPE en 30 pacientes con DM2. Temperatura 1, toma
para la linea base; Temperatura 2, toma en la fase de estrés;
Temperatura 3, toma en la fase de recuperacion

Comportamiento individual del contenido de cortisol en saliva en
las tres fases del PPE realizado a 30 pacientes con DM2. Cortisol
1, toma para la linea base; Cortisol 2, toma en la fase de estrés;
Cortisol 3, toma en la fase de recuperacion.

Comportamiento individual del contenido de glucosa capilar en
las dos fases del PPE realizado a 30 pacientes con DM2.

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas
debidas al género entre pacientes diabéticos en las dos tomas de
glucosa capilar.

Comportamiento de los datos para una toma de la hemoglobina
glucosilada (HbA1C) en 30 personas con DM2

Comportamiento de los datos de HbAIC en la prueba de
normalidad

Distribucion de la Hemoglobina glucosilada (HBA1C). Los tonos
de color muestran el nimero de pacientes con DM2, de acuerdo
con su nivel controlado o descontrolado de HbA1C, para todos
ellos, solo en las mujeres y solo en los hombres, respectivamente.

Comportamiento y diferencias significativas entre pacientes
diabéticos en completo control glucémico (Grupo 1) con respecto

16

150

152

157

157

158

160

164

166

170

173

174

175

178



Figura 9.19

Figura 9.20

Figura 9.21

Figura 9.22

Figura 9.23

Figura 9.24

Figura 9.25

Figura 9.26

Figura 9.27

de la toma de Temperatura (1Tmp1) para la linea base y la toma de
Temperatura en estrés (1Tmp2) en el PPE

Comportamiento de la Glucosa 1 y la Glucosa 2 y diferencias
estadisticamente significativas entre tres grupos de pacientes
diabéticos con diferente nivel de control/descontrol glucémico.

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas entre
la toma para la linea base de cortidsol en saliva (1Cortl) y la toma
de cortisol en la fase de recuperacion (1Cort3) para el perfil
psicofisioldgico de estrés de personas con DM2

Comportamiento de la temperatura periférica y diferencias
significativas entre nueve grupos de personas con DM2, de
acuerdo al nivel de estado glucémico que tuvieron, entre las tres
tomas del perfil psicofisiologico de estrés.

Comportamiento del cortisol en saliva y diferencias significativas
entre nueve grupos de personas con DM2, de acuerdo al nivel de
control/descontrol glucémico que tuvieron entre las tres tomas del
perfil psicofisiologico de estrés.

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas entre
seis grupos de personas con DM2, de acuerdo con su nivel de
control/descontrol glucémico y la toma de glucosa capilar en su
perfil psicofisiologico de estrés.

Frecuencias en los cuatro niveles de depresion entre 30 pacientes
con DM2, de acuerdo con el Inventario de Depresion de Beck-1I
(BDI-II-1 a 4).

Frecuencias en los tres niveles de ansiedad entre 30 pacientes con
DM2, de acuerdo con el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI 1
a 3). El tono de color corresponde con los niveles de ansiedad
segun la leyenda de la figura.

Comportamiento y diferencias significativas las tres tomas de
temperatura periférica en el PPE de dos grupos de personas con
DM2 y nivel 1 o 2 de depresion, de acuerdo con en el Inventario
para Depresion de Beck II (BDI-II), respectivamente (eje
horizontal). 1, pacientes con DM2 y nivel de depresion 1; 2,
pacientes con DM2 y nivel de depresion 2

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas para
la toma de cortisol en la fase de recuperacion del perfil
psicofisioldgico de estrés, entre adultos con DM2, arreglados en
dos grupos (1 y 2), de acuerdo con su nivel 1 o nivel 2 en el
Inventario para Ansiedad de Beck (BAI), respectivamente.

17

181

184

187

189

191

193

193

197

201



Figura 9.28

Figura 9.29

Figura 9.30

Figura 9.31

Figura 9.32

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la
toma de linea base para la temperatura periférica (°F) del perfil
psicofisioldgico de estrés, entre tres grupos (1-3) de participantes
adultos con DM2, bajo control/descontrol glucémico, asi como con
distintos niveles de depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI) en los
correspondientes Inventarios de Beck

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en
las dos tomas de glucosa capilar del PPE de adultos con DM2 y de
una toma de HbA1C, conforme a su control (C) o descontrol (D)
glucémico y sus respectivos niveles de depresion (Dpr 1-4), con
base en el Inventario para Depresion de Beck 11 (BDI-II).

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en
las dos tomas de glucosa capilar (BAI)del perfil psicofisiologico
de estrés y en la toma unica de HbA1C en adultos con DM2,
conforme a su control/descontrol glucémico y sus niveles de
ansiedad con base en el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI).

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la
toma para la linea base de glucosa capilar (Glucosa 1) en el perfil
psicofisioldgico de estrés en adultos con DM2, agrupados (Gpos 1-
3) de acuerdo con su control o descontrol glucémico y su nivel de
depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI) por los correspondientes
Inventarios de Beck.

Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la
toma de hemoglobina glucosilada (HbA1C) en adultos con DM2,
agrupados(Gpos. 1-3), de acuerdo con su control/descontrol
glucémico, asi como por el nivel que alcanzaron en los

correspondientes Inventarios de Beck para de depresion (BDI-II) y
ansiedad (BAI).

18

204

208

212

217

221



INDICE DE SIGLAS

ADA American Diabetes Association

AGO Antecedentes Gineco-Obstétricos
AGO-AB Abortos

AHF Antecedentes Heredo-Familiares
ANOVA Analisis de Varianza Simples

Ans 1 Ansiedad grado 1

Ans 2 Ansiedad grado 2

Ans 3 Ansiedad grado 3

APA APA

BAI Inventario de Ansiedad de Beck

BDI Inventario para la Depresion de Beck
C Control glucémico

CAD Cetoacidosis Diabética

CIE-10 Clasificacion Internacional de las Enfermedades, décima version
CMDL CMDL

CMHAS Comorbilidad Hipertension Arterial Sistémica
CMOB Comorbilidad Obesidad

CP Conductancia de la piel

CRH Hormona liberadora de corticotropina
Crtl Cortisol 1, linea base

Crt2 Cortisol 2, fase de estrés

Crt3 Cortisol 3, fase en recuperacion

CS Centro de Salud

D Descontrol glucémico

DAWN Diabetes Attitudes Wishes and Needs
DD Drogodependientes

DE Desviacion estandar

DM Diabetes mellitus

DMI1 Diabetes mellitus tipo 1

DM2 Diabetes mellitus tipo 2

Dpr 1 Depresion grado 1

Dpr 2 Depresion grado 2

Dpr 3 Depresion grado 3

Dpr 4 Depresion grado 4

DSM-V Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales version V
ECG Electrocardiograma

EE Error estandar

EEG Electroencefalograma

EGG Electrogastrograma

19



eje HHA Eje hipotdlamo-hipodfisis-adrenal

eje HPA Eje hipotadlamo-hipdfiso-corticosuprarrenal o corticotrdpico
ELISA Ensayo por Inmunoabsorcion Ligado a Enzimas
EMG Electromiograma

ENSANUT 2012 Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012
ENSANUT 2016 Encuesta Nacional de Salud y Nutricion medio camino 2016

EOG Electrooculograma

FID Federacion Internacional de Diabetes
GABA Acido y-aminobutirico

GAM Grupos de Ayuda Mutua

Glul Glucosa 1, linea base

Glu2 Glucosa 2, fase de estrés

Glu3 Glucosa 3, fase en recuperacion

H Hombre(s)

HAS Hipertension Arterial Sistémica
HbA1C Hemoglobina glucosilada

HRS-D Depresion de Hamilton

ICSA Instituto de Ciencias de la Salud

IMC indice de Masa Corporal

INEGI Instituto Nacional de Estadistica Geografia e Informdtica
1P Impedancia de la piel

M Mujere(s)

MADRS Escala para Calificar la Depresion de Montgomery Asberg
MCG Modelo cognitivo genérico de Beck
NOM Norma Oficial Mexicana

Nor Peso normal

OB Obesidad

OMS Organizacion Mundial de la Salud
ONU Organizacion de las Naciones Unidas
OPS Organizacion Panamericana de la Salud
PPE Perfil Psicofisiologico del Estrés

RP Resistencia de la piel

RS Ritmo de Sangrado

SNA Sistema Nervioso Autonomo

SNC Sistema Nervioso Central

SNP Sistema Nervioso Parasimpatico

SNS Sistema Nervioso Simpatico

SPS Sobrepeso

TA Trastorno de Ansiedad

TCA Trastorno por Consumo de Alcohol
TCS Trastorno por Consumo de Sustancias

20



TD Trastorno Depresivo

TDM Trastorno de Depresivo Mayor

TEE Temperatura En Estrés

TER Temperatura En Recuperacion

TGA Trastorno Generalizado de Ansiedad
TLB Temperatura Linea Base

™ Trastornos Mentales

TMAD Trastorno Mixto Ansioso Depresivo
Tmpl Temperatura 1, linea base

Tmp2 Temperatura 2, fase de estrés

Tmp3 Temperatura 3, fase en recuperacion
TOC Trastorno Obsesivo Compulsivo

TP Temperatura Periférica

TUS Trastorno por Uso de Sustancias
UAEH Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo

21



RESUMEN

La diabetes, el estrés, la depresion y la ansiedad son problemas de salud publica a nivel
mundial, ya que afectan la calidad de vida de las poblaciones, disminuyen la esperanza de vida
y son responsables de un elevado costo en el sector salud. Por su parte, la psicofisiologia
permite el estudio de la relacion entre la fisiologia, la conducta y los procesos psicoldgicos,
mediante métodos de registro, principalmente no invasivos como es el perfil psicofisioldgico
del estrés (PPE). El objetivo de este estudio es contribuir al conocimiento integrado de la
sintomatologia del estrés en pacientes con DM2, asi como la relacion del mismo con el estado
glucémico y emocional (depresion, ansiedad) que guardan, para lo cual en este trabajo se
abordan tres puntos principales. El primero de ellos es describir el PPE de pacientes adultos con
DM2; el segundo es conocer su estado glucémico y si presentaban sintomatologia depresiva y/o
ansiosa; el tercero es determinar si el estado glucémico y mental (depresion, ansiedad) tienen
algin efecto sobre el PPE. Para abordar estos tres aspectos, participaron 30 pacientes con
diagnodstico de DM2 del Centro de Salud Norponiente en Pachuca de Soto Hidalgo, mediante
un estudio de tipo no experimental, transversal, correlacional y comparativo en donde se utilizd
tecnologia de punta para medir la temperatura periférica (TP) y ELISA para medir niveles de
cortisol en saliva, ambos como biomarcadores de estrés, junto con los niveles de glucosa
capilar en respuesta al cortisol; ademads, se considerd el estado glucémico solo o junto con la
sintomatologia depresiva y ansiosa que presentaban estos pacientes para examinar su relacion
con las variables analizadad el PPE. Los resultados permitieron descubrir diferencias
significativas en los niveles de TP, cortisol en saliva y glucosa capilar entre las distintas fases
del PPE, especialmente en la respuesta individual, mas que de toda la muestra. También se
encontrd que el estado glucémico por si mismo y en combinacion con la presencia de depresion
y ansiedad eran factores fundamentales para entender tales diferencias en las variables del PPE.
Por lo tanto, la valoracion integrada que se propone en esta tesis, cobra importancia, ya que
puede permitir el desarrollo de futuras intervenciones que favorezcan la modificacion de las
respuestas psicofisiologicas para mejorar la salud de las personas con DM2, asi como para

evitar posibles complicaciones que deterioren su calidad de vida

Palabras clave: Perfil Psicofisioldgico del Estrés, Diabetes Mellitus, Cortisol en Saliva,

Glucosa Capilar, Depresion, Ansiedad.
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ABSTRACT

Diabetes, stress, depression, and anxiety are worldwide public health problems, since they
affect the quality of life of populations, reduce life expectancy, and are responsible for a high
cost in the health sector. For its part, psychophysiology enables the study of the relationship
among physiology, behavior and psychological processes, through recording methods,
especially non-invasive, such as the psychophysiological profile of stress (PPE). The aim of
this study is to contribute to the integrated knowledge of stress symptomatology in patients
with DM2, as well as its relationship with the glycemic and emotional states (depression,
anxiety) they have, therefore in this work focuses three main points. The first one is to describe
the PPE of adult patients with DM2; the second is to know their glycemic status and whether
they presented depressive and / or anxious symptomatology; the third is to determine whether
the glycemic state and mental status (depression, anxiety) have any effect on the PPE. In order
to address these three aspects, 30 patients diagnosed with DM2 from the West Health Center in
Pachuca de Soto, Hidalgo, participated in a non-experimental, cross-sectional, correlational,
and comparative study, in which cutting-edge technology was used to measure the peripheric
temperature (PT) and ELISA to assess levels of salivary cortisol in saliva, both as a stress
biomarkers, together with levels of capillary glucose, as a response to cortisol; in addition, the
glycemic state alone, or together with the depressive and anxious symptomatology that the
patients presented, to examine its relationship with the analyzed variables of the PPE. The
results allowed to discover stattistic significant differences in the levels of TP, salivary cortisol,
and capillary glucose among the distinct phases of the PPE, especially with regards to the
individual response, rather than in the whole sample. It was also found the the glycemic state
by itself and in combination with presence of depression and anxiety, were fundamental factors
to understand such significant differences in the variables of the PPE. Therefore, the integrated
valuation proposed in this thesis, becomes important since it may allow the development of
future interventions that favor the modification of psychophysiological responses in order to
improve the health of persons living with DM2, as well as to avoid possible complications that

deteriorate their quality of life.

Key words: Psychophysiological profile of stress, Diabetes Mellitus, Stress, Cortisol in

saliva, Capillary Glucose, Depression, Ansiety.
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I. INTRODUCCION

La salud publica ha sido definida por distintos autores durante toda su existencia; sin
embargo, en cada una de ellas existe la coincidencia en que su objetivo es asegurar la
conservacion de la salud para procurar el més alto bienestar en las poblaciones. Su
importancia es fundamental en nuestros dias, ya que fomenta la salud no solo del individuo,
sino de la colectividad con el fin de conservar un ambiente sano, atacando a la enfermedad
y a la invalidez. Por ende, la Salud Publica es una disciplina multiprofesional que incluye
un conjunto de estructuras fisicas, administrativas, financieras y legales, las cuales a su vez
dan lugar a una justicia distributiva, asi como a la continuidad y evaluacion de acciones que

permitan asegurar uno de los derechos basicos del ser humano: el derecho a la salud (1)

En México, la Salud Publica se introdujo paulatinamente, pero se ha mantenido activa
desde 1841, cuando se generd el Consejo Superior de Salubridad. Desde entonces, su
desempefio se ha visto marcado por conflictos politicos, carencia de recursos y la relativa
desorganizacion de un pais que ha ido evolucionando con el tiempo en la busqueda mejoras
en todos los ambitos (2). Aunque se han obtenido grandes avances en la materia,
actualmente ain se requiere un incremento en la calidad y en la efectividad del alcance de
los servicios de salud (3, 4) ante una transicion epidemioldgica que pone en la mira a las
enfermedades cronicas como principales problemas de Salud Publica, no solo nacional sino

también mundial (5).

Si bien la diabetes es una enfermedad cronica, identificada como una de las
principales causas de muerte y pérdida de afios saludables de vida que genera altos costos a
nivel mundial (6). Por ejemplo en México, una de sus consecuencias es un gasto de 98 mil
millones de pesos, equivalentes al 87% del gasto programable en salud para el afio 2012
(7).

Ademas, como cualquier otro ser humano, las personas con diabetes se ven expuestas
a situaciones de estrés y comorbilidades psicologicas tales como el trastorno depresivo y la
ansiedad, las cuales generan una cadena de reacciones fisiologicas que pueden llevarlos a
un descontrol glucémico, complicaciones tempranas, deterioro de la calidad de vida y a una

muerte temprana (8, 9, 10)
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Desafortunadamente, en M¢éxico aun existen deficiencias en la vigilancia
epidemioldgica exclusiva para patologias de tipo psicoldgicas y sus consecuencias, ademas
de un programa operativo que fomente la atencion a la salud mental en el primer nivel de
atencion (11), en donde puede ser detectada de manera inicial su coexistencia con
enfermedades como la diabetes. Esto, no obstante los datos arrojados por la Encuesta
Nacional de Epidemiologia Psiquidtrica (ENEP), las mejoras que han ocurrido en algunos

Estados de la Republica y las propuestas recientes (12).

Por otro lado, en la actualidad existen diversas formas de medir la respuesta
fisiolégica, metabolica y endocrina mediante biomarcadores (13, 14) y equipos de
retroalimentacion bioldgica con tecnologia altamente avanzada (15), lo que permite
relacionar los factores emocionales con las respuestas internas del organismo, abriendo asi
una puerta a un amplio campo de investigacion y de trabajo transdisciplinario para generar
de futuras intervenciones, que apoyen en el marco de la Salud Publica ante las
enfermedades cronicas para el mejoramiento de la salud y la calidad de vida de la

poblacion.

En esta tesis se realiz6 el perfil psicofisioldgico de estrés a una muestra representativa
(N = 30) de personas que son atendidas en el Centro de Salud Norponiente en Pachuca de
Soto, Hidalgo, las cuales tuvieron un diagnodstico previo de DM2. Para establecer su PPE,
se us6 un dispositivo y su programa para biorretroalimentacion en tiempo real (16), capaz
de documentar una amplia gama de medidas fisiologicas, de entre las cuales se selecciond a

la temperatura periférica (°F).

Aunado a ello, también se usaron diferentes biomarcadores, los cuales se recolectaron
durante la obtencion del PPE, o después del mismo. Durante el PPE se obtuvieron: a)
cortisol (ng/dL) en saliva como biomarcador de estrés; b) glucosa capilar en sangre
(mg/dL) como biomarcador del estado inmediato de control/descontrol glucémico. Ademas,
se evaluo fuera del PPE, la hemoglobina glucosilada (HbA1C) como biomarcador del
estado previo (tres meses antes) del control/descontrol glucémico en los pacientes con
diabetes participantes. Finalmente, también se incorpor6 informacion sobre el nivel de
depresion y de ansiedad que presentaron los 30 pacientes con diabetes, usando los

respectivos Inventarios para Depresion y Ansiedad de Beck (17).
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Con el levantamiento de un PPE, el uso de biomarcadores y de herramientas
psicométricas para trastornos mentales, este trabajo propuso una metodologia integrada que
permitié abordar y entender el comportamiento fisioldgico ante el estrés, asi como el

animico, de las personas con diabetes con el uso de tecnologia de punta.

Es importante resaltar que la integracion de la psicofisiologia con la evaluacion
psicofisioldgica del estrés junto con el uso de cortisol en saliva como biomarcador y la
identificacion en tiempo real de glucosa capilar, asi como relacionar estas variables con
trastornos psicologicos como la depresion y la ansiedad no ha sido reportada en la
bibliografia, lo que hace de esta investigacion una puerta novedosa para que con este
procedimiento integrado, se puedan facilitar futuras intervenciones que eviten el deterioro
metabolico acelerado y, por ende, las posibles complicaciones que resultan no solo en un
altisimo costo al sector salud, sino que representan un enorme menoscabo en la calidad de

vida de las personas con diabetes, asi como de sus familiares.

Para una mayor comprension de la organizacién de este trabajo, los primeros
capitulos abarcan la Seccién I del marco tedrico, en donde se encontrard informacion
general que va desde su definicion o su situacion epidemioldgica hasta su fisiopatologia y
tratamiento de la diabetes, el estrés y su perfil psicofisioldgico, asi como de los trastornos
de depresion y ansiedad. En estos dos ultimos temas se podran encontrar diferentes

modelos y teorias correspondientes a cada uno de ellos.

En las secciones subsecuentes se abarcan los métodos y materiales utilizados
(Seccion 1I), los resultados (Seccion III), la discusion (Seccion 1V) y las conclusiones
finales (Seccion V). En los resultados, se presenta la: a) Descripcion de las variables
obtenidas (temperatura periférica, cortisol salival y glucosa capilar) durante el PPE; b)
Relacion de éstas mas la HbAIC en el control/descontrol glucémico de los pacientes,
terminando con c¢) Relacion de esas variables y los indices de depresion y ansiedad por los

Inventarios de Beck.
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II. MARCO TEORICO

CAPITULO 2.1 DIABETES

A continuacion se describe a la diabetes como una de las enfermedades que representan uno
de los mayores problemas de Salud Publica a nivel mundial y nacional, permitiendo
conocer su descripcion, etiologia y factores de riesgo, epidemiologia, clasificacion,
fisiopatologia, cuadro clinico, criterios diagnodsticos, sus consecuencias, tratamiento y

metas del mismo.

2.1.1 Definicion

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad sistémica, cronico-degenerativa, de caracter
heterogéneo, con grados variables de predisposicion hereditaria y con participacion de
diversos factores ambientales que se caracteriza por hiperglucemia crénica, debido a la
deficiencia en la produccion o accion de la insulina, lo que afecta al metabolismo

intermedio de los hidratos de carbono, proteinas y grasas (18).

2.1.2 Etiologia y factores de riesgo

Segun la Federacion Internacional de Diabetes (FID), su etiologia es variada y existen
varios factores de riesgo asociados a su padecimiento como son: la obesidad, un inadecuado
régimen alimentario, el sedentarismo, edad avanzada, nacionalidad, antecedentes heredo-

familiares y/o antecedente de hiperglucemia en el embarazo, entre otros (19).

2.1.4 Epidemiologia

La presencia de esta enfermedad ha aumentado de manera acelerada en el mundo y
particularmente en México. En el 2011 se registrd a nivel mundial una prevalencia de 415
millones de adultos entre 20-79 anos con diabetes, de los cuales 193 millones estan sin

diagnosticar; a finales de ese mismo afio, la diabetes caus6é aproximadamente cinco
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millones de muertes, asi como un costo de entre 673,000 millones y 1,197,000 millones de
dolares estadounidenses por gastos relacionados con atencion en salud; si este panorama
continua se cree que para el ano 2040 habra 642 millones de personas con diabetes en el

mundo (19).

En el 2015 el numero de muertes por esta enfermedad no ha cambiado a nivel
mundial e inclusive se ha identificado que cada 7 segundos una persona muere por esta
causa, de igual manera los gastos en salud siguen siendo alarmantemente altos encontrando
que en ese afo se invirtieron 612,000 millones solo por el tratamiento para las personas con

diabetes (20).

Desde el 2012 a la fecha la diabetes figura dentro de las tres causas mas frecuentes

de muerte entre los mexicanos, siendo mas comun en las mujeres que en los hombres (20)

Segun los ultimos datos aportados por el Boletin Epidemiologico de la Secretaria de
Salud, en México en 2015 habia 155 007 nuevos casos de DM2 a nivel nacional, de los
cuales 63 831 corresponden a hombres y 91 283 a mujeres (11); este aumento se asocia a
una creciente urbanizacién que va de la mano con el desarrollo econémico, cambios en el
régimen alimentario, sedentarismo y envejecimiento de la poblacion, lo que va de la mano
con el hecho de que el 77% de las personas que viven con diabetes pertenecen a paises de

ingresos medios a bajos como es el caso de nuestro pais (20)

Por su parte, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion medio camino 2016
(ENSANUT) (21), reviso6 los datos de 29,795 individuos, en donde el 9.4% de los adultos

refirieron tener un diagndstico médico previo de diabetes.

Con lo anterior México se encuentra en un grave problema de Salud Publica, ya que
el costo por las complicaciones de esta enfermedad ha alcanzado incluso los 156,602.4
millones de pesos mexicanos mas otros 21971.6 millones que incluyen a la atencion
ambulatoria y los medicamentos pertinentes, mas el gasto de bolsillo de las persones con
diabetes que ha llegado hasta los 921.3 millones, teniendo un total de 179,495.3 de pesos

mexicanos invertidos en esta enfermedad (20).

En el Estado de Hidalgo, segun los datos de la Direccion General de Informacion en

Salud, la DM2 ocup6 el segundo lugar como causa de muerte en los hidalguenses (22),
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situacion que permanece desde el 2012, segiin la ENSANUT publicada en ese afio, siendo

la primera causa de muerte en las mujeres (23)

Por su parte en el Boletin Epidemiologico de la Secretaria de Salud se encuentra que
hasta la semana tres del 2017 existian 02 casos de esta patologia en el estado de Hidalgo,

siendo 292 mujeres y 234 varones (20).

2.1.5 Clasificacion

Existen diversas clasificaciones para la DM, siendo la que aporta la American Diabetes
Association (ADA) una de las mas utilizadas internacionalmente. La ADA (24) clasifica a
esta enfermedad cronico-degenerativa en: diabetes mellitus tipo 1 (DM1), DM2, otros tipos
especificos de DM y DM gestacional. A continuacion se resumen la incidencia y las
caracteristicas de cada tipo de DM con base en la ADA (24) y en fuentes basicas y

especializadas, tanto nacionales como internacionales (21, 25-29).

-DM 1: Incluye el 5-10% del total de tipos de DM. Se puede subdividir en autoinmune
(DM1A) e idiopatica (DM1B). La primera resulta de la destruccion autoinmune de las
células beta del pancreas y de la segunda, como su nombre lo dice, se desconoce la causa.
Los anticuerpos contra la insulina, anticuerpos GAD y anticuerpos contra la fosfatasa IA-2
y IA-2B son los responsables de la destruccion de las células pancreédticas. Quien es
diagnosticado con este tipo de DM, requiere de aplicacion de insulina para su control

glucémico.

-DM 2: Constituye el 80-90% del total de tipos de DM. Ocurre por la aparicion de
resistencia a la insulina y/o por el déficit relativo de la misma. Se considera de causa
multifactorial, teniendo como puntos clave la predisposicion genética, la presencia de
obesidad y de varios factores de riesgo que ya fueron mencionados anteriormente. Quien es
diagnosticado con este tipo de DM, no requiere la aplicacion de insulina para su control
glucémico como primera instancia; sin embargo, la tendencia actual es la insulinizacién

oportuna para mejorar su calidad de vida.

-Otros tipos especificos de DM: Actualmente constituyen del 1 al 2% del total del tipo de
DM. Se dan de manera secundaria por defectos de tipo genético en la funcién de las células

B del pancreas y la acciéon de la insulina, enfermedades del pancreas exocrino,
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endocrinopatias, por sustancias toxicas o farmacos o por infecciones. En la Tabla 2.1 se

resumen sus tipos y causas.

Tabla 2.1

Otros tipos de diabetes

Tipo especifico de DM

Causas

Defectos genéticos en la funcién de la
célula B

Defectos genéticos en la accion de la
insulina

Enfermedades del pancreas exocrino

Endocrinopatias

Inducida por fiarmacos o sustancias
quimicas

Infecciones

Formas poco comunes de DM

autoinmune

Otros sindromes genéticos

MODY; Mutaciones del DNA mitocondrial

Resistencia a la insulina tipo 1 Leprechaunismo; Sindrome de
Rabson-Mendenhall; Diabetes lipoatrofica

Pancreatitis; Trauma/pancreatectomia; Neoplasma; Fibrosis
quistica; Hemocromatosis; Pancreatopatia fibrocalculosa
Acromegalia; Sindrome de Cushing; Glucagonoma;
Feocromocitoma; Hipertiroidismo Somatostatinoma;
Aldosteronoma

Raticida; Pentamidina; Acido nicotinico; Glucocorticoides;
Hormonas tiroideas; Diazdxido; Agonistas  adrenérgicos;
Tiazidas; Fenitoina; Interferon gamma

Rubéola congénita; Citomegalovirus

Sindrome del hombre rigido; Anticuerpos contra el receptor de
insulina

Sindrome de Down; Sindrome de Klinefelter; Sindrome de

Turner; Sindrome de Wolfram; Ataxia de Friedreich; Corea de
Huntington; Sindrome de Laurence-Moon-Biedl; Distrofia
miotdnica; Porfiria; Sindrome de Prader-Willi

Fuente: 29

En esta clasificacion es importante destacar a la diabetes de la edad madura que se
presenta en el joven, llamada MODY por sus siglas en inglés (maturity onset diabetes of the
young), la cual se subdivide a su vez en tipos, segin donde ocurra el defecto monogénicos
de la célula B por herencia autosémica dominante. La importancia de la MODY reside en
que los datos clinicos que muestran los pacientes son muy parecidos a los que tendria un
paciente con DM2, no obstante que la sintomatologia aparece en individuos menores de 25

afos, por lo que también puede ser confundida con DM1.

-DM gestacional: La incidencia de este tipo de DM es de 2 a 3%. Se genera por el efecto
diabetogénico en el embarazo que se caracteriza por una intolerancia a los carbohidratos
con una intensidad que varia de una mujer a otra. Es una de las causas mas comunes de
complicaciones durante el embarazo, por lo que es importante que el servidor de salud

identifique los siguientes factores de riesgo: Edad >30 afios; Indice de Masa Corporal
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(IMC) >30; historia familiar de DM gestacional; antecedentes de macrosomia (producto >

4.1 kg); aborto habitual; dbitos; malformaciones congénitas y preeclampsia.

2.1.6 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la DM, involucra un deterioro progresivo de la integridad de las células
B pancreaticas, encargadas de la secrecion de insulina en respuesta al incremento de la
glucemia. De hecho, la muerte celular como consecuencia de la hiperglucemia, es un
proceso comun en los diferentes tipos de diabetes (30).

A continuacidn, se resume la fisiopatologia de la DM1, la DM2 y la DM gestacional,

nuevamente con base en literatura bésica y especializada (24, 28, 30-33).

-DM 1: En la Tabla 2.2 se resumen las caracteristicas de la DM1. La pérdida de las células
B pancreaticas esta dada por mecanismos autoinmunes. Es comuin que pasen incluso afios
en estos pacientes, hasta que se presenten los primeros sintomas, situacion que se favorece
ante un cuadro infeccioso de cualquier tipo.

El debut del paciente ocurre cuando ha perdido el 80% de las células productoras de
insulina, por lo que se le considera insulinodependiente. Sin embargo, es importante
destacar que al inicio de la patologia se da una etapa llamada “luna de miel”, ya que existe
una cantidad residual de insulina y, por ende, no es necesario su uso de manera externa

hasta que mueren todas las células .

Tabla 2.2

Diabetes Mellitus Tipo 1

Edad mas  Caracteristicas Inicio Generalmente Autoinmunidad Resistencia Dependencia

comiin de fisicas debutan por ala a la insulina
inicio complicacion Insulina
aguda
<30 afios IMC normal o Brusco Si Si No Si
(comunmente delgados
nifios y
adolescentes)
Fuente: 29
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-DM 2: En la Tabla 2.3 se resumen las caracteristicas de la DM2. De forma resumida, la
fisiopatologia de la DM2 se engloba en una triada: Disfuncion de las células  pancreaticas,
produccion excesiva de glucosa por parte del higado y resistencia periférica a la insulina.

El problema se basa en que a mas glucosa en el organismo, menos insulina para
disminuirla, de ahi que el control glucémico se pierda. Cuando el organismo mantiene un
estado hiperglucémico, intenta compensarlo con una hipersecrecion de insulina que termina
dafiando a las células B y al final resulta en la secrecion disminuida de la misma, o en la
secrecion de una insulina disfuncional. Como la insulina ya no inhibe la gluconeogénesis,
el higado produce glucosa en exceso y los organos encargados de la utilizacion periférica
de glucosa pierden su capacidad transportadora por resistencia a la insulina, resultando en
una hiperglucemia cronica que, a la larga, dafiara diversos tejidos, lo que a su vez producira

la disfuncion de varios 6rganos.

Tabla 2.3

Diabetes Mellitus Tipo 2

Edad mas Caracteristicas Inicio Generalmente Autoinmunidad Resistencia  Dependencia
comun de fisicas debutan por ala a la insulina
inicio complicacion Insulina

aguda
Generalmente Con sobrepeso  Insidioso No No Si No
>40 afios u obesidad
Fuente: 29

-DM gestacional: A finales del segundo trimestre y durante el tercero, en el embarazo
existe un efecto diabetogénico por la accion de hormonas como la progesterona, prolactina,
glucagodn, cortisol y el lactogeno humano placentario, las cuales ocasionan una resistencia a
la insulina y la reduccion de su sensibilidad hasta en un 50%, lo cual da lugar a menor

tolerancia a la glucosa.

2.1.7 Cuadro clinico

La sintomatologia puede presentarse o no, segun el tipo de diabetes (34). De ahi que un
gran numero de personas con DM2 permanezcan sin un diagndstico oportuno durante
muchos afos. Sin embargo, cuando presentan sintomas, éstos pueden aparecer en forma

simultanea o secuencial, manifestando datos como poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de

32



peso, o inclusive, datos propios de complicaciones macro o micro vasculares de la

enfermedad (19, 35).

-DM 1: Es de inicio temprano (<30 afos de edad) y en la mayoria de los casos se trata de
pacientes delgados o con un IMC normal. La presentacion de los sintomas cardinales de la
DM (polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso) generalmente se da de manera
brusca; cuando se trata de pacientes cursando la infancia pueden presentar enuresis
secundaria al descontrol glucémico. Algo extremadamente comun en los pacientes con este
tipo de DM es que debuten con una complicacion aguda llamada cetoacidosis diabética (28,

33).

-DM tipo 2: Inicia en edades intermedias o avanzadas de la vida. Su presentacion es
insidiosa puede ser asintomatica por muchos afos, por lo que su diagndstico se puede dar
de manera incidental o al presentar alguna complicacion. En la mayoria de los casos se trata
de pacientes con sobrepeso u obesidad y al igual que en la DM1, los sintomas cardinales

son polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso (28, 32, 34).

-DM gestacional: Puede pasar de manera asintomatica y debutar con alguna complicacion
aguda o presentar los sintomas cardinales de la DM, junto con astenia. Puede ocurrir en
pacientes con peso normal, aunque el presentar obesidad incrementa el riesgo a padecer

esta patologia (36, 37).

2.1.8 Criterios diagndsticos

La Tabla 2.4 resume estos criterios. El diagnostico se realiza de manera clinica y de manera
contundente con pruebas de laboratorio especificas para dicho objetivo (34). A nivel
mundial, existen diversos criterios diagnosticos que se utilizan en la actualidad, los cuales
provienen de la Organizacion Mundial de la salud (OMS) en colaboracion con la
Federacion Internacional de Diabetes (19) de la ADA (24); mientras que en México estd la
NORMA Oficial Mexicana (18), para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes
mellitus, en donde se considera caso confirmado de diabetes a la persona cuyo diagndstico

se corrobora por medio del laboratorio, en alguna de las siguientes situaciones:
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Tabla 2.4

Criterios diagnosticos de la diabetes

ADA 2017

OMS-FID 2015

NOM-015-SSA-2010

1. Glucosa en ayuno > 126 mg/dL
(no haber tenido ingesta calérica
en las ltimas 8 horas).*

2. Glucosa plasmatica a las 2
horas >200 mg/dL durante una
prueba oral de tolerancia a la
glucosa con 75 gr de glucosa

3. Hemoglobina HbAlc > 6.5%.
Esta prueba debe realizarse en
laboratorios certificados por el
DCCT y el NGSP

4. Sintomas clasicos de
hiperglicemia o crisis
hiperglucémica con una glucosa al
azar > 200 mg/dL

**En ausencia de hiperglucemia
inequivoca, los resultados se
confirmaran al repetir la prueba.

1. Glucemia plasmatica al azar
>200 mg/dl con sintomatologia
cardinal

2.Glucemia basal en ayunas >126
mg/dl en dos ocasiones*

3. Glucemia plasmatica a las 2 hrs
de una prueba de tolerancia oral a
la glucosa con 75 gr >200 mg/dl
en dos ocasiones™

4. Hemoglobina Glucosilada >6.5
en dos ocasiones™ **

**Si presenta datos cardinales de
DM no es necesario repetir la
prueba.

** La Hemoglobina Glucosilada

no se toma como criterio
diagnostico, mas si confirmatorio.

1. Glucemia plasmatica al azar
>200 mg/dl con sintomatologia
cardinal

2.Glucemia basal en ayunas >126
mg/dl en dos ocasiones*

3. Glucemia plasmatica a las 2 hrs
de una prueba de tolerancia oral a
la glucosa con 75 gr >200 mg/dl
en dos ocasiones™

4. Hemoglobina Glucosilada no se
toma como criterio diagndstico

*Si presenta datos cardinales de
DM no es necesario repetir la
prueba.

Fuentes: 24, 19, 18.

Para diagnosticar la DM gestacional, se requiere realizar una prueba de tolerancia a la

glucosa, con una sobrecarga de 50 g de glucosa, entre las semanas 24 y 28 a todas las

mujeres embarazadas; si el resultado es mayor a 180 mg/dl se considera positiva. Esta

prueba se debe realizar antes en mujeres que presenten factores de riesgo para este tipo de

DM. De igual forma es criterio diagnostico si de manera casual se encuentran valores >126

mg/dl de glucosa en dos ocasiones 0 >200 mg/dl por una sola ocasion, independientemente

de que presente sintomas o no, también se puede realizar una prueba de tolerancia a la

glucosa con un bolo de 100 o 75 gramos de glucosa siendo positivo para DM gestacional si

existen dos o mas valores alterados (24).
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2.1.9 Consecuencias en el individuo y su importancia asociada a la enfermedad
2.1.9.1 Consecuencias fisiologicas

En el momento del diagndstico y durante la evolucion de la diabetes, el cuerpo se mantiene
en una constante busqueda de la homeostasis que ha perdido debido a la hiperglucemia
constante que la caracteriza. De ahi que algunas funciones se vean alteradas o incluso

deterioradas, resultando en complicaciones agudas y cronicas (19).

A) Complicaciones agudas:

A. I Cetoacidosis Diabética (CAD)

Bastante comun en pacientes con DMI1, aunque se puede presentar en cualquier tipo de

DM. Se caracteriza fundamentalmente por tres datos clinicos (18, 24, 29):
-Hiperglicemia (concentracion plasmatica de glucosa > 250 mg/dl).

-Acidosis metabolica (pH < 7.30 y nivel de bicarbonato de 18 mEq/L o menos).
- Cetosis.

Generalmente es resultado del uso inadecuado o de la suspension del uso de insulina,
asi como de infecciones como neumonia o del tracto urinario y su presentacion es de

acelerada evolucion: 24 horas aproximadamente (38-40)

El paciente puede presentar uno o varios de los siguientes datos: Taquipnea,
taquicardia, aliento cetdnico, deshidratacion, dolor abdominal, ndusea, vomito y alteracién

de la conciencia (24, 28, 29, 38-40).

A.2 Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH)

A diferencia de la CAD, se presenta generalmente en pacientes de la tercera edad con DM2,
aunque puede ocurrir en cualquier edad y tipo de diabetes. Se caracteriza por un aumento
marcado de glucosa, hiperosmolaridad, deshidratacion y escasos o inexistentes niveles de

cetosis (18).

La mayoria de las veces es resultado de una infeccion como la neumonia, infecciones
urinarias o sepsis. De igual forma, se ha documentado que puede resultar de una inadecuada
adherencia al tratamiento farmacoldgico, principalmente en aquellos pacientes que utilizan

insulina. Su desarrollo es de doce dias en promedio (19).
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El paciente puede presentar uno o varios de los siguientes datos (24): Inicialmente:
polidipsia, poliuria, polifagia, vision borrosa y pérdida de peso, alteracion de la

consciencia, y llegar a un estado de coma.

A.3 Hipoglicemia:

Inicia ante niveles de 65-70 mg /dL de glucosa en el organismo. Sus causas principales,
dependientes del paciente o del servidor de salud, son secundarias a una sobredosificacion
de tratamiento farmacoldgico y/o a la inadecuada ingesta de carbohidratos, siendo esta
menor a la requerida. Segin la ADA (24) su sintomatologia y la resolucion de la misma se

puede clasificar en severa, sintomatica documentada o probable y relativa (18).
Sus sintomas son los siguientes: (19, 24)

Autonomicos: A partir de los 65-70 mg /dL de glucosa, con sintomas de sudoracion,

palpitaciones, temblor, hambre y frialdad distal

a) Neuroglicopénicos A partir de los 55-60 mg/dL de glucosa, con confusion,

dificultades en el habla, mareo, comportamiento extrafio e incoordinacion.

B) Complicaciones cronicas
Se subdividen de acuerdo al calibre de los vasos que afectan (19, 24, 28, 29, 39, 41-43).

B.1 Macrovasculares. Ocurren con relacion a vasos visibles por el ojo humano (>100 pm),

siendo entonces afectadas arterias y venas:

a) Ateroesclerosis,
b) Infarto Agudo al Miocardio,
¢) Evento Vascular Cerebral,

d) Enfermedad Vascular Periférica.

B.2 Microvasculares. Ocurren con relacién a vasos no visibles por el ojo humano (<100

um), siendo entonces afectadas arteriolas, vénulas y capilares:

a) Retinopatia Diabética,
b) Enfermedad Renal Diabética,

¢) Neuropatia Diabética.

36



2.1.9.2 Consecuencias y factores psicosociales de la diabetes

La diabetes por si misma y sus complicaciones representan un gran impacto fisiologico
(44), emocional (45) y econdémico (46, 47) en quienes la padecen, en sus familias y para las
instituciones sanitarias, ya que los gastos médicos por esta patologia son cinco veces mas

altos que los de cualquier persona con cualquier otro diagnostico (46-48)

En el 2001 se publicaron los resultados iniciales del primer estudio masivo sobre
actitudes, deseos y necesidades en la diabetes (DAWN, Diabetes Attitudes Wishes and
Needs), llevado a cabo en colaboracion por la compaifiia farmacéutica danesa Novo
Nordisk, la FID y un bur6 de asesores internacionales expertos (49), el cual revoluciond la
vision hacia la diabetes como un ente psicosocial a nivel internacional. Entre los hallazgos
del estudio DAWN, se destaco que el autocontrol del paciente con diabetes no es 6ptimo, y
que se debe en gran medida a problemas psicosociales derivados de la angustia frecuente,
asi como del padecer esta enfermedad de manera persistente; de hecho, aunque los
profesionales de la salud reconocieron que la depresion era frecuente, pocas veces
derivaron al paciente a ser atendido por un especialista. Esto ultimo es un claro ejemplo de
que el acceso a un equipo de atencion sanitaria, junto con una comunicacion adecuada entre
las personas con diabetes y sus familiares con el servidor de salud, es complicada pero muy

necesaria (50).

Posteriormente, en un estudio de seguimiento del DAWN (51), casi el 40% de los
encuestados expresaron que sentian que su diagndstico les producia estrés emocional, ya
que les preocupaba no ser capaces de cumplir con sus obligaciones familiares, sintiéndose
mas tensos que la mayoria de las personas que conocian. Aunado a lo anterior, mas de la
mitad de las personas con diabetes entrevistadas, refirieron tener un sentimiento de

ansiedad, debido al temor de empeorar

Las personas con diabetes también han manifestado que esta enfermedad se presenta
como un impacto negativo sobre su relacion con la familia, amigos e iguales, asi como
sobre sus actividades recreativas, laborales o académicas, en donde inclusive han sufrido
discriminacién debida a su diagndstico, ademds de una falta de apoyo por parte de la

comunidad (52-54).
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Ademas, los familiares de las personas con diabetes sufren un nivel alto de angustia
relacionada con la enfermedad, ya que estan preocupados por el riesgo y las complicaciones
que puedan presentar sus seres queridos; también sienten frustracion por no saber como

ayudarlos (55-57).

Para comprender lo anterior es necesario profundizar en algunos de los factores

psicosociales asociados a la diabetes que son muy relevantes en su atencion y manejo:

Bienestar Psicologico y Diabetes: El bienestar psicologico puede ser comprendido
como un constructo conformado por elementos como la emocidn positiva, la entrega, los
logros y las relaciones positivas, de hecho estos elementos fueron descritos por Seligman en
el Modelo PERMA, con el cual se puede funcionar como predictor de éxito (58) (en el caso
de los pacientes puede ser para el logro de sus metas metabolicas). De igual forma el
bienestar psicologico se puede dividir en heddnico y eduaimoénico. El primero es aquel que
solo se centra en la presencia del afecto positivo con una carencia de afecto negativo lo que
relacionado con la salud significa que un estado emocional positivo disminuye la carga de
enfermedad. Por su lado, el segundo no maximiza lo positivo ni minimiza lo negativo, mas
se focaliza en los potenciales humanos lo que en la salud se refleja en una relacion mas

consistente con la salud fisica (59).

La literatura no es abundante en cuanto a la relacion del bienestar psicologico y la
diabetes como asunto principal, sin embargo se han hecho investigaciones en donde se toca
el tema de manera secundario y se ha encontrado que a mayor bienestar manifestado mejor

control glucémico en las personas con DM (60, 62).

Autoeficacia y Diabetes: Se entiende a la autoeficacia como un estado psicologico en
donde el sujeto logra evaluar su capacidad y su habilidad para producir determinada tarea o
inclusive conducta en una situacion especifica con un nivel de dificultad pronosticado, lo
que la convierte en un juicio por parte de este sujeto ante sus capacidades de alcanzar un
determinado rendimiento (62), en la salud este factor permite a la persona actuar
activamente en conductas de prevencion para el manejo de su enfermedad por lo que en la
diabetes se ha visto que se relaciona significativamente a la adherencia al tratamiento por lo

que su calidad de vida mejora(63).
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Apoyo social y Diabetes: Se le puede definir como el sentimiento de ser valorado y
por otras personas asi como el pertenecer a una red social, lo que proyectado en la salud da
lugar a que el individuo pueda afrontar el hecho de estar enfermo y todo lo que ello
conlleva que va desde el estrés de estar enfermo hasta los cambios conductuales que le
permitan prevenir comorbilidades y complicaciones. Lo anterior se logra gracias a que el
apoyo social interviene de distintos modos mediante a tres funciones que abarcan (64): lo
emocional (el cuidado), lo informativo (la orientacion) y lo instrumental (los servicios). En
la diabetes se identifica que varios autores definen que el apoyo social en las personas que
viven con diabetes debe ser a partir de sus necesidades por lo que una mayor capacitacion
de quienes rodean a estas personas da lugar a disminuir la problematica psicosocial que

rodea a quienes viven con DM resultando en el mejor cuidado de su salud (65).

Malestar emocional (distress) y Diabetes: Este tema se ahondara en el siguiente
capitulo por lo que solo se menciona en este apartado como una de los factores

psicosociales de la DM.

Depresion y Diabetes: Este tema se ahondara en el capitulo 2.3 por lo que solo se

menciona en este apartado como una de los factores psicosociales de la DM.
2.1.10 Tratamiento

A) Tratamiento no farmacologico:

A.I Educacion en diabetes

Como sostienen Gil-Velazquez y colaboradores (66): “A las personas con diabetes se
les debe ofrecer educacion continua, ordenada y sistematizada con objetivos claros al

momento del diagnostico y durante su evolucion” (p.5).

Se requiere una atencion integral donde el equipo de salud, el paciente y su red de
apoyo estén involucrados. La educacion en diabetes es prioritaria para la toma de un papel
activo por parte de la persona que vive con diabetes, pudiéndose usar técnicas de
activacion, entrevista motivacional, cognitivo-conductuales y de modificaciones en los
habitos relacionados en la alimentacion o el tabaquismo, por lo que es importante que las

personas con DM puedan obtener una educacion continua y sistematizada. (18, 19, 24).

A.2 Aspectos psicosociales
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Es necesario identificar trastornos del &nimo como son la depresion, ansiedad, cognitivos

y/o desordenes de alimentacion para considerar la valoracion especializada (67-69).

Un adecuado estado emocional es importante para el tratamiento global de la DM, ya
que los problemas psicosociales pueden afectar las capacidades de las personas con
diabetes, o incluso al compromiso de su familia, para el cuidado adecuado de esta
enfermedad. De hecho, la ADA (24) recomienda generar pruebas de escrutinio para
depresion o deterioro cognitivo en personas mayores a los 65 afios e invita a los servidores
de salud a estar atentos a datos de distrés, depresion, ansiedad, deterioro cognitivo en
cualquier persona con diabetes. En caso necesario, la ADA recomienda utilizar
herramientas validadas para identificarlos, las cuales pueden ser aplicadas de manera

estandarizada en intervalos periddicos dentro de la atencion a los pacientes.

A.3 Tratamiento nutricional.

Segun la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010 (18), tanto para la prevencion, el
tratamiento como el control de la DM, la dieta que deben llevar estos pacientes requiere ser
variada y con suficiente consumo de verduras, frutas, hidratos de carbono complejos y
fibra. De igual forma, se debe restringir la ingesta de grasas y de azlcares simples
(inclusive evitarla), intercambiandolos por edulcorantes no nutritivos. Se recomienda la
prescripcion de colaciones, las cuales deberan estar conformadas por verduras, equivalentes

de cereales integrales y derivados lacteos descremados (24).

Si existen comorbilidades como la obesidad, hipertension, dislipidemias o descontrol
metabolico, se recomienda la restriccion del consumo de bebidas alcohodlicas. El servidor de
salud que se haga responsable del seguimiento dietético de estos pacientes debe indicar la
dieta apropiada de acuerdo con los requerimientos caldricos por dia’kg de peso ideal vy,
segun las condiciones clinicas, es importante remarcar que aquellos pacientes con diabetes
en tratamiento con sulfonilureas o insulina, requieren distribuir sus alimentos a lo largo del

dia, conforme a las recomendaciones de su facultativo (70).

Un adecuado control en la alimentacion de estos individuos es considerado un pilar
para el control metabdlico de los mismos (71). Como dato interesante, se puede mencionar

que la reduccion del 5% del peso corporal en pacientes con sobrepeso u obesidad,
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disminuye la resistencia a la insulina, los niveles de glucosa y de lipidos e, inclusive, de la
presion arterial. El monitoreo de glucosa y la identificacion de los factores de riesgo son

elementos clave para la determinacion de un adecuado plan de alimentacion (72).

A.4 Actividad Fisica

Todo paciente que sea diagnosticado con diabetes, requiere inmediatamente romper con el
sedentarismo, pudiendo iniciar con caminatas diarias de 30 min. Sin embargo, antes de ello
requiere ser valorado de manera integral para evitar complicaciones de tipo cardiovascular.
Los pacientes descontrolados que no presenten cetosis, pueden realizar actividad fisica,
siempre y cuando se mantengan constantemente hidratados y no muestren sintomatologia;
si se trata de pacientes insulinodependientes, es importante estar al pendiente para evitar
hipoglucemias relacionadas con el ejercicio, por lo que deben consumir una racion calérica

durante y después de toda actividad fisica (73, 74).

B) Tratamiento farmacologico

Como se resume en la Tabla 2.5, existen diferentes tipos de hipoglucemiantes con sus
respectivos mecanismos de accion particulares (24), por lo que con base en las

caracteristicas del paciente, el facultativo elige el farmaco més adecuado.

Tabla 2.5

Tratamiento farmacologico

FARMACO Mecanismo de Accion

Bugamidas Activa la AMP-quinasa, disminuyendo la resistencia a la insulina
Cierran el Karp sobre las membranas plasmaticas de las células

Ifonil . ., .o
Sulfonilureas B, estimulando la secrecion de insulina.
Meglitidinas, secretagogos de Cierran el Katp sobre las membranas plasmaticas de las células
accion rapida (glinidas) B, estimulando la secrecion de insulina.
TZD Activan el factor de transcripcion nuclear PPAR-y

Inhiben la a-glucosidasa intestinal, reduciendo o enleteciendo la

Inhibidores de la a-glucosidasa absorcion de la glucosa
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Tabla 2.5 (Contintia)

FARMACO Mecanismo de Accion

Inhiben la actividad DPP-4, aumentando la concentracion de

Inhibidores DPP-4 (dipeptidil incretina (GLp-1. GIP) postprandial, lo que estimula la secrecion

peptidasa IV) de insulina.

Secuestradores de acidos Ciegan los 4cidos biliares en el tracto intestinal, aumentando la
biliares produccion hepatica de acidos biliares.

Agonistas de la dopamina 2 Activan los receptores dopaminérgicos

Inhibidores SGLT2
(cotransportador de sodio y
glucosa tipo 2)

Inhiben la SGLT2 en las nefronas proximales y, por ende, la
reabsorcion de glucosa a nivel renal

Agonistas del receptor para

GLP-1 (andlogos del péptido-1, Activan los receptores para GLP-1, estimulando la secrecion de

. , insulina.
tipo glucagdn)
Miméticos de amilina Activan los receptores para amilina
Insulinas Activan los receptores para insulina

Fuente: 24

2.1.11 Metas del Tratamiento

En la Tabla 2.6 se muestran las metas de control glucémico antes y después de consumir
alimentos, asi como antes de dormir, los cuales pueden cambiar segiin la edad y el estado
de las personas con diabetes (24). Al lograr estas metas, el paciente con diabetes podra vivir
con su enfermedad, evitando sus complicaciones o el avance de las mismas y asi como

tener una adecuada calidad de vida.

Tabla 2.6

Metas de tratamiento de la diabetes mellitus

Sujetos Preprandial Postprandial Antes de dormir Al1C
ADULTOS 80-130 mg/dL <180 mg/dL - <7.0%
TERCERA
EDAD .
~Buena salud 90-130 mg/dL - 90-150 mg/dL <7_50A,
-Salud relativa 90-150 mg/dL 100-180 mg/dL <8,OOA,
‘Mala salud 100-180 mg/dL 110-200 mg/dL <8.5%
Fuente: 24

En resumen, la DM es una patologia cuyo estudio actualmente es extremadamente

basto, encontrandose evidencias en diferentes niveles desde sus causas y consecuencias,
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hasta su manejo. En particular para esta tesis, existen enfermedades de la psique que
acompaiian a la DM y que incluso aceleran su presentacion en la poblacion, de ahi que en
los siguientes capitulos se traten algunas de ellas como son el estrés, la depresion y la

ansiedad.
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CAPITULO 2.2 Estrés y su Perfil Psicofisiologico

Este capitulo se organiza en dos grandes partes para abarcar dos temas medulares a este
estudio: el estrés y su perfil psicofisioldgico. Por un lado, los efectos negativos del estrés
deterioran la calidad de vida de las personas y en el momento en que su capacidad
homeostatica se ve alterada, ocurre una mayor susceptibilidad a padecer diversas patologias
de tipo fisicas y psicologicas, las cuales pueden llegar a tener desenlaces fatales (75). Por el
otro, la Psicofisiologia es una disciplina que estudia de manera objetiva la relacion entre la
conducta y la fisiologia, mediante el uso de técnicas tales como el perfil psicofisiologico,

siendo el estrés es una de sus areas de interés (76).

Asi, en la primera parte del capitulo (A2.2) se menciona la definicion del estrés, su
clasificacion, los aspectos tedricos que se han desarrollado en su entorno, su etiologia y
factores de riesgo, ademas de su epidemiologia, fisiopatologia, cuadro clinico, criterios
diagndsticos, consecuencias, tratamiento y su relacion con la DM2. Asimismo, se incluye
un apartado en el que se ahonda en la descripcion del cortisol como hormona diabetogénica

y como biomarcador del estrés.

La segunda parte del capitulo (B2.2) profundiza sobre el entendimiento del PPE, por
ser éste el objeto de estudio en esta investigacion. Para ello se aborda la Psicofisiologia y su
medicion, la definicion del perfil psicofisioldgico, sus componentes, los marcadores que
mide y sus fases, para posteriormente definir al perfil psicofisioldégico del estrés y su

relacidon con la DM2.

A2.2 Estrés
A2.2.1 Definicion

Segin Cannon (77, 78) el estrés es una respuesta fisiologica, ante la percepcion de una
amenaza que afecta la homeostasis del organismo. Esta vision reduce al estrés como un
conjunto de estimulos internos (79). Por su parte, la definicion de Selye (79, 80) considera
al estrés como un proceso psicofisiolégico en donde el organismo responde de manera
inespecifica ante cualquier demanda realizada sobre de él; es decir, la respuesta es

inespecifica porque ocurre de forma similar ante estimulos de diversos tipos. Esta
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definicién de estrés evoluciona hacia una vision no solo fisioldgica, sino también

psicologica (79, 80).

Es necesario resaltar que ambos cientificos solo realizaron sus estudios de respuesta
al estrés en animales de laboratorio. Fue hasta la década de los 80's cuando Lazarus y
Folkman definen un concepto de estrés psicologico; el cual se origina por estresores
externos y depende de la percepcion por parte del individuo, ya que éste es capaz de
realizar una evaluacion cognitiva de lo que identifica como una amenaza y de los recursos
personales para poder enfrentarla (81). Asi, la definicidon del estrés se torna mas amplia,

puesto que ya existe una interaccion reciproca del individuo con su ambiente (79).

Con los avances de la ciencia, las investigaciones acerca del estrés ahora abarcan
aspectos de tipo neuroldgico, endocrino, inmunoldgico, ambiental, social y psicoldgico,
siendo los ultimos fundamentales para la comprension del estrés, ya que funcionan como

mediadores y moduladores en la respuesta fisioldgica del estrés (82).

Dicho lo anterior, se puede definir al estrés como un desencadenador de tension o una
exigencia de adaptacion, compuesto por un conglomerado de procesos y respuestas
emocionales, conductuales, neuroendocrinas e inmunoldgicas que buscan una adaptacion
ante lo que el individuo percibe como amenaza para su integridad u homeostasis, pudiendo

ser agresivo o no (80, 82).

A2.2.2 Clasificacion
Seglin la Asociacion Americana de Psicologia (83) existen tres tipos de estrés:

a. Estrés agudo: Es el mas comun, se genera por las exigencias y la presion que ejercen

el pasado reciente y el futuro cercano en el individuo.

b. Estrés agudo episédico: Comun en personas que presentan personalidad tipo A,
cuyos episodios de estrés agudo son repetitivos y se generan por una sobre-exagerada

autoexigencia, asi como por una preocupacion constante ante el futuro.

c. Estrés cronico: Aparece frente a duras exigencias y presiones durante periodos que
para el individuo parecen no tener fin, de ahi que abandona toda esperanza de

solucion. Puede provenir de experiencias traumaticas en la nifiez que se mantienen
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constantemente presentes en la vida de quien lo padece. Lo alarmante de este tipo de
estrés es que el afectado no se da cuenta de su existencia y lo hace parte cotidiana de

su vida.

De igual forma, el estrés puede ser clasificado como estrés positivo (eustrés) o estrés

negativo (distrés), de acuerdo con sus caracteristicas (75, 84, 85):

Eustrés: Es la interaccion con cualquier estresor en la que el organismo puede
funcionar de manera 6ptima y armonica, generando placer en el individuo. Este tipo
de estrés se presenta cuando el individuo se ve frente a una problematica que afronta
y resuelve, mediante una motivacion adecuada y su creatividad. Entre otros, algunos

ejemplos incluyen alegria, afecto y éxito.

Distrés: Es la interaccion con cualquier estresor en la que el organismo no puede
funcionar de manera 6ptima y armonica, generando desagrado en el individuo. Este
tipo de estrés se presenta cuando el individuo confronta una problematica que
sobrepasa su capacidad de adaptacion y experimenta una contradiccion entre los
requerimientos de su medio ambiente y su pensamiento. Entre otros, algunos

ejemplos podrian ser la tristeza, el rechazo, el fracaso.

Dicho lo anterior, es necesario resaltar que no todo tipo de estrés es daiino para la

salud, ya que puede tratarse de una respuesta del individuo ante a la vida cotidiana que le

facilita su capacidad de experimentar momentos positivos y placenteros, fortaleciendo sus

habilidades de afrontamiento, lo que a su vez, puede resultar en el desarrollo de criterios

valiosos para el empoderamiento de su salud (48).

A2.2.3 Aspectos teoricos del estrés

A2.2.3.1 Modelos Teoricos

Teoria de Cannon: “Reaccion de alarma”. Desde 1915, este estudioso de la
homeostasis identifica que en situaciones de emergencia, se produce una respuesta
vegetativa y motora, no especifica, definida como “reaccion de alarma”, la cual era

el preambulo para generar una “respuesta de ataque—huida” en que el individuo se
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caracterizaba por la secrecion de sustancias corporales (i. e., cortisol y las

catecolaminas) que permitian dicha respuesta (79, 83, 86).

o Teoria de Selye: Modelo del estrés focalizado a la respuesta: Sindrome general de
adaptacion. Desarrollada por su autor entre 1926 y 1956, describe al Sindrome
General de Adaptacion en donde ante cualquier estresor fisico o psicoldgico, el
organismo responde con el mismo patron de reacciones estereotipadas controladas
por el eje hipotdlamo-hipofiso-corticosuprarrenal o corticotrdpico (eje HPA) y el
Sistema Nervioso Auténomo (SNA). Se maneja por tres fases (78, 79, 81, 87):

1. Fase de alarma (Shock): Es imediata ante el estresor y presenta dos etapas.
En la primera, denominada de choque, existe una excitacion de la sustancia
gris periacueductal del tallo cerebral, lo que genera que el individuo presente
manifestaciones faciales y se paralice, para preparase a reaccionar ante el
estimulo. Luego, en la segunda etapa denominada contrachoque, existe la
estimulacion de sistema noradrenérgico cortical para que se establezca un

estado de consciencia hiperaguda del entorno.

2. Fase de resistencia: Es la busqueda de la restauracion de la homeostasis. El
organismo busca generar mecanismos anabolicos para la restauracion de sus
funciones y disminuir la respuesta adrenérgica anterior con el fin de
sobrevivir. Si el estrés termina en esta fase, el organismo puede regresar a su
estado de normalidad; sin embargo, esta fase se puede prolongar incluso por

aflos, afectando de manera paulatina las funciones corporales y psicosociales.

3. Fase de agotamiento: Inicia al momento en que el estresor persiste y el
organismo pierde su capacidad de respuesta, por lo que le es imposible
adaptarse. Esto repercute en la salud del individuo con la apricion de
patologias metabodlicas, endocrinas, cardiovascualres, gastrointestinales,

inmunolodgicas que, en su mayoria, culminan con la muerte.

o Teoria de Holmes y Rahe: Modelo del estrés enfocado en el estimulo: Enfoque

psicosocial del estrés o del enfoque de los acontecimientos. Propuesta en la segunda
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mitad de la década de los 1960s. El estrés es una variable independiente externa,
dada por situaciones a las que el individuo se ve expuesto y que genera una
demanda en el organismo, siendo responsable de una sensacién de malestar en el
momento en que se sobrepasa su tolerancia. Estas situaciones son acontecimientos
vitales que alteran las actividades cotidianas, por lo que es necesario que se haga un

reajuste en la conducta para la adaptacion del sujeto. (87-89).

e Teoria de Lazarus y Folkman: Modelo transaccional del estrés. Entre los aios
1960s y 1980s. La respuesta al estrés es cognitiva y surge en el momento en que un
estimulo externo se percibe como estresante y es evaluado de manera primaria
cuando el individuo examina cognitivamente la posible amenaza que este estimulo
representa. Posteriormente, después de una evaluacidon secundaria, el individuo
identifica los recursos que tiene para responder a dicha amenaza. La intensidad de la
reaccion emotiva serd acorde con el resultado de ambas evaluaciones y va a variar

segun los rasgos de personalidad del evaluador. (81, 90, 91)

A2.2.3.2 Estrategias de afrontamiento

Como ya se sefald, en la década de los 1980s, Lazarus y Folkman afirmaron que cuando
los recursos del individuo son insuficientes para manejar el estrés, se inicia un proceso de
esfuerzo cognitivo y conductual para tratar la situacion, conocido como afrontamiento; este
proceso maneja las demandas de la interaccion entre el ambiente y el sujeto, buscando
regular la respuesta hacia el estimulo. (87, 90, 92). Existen dos formas en que el

afrontamiento toma direccion (77, 89, 92):

1. Afrontamiento dirigido a la emocion: Aparece cuando el sujeto identifica
que no puede realizar ningun cambio en lo que amenaza su entorno. Las
estrategias mas comunes son la evitacion, minimizacion, distanciamiento,
atencion selectiva, comparaciones positivas y extraccion de los valores
positivos de los valores negativos.

2. Afrontamiento dirigido al problema: En este caso el sujeto identifica que

puede realizar un cambio en lo que amenaza su entorno o a si mismo, por lo que
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generalmente idea varias estrategias que definen el problema y en las que
evalua las ventajas y desventajas de las mismas. Las mas comunes son la
expresion emocional, busqueda de momentos ludicos, optimismo y confianza
en lograr una realizacion, busqueda y desarrollo de apoyo social o espiritual,
mantenimiento de un estado de animo alegre y relajado, asi como la inclinacion

hacia actividades que requieran alta exigencia de su parte.

A2.2.4 Etiologia y factores de riesgo:

Segun la Guia para el estrés, causas, consecuencias y prevencion del Instituto de
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (75), la etiologia del estrés
es variada, pero existen varios factores de riesgo asociados a su padecimiento, los cuales
estan enteramente relacionados con una situaciéon de riesgo en donde los estresores
bioldgicos, de la personalidad y los psicosociales, rebasan el nivel controlable por el

individuo.

A2.2.4.1 Causas Psicosociales

Resultan de la interaccién entre el comportamiento social y la forma en que son
interpretados por la psique. De acuerdo con Comin y colaboradores (85), los estresores

sociales estdn demarcados por los siguientes factores:

e Factores laborales: Pueden ser fisicos (e. g., iluminacién, ruido, temperatura),
quimicos (e. g., olores, contaminantes), dependientes del trabajo (e. g., carga
mental), dependientes de la organizacion del trabajo (e. g., caracteristicas de la
jornada laboral, relacion con colegas y/o pluriempleo).

e Factores familiares: Relaciones conyugales y filiales, la educacion de los hijos o la
convivencia con personas de la familia como son los ancianos.

e Factores personales: Giran en torno a la personalidad del individuo.

A2.2.4.2 Causas Bioecologicas
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Ya sea que provengan del entorno fisico y/o ecoldgico, o que sean resultado de toda
actividad fisioldgica, estos factores generan estrés en el organismo cuando €ste no puede

contenerlos y pueden ser demarcados de la siguiente forma:

o Factores biolégicos: Enfermedades bacterianas o virales, sustancias toxicas,
deficiencias o trastornos en la alimentacion, hambre, sed, dolor.

e Factores fisicos: Actividad fisca, ejercicio o deportes.

e Factores ambientales: Todo lo del medio fisico que rodea a los individuos como la

temperatura, el clima, contaminantes.

A2.2.5 Epidemiologia:

Hace algunos afios, la Organizacion de las Naciones Unidas (ONU) (93) declaraba en sus
fuentes oficiales de comunicacion que el estrés era la enfermedad mental del siglo XXI,
mientras que la OMS (94) lo identificaba como una epidemia mundial; de hecho, se estima
que para el 2020, el estrés sera un factor directo o indirecto para presentar entre otras
patologias, cardiopatias, depresion, accidentes, eventos vasculares cerebrales, las cuales, a
su vez, estardn entre las primeras causas para la pérdida de afios saludables de vida y como

causa de muerte.

A nivel mundial, una de cada cuatro personas sufre alguna forma marcada de estrés
y se estima que en las grandes urbes, la mitad de su poblacioén presenta algun problema de
salud mental relacionado con el mismo (87). En este contexto, cabe resaltar que México se

ha mantenido entre los primeros lugares de estrés laboral a nivel mundial, desde el 2013
(95).
A2.2.6 Fisiopatologia:

A2.2.6.1 Respuesta emocional al estrés

En su mayoria, ocurre por estresores sociales relacionados con lo laboral, familiar y
personal, los cuales generan, entre otros, una respuesta con sintomas transitorios de
ansiedad, ira, tristeza, e inclusive panico, siendo en conjunto, aspectos identificados como

distrés emocional (81, 85).
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A2.2.6.2 Respuesta fisiologica al estrés
De acuerdo con la neurociencia, el organismo reacciona de tres modos frente al estrés (80):

1. La hormona liberadora de corticotropina (CRH) controla la reaccién al estrés en sus

componentes emocionales, conductuales y fisiologicos

2. El eje HPA, modula la intensidad y duracion del estrés, mediante la
retroalimentacion de los glucocorticoides que existen en el hipocampo, en donde las
neuronas son extraordinariamente sensibles a cualquier cambio en los niveles de

glucocorticoides.

3. Las citoquinas-glucocorticoides son elementos que permiten la interaccion entre el
Sistema Nervioso Central (SNC) y el Sistema Inmunitario, actuando como un

sistema regulador.

De lo anterior se deriva que los sistemas endocrino, nervioso e inmunoldgico son los
encargados de generar una serie de respuestas en el organismo, frente al estrés. De acuerdo
con la literatura (81, 85, 96), a continuacidon se mencionan los eventos comprendidos en esa

cascada de respuestas:

Una respuesta neuroldgica activa al hipotdlamo, el cual act@ia sobre el SNA para
activar los nervios sensoriales y también genera una respuesta hormonal que estimula a la

hipofisis encargada de la secrecion de CRH, la cual activa a las glandulas suprarrenales.

A su vez, las glandulas suprarrenales segregan diversas hormonas. En su zona
medular secretan catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) que generan energia para el
corto periodo de tiempo en que se requiere una reaccion rapida de huida o de ataque.
Ademas, las suprarrenales secretan corticoesteriodes (aldosterona, zona glomerulosa) y
glucocorticoides (cortisol, zona fasciculada). Los primeros generan vasoconstriccion,
mientras que los segundos, en este caso el cortisol, tienden a aumentar la concentracion
plasmatica de glucosa al aumentar la gluconeogénesis, o bien, reducen la utilizacion de
glucosa en los tejidos periféricos, mediante un efecto anti-insulinico en los tejidos
musculares y adiposos. De ahi que se considere al cortisol como una hormona

diabetogénica.
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Toda esta cadena de secrecion hormonal se traduce en una funcidon inmunoreguladora
que disminuye o inhibe a las células inmunes para poder unirse a sus receptores especificos,
o que altera la produccion de citosinas como el interferén v, el factor de necrosis tumoral y
las interleucinas 1, 2 y 6 (IL-1, IL-2 e IL-6), las cuales son basicas para la maduracion y

movilizacion de las células blancas.

Por otro lado, la exposicién cronica al estrés genera una triada en el organismo
constituida por hipertrofia suprarrenal, ulceracion gastrica e hipotrofia del timo y de los
ganglios linfaticos. Esta triada genera, a su vez, una alteracion del sistema inmunoldgico
que resultard en susceptibilidad del organismo expuesto a los patdgenos del ambiente y a

que pueda sucumbir ante ellos (14, 97).

A2.2.6.3 El Cortisol como marcador biologico del estrés

Como se mencion6 anteriormente, el cortisol es un glucocorticoide resultante de una larga y
compleja cadena de reacciones enddcrinas derivadas de la presencia del estrés, por lo que

su medicion puede funcionar como un marcador bioldgico (98).

Un marcador biologico, o biomarcador, funciona como un parametro bioldgico que se
puede medir y cuantificar con el objetivo de evaluar la fisiologia del ente a estudiar y, por
ende, para evaluar su salud. La medicién del biomarcador puede ser mediante diversos

fluidos corporales como son la sangre, la orina, el sudor, o incluso la saliva (14).

En la actualidad, el uso del cortisol en saliva como un biomarcador del estrés se ha
hecho bastante comun por la ventaja de ser una técnica no-invasiva y, sobre todo, por su

capacidad de reflejar la actividad enddcrina del eje HPA (13, 99, 100).

Ademas de ser una hormona diabetogénica, el cortisol funciona como regulador de
diversas funciones del organismo humano, ya que participa en la regulacion de la presion
arterial e incluso de la funcion cardiovascular; asimismo, regula el uso metabolico de
proteinas, carbohidratos y grasas y participa en el metabolismo del sistema 6seo. Todo lo
anterior ocurre después de la secrecion de cortisol ante un evento estresante para el
individuo, ya sea por alguna alteracion fisica o psicologica. Esto genera, a su vez, la
liberacion de aminoacidos en el torrente sanguineo, los cuales son utilizados por el higado

dentro de la gluconeogénesis para sintetizar glucosa. De igual forma, este glucocorticoide
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libera 4cidos grasos para el uso de las células grasas por parte de los musculos, los cuales

seran utilizados como energia para una respuesta rapida (16, 98).

Es importante mencionar que existe una variacion circadiana en los niveles de
cortisol, por lo que identificar los niveles normales de los anormales en el torrente
sanguineo, puede llegar a ser dificil. En este sentido, la saliva es un excelente medio para
medir esteroides, ya que se trata de un ultrafiltrado de la sangre y no presenta uniones
proteicas como cuando se encuentran en el torrente sanguineo, esto aunado a que es una
medida no-invasiva, hace que sea la forma de medicidon casi perfecta para identificar al

cortisol como un biomarcador del estrés (16, 98, 100-104).

A2.2.6.3.1 Cortisol y Diabetes Mellitus 2

Si bien se ha identificado que en pacientes con diagnostico de DM, existe un aumento en la
secrecion de cortisol (105, 106), la relacioén entre ambos es un tema de debate. Se ha dicho
que tal relacion puede estar dada entre una posible resistencia a la insulina y las
caracteristicas de un sindrome metabdlico (107); sin embargo, son varios los estudios que
han identificado una relacion de la elevacion de esta hormona ante la presencia de

complicaciones propias de la DM2 (9, 107-109).

Por otro lado, la DM2 también estd relacionada con diversas patologias de tipo
psiquiatrico y neuroldgico en donde también existe un descontrol en los niveles de cortisol
(107, 110); por citar un ejemplo, se ha identificado que en pacientes con depresion, el
cortisol se encuentra generalmente elevado (8). Sin embargo, no se ha profundizado en el
papel o en la relacidon que tiene el cortisol con el deterioro cognitivo de los pacientes con
diabetes, asi que hallazgos como el de Chiondini y colaboradores (107) pueden ser la puerta

a profundizar en la relacion entre estas patologias (9).

A2.2.7 Cuadro clinico y criterios diagnosticos:

Segun la clasificacion del estrés de la American Phychiatric Assosiation (APA) (83), esta es
la sintomatologia més comun en las personas que padecen de estrés, con la cual se puede

llegar a un diagnostico clinico del mismo:
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e Estrés agudo: Se caracteriza por tres sintomas, el enojo y/o irritabilidad, la ansiedad
y la depresion, lo que lleva al individuo a poder presentar cefalea; mialgias,
principalmente en el area del esternocleidomastoideo y el 4rea escapular; alteraciones
gastrointestinales como sindrome dispéptico, diarrea y/o estreiiimiento, flatulencias y

sindrome de intestino irritable.

De igual forma, puede presentarse como un cuadro de sobreexcitacion pasajera,
caracterizado por una elevacion brusca de la presion arterial, aumento en el ritmo
cardiaco, sudoracion marcada, mareo, migrafia, disminuciéon en la temperatura

periférica, dificultad respiratoria y sensacion dolorosa y opresiva en el pecho.

e Estrés agudo episodico: Sus sintomas derivan de una agitacion prolongada, por lo
que pueden presentar cefaleas persistentes e intensas que llegan a derivar en migrana;
de igual forma, pueden presentar hipertension, alguna cardiopatia y dolor constante

en el pecho.

e Estrés cronico: Presentan constantemente los sintomas del estrés agudo y/o agudo
episodico, llegando a una crisis nerviosa en la que el desenlace puede ser fatal, ya que
el individuo puede morir por suicidio, violencia, Evento Vascular Cerebral o un

Infarto Agudo al Miocardio.
A2.2.8 Consecuencias en el individuo y su importancia asociada a la enfermedad
A.2.8.1 Consecuencias fisiologicas

Durante la evolucion del estrés, el cuerpo se mantiene en una constante busqueda de la
homeostasis que ha perdido debido a la presencia constante de uno o de varios estresores.
De ahi que algunas funciones se vean alteradas, o bien deterioradas, resultando en
enfermedades gastrointestinales, cardiovasculares, respiratorias, endocrinas,

dermatologicas, musculares e inmunologicas que incluso pueden ser fatales (75).

A2.2.8.2 Consecuencias psicosociales

Los efectos negativos del estrés se manifiestan, entre otros, por una marcada incapacidad
para la toma de decisiones, preocupacion excesiva, sensacion de confusion y mal humor

que si se mantienen constantes, pueden generar, a su vez, trastornos psicoldgicos como los
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trastornos del suefio, trastornos de ansiedad, fobias, drogodependencias, trastornos

sexuales, trastornos de alimentacion y depresion, entre otros (111).

Todas estas consecuencias derivan en el deterioro de la calidad de vida del individuo
y de quienes le rodean porque hay un detrimento en las interacciones interpersonales y/o
laborales, lo que podria reflejarse en la alteracion de su entorno familiar, emocional, e

incluso econdémico (75).

A2.2.9 Tratamiento:
A2.2.9.1 Tratamiento no farmacoldgico

Son varias las técnicas que se pueden aplicar para que el individuo pueda afrontar el estrés
y aunque la lista es larga, es importante hacer énfasis en la implementacion de programas
de ejercicio, cese del habito tabaquico, tener una adecuada alimentacion y, ante todo, evitar
estimulos estresores para que estas técnicas tengan un mejor pronostico, en cuanto a brindar
resultados satisfactorios (75). Entre las técnicas se encuentran la relajacion muscular
progresiva o método de Jacoboson, entrenamiento autogénico, respuesta de relajacion,
técnica de libertad emocional, imagenes guiadas, respiracion diafragmatica, meditacion
trascendental y el biofeedback o biorretroalimentacion (85, 112-114) que se aborda en este

trabajo.

El biofeedback (112, 115) permite un aprendizaje consciente para el cambio de la
actividad fisiologica con el objetivo de mejorar la salud y el rendimiento en general. Esto se
logra mediante el uso de equipos sofisticados que miden la actividad fisiologica del cuerpo.
De hecho, la primera parte de esta técnica se realiza mediante la obtencion del perfil
psicofisioldgico de los usuarios, tema que también se abordard con mayor detalle mas

adelante en este mismo capitulo.

La posibilidad de que el sujeto pueda observar en tiempo presente su actividad
fisiologica, le permite, mediante la guia de un profesional capacitado en la técnica, lograr
cambios en su pensamiento, emociones y comportamiento, lo cual a su vez, se reflejara en
el cambio de su funcion organica, demostrandole que puede controlar la respuesta que su

organismo tiene ante un evento de estrés. De hecho, se ha visto que esta técnica funciona en
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pacientes con enfermedades cronicas como la DM2, al permitir la relajacion de los
usuarios, lo cual los lleva a una disminucién de sus niveles glucémicos y a un mejor apego

al tratamiento (112, 115).

La psicoterapia también es un gran recurso para el tratamiento de este padecimiento

(75, 85, 112) y las modalidades que mas se utilizan se mencionan a continuacion:

e Psicoterapia cognitiva: Utiliza una serie de procedimientos que buscan la
modificacion de la conducta, mediante la sustitucion de pensamientos negativos y/o
exagerados, por otros positivos y/o menos excesivos. También se enfoca en el
aprendizaje del manejo de situaciones de estrés y ayuda al individuo a confrontar las

situaciones de conflicto, mediante el incremento de la autoconfianza.

e Psicoterapia para la modificacion del comportamiento: Su objetivo es ensefiar al
individuo que requiere tiempo para el descanso fisico y la realizacion de alguna

actividad fuera de lo cotidiano

A2.2.9.2 Tratamiento farmacologico

Existe una amplia gama de medicamentos que pueden ser Utiles para este padecimiento
como son los ansioliticos, los antidepresivos, los antipsicoticos e, inclusive,
anticonvulsionantes, pero el tratamiento farmacolédgico depende de cada individuo y de lo

que le especialista en salud mental decida que es mas conveniente (75, 85, 116).

A2.2.10 El estrés y la Diabetes Mellitus
A2.2.10.1 Estrés como efecto causante de la DM?2

Se ha identificado que la constante presencia de estrés en un individuo con predisposicion a
padecer DM2, puede desencadenar esta enfermedad cronico-degenerativa de una manera
acelerada y/o puede ser un factor de riesgo para la presentacion temprana de
complicaciones agudas y crénicas de esta patologia (117). De hecho, en México existe la

creencia popular de que la diabetes se desarrolla después de eventos estresantes y esto mas
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que ser una verdad, tiene que ver con el descontrol metabolico que el estrés ocasiona como

se ha demostrado de manera cientifica (118).

Ya se tenia nocidon de esa relacion desde el siglo XVII con Thomas Willis, quien
aseguraba que los “humores nerviosos” afectaban a la DM2, situacidon que ha sido estudiada
en animales y humanos durante los afos para identificar los aspectos fisiopatologicos que
unen a ambas alteraciones (119, 120). Aunque todos los estudios coinciden en que el
Sistema Endodcrino es el principalmente alterado, también han documentado que no es el
unico, ya que se ha demostrado que el estrés también involucra a los Sistemas Nervioso e
Inmunolégico (121-123). Asimismo, con los avances cientificos, también se estan
encontrando relaciones genéticas (121,123); por ejemplo, en estudios comparativos entre
grupos de personas con predisposicion a presentar DM2 y grupos de personas sin ella, se ha
constatado que existe un incremento significativo de glucosa, o aumento glucémico
importante, en el organismo de los primeros cuando se les expone a una actividad

estresante (119, 120).

A2.2.10.2 Efectos de los sucesos vitales estresantes en el curso de la DM?2

Retomando la Teoria de los Sucesos Vitales antes descrita, en el momento de existir una
enfermedad como la DM2 (suceso vital), el individuo se ve inmerso en diversos estimulos o
eventos desencadenantes de respuesta al estrés, los cuales son capaces de modificar su

equilibrio homeostatico, por lo que se requiere un reajuste de conducta (83, 89).

El estrés tiene efectos negativos en la salud de los individuos y el riesgo de padecerlo
en personas con DM2 esta aumentado (82, 117, 120). Esto deriva principalmente por la
percepcion de esta patologia cronico-degenerativa como estresante, pues conlleva el hecho
de ser de larga duracién y, por ende, afecta distintos aspectos de tipo fisiologicos o
cognitivos, al vulnerar la interaccion social del paciente, en el momento de ser
diagnosticado, ya que deriva en cambios marcados de su rol dentro de su sistema social
(124). Simplemente, al considerar que el tratamiento requiere de cambios radicales en su
rutina diaria, la persona diagnosticada con diabetes y aquellos que la rodean, no siempre

estan preparados para asimilarlos facilmente (125, 126).
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A2.2.10.3 Estrés cotidiano en el curso de la DM?2

El estrés se encuentra en la vida diaria de la sociedad, ya que cualquier evento puede
generar eustrés o distrés, lo que a su vez generara cambios internos en el organismo (87,
127). Las personas con DM2 no estan exentas de ser seres sociales, por lo que
independientemente de su patologia, se encuentran inmersas en una constante de sucesos
que pueden estar generandoles estrés (56, 118, 128, 129). De hecho, aqui los estresores
sociales son las contrariedades cotidianas, las cuales son eventos que requieren reajustes

muy pequenos en la vida diaria (111).

Se ha encontrado que cualquier tipo de estresor, ya sea psicoldgico, auditivo o visual,
por sefialar algunos ejemplos, genera cambios marcados en la fisiologia de las personas con
diabetes, ya que incrementan sustancias como la glucosa y los 4cidos grasos en su
organismo y a diferencia de las personas sanas, estos incrementos son mayores o tardan
mas en llegar a la normalidad (89). De igual forma, se han documentado que en aquellas
personas que tienden a estar mayor tiempo bajo distrés, es mas facil que sus niveles séricos

de control metabdlico estén elevados. (117).

A2.2.10.4 Estrés y control metabolico en la DM?2

En el momento en que genera la secrecion de hormonas que incrementan la
gluconeogénesis, el estrés contribuye al descontrol glucémico en los pacientes con diabetes;
asimismo, se ha visto que en pacientes con esta enfermedad cronico-degenerativa, la
regulacion hormonal del estrés se puede ver alterada (119, 120)En este panorama los
estresores sociales que mas se pueden encontrar son los de rol, ya que existe una demanda
persistente que busca un reajuste que funcione por tiempos prolongados, lo que da lugar a
un estrés cronico altamente relacionado con el descontrol glucémico en las personas con

DM?2 (111, 118).

Aunado a lo anterior, se ha identificado que el hecho de ser diagnosticados con una
enfermedad cronico-degenerativa puede influir en la conducta, interfiriendo con un
adecuado automanejo de la enfermedad (124, 129). Asimismo, se ha observado una
relacion positiva entre el estrés y el control glucémico, entendiéndose con eso que a mayor
estrés, mas altas seran las cifras de glucosa y, especialmente, de HbAlc (121). Esto también

lo soporta la evidencia encontrada de que las personas con DM2 que tienden a presentar
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mas estrés negativo que positivo, también son las que tienen mayor tendencia hacia el

descontrol metabodlico (117).

A2.2.10.5 Estrategias de afrontamiento del Estrés y DM2

Tomando en cuenta el Modelo Transaccional del Estrés, la persona con diabetes valorara
las situaciones relacionadas con su enfermedad de manera primaria, mientras que de
manera secundaria, valorara cudles herramientas tiene para afrontarlas. Asi, en el momento
en que las situaciones sobrepasan su capacidad, entonces iniciara el proceso de
afrontamiento, el cual puede estar dirigido hacia la emocioén o hacia el problema. En el
primer caso, generalmente los resultados no son positivos, ya que el sujeto tiende a recurrir
a la evasidn cognitiva, e incluso a aumentar el grado de trastorno emocional, debido a que
primero necesita sentirse mal antes de sentirse mejor, lo cual resulta contraproducente en el
manejo de su enfermedad (87, 90). Por el otro lado, cuando el afrontamiento es dirigido
hacia el problema, la persona logra hacer cambios en el ambiente o en si mismo, lo que va
de la mano con una mayor accién y toma de decisiones sobre de su enfermedad, lo que

redunda en el automanejo positivo de la misma (77, 89, 92).

Como se deriva del contenido expuesto hasta ahora en este capitulo, el estrés es un
proceso que desde hace muchos afios ha intrigado a los estudiosos del cuerpo y de la mente;
de ahi que conforme la ciencia y la tecnologia avancen, también lo haran los estudios para
su entendimiento y manejo. A continuacion se profundizara sobre el perfil psicofisiologico

del estrés y conceptos relacionados.

B.2.2 Perfil Psicofisiologico del Estrés

B.2.2.1 La Psicofisiologia y su medicion

De una manera practica, la Psicofisiologia es el estudio de la conexidon que existe entre la
mente y el cuerpo. Sus primeras menciones inician desde el siglo XIX, pero no fue hasta los
60’s del siglo pasado, cuando tom¢é auge y encontré su mejor época durante los afios 80,
después de los cuales su efervescencia disminuyd, pero sin descontinuarse su estudio (130).
La Psicofisiologia es entonces la disciplina que, por excelencia, relaciona la fisiologia, la

conducta y los procesos psicologicos, mediante métodos de registro, principalmente no
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invasivos, lo cual le permite relacionar aspectos que van desde la anatomia hasta los
fendmenos psicologicos, tales como la experiencia y el comportamiento de un organismo

fisico y social (131).

Con los avances cientificos, actualmente, los investigadores pueden realizar analisis
mucho mas complejos al incorporar tecnologias que les aportan informacion especifica vy,
por ende, una comprension mas profunda de los procesos que estén estudiando (130). Asi el
uso de la evaluacién psicofisioldgica en la salud, puede no solo funcionar como un recurso
de medicién, sino también como un elemento muy importante para la comprension de la
psicofisiopatologia y convertirse en una opcidon de intervencion terapéutica en donde se

puede incluir la observacion instrumentalizada y el autoinforme. (76, 132).

B2.2.2 Definicion del perfil psicofisiologico

Se le considera una forma de evaluacion objetiva (133) de observacion instrumentalizada,
la cual permite la valoracion estandarizada de las respuestas fisiologicas y los procesos
psicologicos encubiertos, al valerse de sistemas de registro de la actividad fisiologica antes,
durante y después de uno o diversos estimulos, en distintas condiciones. La informacion
que se obtiene, determina si hubo alguna modificacion en el funcionamiento fisiologico y

sirve para realizar un analisis conductual (48, 76).

B.2.2.3 Componentes del registro psicofisiologico

A continuacion se mencionan los cuatro los elementos que componen la evaluacion

psicofisioldgica. (76):

a. Respuestas psicofisiologicas en el sujeto: Son los hallazgos acordes con el sistema
neurolégico que se esté estudiando. Por ejemplo, el SNA le permitird al psicofisidlogo
medir la actividad cardiovascular, gastrointestinal, electrodérmica o la temperatura
corporal; el Sistema Nervioso Somatico, le permitird observar la actividad muscular o
la actividad respiratoria y, finalmente, el SNC, le permitird ver la respuesta

electroencefalografica. (131).
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b. Instrumentos para la medicion y cuantificacion de las variables: En el registro
psicofisioldgico se emplean instrumentos precisos para medir la actividad fisioldgica
del organismo, identificando diversas sefales cerebrales con el electroencefalograma
(EEG), la actividad muscular con el electromiograma (EMG); la conductancia en la
piel o la respuesta electrodérmica de la piel o TP; la funcidon cardiaca, mediante la

medicidn de su frecuencia, entre otras (15, 134, 135).

La transmision de sefiales se realiza mediante una unidad decodificadora
conectada a una computadora, la cual registra la presentacion de esta informacion con
los respectivos cambios desencadenados por algin cambio de pensamiento, emociones

e, inclusive, de comportamiento (48).

¢. Condiciones y situaciones a las que se somete al sujeto: Estas pueden ser en su entorno

natural o en el 4rea de trabajo del psicofisidlogo (130).

d. Interpretacion de los datos: Es principalmente cualitativa, lo que permite la objetividad

del proceso (131).

B.2.2.3.1 Temperatura periférica (TP) y los factores psicologicos que la rodean

Es una respuesta principalmente del Sistema Nervioso Simpatico, siendo un indicador de
activacion regulada por varias estructuras. El hipotdlamo presenta respuestas adaptativas
para el mantenimiento de la temperatura basal del individuo, mediante la pérdida o
conservacion de calor en el cuerpo. Esto es identificado por los corpusculos de Ruffini que
inducen una respuesta vasodilatadora o vasoconstrictora del Sistema Circulatorio, lo cual se
manifiesta en un aumento o disminucion de la temperatura, respectivamente, segun sea

requerido (136).

La TP tiene un rango normal entre los 75°F a 89°F (24°C a 32°C), lo cual depende
(como se menciond anteriormente), de diversas funciones fisiologicas, tales como los
impulsos nerviosos del Sistema Dérmico y la capacidad vasodilatadora y vasoconstrictora
del Sistema Circulatorio (137). Su registro se logra mediante termopares que son
transductores de temperatura colocados en el area dérmica a estudiar, que tienen precision

de sensibilidad hasta para identificar cambios de tan solo 1 °F (48).
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Se ha identificado que ante las emociones, existen diversos cambios fisioldgicos que
inclusive caracterizan la intensidad de dichas emociones. Por ejemplo, se ha constatado que
cuando una persona se enoja, sufre una disminucion en la temperatura periférica de su piel
(138). Esto se explica porque los procesos desagradables arrojan una respuesta estresora, la
cual se traduce en el aumento de la actividad simpatica que da lugar a una vasoconstriccion.
La vasoconstriccion ocurre principalmente en las extremidades y la nariz que son las areas
anatomicas en donde se ha documentado un mayor cambio en la TP y cuyos cambios
pueden ser tan minimos como de 1 o 2 °F (134, 139). Por otro lado, en el campo clinico se

ha encontrado que cuando los pacientes aprenden a relajarse, la TP incrementa (138, 139).

B.2.2.4 Marcadores que mide el perfil psicofisiologico:

De acuerdo con lo descrito anteriormente, el perfil psicofisioloégico puede ser usado para

(48, 76):

a. Obtener marcadores psicofisiologicos de estado de enfermedad. Estos permiten
observar de forma directa las disfunciones fisiologicas resultantes de una patologia, por

lo que también pueden funcionar para valorar el impacto de una intervencion.

b. Identificar marcadores psicofisiologicos involucrados en la etiologia de la
enfermedad. Se trata de marcadores que solo se presentan durante episodios muy
especificos de algin trastorno, los cuales proporcionan informacion objetiva del

impacto que tienen los factores psicosomaticos de una patologia.

c. Conocer marcadores psicofisiologicos no especificos. Estos se presentan cuando hay
alteraciones psicofisiologicas estables, lo que permite detectar a los individuos con

predisposicion a una enfermedad.

B.2.2.5 Fases del registro psicofisiologico
Comprenden cuatro procesos como se menciona enseguida (137, 140):

e Captacion: Es la sefial eléctrica que produce el individuo, la cual es
detectada por sensores que registran la sefial en el receptor electronico. Existen dos

formas de deteccion de la sefal biologica, seglin el grado de invasion para la toma de la
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sefal. Las técnicas invasivas son aquellas que requieren la insercion de los sensores en
el interior del cuerpo del individuo por microcirugias, mientras que en las técnicas no
invasivas, los electrodos son colocados sobre la epidermis para registrar la sefial

requerida (137).

Algunas respuestas fisiologicas se miden por las siguientes sefiales que pueden

ser captadas mediante el perfil psicofisiologico del estrés (140):

1. Seiiales bioeléctricas directas: Electrocardiograma (ECG), EEG, EMG,
Electrooculograma (EOG), Electrogastrograma (EGG) y Potencial Eléctrico
de la piel.

2. Seiiales bioeléctricas transducidas: Resistencia de la piel (RP),
Conductancia de la piel (CP), Impedancia de la piel (IP), Pletismograma de

impedancia, Pneumografia de impedancia y Reoencefalograma.

3. Seiiales bioldgicas fisicas: Temperatura, Volumen pletismografico,

Movimiento, Motilidad gastrica, Presion sanguinea y Flujo sanguineo

e Modulacion: Es la manipulacion de la sefial captada por los electrodos,
pudiendo ser la filtracion de la sefial captada a la sefial de interés o la transformaciéon
de la sefial en otra que sea mas facil de analizar. En el primer caso (137, 140), diversos
circuitos eléctricos conocidos como filtros andlogos, eliminan algunos componentes en
la sefal eléctrica con el fin de desechar artefactos en la sefial (e. g., el ruido que pueda
existir en la sefial original). Estos artefactos pueden ser de tipo fisioldgico (e. g.,
sefales bioeléctricas producidas y transmitidas por el cuerpo) o no fisiologico (e. g.,
sensores o cables que dan una corriente alterna por la produccién de corrientes

electrostaticas.

e Amplificacion: Iguala a todas las variables psicofisioldgicas del individuo que son
recibidas por los electrodos; es decir, como cada variable tiene una magnitud
especifica, la amplificacion serd distinta para cada una con el fin de que sean
compatibles con cualquier sistema de funcionamiento eléctrico (137, 140).

e Registro: Es cambiante en funcion del tiempo. Es posible identificar con ¢l de

manera practica las variables que se desean estudiar dentro del perfil
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psicofisiolégico del estrés, ya que todo el sistema de registro tiene la capacidad de
visualizar y grabar de forma continua tanto el valor eléctrico de la variable como el

momento temporal en que se producen, asi como de graficar dichas variables (137,

140).

B2.2.6 Aplicaciones del perfil psicofisiologico del estrés

Funciona para conocer y entender el estado del SNA y como es que éste responde a
estimulos estresores (142). De hecho, en la literatura existen diversos estudios que evaltian
los cambios en el funcionamiento normal del organismo, a partir de la exposicion de los
sujetos de estudio a factores estresantes (48). Los estresores en estos estudios son diversos,
algunos son de tipo exdgeno y otros endogenos. Los primeros estan dados por el medio
ambiente como son el caso del desarrollo de ejercicios matematicos o de escuchar un ruido
inesperado. Los segundos son internos y en su mayoria se trata de evocaciones de alguna
situacion estresante (134). Independientemente del tipo de estresor, la mayoria de los
estudios han arrojado que ocurren cambios en el organismo de los sujetos y que estos
cambios se reflejan en su respuesta cardiaca, respiratoria, tension muscular y temperatura

periférica, entre otras (139, 141-148).

En estudios comparativos para identificar diferencias en el perfil psicofisioldgico del
estrés entre sujetos sanos y sujetos enfermos, se ha encontrado que si los segundos tienen
enfermedades de base como son trastornos mentales, también presentan alteraciones en la
respuesta fisioldgica estrés; por ende, este tipo de estudios permite la posibilidad de utilizar
al perfil psicofisiolégico como una herramienta para comprender la condicion de los
individuos, apoyandose de otras herramientas como son las pruebas psicométricas y la
evaluacion de biomarcadores como el cortisol que, como ya se sefiald, presenta valores

alterados frente a situaciones de estrés (141, 134, 149).

El estudio del perfil psicofisiologico del estrés no se reduce solo a enfermedades de la
psique como la depresion o la ansiedad, ya que también se ha utilizado para observar el
comportamiento de los individuos con enfermedades cronico-degenerativas (e. g.
Hipertension Arterial Sistémica, Diabetes, dolor cronico, alteraciones dermatoldgicas), asi

como para identificar como se comportan diferentes personas frente a los distintos tipos de
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estresores implicados en el ambito laboral, de estudio o, incluso, deportivo (142-144, 146-

148).

B.2.2.7 Perfil psicofisiologico del estrés y DM?2

A través de este capitulo se ha descrito que el estrés y la diabetes estan relacionados y que
esta relacion es perjudicial para quien la padece (119, 120, 124, 150). También se ha
mencionado que la Psicofisiologia es una herramienta 1til para poder identificar las
anomalias que existen en el organismo y el comportamiento, ante esta correlacion.
Desafortunadamente, la bibliografia que une estos conceptos aun es limitada (48) y la
mayoria de los estudios que se encuentran en las plataformas cientificas, solo se enfocan en
la aplicacion de técnicas psicofisiologicas como el biofeedback, por lo que la mayoria de
los datos expresados son aquellos que resultan de la intervencion terapéutica y no en si del
perfil psicofisiologico del estrés en personas con DM2 en su forma mas basica (119, 120,

151).

En varios de los estudios que se enfocaron a revisar la reaccion ante el estrés en
personas con diabetes que a su vez presentaban complicaciones micro y macro vasculares
(153-156), se encontrd que en los pacientes con dafio cardiovascular, las respuesta al estrés
estaba alterada principalmente en las variables relacionadas con el latido cardiaco (i. e,

variabilidad de la frecuencia cardiaca).

Asimismo, en los pacientes que a su vez tenian neuropatia diabética, la respuesta al
estrés resultd alterada en su capacidad vasoconstrictora y, por ende, la TP también fue
anormal, ya que esta afeccion funciona como una limitante para el aumento de la TP en
miembros superiores e inferiores (151). De igual manera e independientemente de una
complicacion propia de la diabetes, se ha observado que la TP en estos pacientes puede
verse alterada por el adelgazamiento de la capa dérmica, lo que genera una mayor tension
que reduce el calibre de la vasculatura, originando una reduccion del calor dérmico (148).
A estos hallazgos se suma el descubrimiento de que en la fase de induccion, o estresora, del
perfil psicofisiologico del estrés, la TP se ve reducida, pero aumenta en el momento en que

el individuo se relaja. (48, 151, 153).

Otros estudios del perfil psicofisioldgico del estrés en personas con DM2 también se

han apoyado del uso de biomarcadores como el cortisol. Por ejemplo Puig-Pérez y
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colaboradores (149) analizaron la respuesta al estrés en 140 personas con diagndstico
previo de DM2 y su relacién con el optimismo, ademds de evaluar su produccion de
cortisol durante el dia. Lo que encontraron fue interesante: El optimismo se asocidé con
aumento en la reactividad al estrés y disminuyo la produccién diaria de cortisol, por lo que
concluyeron que podria ser un protector en la modulacién neuroendocrina del estrés en

personas con DM?2 (149).

En resumen, elestrés es una problematica mundial que ha sido y seguird siendo
estudiado para prevenir su aparicion y darle un tratamiento adecuado para evitar que se
convierta en un factor de riesgo para presentar o acelerar complicaciones en diversas
patologias como es el caso de la diabetes, la depresion o incluso la ansiedad. Parte de su
estudio engloba a la psicofisiologia con la cual se apoya de técnicas como el PPE el cual es
uno delos primeros pasos para lograr encontrar las intervenciones necesarias para reducir el
nivel de estrés en el individuo estudiado. De igual forma el avance de la ciencia permite el
uso de biomarcadores que son tomados de manera no invasiva (i.e., cortisol en saliva) para

poder medir el estrés e identificar sus variaciones.

En los siguientes capitulos se tratan algunas de las patologias mencionadas como son,

la depresion y la ansiedad.
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CAPITULO 2.3: TRASTORNO DEPRESIVO

Las consecuencias del Trastorno Depresivo (TD) pueden ser fatales, culminando en la
pérdida de la vida por decision del mismo sujeto que la padece (157, 158). De igual forma,
se ha sefnalado que es un factor predisponente para la alteracion de la salud en diversos
ambitos (159). En este capitulo se considera su descripcion, los aspectos tedricos que los
estudiosos del tema han desarrollado para la mejor comprensiéon de este trastorno, su
etiologia y factores de riesgo, epidemiologia, fisiopatologia, clasificacion, los criterios
diagndsticos junto con las evaluaciones y técnicas de valoracion de la depresion, su cuadro
clinico, las consecuencias que conlleva en los individuos que la padecen y su importancia

asociada a la enfermedad asi como su tratamiento y la relacién que presenta con la DM.

2.3.1 Definicion:

Segun la Federacion Mundial de Salud Mental de la OMS (160), el TD, o depresion, es un
desorden mental, representado por un estado abatido, anhedonia, energia reducida,
sentimientos de culpa y/o baja autoestima, desérdenes del suefio y/o del apetito y

concentracion disminuida.

2.3.2 Aspectos teoricos de la depresion:
2.3.2.1 Teorias Conductuales de la Depresion

Se basan principalmente en los determinantes de la conducta actual, mas que en el historico
del aprendizaje de los individuos, buscando influenciar las interacciones del individuo y
cambiando sus patrones adaptativos (161-163).

Identifican al TD como un fenémeno en que el individuo aprendi6 al relacionar las

interacciones negativas con su entorno, la cuales pueden influir o influenciar todo hecho de

tipo cognitivo (164, 165).
A) Reduccion del refuerzo positivo

Mantiene que el TD puede ser resultado justamente de la reduccién del esfuerzo
positivo a las conductas del individuo, identificando que la depresion es producto de

factores disposicionales de las esferas cognitivas, conductuales y ambientales en que se
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maneja (162); asi mismo, identifica cuales conexiones causales pueden verse disparadas y
posteriormente secuenciadas ante algin acontecimiento evocador de la depresion; eso
rompe con el patrén automatico conductual del individuo, llevandolo a disminuir el
refuerzo positivo y a aumentar las experiencias desagradables; el individuo se hace
consciente de si mismo y aumenta su autocritica, lo que desemboca en la presencia de

sintomatologia de TD (163, 165).

B) Autocontrol

Considera que la depresion es el desenlace negativo de las recompensas y los castigos, asi
que con base en un entrenamiento en autocontrol, que incluya el auto refuerzo, es muy
probable que el individuo logre mejorar la integraciéon de los elementos cognitivos y
conductuales de su problema (163, 165). Si bien este modelo no minimiza los factores
ambientales, si resalta los sesgos cognitivos negativos, ademds de una baja capacidad de

autocontrol ligada con depresion, y una clara tendencia al autocastigo (162).

C) Modelo de Nezu

Resalta la incapacidad del individuo para solucionar cualquier problema, lo que se traduce
en una mayor presencia de vivencias negativas que le llevan a un estado depresivo (162,
166). Asi, el modelo enfatiza que el TD puede ser resultado de la carencia de los siguientes
aspectos: a) Orientacion hacia el problema; b) Definicion y formulacién del problema; c)
Generacion de soluciones alternativas; d) Toma de decisiones y e) Puesta en practica de la

solucion y verificacion. (167).

2.3.2.2 Teorias Cognitivas de la Depresion

A diferencia de las Teorias Conductuales, estas teorias resaltan la existencia de una

percepcion erronea de si mismo y de los otros, asi como de los sucesos que rodean al
individuo (162, 165, 168).
A) Teoria Cognitiva de Beck

Se basa en la idea de que el TD resulta de una inadecuada interpretacion de las situaciones
y acontecimientos a los que se enfrenta el individuo, involucrando a: 1) la cognicion que es
el contenido, el proceso y la estructura del pensamiento, asi como su percepcion y

representacion; 2) el contenido cognitivo, el cual se refiere al significado que tienen los
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pensamientos, segun el individuo y 3) los esquemas que implican las creencias que se
traducen en la forma en que el sujeto procesa la informacién del ambiente (162, 168). Asi,
los esquemas de tipo depresivo se ligan a situaciones de pérdida o rechazo que el individuo

pudo vivir principalmente en edades tempranas (161, 165).

En 1976 Beck formul6 una triada cognitiva en la que el contenido cognitivo en una
persona acerca de si misma, su mundo y su futuro es negativo y disfuncional, con lo que el
paciente con depresion no siente la posibilidad de ser digno, capaz o aceptado en un
ambiente lleno obstaculos, por lo que presenta comunmente pensamientos negativos de
manera automdtica y sin control, los cuales desencadenan la sintomatologia depresiva

(168).

De acuerdo con esto, el sujeto procesa de manera negativa la informacion del

ambiente mediante errores o distorsiones cognitivas (162), tales como:

Inferencia arbitraria: dar por hecho determinadas suposiciones sin que existan

evidencias.

e Abstraccion selectiva o filtraje: centrar la atencién en los aspectos negativos e

inadecuados.
e Sobregeneralizacion: creer que si algo ha ocurrido, ocurrird muchas otras veces mas.

e Magnificacion y minimizacion: maximizar los errores propios y los éxitos de los

demas, mientras que se minimizan los éxitos propios y los errores de los demas.
e Personalizacion: sentirse responsable de acontecimientos en los que apenas participo.

e Pensamiento absolutista dicotomico: valorar los acontecimientos de forma extrema

sin considerar intermedios, es todo o nada.
e Razonamiento emocional: creer que lo que se siente es necesariamente cierto.

e Etiquetacion: usar calificativos peyorativos para describirse a si mismo, en lugar de

describir los hechos o cualidades con exactitud.

e Afirmaciones mandatorias: usar creencias rigidas e inflexibles acerca de como

29 <6

deberia ser uno o los demas: “deberia...”, “tengo que...”.
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B) Teoria de la Indefension Aprendida

Propuesta por Seligman en 1975, quien sefiald que el TD tiene como origen la incapacidad
del individuo para identificar la relaciéon entre su comportamiento y las consecuencias
positivas o negativas del mismo, lo que conlleva a presentar una indefension aprendida, es
decir, un estado pasivo ante un hecho de exposicion en el que no existe una contingencia

entre la accion y las consecuencias (162, 165, 166).

Para 1978, Abramson y colaboradores hacen énfasis en que la indefension del sujeto
puede deberse a diversas atribuciones que éste le da a sus acciones, las cuales pueden
observarse a partir de tres dimensiones, demostrando que los pacientes con depresion
atribuyen el fracaso a factores internos, o sea de ellos mismos, en la mayoria de las

ocasiones (162). Las tres dimensiones incluyen:

a. Interna-Externa: El grado en el que la causa es debida a algo relacionado con uno

mismo o con otra persona o circunstancia.
b. Estable-Inestable: El grado en el que la causa es constante o variable en el tiempo.

c. Global-Especifico: El grado en el que la causa sea generalizable a través de diferentes

situaciones, o sea especifica a una situacion concreta.

C) Modelo de diatesis-estrés

En este caso se identifica al TD como una adquisicidon a partir de experiencias en edades
tempranas, las cuales modelan esquemas que potencializan la posibilidad de presentar un
cuadro depresivo; los esquemas cognitivos del individuo permaneceran latentes hasta que
sean disparados por un estimulo estresante que precipite una respuesta ante el estimulo al

cual el sujeto estard sensibilizado (168, 170, 171).

2.3.3 Etiologia y factores de riesgo:

Segun Reyes (172), su etiologia es multifactorial, pero se puede mencionar un origen
médico y no médico las cuales engloban diversos factores de riesgo como se abordan a

continuacion.
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2.3.3.1 Trastorno Depresivo de origen médico

e Depresion bioquimica: La teoria mas aceptada, ha postulado cambios en las

monoaminas cerebrales (noradrenalina, dopamina, serotonina).

e Depresion secundaria: Se puede presentar como secuela de algin accidente, alguna
enfermedad, o bien, como consecuencia del uso de sustancias.
e Depresion reactiva: También llamada depresion psicolégica, es ocasionada por

alguna pérdida.
2.3.3.2 Trastorno Depresivo de origen no médico

e Causas ecologicas: Contaminacion del aire, el transito, el ruido.

e Causas sociales: Fragmentacion y deterioro de los soportes sociales con la
subsecuente pérdida de relaciones intrafamiliares e intersociales. Durante siglos, sobre
todo en una sociedad como la nuestra, los tres sistemas de apoyo social han sido la
familia, la religién y el entorno social. El deterioro y la desaparicion de estos apoyos,
es mas que un fenémeno de la época contemporanea: estamos viviendo una creciente
desintegracion familiar, una disminucion del apoyo espiritual que brinda la religion,
una grave falta de vinculo con los vecinos (o la comunidad en que se vive). Sumado a
lo anterior, se viene sufriendo un reajuste del imaginario colectivo tradicional, ante la

constante migracion por la globalizacion.

2.3.4 Epidemiologia:

A nivel mundial, el TD se encuentra entre las primeras causas de discapacidad en cuanto a
la pérdida de afios de vida saludable, actualmente se estima que afecta a 350 millones de
personas. En México ocupa el primer lugar de discapacidad para el sexo femenino y el
noveno para el masculino (173), por lo que es un problema marcado de Salud Publica

nacional e internacional (160, 174).

Aunado a lo anterior y de acuerdo con el Instituto Nacional de Estadistica Geografia e
Informatica (INEGI) (159), México tiene un 17% de la poblacion mundial que padece TD,

del cual 9% presenta trastornos afectivos y 7.8% corresponde al trastorno depresivo mayor
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(TDM), con una prevalencia de 2.5 mujeres por vardn; de hecho, para el afio 2020 se espera

que el TD sera la segunda causa de discapacidad y muerte.

Por otro lado, el TD presenta una marcada coocurrencia con otros trastornos de la
conducta como son la ansiedad y el consumo de sustancias, asi como con enfermedades
cronico-degenerativas entre las que se encuentran la diabetes y las enfermedades cardiacas,
lo que genera una alteracion extraordinariamente marcada en la calidad de vida en quienes

lo padecen (170, 174).

Aunque su impacto es conocido, la proporcion de personas que carecen de
tratamiento es alta, ya sea por falta de informacidn, porque no acuden a los servidores de
salud o porque los servidores de salud no los refieren al especialista (52). De ahi que la
OMS (175) generara un Plan de Accion sobre Salud Mental 2013-2020 para intervenir en

esta problematica.

2.3.5 Fisiopatologia

Para el estudio de la fisiopatologia se ha profundizado en las caracteristicas del TDM, el
cual de acuerdo con el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad en Galicia,
Espafia (176), es un sindrome, o agrupaciéon de sintomas, en el que predominan los
sintomas afectivos (tristeza patoldgica, decaimiento, irritabilidad, sensacion subjetiva de
malestar e impotencia frente a las exigencias de la vida), aunque, en mayor o menor grado,
también estan presentes sintomas de tipo cognitivo, volitivo o incluso somatico, por lo que
podria hablarse de una afectacion global de la vida psiquica, haciendo especial énfasis en la

esfera afectiva.

En el TDM, ocurren diversos cambios marcados en los individuos que lo padecen, los
cuales van desde cambios estructurales en la anatomia y funcionamiento cerebral; en la
participacion de diversas sustancias como neurotransmisores, asi como en su metabolismo
y su transporte; en las interacciones ambientales; en aspectos genéticos y en la cascada de
inflamacion. Aunque puede haber interrelacion entre estos factores, atin no existe alguna
explicacion clara que los unifique a todos, por lo que hasta ahora se considera un trastorno
de tipo heterogéneo (171). A continuacion se resumen algunos de estos cambios, junto con

las hipotesis causales de depresion, ligados a ellos.
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a. Cambios estructurales en la anatomia cerebral (171, 177). Se ha encontrado que el
hipocampo, la amigdala y la corteza cerebral presentan una diminucién en su tamafio
y/o materia gris, asi como asimetria en su forma. De ahi que puedan afectar diversos
acumulos neuronales como la glia, la cual es responsable de funciones simpaticas y de
neurotransmision, resultando en la afeccién de la funcidon neuronal, por ende, en el

desencadenamiento de la depresion.

b. Deficiencia en lo neurotransmisores (171, 178). Se proponen dos hipotesis para esta
deficiencia, la hipotesis de las monoaminas y la hipotesis glutamatérgica y

GABA¢érgica de la depresion.

Hipotesis de las monoaminas: Describe que el TD estda dado por la deficiencia de
serotonina, norepinefrina y dopamina (179).

e [a serotonina esta encargada de funciones como la regulacion del humor y del
temperamento, por lo que su deficiencia es de vital importancia en la comprension del
TD. Su transportador 5-HTT puede verse disminuido en un 50%, si es que presenta
algin polimorfismo en su alelo corto. De igual forma, esto esta relacionado con el
estado anatomico del hipotalamo; i. e., especificamente si este presenta reduccion en
su sustancia blanca y gris.

e Por su parte se ha identificado que la norepinefrina presenta una disminucion en su
produccion o liberacion en pacientes con depresion, lo cual genera un descontrol
noradrenérgico que desemboca en trastornos de tipo afectivo.

e Otro neurotransmisor involucrado es la dopamina, la cual regula funciones desde
motoras hasta cognitivas, incluyendo las emocionales. También se ha identificado un
aumento en diversos receptores para este neurotransmisor en la amigdala de pacientes

que fueron diagnosticados con TD (177, 178, 180).

Hipotesis glutamatérgica y GABAérgica de la depresién: Propone que los principales
neurotransmisores implicados son el glutamato con acciones excitatorias y el acido y-
aminobutirico (GABA) con acciones inhibitorias en el SNC (181). De hecho, se identifica
que existe una disminucién en las concentraciones de glutamina total y, por ende, ausencia
de correlacion de glutamina/glucosa en la corteza pregenual anterior, lo que clinicamente se

representa con una marcada anhedonia en los pacientes. Por otro lado, se ha encontrado que
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la concentracion de GABA estd aumentada y que esto se relaciona con la presencia de
melancolia. Cuando ambos neurotransmisores estan disminuidos, se ha visto una mayor

prevalencia de caracteristicas psicoticas en la depresion (52).

C) Inmunologia y depresion

En este rubro aparece la hipétesis inflamatoria de la depresion, en donde el interferén
alfa esta ligado a sindromes conductuales asociados con la depresion, asi como el factor
liberador de corticotropina. De hecho, la administracion aguda del interferén alfa genera
que el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal (eje HHA) incremente la ACTH, lo que resulta en el
aumento a nivel plasmatico del cortisol, hormona esteroide ligada al estrés (171, 177).
Asimismo, se ha visto que en pacientes con depresion, la proteina C reactiva, que interviene
en todo proceso inflamatorio, muestra incrementos en su concentracion (182).

Con lo anterior se resalta que la depresion y la inflamacion son bidireccionales, ya
que ésta puede estar asociada a cambios estructurales en el area fronto-subcortical que
generan depresion. Por otro lado, toda emocién negativa y estresante aumenta la
produccion de citosinas, proteinas propias de la inflamacion (183). Aunado a lo anterior, el
TD mantiene el estado inflamatorio por la disminucion de la sensibilidad del sistema
inmune ante las hormonas glucorticoides, las cuales estdn encargadas de detener el curso

inflamatorio (177).

D) Otras Teorias: Trastorno Depresivo y Estrés
Una de las teorias psicofisiolégicas de la depresion, en donde se ven implicados los
neurotransmisores, es la de la interaccion herencia-medio ambiente, también conocida
como la diatesis-estrés, la cual propone una predisposicion genética sobre la forma de
interactuar con los factores ambientales. En este caso, el neurotransmisor mayormente
estudiado ha sido la serotonina, en especifico, su trasportador que funciona como un
moderador en el manejo del estrés y de la depresion (171).

Para ello, se ha sefialado que la posibilidad de presentar correlaciones negativas ante
el manejo del estrés, miedo y tristeza se incrementa al existir variantes en los alelos cortos
de este transportador; asimismo, la activacion amigdalina y la respuesta a estimulos

neutrales se ve aumentada (184).
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También se ha identificado que en esta anomalia genética, los sujetos en reposo
presentan niveles elevados de la accion amigdalina, lo que se traduce en estrés cronico,
inclusive sin un aparente estimulo (185). Lo anterior origina un cambio morfoldgico en el
hipocampo, disminuyendo su materia gris. La interaccion entre el estrés y la genética puede
ser responsable de la presentacion de depresion en los sujetos con dichos cambios
morfologicos (186).

Por otro lado, el gen receptor de la hormona liberadora de corticotropina puede
presentar polimorfismos ante situaciones estresantes cronicas en la infancia, lo cual puede
funcionar como un predictor para la respuesta alterada de cortisol, ya que dicha hormona
estuvo incrementada, lo que conlleva al incremento de sintomas depresivos (187). Esto
confirma que una activacion marcada y recurrente en el eje HHA, puede aumentar el riesgo

de alteraciones genéticas por estrés en la presentacion de trastornos de depresion y/o

ansiedad (171, 177, 178).

2.3.6 Clasificacion, criterios diagnosticos:

En el Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales version V (DSM-V)
(188), los sintomas que presente el paciente deberan durar por lo menos dos semanas y
representar un cambio con respecto a la actividad previa, provocando un malestar
significativo o el deterioro social, escolar, familiar, laboral, o en cualquiera de las otras

areas del individuo. El DSM-V brinda la siguiente clasificacion de la depresion:

e Minima o ligera: Son pocos, o ninguno, los sintomas que exceden lo requerido para
formular un diagnoéstico. Da lugar a muy poco deterioro de la actividad social, laboral
y/o escolar.

e Moderada o marcada: Existen sintomas o deterioro funcional, situados entre los
niveles leve y grave.

eSevera o extrema: Se detectan varios sintomas que son particularmente graves como
anhedonia y/o intento fallido de suicidio, o bien, los sintomas dan lugar a un notable

deterioro de la actividad social, laboral y/o escolar.
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2.3.7 Cuadro clinico:

Segun el DSM-V (188) la presencia de cinco o mas de los siguientes sintomas, durante un

periodo de dos semanas, que representen un cambio con respecto a la actividad habitual

previa de la persona:

Nota: No incluir los sintomas que son claramente debidos a enfermedad médica, o las

ideas delirantes o alucinaciones no congruentes con el estado de &nimo.

A.

B.

. Estado de 4nimo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia, segun lo indica

el propio sujeto.
Disminucién acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas, o casi
todas, las actividades durante la mayor parte del dia, o en casi todo el dia, segiin

refiere el sujeto u observan los demaés.

. Pérdida importante de peso sin hacer régimen, o aumento de peso (un cambio de

mas del 5% del peso corporal en un mes); o pérdida o aumento del apetito en un
dia. Nota: en nifios hay que valorar el fracaso en lograr los aumentos de peso
esperables.

Insomnio e hipersomnia casi cada dia.

Agitacion o enlentecimiento psicomotor casi cada dia observable por los demas,
no mera sensacion del individuo.

Fatiga o pérdida de energia casi cada dia.

Sentimientos de inutilidad, o de culpa, excesivos o inapropiados (que pueden ser
delirantes) casi cada dia (no los simples autoreproches o culpabilidad por el

hecho de estar enfermo).

. Disminucion de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecision casi cada

dia (ya sea una atribucion subjetiva o una observacion ajena).
Pensamientos recurrentes de muerte (no solo temor a la muerte); ideacion suicida
recurrente, sin plan especifico, o una tentativa de suicidio, o plan especifico para

suicidarse.

Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.
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C.

Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo, o deterioro social,

laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo
D.

Los sintomas no son debidos a los efectos fisiologicos directos de una sustancia

(una droga, un medicamento), o de una enfermedad médica.
E.

Los sintomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (después de la
pérdida de un ser querido); los sintomas persisten durante mas de dos meses, o se
caracterizan por una acusada incapacidad funcional, preocupacion moérbida de

inutilidad, ideacion suicida, sintomas psicéticos o enlentecimiento psicomotor.

A continuacion se describen Modelos y Teorias que explican el TD.

2.3.8 Evaluacion del Trastorno Depresivo: instrumentos y técnicas de valoracion.

En los trastornos depresivos se utilizan escalas como instrumentos de medida de la
gravedad de la depresion y de su respuesta al tratamiento (17), los cuales tienen como
objetivo la evaluacion sintomatica del paciente en un marco temporal determinado,
permitiendo la gradacion de cada item y obteniendo una puntuacion final. No tienen una
pretension diagnostica, la cual debera realizarse a partir de la informacion psicopatoldgica

obtenida de la entrevista clinica. Existen dos modalidades o técnicas (176):

e Escalas heteroevaluadas: Son aquellas en que es el evaluador quien pregunta sobre
cada uno de los items y los evalua. Deben cumplimentarse tras realizar la entrevista

clinica y precisan unos niveles elevados de formacion y experiencia.

o Escalas autoevaluables: Son cuestionarios que pueden ser leidos por el entrevistador
o por el propio paciente, pero es éste ultimo es quien elige cudl de los items refleja

mejor su estado.

Entre las escalas autoevaluables mas utilizadas en los trabajos de investigacion (189)

se encuentran el Inventario para la Depresion de Beck (BDI), la Escala para Calificacion de
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la Depresion de Hamilton (HRS-D) y la Escala para Calificar la Depresion de Montgomery

Asberg (MADRS), peso s6lo se hablara de la primera por ser la que se usé en este trabajo.

Inventario para la Depresion de Beck (BDI). Esta escala de autoevaluacion (176): valora
fundamentalmente los sintomas clinicos de melancolia y los pensamientos intrusivos
presentes en la depresion. Es la que mayor porcentaje de sintomas cognitivos presenta,
destacando ademas la ausencia de sintomas motores y de ansiedad. Se utiliza habitualmente

para evaluar la gravedad de la enfermedad (190).

La version original de 1961 consta de 21 items (191), publicindose posteriormente
dos revisiones, la BDI-TIA en 1979 (192) y la BDI-II en 1996 (193); fue adaptada y validada
en castellano en 1975 (194). La version original se basa en las descripciones del paciente
sobre diferentes items: animo, pesimismo, sensacion de fracaso, insatisfaccion, culpa,
irritabilidad, ideas suicidas, llanto, aislamiento social, indecision, cambios en el aspecto
fisico, dificultad en el trabajo, insomnio, fatigabilidad, pérdida de apetito, pérdida de peso,
preocupacion somatica y perdida de la libido. En la version II se reemplazan la valoracion
del aspecto fisico, la pérdida de peso, la preocupacion somatica y la dificultad para trabajar

por agitacion, dificultad de concentracion, perdida de energia y sentimientos de inutilidad.

En la mayoria de ensayos clinicos incluidos en la guia del National Institute for
Health and Care Excellence (195) se emplea la primera version. Cada item se valora de 0 a
3, siendo la puntuacion total de 63 puntos. No existe un consenso sobre los puntos de corte,
por lo que se emplean distintos puntos de corte e intervalos para definir los niveles de

gravedad. En el Anexo #2 se incluye el instrumento.

2.3.9 Consecuencias en el individuo y su importancia asociada a la enfermedad.:
El TD, puede tener diversas complicaciones, tales como:

e Abuso de alcohol

e Abuso de sustancias

e Ansiedad (se considera en el siguiente capitulo)
e Problemas de trabajo o en la escuela

e Conflictos familiares
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¢ Dificultades de relacion

e Aislamiento social

e Suicidio

e Automutilacion, como el corte

e Muerte prematura por otras condiciones médicas

La droga se define como toda sustancia terapéutica o no, de origen natural o industrial
que introducida en el organismo es capaz de actuar sobre el SNC, hasta provocar alteracion
fisica o intelectual, creando un estado de dependencia fisica, psiquica, o ambas. El abuso de
sustancias (drogas) y/o de alcohol, ha sido ampliamente relacionado con Trastornos
Mentales (TM), especialmente con el TD, el TDM vy el Trastorno por Ansiedad (TA), los
cuales son inducidos o agravados por el Trastorno por Consumo de Sustancias (TCS) y/o el
Trastorno por Consumo de Alcohol (TCA); también se ha documentado que los TM
tienden a mejorar cuando los pacientes estan bajo tratamiento de desintoxicacion y

consiguen mantenerse en remision (196).

El término "Diagnostico Dual", o "Patologia Dual", se usa para designar
comorbilidad entre un TCS y un TM y aunque en dicha coexistencia ambos trastornos se
consideran primarios e independientes en su génesis, por las dificultades existentes para
establecer tal independencia etiologica, actualmente el término implica una acepcion mas
amplia, incluyendo todas las posibles relaciones entre ambas entidades nosoldgicas (197).
Como uno de los principales problemas que presentan los individuos drogodependientes
(DD) y con Trastorno por Uso de Sustancias (TUS), es la dificultad de identificar de forma
fiable y valida la presencia de otro trastorno psiquiatrico concomitante (un TM),

actualmente se consideran los siguientes datos para el diagnostico de patologia dual:
1. La presentacion concomitante o consecutiva de un TCS con un TM no es explicable
solo por azar.

2. En la practica clinica de las drogodependencias, los DD representan la mayoria de los
pacientes que toman contacto con los servicios de salud, llegando casi al 80% en

Estados Unidos.

3. En la practica psiquiatrica general, un 30-50% de los pacientes presentan, ademas, un

trastorno relacionado con el consumo de alcohol o drogas.
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4. La presencia de un TM es uno de los factores de riesgo de mayor peso para presentar,

adicionalmente, un TCS.

5. La presencia de un TCS es, asimismo, un poderoso factor de riesgo para presentar otro
TM.

6. Los DD presentan con mayor frecuencia recaidas en el TCS y resistencia a los
tratamientos del TM concomitante, lo que conlleva a un empeoramiento del pronostico

de ambos trastornos.

7. Los DD utilizan muy frecuentemente los servicios de salud, generando costes muy

elevados a los Sistemas Sanitarios.

8. Algunos DD presentan riesgos especificos sobreafiadidos, como es el caso de la
concomitancia de un Episodio Depresivo Mayor y Alcoholismo, combinacion que

muestra, consistentemente, un elevado riesgo de suicidio (197).

2.3.10 Tratamiento:

La evaluacion y tratamiento del TD pueden ser proporcionados por el primer nivel de
atencion; sin embargo, al existir cualquier duda diagnoéstica, presencia de poli patologia y/o
resistencia al tratamiento es necesario que el paciente sea referido al especialista. De igual
forma es necesario identificar las redes de apoyo que seran de vital importancia para el
paciente (198).

A) Tratamiento no farmacologico:

A.1 Educacion en Salud

La educacion es fundamental en el tratamiento, tanto para el paciente como para sus redes
de apoyo; asimismo, la formaciéon de Grupos de Ayuda Mutua (GAM) con personal
capacitado constituye una valiosa herramienta para la prevencion y promocion de la salud

en estos pacientes (199, 200-202).

A.2 Psicoterapia
Se utilizan preferentemente este tipo de psicoterapias (176, 201).

e Terapia cognitivo conductual
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e Terapia interpersonal

e Psicoterapia de solucion de problemas

B) Tratamiento farmacologico:

El tratamiento farmacoldgico estd indicado en todos los casos de depresion, ya que
normaliza los niveles de neurotransmisores, principalmente la serotonina y la norepinefrina

o la dopamina (201, 203).

Los antidepresivos de primera eleccion son la sertralina o el citalopram. Otros
farmacos como la anfebutamona, venalafaxina, rebonexetina deben ser usados con
precaucion, sobre todo si el paciente presenta epilepsia convulsiva (204-206), De igual
forma, es importante que el facultativo tenga presente que la duracion del tratamiento
farmacoldgico es de ocho a doce meses posteriores a presentar remision de un primer

episodio (201).

2.3.11 Trastorno Depresivo y la Diabetes Mellitus

Si bien, tanto el TD como la DM son patologias cronicas que representan una carga de
enfermedad a nivel mundial, se ha documentado que su unioén incrementa los sintomas
psiquiatricos y los propios de la DM ademads de que acelera las complicaciones al aumentar
el riesgo, por ejemplo, a presentar enfermedades del sistema cardiovascular, una de las

primeras causas de muerte a nivel global (205-201).

Existe evidencia de que la combinacion de estos trastornos estd asociada con un pobre
control glucémico en los pacientes (211, 212), lo que afecta su capacidad regulatoria de los
carbohidratos en su organismo y acelera su deterioro (213, 214). Sin embargo, esta
problematica puede aparecer de manera bidireccional, ya sea que el padecer antes DM
genere TD lleva a los pacientes a un mal control glucémico o viceversa (215, 216);
inclusive, esta direccionalidad puede estar dada para la presentacion de alguno de los dos
diagnoésticos (217-219). Pero independientemente de que esta relacion no esté aln
comprendida del todo, se ha identificado que el riesgo de presentar DM en pacientes con

TS puede resultar de un aumento de contra-regulacion enddcrina, alteracion en el transporte
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de la glucosa y un incremento en la inflamacion por la activacion del sistema inmune (220,

221).

Del contenido del capitulo, se deriva la necesidad de diagnosticar no s6lo la DM, sino
la presencia de depresion en los pacientes con DM (211), dada la sinergia que existe en esta
comorbilidad para aumentar el riesgo de complicaciones y de muerte prematura. Asimismo
y como se menciond antes, al TD pueden sumarse sintomas de ansiedad en los pacientes
diabéticos (218, 221, 222), ya sea que se trate de un trastorno ansioso por si mismo o de
una combinacién con depresion (trastorno mixto ansioso depresivo, TMAD). Por ello, es
necesario distinguir las caracteristicas de la ansiedad, la cual se aborda en el siguiente

capitulo.

82



CAPITULO 2.4: TRASTORNO DE ANSIEDAD

La importancia de la ansiedad como comorbilidad de la DM2 es que se trata de otro
desorden mental que puede afectar el apego, o adherencia, al tratamiento en pacientes con
esa enfermedad cronico-degenerativa (223-225). Por ello, en la literatura reciente, suele
documentarse la prevalencia de la ansiedad junto con depresion en pacientes con DM?2
(224, 226, 227, 228) y solo en alguno que otro estudio se enfatiza la ansiedad por si misma
(229); sin embargo, la ansiedad que aparece desde la infancia, puede ser un factor
desencadenante de polifagia y obesidad, lo que con el tiempo puede sumarse o derivar en
un cuadro diabético (230), mientras que el paciente con diabetes, frecuentemente desarrolla

ansiedad cuando es diagnosticado por la incertidumbre de su prognosis (121, 124).

En este capitulo se considera la descripcion de ansiedad, los aspectos tedricos que los
estudiosos del tema han desarrollado para la mejor comprension de este trastorno, su
etiologia y factores de riesgo, epidemiologia, fisiopatologia, clasificacion, los criterios
diagnosticos junto con las evaluaciones y técnicas de valoracion de la ansiedad, su cuadro
clinico, las consecuencias que conlleva en los individuos que la padecen y su importancia

asociada a la enfermedad, asi como su tratamiento y la relacion que presenta con la DM2.

2.4.1 Definicion

La ansiedad es un estado emocional acompafiado de cambios psiquicos y también de tipo
somatico, presentandose como un simple sintoma o una accion adaptativa del individuo
hacia su ambiente; se toma como patoldgica en el momento en que se presenta sin motivos

y de manera repetitiva, generando que no exista una adecuada funcionalidad (232-234).

2.4.2 Aspectos teoricos de la ansiedad

La ansiedad es uno de los trastornos mas estudiados e investigados en el campo de la salud
mental, sobre el cual algunos autores han destacado su cardcter multivoco y ambiguo; sin
embargo, la nocién de ansiedad conlleva una complejidad que parte desde su misma
delimitacion como vocablo y, en consecuencia, como concepto (235), por lo que se han

propuesto diferentes modelos tedricos, tanto a nivel general como o particular, destacando
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entre los ultimos los modelos para la Trastorno Generalizado de Ansiedad (TGA) (236).

Aqui se resumen los modelos tedricos generales de la ansiedad.

A) Modelo tridimensional de la ansiedad

Propuesto por Peter Lang en 1968, en este se busca objetivizar el estudio de las respuestas
de la ansiedad y entender tedricamente su naturaleza, constatando la correlacion de
respuestas subjetivas, conductuales y fisiologicas al mecanismo estresor, sin tener
necesariamente que estar en concordancia. Al identificar cudl es la respuesta predominante,
se facilita encontrar una mejor opcién de intervencion que apoye al individuo en su
recuperacion. La emocion es una disposicion para la accion que se da tras la activacion de
diversos circuitos cerebrales, los cuales se expresan en los sistemas cognitivo, conductual y

neurofisiologico-bioquimico (232, 237).
B) Modelos de condicionamiento

En este caso se identifica a la ansiedad como un conjunto de respuestas dadas por el
aprendizaje a diversos condicionamientos, por lo que es una conducta meramente
aprendida. Existen distintos tipos de acondicionamientos, entre ellos el clasico en el que la

respuesta se atribuye a la asociacion entre estimulos neutrales y los traumaticos (237).

C) Modelos cognitivos

Al igual que en los modelos de condicionamiento, se considera que la ansiedad se
desarrolla con base en el aprendizaje; sin embargo, en este caso las asociaciones son
simbolicas y las respuestas se dan por asociaciones complejas (237). Entre estos tltimos
modelos se encuentra el modelo cognitivo genérico (MCG) de Beck en el cual se propone
que el modo en que piensa la persona, afecta el modo en que siente. En la ansiedad, una
situacion provocadora desencadena un pensamiento/valoracion ansiosa con vulnerabilidad
que termina en la manifestacion de un sentimiento de ansiedad. Los individuos ansiosos
suelen asumir que las situaciones, y no las cogniciones (valoraciones), son responsables de

su ansiedad. Este modelo incluye los siguientes principios basicos (238):

Valoraciones exageradas de la amenaza: La ansiedad se caracteriza por una atencion
aumentada y altamente selectiva hacia el riesgo, amenaza o peligro personal que se percibe

como si fuera a tener un grave impacto negativo sobre los intereses vitales o el bienestar.
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Mayor indefension: La ansiedad conlleva una evaluacion imprecisa de los propios
recursos de afrontamiento, generando una subestimacion de la propia capacidad para

afrontar la amenaza percibida.

Procesamiento inhibido de la informacion relativa a la seguridad: Los estados de
ansiedad se caracterizan por un procesamiento inhibido o altamente restrictivo de las
sefiales de seguridad y de la informacién que transmite la reduccion de probabilidad o

gravedad de la amenaza o dafio percibido.

Deterioro del pensamiento constructivo o reflexivo: En los estados de ansiedad el acceso
al pensamiento y razonamiento mas constructivo, logico y elaborativo es dificil y, por ello,

se emplea de manera ineficaz para la reduccion de la ansiedad.

Procesamiento automatico y estratégico: La ansiedad conlleva una mezcla de procesos
cognitivos automaticos y estratégicos que son responsables de la cualidad incontrolable e

involuntaria de la ansiedad.

Procesos auto-perpetuantes: La ansiedad conlleva un ciclo vicioso en el que el aumento
de atencion centrada en uno mismo sobre las sefiales y sintomas de ansiedad contribuird a

la intensificacion de la angustia subjetiva.

Primacia cognitiva: La valoracion cognitiva primaria de la amenaza y la valoracion
secundaria de la vulnerabilidad personal pueden generalizarse de tal manera que una amplia
serie de situaciones o estimulos adicionales sea malinterpretada como amenazante y varias
respuestas defensivas fisiologicas y conductuales sean inapropiadamente movilizadas para

manejar la amenaza.

Vulnerabilidad cognitiva hacia la ansiedad: El aumento de susceptibilidad a la ansiedad
es el resultado de creencias nucleares sostenidas (esquemas) sobre la vulnerabilidad o

indefension personal y la saliencia de la amenaza.

En una actualizacion del modelo, Beck & Haigh (238) incorporan otras cuestiones

importantes, relacionadas con la fenomenologia de algunos trastornos, incluyendo:
e La existencia de un continuo entre el funcionamiento adaptativo y el desadaptativo.

e El carécter dual (automatico y reflexivo-controlado) y la integracioén del procesamiento

de la informacion.

85



e El concepto de activacion de los esquemas (energética de los esquemas), que son
estructuras cognitivas complejas que procesan los estimulos, proporcionan significados

y activan sistemas psicobioldgicos relacionados.

e La importancia del foco atencional, el concepto de deteccion temprana y orientacion
hacia los estimulos entrantes, en el procesamiento de la informacidon anticipada,
mediante protoesquemas. Los protoesquemas son estructuras cognitiva basicas que
detectan, evalian y movilizan respuestas a estimulos vitales para la supervivencia,

siendo por ende, esquemas relativamente primitivos y no refinados.

e El procesamiento de estimulos vitales, mediante esquemas primales especializados.
Los esquemas primales son estructuras cognitivas complejas que se ocupan de metas

evolutivas como la supervivencia y la procreacion.

e Una la teoria ampliada sobre los modos (organizaciones de esquemas relacionados con
expectativas, autoevaluaciones, reglas y recuerdos) que proporciona la base para
explicar los episodios maniacos y la depresion enddgena. Los modos son redes con
componentes cognitivos, emocionales, motivacionales y conductuales disefiados para

afrontar demandas especificas; incluyen esquemas organizados.

2.4.3 Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de la ansiedad constituye un modelo complejo (239), en donde interactiian
multiples factores: biologicos, psicodindmicos, sociales, traumadticos y de aprendizaje
(240); de hecho, dentro de esta etiologia multifactorial se menciona la presencia de factores

de riesgo y factores protectores que median en la expresion de este trastorno (232, 241).

e Factores Biologicos: Los factores genéticos son importantes en la predisposicion de
los TA (242); por ejemplo, aproximadamente uno de cada cuatro (25%) parientes de
primer grado con trastorno de ansiedad general, seran afectados (243). La
vulnerabilidad genética se ha encontrado en la mayoria de los TA, pero con mayor
contundencia en el trastorno de panico, el trastorno obsesivo-compulsivo y la fobia

social. (240). El género es otro factor biologico, siendo que las mujeres tienen dos
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veces mayor riesgo de desarrollar trastorno de ansiedad generalizada que los hombres,

debido a factores hormonales (243).

Factores Psicosociales: Los estresores psicosociales a nivel interpersonal, laboral,
socioecondmico, entre otros, juegan un papel muy importante en muchos de los TA y
trastornos de adaptacion como factores precipitantes, agravantes o causales (240, 241).

Se ha sugerido que el tipo de educacion en la infancia predispone al TA en la
edad adulta (244); es decir, la presencia de ansiedad puede ser facilitada en edades
tempranas por el ambiente dentro del seno familiar, asi como por el ambiente escolar y
el ambiente social, especialmente cuando se cuenta con variables disposicionales como
el temperamento, la autoestima y el género (245).

Por ejemplo, en un estudio con niflos y adolescentes espafioles de 6 a 17 afios
(246) en donde se analizaron variables sociodemograficas, estresores psicosociales en
el contexto familiar, fracaso académico, inteligencia, factores tempranos, historia
médica y psicopatologia parental, el perfil de riesgo para ansiedad incluy6: tener un
padre joven, estar muy preocupado por la muerte de un ser querido, las discusiones y
peleas familiares, el maltrato fisico, repetir curso y problemas tempranos de
comportamiento que se asociaban a los trastornos conductuales; la edad de la madre,
problemas en el parto y miedo al maltrato fisico.

Ademas, la ansiedad puede promover la obesidad, pues para el nifio con
obesidad, el comer es una forma de reducir la ansiedad y si eso se transforma en algo
habitual, con el tiempo aumentard mas de peso, estableciendo asi un circulo vicioso en
donde la ansiedad se reduce comiendo (230).

Otros factores socioecondmicos, étnicos y culturales desencadenantes, también
incluyen el pertenecer a un grupo de minoria y al esfuerzo para o ajustarse al entorno
(229, 243). A estos se suma el género, debido a expectativas culturales como el cuidar
las necesidades de otras personas en casa, en la comunidad y en el trabajo entre las
mujeres, quienes ademds tienen mayor voluntad para visitar a los médicos y hablar

acerca de su ansiedad (247).

Factores Traumaticos: Enfrentar acontecimientos traumaticos fuera del rango de la
experiencia humana normal, incluyendo por ejemplo, accidentes graves, desastres,

asaltos, violaciones, torturas, secuestros, pérdidas y separaciones, suele provocar serios
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dafios biologicos cerebrales que se asocian a sintomas graves de ansiedad (240, 242,
248). Asi, se ha visto que la aparicion inicial del trastorno de ansiedad generalizada,
con frecuencia sigue a un evento altamente estresante, como la pérdida de un ser
amado, pérdida de una relacion importante, pérdida de empleo, o ser victima de un

crimen (243).

Factores Psicodinamicos: Ante un peligro amenazante, la ansiedad surge como
respuesta individual en forma de un impulso instintivo prohibido, el cual estd a punto
de escapar del control del individuo (Kaplan); asi, como sefial de alarma, la ansiedad
provoca que el “yo” adopte medidas defensivas. Si las defensas tienen éxito, la
ansiedad desaparece, pero si no salen libremente o se contienen, segun el tipo de
defensa empleada, pueden presentar sintomas conversivos, disociativos, fobicos y

obsesivo-compulsivos (240).

Factores Cognitivos y Conductuales: Se considera que los patrones cognitivos
distorsionados (sistema de pensamientos negativos) preceden a conductas desadaptadas
y a trastornos emocionales. En este sentido, el individuo presenta ansiedad debido a
una sobrevaloracion de los estimulos amenazantes, junto con una infravaloracion de los
potenciales personales. También se pueden aprender o imitar respuestas o conductas
ansiosas de los demas frente a estimulos externos y mediante mecanismos de
condicionamiento y generalizacion. Con frecuencia, el trastorno ansioso generalizado
ocurre junto con depresion, particularmente TDM, distimia (depresion cronica leve) e
ideacion suicida (249); de hecho, los adolescentes con depresion tienen mayor riesgo
de desarrollar TGA en la adultez (243). De una manera mas general, los distintos
cuadros clinicos de la ansiedad también se relacionan con las adicciones en su doble
caracter de comorbilidad psiquiatrica y adictiva; ésta Gltima derivada del consumo de
psicotrdpicos u otras sustancias de abuso/dependencia o TCS (250). En particular, el
abuso de nicotina, alcohol y drogodependencias (e. g., marihuana y cocaina) puede

incrementar el riesgo de TGA (243) e ideacion suicida (249).

Factores de comorbilidad patolégica: Los pacientes con quejas fisicas inexplicadas
(251, 252), sindrome del intestino irritable (253), migrafia (254), o condiciones de

dolor crénico tienen un riesgo mas alto de trastorno de ansiedad general, incluyendo:

88



nefropatias, cancer, dolor lumbar, fibromialgia, neuropatias, ¢ insomnio (232, 255-

260).

2.4.4 Epidemiologia

Segun la Asociacion Canadiense de Psicologia (261), los TA son los trastornos mentales
mas comunes en el mundo, con una alta prevalencia de aproximadamente 2 a 8% en la
poblacion general. Por su parte, en el 2005 la OMS destacaba que los TA ocupaban del 10
al 12% de las consultas de atencion primaria, que estaban entre los trastornos mentales que
inician a mas temprana edad (15 afios), siendo su prevalencia mas alta entre los 25 a los 45

afios de edad, mientras que en el adulto mayor, la prevalencia era del 5 al 10% (201).

Para la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) (201), este trastorno se
presenta mayormente en las mujeres que en los hombres, lo que también es a nivel mundial
dos veces mas prevalente en el sexo femenino; ademas, esta institucion sefiala que el TGA

es el mas comun. Este patron de datos se refleja también en México (201, 262).

Se ha observado un incremento de los casos de TA, asi como de la comorbilidad que
a menudo los acompana (263), siendo 2 veces mds prevalentes en mujeres (241). Los TA
son frecuentes en la actividad clinica de atencion primaria. (242); de hecho, se calcula que
uno de diez pacientes que se atienden diariamente presentan un TA, siendo incluso mas
comunes que la diabetes mellitus (240). En el anciano, los TA tienen una prevalencia de 5-

10%, en quienes ademas destaca su alta comorbilidad la depresion (263).

En una revision reciente (264) con datos de 87 estudios en 44 paises, las estimaciones
de prevalencia real fluctuaron entre 0.9% y 23.3%; mientras que los datos ajustados para
diferencias metodologicas entre los estudios arrojaron una prevalencia global de los
desérdenes ansiosos de 7.3% (4.8-10.9%) y fluctud desde 5.3% (3.5-8.1%) en las culturas
africanas hasta 10.4% (7.0-15.5%) en culturas euro-anglosajonas. Otro estudio mundial
(265) que incluyé menos trabajos, pero que dividi6 la informacion en subgrupos,
incluyendo otras regiones del mundo, destaca la prevalencia substancial de los desordenes
ansiosos en general (3.8-25%); mientras que en particular, menciona a las mujeres (5.2—
8.7%), los adultos jovenes (2.5-9.1%), personas con enfermedades cronicas (1.4—70%);

asimismo, distingue entre individuos de culturas euro-anglo-sajonas (3.8—10.4%) versus
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individuos de culturas indo-asiaticas (2.8%), africanas (4.4%), de Europa central y del Este
(3.2%), africanas del Norte y del Este medio (4.9%), asi como ibero-latinas (6.2%). Este
estudio (265) concluye que la prevalencia de los desérdenes de ansiedad son altas en los
subgrupos a través del mundo y aunque menciona un mayor interés por entender lo que
ocurre en los paises asidticos, remarca que son pocos los estudios en los paises en

desarrollo o subdesarrollados.

2.4.5 Fisiopatologia

La ansiedad conlleva multiples factores, como son los bioldgicos en donde interviene la
neurobiologia y la genética; psicodindmicos en donde los estresores psicosociales juegan un
papel fundamental en este trastorno, ademas de otros factores como los traumaticos y los de

aprendizaje (261).

A nivel neurobiolédgico (261, 266, 267), la ansiedad tiene su base en los nucleos del
Rafé, locus ceruleus del tallo cerebral, los cuales estin involucradas en el desarrollo y
transmision de la angustia, asi como en el hipocampo y la amigdala que pertenecen al
sistema limbico. El sistema GABA, que es el neurotransmisor de accion inhibitoria mas
importante, a veces funciona como ansiolitico y otras como generador de angustia.
Asimismo, destaca el sistema serotoninérgico porque juega un papel tranquilizante, o lo
contrario, en estrecha interaccion con la adrenalina y la dopamina. Finalmente, participan
ciertas hormonas, como el cortisol y la ACTH, juegan un papel importante en todo lo

relativo al estrés en la ansiedad. (261, 266, 267).

2.4.6 Clasificacion y criterios diagnosticos

Los sintomas del cuadro clinico, se toman en cuenta, junto con otras especificaciones
(caracteristicas) para clasificar y diagnosticar los distintos trastornos de ansiedad. Al
respecto, existen criterios universales para clasificar los TA, los cuales se encuentran
recogidos en las dos clasificaciones de trastornos mentales mas importantes: el Manual
Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales, quinta edicion revisada (DSM-V) de

la APA (83) y la Clasificacion Internacional de las Enfermedades, décima version (CIE-10)
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de la OMS (268). El DSM-V enumera once TA, mientras que en la CIE-10 los trastornos
neurédticos (ansiedad) se agrupan en los trastornos relacionados con el estrés y

somatomorfos (269).

El diagnéstico de los TA es muy importante para los pacientes que han sufrido
durante afios de ansiedad y que han tenido un impacto significativo sobre su estilo de vida y
adaptacion; por ello, el diagnostico de su tipo de TA, debe estar basado en la historia clinica
y debe hacerse de manera diferencial (232): Primero se debe descartar una etiologia médica
o neurologica que pueda simular, o bien, presentar sintomas psiquidtricos, ya sea por su
fisiopatologia como tal, o debido al tratamiento; Segundo, es necesario establecer una
categoria nosologica, conforme al DSM-V y la CIE-10 (231, 232). Entre los criterios
generales de diagndstico de los TA se incluyen el malestar psicoldgico significativo y/o el

deterioro en el funcionamiento social, laboral/escolar o en otras areas (231).

El DSM-V (83) y la CIE-10 (268) describen los siguientes tipos de trastornos de
ansiedad y su diagnostico (231, 231, 269):

Trastorno de Ansiedad Generalizada: Preocupaciones persistentes y excesivas que se
hacen imposibles de controlar; pueden incluir una amplia gama de desencadenantes,
inclusive, sin que el individuo reconozca cudles son éstos. Sus caracteristicas son ansiedad
cronica y preocupaciones de caracter excesivo. El miedo, la ansiedad o la evitacion deben

estar presentes un minimo de 6 meses para realizar el diagnostico.

Trastorno de Ansiedad por Separacién: Miedo o ansiedad fuerte y persistente que
aparece al tener que separarse fisicamente de alguien con el que existe una relacion
estrecha. Destaca de otras situaciones normales porque la ansiedad que se experimenta es
extrema o excesiva, e interfiere con el funcionamiento adecuado de la persona. Para su
diagnéstico, el miedo, la ansiedad o la evitacion deben estar presentes un minimo de seis

meses en adultos y de cuatro semanas en niflos y adolescentes.

Mutismo Selectivo: Incapacidad persistente para hablar o responder a otros en una
situacion social especifica en que se espera que debe hacerse, a pesar de hacerlo sin
problemas en otras situaciones (prototipicamente en casa y en presencia de familiares
inmediatos). Para su diagndstico, debe tener una duraciéon minima de un mes (no aplicable

al primer mes en que se acude a la escuela).
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Fobia Especifica o Fobia Simple: Miedo exagerado o irreal hacia un objeto, situacion o
actividad determinados; se tiene una reaccion exagerada ante algo que en realidad no
conlleva peligro, o que la probabilidad de estar en peligro es notablemente baja. Las fobias
mas comunes se relacionan con el miedo a los animales (e. g., serpientes, arafas) e insectos,
miedo a volar o miedo a las alturas. Los subtipos de fobias incluyen animales, entorno
natural, sangre/heridas/inyecciones, situacionales, entre otros. Se caracteriza por
nerviosismo o temor marcado, persistente y excesivo o irracional de forma inapropiada en
presencia de un objeto o situacion concreta, con ansiedad anticipatoria. En el diagndstico,
las especificaciones estdn en base al tipo de estimulo fobico y el miedo, la ansiedad o la

evitacion, deben estar presentes un minimo de seis meses.

Trastorno de Ansiedad Social o Fobia social: Miedo excesivo y persistente a una 0 mas
situaciones sociales en las que la persona esta expuesta a la posible evaluacion de otros, o
tiene que tratar con desconocidos; se teme a la humillacion y a la vergiienza. Se caracteriza
por ansiedad exagerada en las situaciones en la que la persona es observada y puede ser
criticada por otros. Hay ansiedad anticipatoria. Los sintomas frecuentes son enrojecimiento
y temblor. Unicamente relacionada con la ejecucién, El miedo, la ansiedad o la evitacion

deben estar presentes un minimo de 6 meses, incluyendo menores de 18 afos.

Trastorno de angustia (sin Agorafobia): Presencia repentina de ataques de pénico (crisis
de angustia) recurrentes, inesperados o esperados, que alcanzan su maxima expresion
(panico o malestar intenso) en cuestion de minutos. Pueden convertirse en un circulo
vicioso frente al factor desencadenante. Se caracteriza por crisis de angustia recidivantes e
inesperadas que provocan un estado permanente de preocupacion. Al menos una de las
crisis va seguida durante un minimo de un mes de inquietud o preocupacion persistente por
la aparicién de nuevas crisis o de sus consecuencias, y/o por un cambio significativo y

desadaptativo en el comportamiento que se relacione con las crisis de angustia.

Agorafobia: Miedo o ansiedad intensa que se da en dos o mads situaciones tipicas
consideradas agorafobicas El miedo, la ansiedad o la evitacion deben estar presentes un
minimo de 6 meses., como pueden ser: hacer colas, encontrarse inmerso en una multitud de
gente, lugares abiertos, lugares cerrados como un ascensor, utilizar el transporte publico,

salir solo fuera de casa, etc. Se caracteriza por un ascenso rapido de una ansiedad extrema y
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miedo a un resultado catastrofico. Las crisis son recidivantes e inesperadas, ocasionando un
estado permanente de preocupacion. Con ansiedad anticipatoria y comportamiento de
evitacion (agorafobia). El miedo, la ansiedad o la evitacion deben estar presentes un

minimo de 6 meses.

Trastorno de Ansiedad Inducido por Sustancias / Medicacion: Los sintomas de
ansiedad, o la crisis de angustia, aparecen poco durante o después de una intoxicacion, o
durante un periodo de abstinencia de una sustancia; o bien, por haber tomado un farmaco
capaz de producir dichas respuestas. Se caracteriza por presentar sintomas prominentes de
ansiedad que se consideran secundarios a los efectos fisioldgicos directos de una droga,

farmaco o toxico. No se da exclusivamente durante el delirium.

Trastorno de Ansiedad Debido a una Enfermedad Clinica: La ansiedad o crisis de
angustia se debe a aspectos fisiologicos directos, relacionados con otras condiciones
médicas. Se caracteriza por presentar sintomas prominentes de ansiedad que se consideran
secundarios a los efectos fisiologicos directos de una enfermedad subyacente. No se da

exclusivamente durante el delirium.

Otros Trastornos de Ansiedad Especificados: Presencia de sintomas clinicamente
significativos, caracteristicos de algin TA que no llegan a cumplir todos los criterios
diagnosticos de ninguno de esos trastornos. Se especifica la razon concreta por la que no se
cumplen todos los criterios diagnosticos (e. g., no cumple con la duracion fijada). Los
ejemplos incluyen crisis de angustia limitadas o la TAG que no cumple con el criterio

temporal de estar presente la mayoria de los dias.

Otros Trastornos de Ansiedad No Especificados: Presencia de sintomas clinicamente
significativos, caracteristicos de algin TA que no llegan a cumplir todos los criterios
diagnésticos de ninguno de esos trastornos. No se especifican las causas por las que no se
cumplen los criterios diagnosticos por falta de informacion (e. g., en urgencias). Se
caracterizan por presentar ansiedad o evitacion fobica prominentes, pero no retinen criterios

diagndsticos especificos, o no se dispone de informacion adecuada.

Por otro lado, el CIE-10 (268), ademas de las condiciones de las que hemos hablado,

anaden:
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Trastorno Mixto Ansioso-Depresivo: Ocurre cuando se presentan tanto sintomas
correspondientes con ansiedad como con depresion, pero ninguno de los dos trastornos
predomina sobre el otro, ni tienen la suficiente intensidad como para diagnosticarse por
separado. El paciente presenta gran variedad de sintomas de ansiedad y depresion. Es una

condicion muy frecuente y se vincula a bajas laborales o académicas.

En versiones anteriores del DSM y en el CIE-10, se incluian otros trastornos mentales
entre los trastornos de ansiedad, la cual tiene un importante papel en estas condiciones

(232):

Trastorno obsesivo compulsivo (TOC) o Trastorno anancastico: Pensamientos
intrusivos, recurrentes y persistentes, que producen inquietud, aprensién, temor o
preocupacion, y conductas repetitivas denominadas compulsiones, dirigidas a reducir la
ansiedad asociada). Se caracteriza por obsesiones y/o compulsiones; las primeras provocan
ansiedad o malestar significativo, son intrusas, persistentes e inapropiadas, mientras que las
segundas surgen con el propdsito de prevenir o aliviar la ansiedad, pero no proporcionan

placer o gratificacion.

Hipocondria: Miedo y preocupacion excesiva e irracional a sufrir alguna enfermedad, y la
consiguiente obsesion y seguridad de que es asi, al mas minimo sintoma o cambio en

nuestro cuerpo.).

Trastorno por Estrés Post-traumatico: Se caracteriza por la re-experimentacion de
acontecimientos altamente traumaticos, sintomas debido al aumento de la activacion y
comportamiento de evitacion de los estimulos relacionados con el trauma. Inicia desde unas

pocas semanas hasta seis meses de haber experimentado el trauma.

Trastorno por estrés agudo o Reaccion de estrés Agudo: Se caracteriza por sintomas
parecidos al trastorno por estrés post-traumatico que se dan inmediatamente después de un
acontecimiento altamente traumatico. Para el diagnostico los sintomas deben durar al

menos 2 dias, pero menos de un mes.
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2.4.7 Cuadro clinico:

Muchos de los sintomas de la ansiedad son de naturaleza fisiologica y reflejan la activacion
de los sistemas nerviosos simpatico (SNS) y parasimpatico (SNP). La activacion del SNS
es la respuesta fisiologica méas prominente en la ansiedad y provoca los sintomas de
hiperactivaciéon como la constriccion de los vasos sanguineos periféricos, el aumento de
fuerza en los musculos esqueléticos, el aumento del ritmo cardiaco y de la fuerza en la
contraccion y dilatacién de los pulmones para aumentar el aporte de oxigeno, la dilatacion
de las pupilas para mejorar la vision, el cese de la actividad digestiva, el aumento del
metabolismo basal y el aumento de secrecion de epinefrina y norepinefrina desde la médula
adrenal (270). Todas estas respuestas fisiologicas periféricas se asocian con la activacion
pero originan varios sintomas perceptibles como los temblores, tiritones, turnos de sofocos
y escalofrios, palpitaciones, sequedad bucal, sudores, respiracion entrecortada, dolor o

presion en el pecho y tension muscular (271).

A continuacion se presentan los sintomas de la ansiedad conforme a Clark y Beck

(272):

Sintomas fisiolégicos: Aumento del ritmo cardiaco, palpitaciones; respiracion
entrecortada, respiracion acelerada; dolor o presion en el pecho; sensacion de asfixia;
aturdimiento, mareo; sudores, sofocos, escalofrios; ndusea, dolor de estomago, diarrea;
temblores, estremecimientos; adormecimiento, temblor de brazos o piernas; debilidad,

mareos, inestabilidad; musculos tensos, rigidez; sequedad de boca.

Sintomas cognitives: Miedo a perder el control, a ser incapaz de afrontarlo; miedo al dafio
fisico o a la muerte; miedo a “enloquecer”; miedo a la evaluacion negativa de los demas;
pensamientos, imagenes o recuerdos atemorizantes; percepciones de irrealidad o
separacion; escasa concentracion, confusion, distraccion; estrechamiento de la atencion,
hipervigilancia hacia la amenaza; poca memoria; dificultad de razonamiento, pérdida de

objetividad.

Sintomas conductuales: Evitacion de las sefiales o situaciones de amenaza; huida,
alejamiento; obtencion de seguridad, reafirmacién; inquietud, agitacion, marcha;

hiperventilacion; quedarse helado, paralizado; dificultad para hablar.
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Sintomas afectivos: Nervioso, tenso, embarullado; asustado, temeroso, aterrorizado;

inquieto, asustadizo; impaciente, frustrado.

Por su parte, en la literatura médica (201, 232, 262, 266) se reconocen los siguientes

sintomas fisicos y psiquicos de la ansiedad:

Sintomas fisicos: Tension muscular, mareo, vértigo, diaforesis, sincope, palpitaciones,
sensacion de opresion en el pecho, fluctuacion en la presion arterial, temblor, hiperreflexia,

parestesias, malestar digestivo, diarrea, urgencia urinaria.

Sintomas psiquicos: Intranquilidad, inquietud, nerviosismo, miedo irracional,
preocupacion irracional, ideas catastroficas, temor a perder el control, sensacion de muerte

inminente.

2.4.8 Evaluacion y técnicas de valoracion de la ansiedad

En los trastornos de ansiedad, como en la depresion, también los instrumentos de medida
son escalas (17), cuyo objetivo es la evaluacion sintomatica del paciente en un marco
temporal determinado, permitiendo la gradacion de cada item y obteniendo una puntuacién
final. Tampoco tienen una pretension diagndstica, la cual deberd realizarse a partir de la
informacion psicopatologica obtenida de la entrevista clinica. Existen dos modalidades o

técnicas (234):

e Escalas heteroevaluadas: Son aquellas en que es el evaluador quien pregunta sobre
cada uno de los items y los evaltia. Deben cumplimentarse tras realizar la entrevista

clinica y precisan unos niveles elevados de formacion y experiencia.

e Escalas autoevaluables: Son cuestionarios que pueden ser leidos por el entrevistador
o por el propio paciente, pero es éste ultimo es quien elige cual de los items refleja

mejor su estado.

Existen diversos instrumentos para la valoracion de distintos TA pero en particular se

abordard el instrumento de Beck y colaboradores (273):

Inventarios de Ansiedad de Beck (BAI). Tiene como objetivo valorar la presencia de

sintomas de ansiedad y su gravedad. Fue desarrollado con el fin de discriminar entre
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ansiedad y depresion de manera mas fiable. Es un instrumento tipo inventario de

autoinforme, pero también se puede administrar como una entrevista (274-276).

El BAI no ha cambiado desde su publicacion original (273, 277, 278) y existen
traducciones o adaptaciones a los siguientes idiomas: aleman, arabe, coreano, chino, finés,
francés canadiense, espafiol, italiano, noruego, portugués, sueco y turco. Se construyd con
la intencion de disponer de una medida de ansiedad clinica que a su vez permitiera

discriminar la ansiedad de la depresion (275).

En cuanto a su contenido, este instrumento se distingue, por evaluar sobre todo
sintomas fisiologicos: 14 de sus 21 items (el 67%) se refieren a sintomas fisiologicos,
mientras que s6lo 4 de sus items evaltian aspectos cognitivos y 3 aspectos afectivos. Por
otro lado, 19 de los 21 items del BAI (el 90%) se refieren a sintomas caracteristicos de las
crisis de angustia o (274). Aunque las crisis de angustia pueden aparecer en el contexto de
todos los trastornos de ansiedad, se echa de menos en el BAI la alusion a sintomas de
ansiedad no relacionados con las crisis de angustia que bien pueden ser comunes a muchos
trastornos de ansiedad (e. g., la preocupacion excesiva o anticipacion ansiosa; la evitacion
de los estimulos ansidogenos); o bien, pueden ser especificos de algunos trastornos de
ansiedad; e. g., obsesiones; compulsiones; recuerdos recurrentes e intrusos que provocan
malestar. Esto sugiere la posibilidad de que el BAI pueda funcionar mejor en los trastornos
de ansiedad con un alto componente fisiologico tales como el trastorno de angustia, y peor
en los trastornos con un componente motor o cognitivo mas fuerte como la fobia social, el

TOC o el TGA (17).
2.4.9 Consecuencias en el individuo y su importancia relacionada a la enfermedad

Conforman tanto efectos psicolégicos como fisicos y pueden afectar en gran medida a la
calidad de vida, tanto por el malestar que sufre quien padece TA, como por los efectos que
tiene en sus relaciones interpersonales dentro de todos los dmbitos como son el social,

laboral, educativo, entre otros (279).

A) Consecuencias fisiologicas:
Este trastorno afecta de manera marcada la funcionalidad fisica del individuo (201, 262,
266), ya que puede afectarle de manera somatica desde presentar tension muscular hasta

variaciones de la tension arterial (ver sintomas fisicos), lo que puede llevar al paciente a
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presentar complicaciones como hipertension arterial, contracturas musculares de manera
crénica y enfermedades gastricas como enfermedad por reflujo gastroesofagico. Asimismo,
puede conducir a cefaleas. La liberacion de cortisol como hormona de estrés, puede

aumentar los niveles de glucosa y triglicéridos en sangre, lo cual se relaciona con la DM2.

B) Consecuencias psicologicas:
Afecta en si los procesos mentales, lo que puede generar distorsion de la realidad, ya sea
del entorno o de si mismo, lo cual interviene con la capacidad de analisis del individuo, por
ende, su funcionalidad; también induce pérdida de memoria a corto plazo, debida al
cortisol, el cual actua como neurotoxina cerebral; asimismo se incluye la preocupacion y el
estrés emocional cronicos; el insomnio y la agudizacion del oido son otra consecuencia de
la ansiedad; finalmente, pueden facilitarse otros desordenes mentales como la depresion, en

casos mas graves, ideacion suicida (201, 262)

2.4.10 Tratamiento:
A) Tratamiento no farmacologico

Principalmente es la terapia cognitiva conductual en la que se espera, si es necesario,
involucrar a la familia que seré la red de apoyo para el paciente con trastorno de ansiedad.
En el sector salud se recomienda que se realicen sesiones semanales, ya sea individuales o
grupales, con duracion de una a dos horas, las cuales deberan complementarse en un plazo
minimo de cuatro meses desde su inicio (201) Para que los resultados sean Optimos,
siempre se recomienda que este tratamiento se apoye de la psicofarmacologia (201, 262,

280).
B) Tratamiento farmacologico

Uso de benzodiacepinas como el alprazolam o diazepam como tratamiento a corto plazo y
de regularizacion. Para largo plazo se recomienda el uso de inhibidores selectivos de la
recaptura de serotonina como la paroxetina, sertralina o escitalopram. Si existe antecedente
de abuso de sustancias, es mejor no prescribir benzodiacepinas y cambiar su uso por

farmacos como la buspirona (201, 262, 280).
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2.4.11 El Trastorno de Ansiedad y la diabetes

Muchos estudios recientes documentan la prevalencia de desordenes mentales,
especialmente de ansiedad y depresion, en pacientes con DM; e. g., Africa: Masmoundi y
colaboradores (281); Asia: Balhara y colaboradores (282), Mezuk y colaboradores (283) y
América: Deschénes y colaboradores (284). Padecer enfermedades cronicas como la DM2,
es una fuente de estrés, ¢l cual se manifiesta a través de la ansiedad (285, 286); de hecho, se
documentado que estos pacientes tienen una mayor probabilidad de padecer ansiedad
(distrés diabético) (287), presentandose mas en las mujeres que en los hombres (182, 285).
Lo alarmante de la comorbilidad entre ambas enfermedades mentales y la DM da lugar a un
pobre apego al tratamiento y al incremento del riesgo a padecer complicaciones tempranas
(286). Al igual que con la depresion, la DM2 tiene una relacion bidireccional en la que se
incrementa la posibilidad de presentar ansiedad o viceversa (286, 288, 289), asi como un

riesgo aumentado de mortalidad (290).

Por otra parte, los pacientes con diabetes con obesidad son mas afectados
emocionalmente que los pacientes con diabetes en su peso normal (291). Asimismo,
Collins y colaboradores (285) constataron que las complicaciones diabéticas, el
tabaquismo, la incertidumbre sobre el control glucémico y ser un ex-alcohodlico o un
alcohdlico cronico, son factores de riesgo para la ansiedad y depresion; asimismo, también
el ser mujer y tener un pobre control glucémico, aumenta el riesgo de ansiedad; mientras
que en contraste, un mayor status socio-econémico y una mayor edad, fueron factores

protectores, de acuerdo con su puntaje mas bajo de ansiedad y depresion.

En resumen, los capitulos anteriores ponen de manifiesto que en los pacientes con
DM?2, ademas de las dolencias propias de su enfermedad y de complicaciones ocasionadas
por comorbilidades como la HAS, obesidad y las dislipidemias, estdn expuestos a estrés, lo
cual a su vez, puede derivar en estados de depresion y ansiedad. Esta combinacion de
malestares fisicos y emocionales es contraproducente porque desencadena descontrol
glucémico y falta de apego al tratamiento. Es importante resaltar que en pacientes con
DM2, el control glucémico, es clave para mantenerlos bajo las condiciones adecuadas que
les permitan una mejor calidad de vida y para que no sobrevengan las complicaciones por
descontrol glucémico que pueden derivar en una muerte temprana. A su vez, el control

glucémico deriva de un adecuado apego al tratamiento. Es decir, a nivel de Salud Publica,
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en pacientes con DM2, hay que vigilar y atender de manera integrada, tanto los problemas

somaticos como animicos.
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

La diabetes, el estrés, la depresion y la ansiedad son problemas de Salud Publica a nivel
mundial, ya que afectan la calidad de vida de las poblaciones, disminuyen la esperanza de

vida y son responsables de un elevado costo en el sector salud.

Desde los anos noventa, diversas investigaciones iniciaron el estudio de los factores
emocionales respecto al control de la diabetes; la activacion emocional en respuesta al
estrés es considerada como uno de los principales factores implicados en la
desestabilizacion del control metabdlico en la enfermedad. Desde entonces, el estrés se
defini6 como un factor que actia sobre los niveles de glucemia, mediante un efecto directo,
a través de la movilizacion de las hormonas contrarregulatorias u "hormonas del estrés" (e.
g., cortisol) e indirectamente por su impacto sobre las conductas de adherencia al
tratamiento. Particularmente, se identifico al estrés con un efecto significativo sobre el nivel
de glucosa en sangre, independientemente de la dieta, el ejercicio y la administracion de

insulina.

De acuerdo con lo sefialado y dada la relevancia del problema de la diabetes, en esta
tesis se optd por proponer la valoracion de la relacion diabetes-estrés en pacientes con un
diagnodstico confirmado de DM, a partir del uso de métodos directos para el registro
automatico de respuestas autondmicas como la temperatura periférica en la descripcion del

perfil psicofisiologico de estrés (PPE).

A lo anterior se suman otros elementos que evidencian la forma en la que el estrés
puede afectar a una persona con diabetes. Especificamente en cuanto a los cambios antes
sefialados, se cuantifican tanto la glucosa en sangre como el contenido de cortisol. Esta
hormona juega un importante papel porque inhibe la secrecion de insulina, disminuye la
capacidad de la insulina para transportar la glucosa hacia las células y hace que las células
se vuelvan mas resistentes a la insulina; por ende, si se estd bajo un estado continuo o
prolongado de estrés, se observard un incremento en los niveles de glucosa en la sangre.
Ademas, el cortisol también ejerce sus efectos sobre los adipocitos a través del cuerpo,
haciéndolas resistentes a la accion de la insulina. Como resultado, se tiene un notable
aumento tanto de la glucosa en la sangre como de grasas, las cuales comienzan a danar los

vasos sanguineos. Por todo esto, este estudio considerd la evaluacion de los niveles de
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glucosa en sangre, tanto a nivel capilar como en HbA1C, asi como el contenido de cortisol
en saliva, para valorar cambios ante situaciones estresantes dentro del PPE, como para
describir el control/descontrol glucémico en que se encontraban los participantes y su

posible relacion con el estrés.

Asimismo, se agreg6 la valoracion de dos caracteristicas de alteraciones del estado de
animo: depresion y ansiedad, a través de la aplicacion de los correspondientes inventarios
de Beck, apostando a que brindarian informacion valida y confiable que permitiera elaborar
un PPE en personas con diabetes; que arrojara de manera eficiente, valida y confiable,
predicciones utiles para el tratamiento. En este sentido, en esta tesis se complementan la
evaluacion psicofisiologica con la otros elementos para describir el PPE de pacientes con

DM2.

La valoracion integrada, que se propone en esta tesis, cobra importancia en el
momento en que permitira el desarrollo de futuras intervenciones que favorezcan la
modificacién de respuestas psicofisiologicas para la mejora de su salud y evitar posibles

complicaciones en el paciente con DM2.

IV. PREGUNTAS DE INVESTIGACION

(Como se comportan los niveles de TP, de cortisol en saliva y de glucosa en las distintas
fases del PPE de pacientes con DM2 y cudl es su relacion con el estado glucémico y la

sintomatologia depresiva y/o ansiosa que ellos presentan?

Sobre la descripcion del PPE:

(Existe correlacion en la respuesta de la TP, del cortisol en saliva o de la glucosa capilar en
una fase del PPE con respecto de la anterior?, ;qué diferencias hay entre los niveles de TP,
de cortisol en saliva y de glucosa capilar entre las distintas fases del PPE de estos

pacientes?

Sobre el estado glucémico y su relacion con las respuestas del PPE:

(Cudl es el estado glucémico en estos pacientes con DM2 y cdmo influye el mismo en su

PPE?
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Sobre la presentacion de sintomatologia depresiva y/o ansiosa en combinacion con su

estado glucémico y su efecto sobre el PPE:

(Estos pacientes con DM2 presentan sintomatologia depresiva y/o ansiosa? En caso
afirmativo, ;existe alguna relacion entre su estado glucémico y estos trastornos mentales?
De ser asi, {como influye la combinacién de su estado glucémico y trastornos mentales en

su PPE?

V. OBJETIVOS

5.1 Objetivo General
Determinar cudl es el comportamiento de la TP, del cortisol en saliva y de la glucosa capilar
en las distintas fases del PPE, asi como su relacién con el estado glucémico y la

sintomatologia depresiva y ansiosa en los 30 pacientes con DM2 de la muestra estudiada.

5.2 Objetivos especificos

-Determinar los niveles de TP, cortisol en saliva y glucosa capilar en las
distintas fases del PPE de los pacientes con DM2.

-Establecer si existe correlacion entre las fases del PPE para cada una de esas
variabales dependientes.

-Evaluar las diferencias entre los niveles de las variables dependientes en las
distintas fases del PPE de los pacientes con DM2.

-Identificar el estado glucémico que presentan, asi como sintomatologia
asociada a depresion y ansiedad que pudieran presentar los pacientes con
DM2

-Analizar la relacion entre el estado glucémico, asi como de la sintomatologia
asociada a depresion y/o ansiedad con las variables dependientes del PPE

en estos pacientes.
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VI. HIPOTESIS

Generales (preguntas de investigacion):

Ho: Si los niveles de TP, de cortisol en saliva, o de glucosa capilar se
mantienen estables (sin cambios) entre las tres fases del perfil
psicofisioldgico de estrés (PPE) en los pacientes con DM2, entonces no

habra diferencias significativas entre ellos.

Ha: Si los niveles de TP, de cortisol en saliva, o de glucosa capilar no se
mantienen estables (con cambios) entre las tres fases del perfil
psicofisioldgico de estrés (PPE) en los pacientes con DM2, entonces habra

diferencias significativas entre ellos.

Ho: Si el estado de estrés, de estado glucémico, la sintomatologia depresiva
y/o la sintomatologia ansiosa no afectan el comportamiento de la TP, el
cortisol en saliva o de la glucosa capilar en el PPE de estos pacientes con
DM2, entonces no sera posible establecer ninglin tipo de correlacion y el

patron del PPE serd tipico.

Ha: Si el estado de estrés, de estado glucémico, de sintomatologia
depresiva y/o de sintomatologia ansiosa afectan el comportamiento de la
TP, el cortisol en saliva o de la glucosa capilar en el PPE de estos pacientes
con DM2, entonces serd posible establecer algtn tipo de correlacion y el

patron del PPE sera atipico.
Metodologicas (estadistica)
Normalidad para la descripcion del PPE:
Ho: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de TP, sigue una

distribucidén normal.

Ha: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de TP, no sigue

una distribucioén normal.

Ho: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de cortisol en

saliva, sigue una distribucion normal.
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Ha: La distribucidon de los datos obtenidos en cada una de las tomas de cortisol en

saliva, no sigue una distribucion normal.

Ho: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de glucosa

capilar, sigue una distribucion normal.

Ha: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de glucosa

capilar, no sigue una distribucién normal.

Ho: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de hemoglobina

glucosilada, sigue una distribuciéon normal

Ha: La distribucion de los datos obtenidos en cada una de las tomas de hemoglobina

glucosilada, no sigue una distribuciéon normal

Correlacion entre tomas de las variables para la descripcion del PPE:
Ho: Los respectivos valores promedio de temperatura periférica para cada toma
obtenida en el PPE no estdn correlacionados entre si y, por ende, son

independientes.

Ha: Los respectivos valores promedio de temperatura periférica para cada toma

obtenida en el PPE estan correlacionados entre si y, por ende, son dependientes.

Ho: Los respectivos valores promedio de cortisol en saliva para cada toma obtenida

en el PPE no estan correlacionados entre si y, por ende, son independientes.

Ha: Los respectivos valores promedio de cortisol en saliva para cada toma obtenida

en el PPE no estan correlacionados entre si y, por ende, son dependientes.

Ho: Los respectivos valores promedio de glucosa capilar para cada toma obtenida en

el PPE no estan correlacionados entre si y, por ende, son independientes.

Ha: Los respectivos valores promedio de glucosa capilar para cada toma obtenida en

el PPE no estan correlacionados entre si y, por ende, son dependientes.

Ho: Los respectivos valores promedio de hemoglobina glucosilada para cada toma
obtenida en el PPE, no estan correlacionados entre si y, por ende, son

independientes.
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Ha: Los respectivos valores promedio de temperatura periférica para cada toma

obtenida en el PPE no estan correlacionados entre si y, por ende, son dependientes.

Efecto de alguna variable clase sobre grupos de pacientes conformados ad hoc:

En todos los casos, la hipdtesis nula (Ho) implica que no existen diferencias entre las
medias o medianas de la variable dependiente en los grupos asi conformados, de acuerdo
con la variable clase a analizar, mientras que la hipoétesis alternativa (Ha) implicaba lo
contrario, o sea, que si existen diferencias entre las medias o medianas de los grupos. A
modo de ejemplo, se mencionan las respectivas hipotesis nula y alternativa para la variable
clase sexo y la variable dependiente TP, durante la toma para la linea base en el PPE de los

pacientes con DM2:

Ho: No existe una diferencia significativa entre los valores promedio (i, p2, p3) de

TP base para hombres y mujeres; o sea, p; = p2; 0 bien, p - g2 = 0.

Ha: Existe una diferencia significativa entre los valores promedio (u1, g2, pu3) de TP

base para hombres y mujeres; o sea, |11 # [; 0 bien, p - p2 # 0.
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VII. MATERIALES Y METODOS

7.1 Tipo de estudio

No experimental, transversal, correlacional y comparativo.

7.2 Variables
7.2.1 Independiente:

Perfil psicofisiologico

7.2.2 Dependientes:

TP, cortisol, glucosa capilar y HbA1C

7.2.3 Otras

Interventoras:

Sintomatologia depresiva y sintomatologia ansiosa.

Categoricas:

Fases del PPE, género, categoria etaria; y estado glucémico.

Enseguida se resume la informacion sobre las variables con su definicion conceptual

y su deficicion operacional (Tabla 7.1).

Tabla 7.1

Variables

Variable

Definicion conceptual

Definicién operacional

Perfil psicofisiolégico del
estrés (PPE)

Temperatura periférica
(TP)

Técnica de medicion para la evaluacion
estandarizada de respuestas fisiologicas
a diversos estimulos en diversas
condiciones, antes, durante y después
de un estado de estrés para determinar
si se presento alguna modificacion en el
funcionamiento fisioldgico que se
deseaba evaluar (76).

Temperatura en piel que se ajusta a la
temperatura medioambiental que varia
conforme al estado de estrés,
funcionando como un biomarcador de
estrés. Se da por termogénesis, y
termolisis de calor, mediante la
vasodilatacion cutanea (137).
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Se realiz6 mediante el uso de los
transmisores y canales diferenciales de un
decodificador multimodal Procomp
Infiniti, conectados al individuo. El
registro se dividio en tres etapas de 5 min
cada una (48): Base, estresora y de
recuperacion (Ver definicion de Fases del
PPE en esta tabla).

Se registré mediante termistores en la zona
tabaquera de la mano no dominante, por
medio del decodificador multimodal
Procomp Infiniti.

Pardmetros (137): <75 ° F, estresado; entre
75°F y 89°F, normal; entre 90°F, relajado
y >95°F, relajacion profunda.



Tabla 7.1 (Continua)

Variable

Definicion conceptual

Definicion operacional

Cortisol en saliva

Glucosa capilar

Hemoglobina glucosilada
(HbA1C)

Sintomatologia depresiva

Esteroide suprarrenal con una vida
media aproximada de 90 minutos.
Aumenta frente a situaciones
estresantes, por lo que es un
biomarcador de estrés relacionado con
comorbilidad entre ansiedad, depresion
y/o DM2 (16).

Método que se utiliza para medir el
contenido de glucosa en una gota de
sangre. La glucosa es un monosacarido
que se usa como bioindicador
inmediato del indice glucémico en
sangre; por ende, es un biomarcador de
control/descontrol glucémico (24).

Método que se utiliza para medir el
porcentaje de glucosa en una gota de
sangre. La HbA1C es una
heteroproteina sanguinea que resulta de
la unién de la hemoglobina (Hb) con
glucidos unidos a cadenas carbonadas
con funciones acidas en el C3 y el C4.
Se usa como bioindicador histérico (2 a
3 meses previos a la toma de muestra)
del indice glucémico; por lo que es un
biomarcador de control/descontrol
glucémico (24):

Conjunto de sintomas caracteristicos de
la depresion que se presentan en un
pacientes con DM2. Permiten
establecer la presencia y gravedad de la
depresion en estos pacientes (188).

108

Se tomaron muestras de cortisol en saliva
pre y post al perfil psicofisiologico de
estrés, las cuales fueron analizadas
mediante prueba de ELISA.

Parametro (16, 98): concentracion normal
en salivade 0.12 — 1.47 pg/dL o 1.2 — 14.7
ng/mL; concentracion indicadora de estrés,
>14.7 ng/mL.

Se tomaron muestras sanguineas capilares
pre y post al perfil psicofisiologico de
estrés. Cada vez se practicd una puncion
digital lanceta para obtener una gota de
sangre y el contenido de glucosa se evalud
mediante el uso de un glucometro
AccuChek.

Parametros esperados en ayuno para
persona con diabetes (24) De los 80-130
mg/dL de glucosa, estado glucémico
controlado; > 130 mg/dL, estado
glucémico descontrolado.

Se tomd una muestra capilar sanguinea
posterior al perfil psicofisiologico de
estrés. El porcentaje de HbA1C en sangre
se evalué mediante un medidor portatil
AlcNow. Parametros esperados en ayuno
para persona con diabetes (24):

<7%, control glucémico; >7%, descontrol
glucémico.

Se aplico al paciente en estudio el
Inventario de Depresion de Beck-1I (BDI-
II) (ver anexo “2”).

Parametros, conforme a las puntuaciones
obtenidas (292-294):

0-13, minima depresion;

14-19, depresion leve;

20-28, depresion moderada;

29-63, depresion grave.



Tabla 7.1 (Continua)

Variable

Definicion conceptual

Definicion operacional

Fases del PPE

Estado glucémico

Fases en que se divide la evaluacion
estandarizada de respuestas fisiologicas
a diversos estimulos, antes, durante y
después de un estado de estrés para
identificar modificacidnes fisioldgicas
(76).

Describe si los participantes se
encontraron en control o descontrol
glucémico.

Se entiende por control glucémico
cuando los parametros de glucosa
capilar, plasmatica o HbAlc se
encuentran en los niveles esperados que
no generan sintomatologia patologica.

Se entiende por descontrol glucémico
cuando los parametros de glucosa
capilar, plasmatica o HbAlc se
encuentran sobre los niveles esperados,
pudiendo generar sintomatologia
patologica (24)

Se utilizo el decodificador multimodal
Procomp Infiniti, mediante el registro de
tres etapas de 5 min cada una (48):

Base: Paciente en reposo sin estimulo
estresor.

Fase estresora: Paciente en reposo con
estimulo estresor interno (evocacion).

Fase de recuperacion: Paciente reposo sin
estimulo estresor

Tras la toma de una muestra capilar de
sangre en ayuno se obtuvieron los datos de
la HbAlc y de la glucosa en ayuno en la
fase 1 del PPE.

Se utilizaron los parametros de la ADA
para identificar control o descontrol
glucémico (24):

Glucosa en ayuno:

HbAlc: <7%, control glucémico; >7%,
descontrol glucémico

De los 80-130 mg/dL de glucosa, estado
glucémico controlado; > 130 mg/dL,
estado glucémico descontrolado.

7.3 Muestra

7.3.1 Criterios de Inclusion

e Pacientes con diagnostico previo de DM2

e Se incluyeron ambos sexos.

e Pacientes de 18 afios en adelante.

e Pacientes que aceptaron participar en el estudio.

7.3.2 Criterios de Exclusion

e Pacientes que no cumplieran con los criterios de inclusion.

e Pacientes con diagnostico previo de TD y de ansiedad.
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e Pacientes que estuvieran fuera de sus facultades mentales y/o no supieran leer y
escribir.

e Pacientes que presentaron hospitalizaciones previas en un periodo menor a 6
meses.

e Pacientes que presentaron eventos quirurgicos en un periodo menor de 6 meses.

e Pacientes que estuvieran bajo el tratamiento con corticoesteriodes o lo estuvieron
en un periodo menor de seis meses antes del estudio.

e Pacientes con diagnostico de complicaciones cronicas.

e Pacientes que presentaron complicaciones agudas de DM2 en un periodo menor a
3 meses antes del estudio.

e Paciente con evolucion de DM2 mayor a 10 afos.

7.3.3 Criterios de Eliminacion
e Pacientes que no acudieron en ayuno minimo de 8 h.

e Pacientes que no terminaron con todo el proceso de medicion.

7.3.3  Descripcion de la muestra

Mediante un muestreo no probabilistico por conveniencia, se selecciond un total de 30
pacientes activos con diagnostico de DM2 confirmado, en el Centro de Salud Norponiente,
ubicado en Pachuca de Soto, Hidalgo. La muestra incluyd pacientes adultos de ambos
sexos. Para contextualizar la muestra, a continuacién se describen una serie de datos

generales.

A) Caracteristicas sociodemogrdficas
Sexo y Edad
Como se puede observar en la Figura 7.1, el 73.33% (n = 22) son mujeres (M) y el 26.67%
(n = 8) restante son hombres (H).
Asimismo, todas las personas incluidas en la muestra se encontraron en un rango de
los 34 a 60 afios (X + DE, 50.2 + 6.84). El 10% se agrup6 entre los 34 y 39 afios (37 +
2.64), el 36.7% entre los 42 y 49 afios (46 £2.76) y el 53.3% entre los 52 y 60 afios (55.5 £
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2.61). Las mujeres estuvieron representadas en las tres categorias etarias (13.6%, 27.3% y
59.1%, respectivamente), mientras que los hombres solo se encontraron en las dos ultimas

(62.5% y 37.5%, respectivamente).

A. Sexo

B Mujeres DOHombres

30

25 B. Edad

= =

27.3%

20

15

10
36.7%
36.7% 62.5%

37.5%

Todos Mujeres Hombres

E50-60 E40-49 O30-39

Figura 7.1 Distribucion por sexo (A) y edad (B).
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Figura 7.2 Estado civil. Los niimeros y el tono respectivo de color se refieren a: 1, soltero; 2,
casado; 3, unidn libre; 4, divorciado; 5, viudo.

Estado Civil
La frecuencia de cada estado civil en la muestra, se representa en la Figura 7.2. El estado
civil predominate correspondio a la vida en pareja, ya sea en matrimonio (2) o en union
libre (3), a los que le siguieron los solteros (1) en ambos géneros; luego estuvieron un

hombre divorciado (4) y una mujer viuda (5).

Creencias religiosas
En la Figura 7.3 se muestran las frecuencias por cuanto a creencias religiosas entre los
participantes. No se documentaron personas ateas (5). En las mujeres se encontrd mayor
diversidad de cultos, siendo la religion catdlica (1) altamente preponderante e
independiente de su categoria etaria, seguida por creencias diferentes (4) al cristianismo (2),
mientras que en éste ultimo, los testigos de Jehova (3), tuvieron un caso cada uno. En

cambio todos los hombres refirieron practicar algin modo de cristianismo (2).
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Figura 7.3 Religion. Los numeros y el tono respectivo de color se refieren a: 1 catdlico; 2

cristiano; 3 testigo de Jehova; 4 otros.

Escolaridad
Como se representa en la Figura 7.4, la mayoria de las personas manifestaron tener estudios
a nivel de secundaria (3), a los que siguieron las personas con estudios de preparatoria (4) y
primaria (2), respectivamente. S6lo dos mujeres carecian de estudios (1). Las mujeres entre
50 y 57 afios y los hombres entre 40-49 afios, tuvieron mayor variedad en los niveles de
escolaridad. No se documentaron personas con estudios de carrera técnica (5), licenciatura

(6), ni posgrado (7).
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Figura 7.4 Escolaridad. Los numeros y el tono respectivo de color se refieren a: 1,

sin estudios; 2, primaria; 3, secundaria; 4, preparatoria.

Ocupacion

Las frecuencias para las distintas ocupaciones se indican en la Figura 7.5. Ninguno de los
participantes expresé estar desempleado (1), o ser su propio empleado (3). Entre las
mujeres, la mayoria se dedica al hogar, seguida en menor importancia por las que son
empleadas (2), y por una comerciante (5). En los hombres, destacan los comerciantes (5),

solo unos pocos son empleados (2) o practican algin oficio (6), habiendo un solo jubilado

(7).
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Figura 7.5 Ocupacioén. Los numeros y el tono respectivo de color se refieren a: 2,

empleado; 4, ama de casa; 5, comerciante; 6, oficio; 7 jubilado.

B) Caracteristicas de su enfermedad (DM?2)
Antecedentes Heredo Familiares

En la Figura 7.6 se muestran los antecedentes heredo-familiares (AHF) de los pacientes con
diabetes mellitus (DM). Solo una quinta parte (20%) de ellos no present6 AHF a DM o
Hipertension Arterial Sistémica (HAS). Entre ellos, estuvo un hombre de la segunda
categoria etaria (12.5%). Entre las mujeres sin AHF (22.7%), hubo una en primera

categoria etaria y dos en cada una de las dos siguientes categorias etarias.

En ambos géneros, predominaron los participantes con AHF de comorbilidad de las
dos enfermedades cronico-degenerativas (AHF DM + HAS, 53%), seguidos por los que
solo presentaron diabetes mellitus (AHF DM, 20%) y luego por los que solo presentaron

hipertension arterial sistémica (AHF HAS, 7%).

En mujeres, las que presentaron AHF de DM + HAS (50%), estuvieron en todas las
categorias etarias; con AHF DM en la tercera (18.2%) y con AHF HAS en las dos tltimas
(9.1%).

Los hombres no refirieron solamente AHF HAS, pero el 25% manifesto AHF DM y
el 62.5% AHF DM + HAS.
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Figura 7.6 Antecedentes Heredo Familiares. Los nimeros y el tono respectivo de color
se refieren a que presenta: antecedentes heredo-familiares de Diabetes Mellitus e
Hipertension Arterial Sistémica (AHF DM + HAS), s6lo en DM (AHF DM), o so6lo en
HAS (AHF HAS).

Tiempo de Evolucion de la Enfermedad
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Figura 7.7 Tiempo de evolucion con DM2. Los numeros y el tono respectivo de color
se refieren a la duracion desde 1 hasta 10 afios, excepto que no hubo personas con 9

anos.
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La Figura 7.7 ilustra el tiempo de evolucion con DM que presentaron los
participantes, de acuerdo con su sexo y edad. El 26.7% de todos los participantes (n = 8)
tenia un afio de evolucion con DM, independientemente del su género y categoria etaria.
Otras modas con cuatro personas (13.3%) en cada una, las representan participantes de la
tercera categoria etaria con dos afos, participantes con cinco afos entre todas las categorias
etarias y participantes de la segunda y tercera categorias etarias con 10 afos. Luego estan
los tres participantes de las ultimas dos categorias etarias con cuatro y siete afios,
respectivamente. En la segunda categoria etaria hay dos participantes con tres afios cada
uno y en la tercera categoria etaria dos hombres tienen seis y ocho afos de evolucion,
respectivamente.

Entre las personas del tercer grupo etario, predominaron las que tuvieron menos de
cinco afios de evolucion (62.5%), especialmente con dos y un solo afio. Los seis

participantes tuvieron cinco, siete o diez afios de evolucion.

En ese mismo orden de ideas, dos terceras partes las mujeres de la primera categoria
etaria tuvieron menos de cinco afios. Entre los participantes de la segunda categoria etaria,
son cinco los que tuvieron menos de cinco afios, mientras que los seis restantes van de

cinco a diez afios de evolucion en DM.

Tiempo de Afiliacion al Centro de Salud

La Figura 7.8 indica el tiempo de afiliacion al Centro de Salud que fue de uno, dos y tres
afios. La mayoria de las personas en este estudio resultaron haber estado afiliadas al Centro
de Salud Norponiente en Pachuca de Soto, por uno o dos afios, en comparacion con quienes

tuvieron tres anos.

Entre las mujeres, las del intervalo etario de 30-39 afios tuvieron una representante
para cada tiempo de afiliacion; entre las de 40-49 afos, tres mujeres ya tenian un trienio,
una un bienio y dos s6lo un ano. Finalmente, en el intervalo de 50-57 afios seis mujeres

contaban con un solo afio y siete con un bienio

En la mayoria de los hombres entre 40-49 afos, s6lo tuvo un afio de tiempo de
afiliacién con un solo caso de dos afios, mientras que en los hombres entre 50-60 afios, la

mayoria presentaron un bienio y un caso Unico presento un trienio.
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Figura 7.8 Tiempo de afiliacion al Centro de Salud. Los numeros y el tono respectivo

de color se refieren a la duracion en afos: 1, un solo afio; 2, un bienio; 3, un trienio.

B.1 Comorbilidades y otros datos patologicos
Peso Normal, Sobrepeso y Obesidad

Se hizo la clasificacion del peso corporal y el riesgo de asociado a la salud por otras
comorbilidades en los participantes, usando como base el IMC (peso en kg / talla en m?), de

acuerdo con la OMS (289).

Un IMC para adultos < 18.5 kg/ m?, incluye a personas con peso bajo y riesgo bajo
para la presencia de comorbilidades, pero no hubo personas asi en la muestra. E1 IMC para
un peso normal queda en > 18.5 kg/ m? y < 24.9 kg/ m?, encontrandose un solo un hombre
en la segunda categoria etaria, quien tendria peso normal y un riesgo promedio. Con esa
unica excepcion, los 29 participantes restantes alcanzaron un IMC > 25, lo que indica

sobrepeso u obesidad como se muestra en la Figura 7.9.
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Figura 7.9 Peso de acuerdo al IMC. El tono de color indica peso normal (Nor), sobrepeso

(SPS) y obesidad (OB), respectivamente.

De hecho, 16 personas alcanzaron puntaje para obesidad (30-34.9 kg/ m?) y 13
personas tuvieron un IMC con puntaje de sobrepeso (25-29.9 kg/ m?). Entre las primeras y
con respecto del riesgo de comorbilidades promedio para peso normal, el riesgo va desde

aumento moderado a muy severo, mientras que en las segundas el riesgo es aumentado.

Todos los participantes con sobrepeso se encuentran entre la segunda y tercera
categorias etarias e implican el 43% de la muestra. Las mujeres con sobrepeso suman el

32% de su total, mientras que en los hombres es el 80%.

La obesidad se present6 en el 50% de todos los participantes, con el 37% en obesidad
tipo 1, el 10% en obesidad tipo II y el 3% en obesidad tipo III como se representa en la

Figura 7.10.
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Figura 7.10 Tipos de Obesidad. El tono de color indica obesidad tipo I, tipo II y tipo III,

respectivamente.

Entre las tres mujeres de la primera categoria etaria con obesidad, dos presentaron
obesidad tipo Il y una mas obesidad moérbida (tipo III); las tres mujeres de la segunda
categoria etaria tuvieron obesidad tipo II y entre las ocho mujeres de la tercera categoria
etaria, cinco presentaron obesidad tipo I y tres obesidad tipo II. En general, el 71.43% de

las mujeres tuvo obesidad tipo I; el 21.42%, obesidad tipo 11 y el 7.14%, obesidad tipo III.

S6lo hubo un caso de obesidad tipo I entre los hombres de la segunda categoria etaria,

correspondiente al 12.5 % de todos los hombres en el estudio.

En general para toda la muestra, la obesidad tipo I se encontré en todas las categorias
etarias (45%), la obesidad tipo II en la ultima categoria etaria (14%) y obesidad tipo III en

la primera categoria etaria (5%).
Dislipidemias

La Figura 7.11 representa las frecuencias de pacientes con y sin comorbilidad
dislipidemias. El 63% de la muestra presentd esta comorbilidad en las dos ultimas

categorias etarias; en conjunto, el 59 % las mujeres presentaron dislipidemias: Una en la
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segunda categoria etaria y 12 en la ultima. Asimismo, el 80% de los hombres también tuvo

esta comorbilidad con cinco participantes en la segunda categoria etaria y uno en la tercera.
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Figura 7.11 Dislipidemias. El color azul indica presencia (Con) y el blanco ausencia (Sin) de esta

comorbilidad.

Hipertension Arterial Sistémica (HAS)

La Figura 7.12 ilustra la frecuencia de la comorbilidad HAS. La HAS se presenté como
comorbilidad en el 27% de toda la muestra. En la primera categoria etaria, hubo una mujer,
mientras que en la tercera categoria etaria las siete personas con HAS incluyeron cinco
mujeres (M) y dos Hombres (H). Entre las 22 mujeres de la muestra, esta comorbilidad
HAS también representa el 27% de ellas, mientras que el unico hombre representa el 13%

de ellos
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Figura 7.12 Hipertension Arterial Sistémica (HAS). El color azul indica presencia (Con) y el
blanco ausencia (Sin) de HAS.

La Tabla 7.2 resume el registro de las tres comorbilidades mencionadas, ya sea solas
o combinadas, que presentaron 28 de los pacientes con diabetes en este estudio. Las
excepciones incluyen entre las mujeres a la participante 23 y entre los hombres al

participante 14, quienes mostraron ausencia de comorbilidades.

Tabla 7.2

Comorbilidades por sexo y categoria etaria

Mujeres Hombres

Edad CMOB CMDL CMHAS Total CMOB CMDL CMHAS n
Presenta 2
30-39 Presenta Presenta 1
Presenta 3

40-49 Presenta 2 Presenta 4

) Presenta Presenta 1 Presenta Presenta 1

Presenta 5 Presenta 1

50-60 Presenta Presenta 3 Presenta Presenta 1
Presenta Presenta Presenta 4

Comorbilidades presentadas: CMOB, comorbilidad obesidad; CMDL, comorbilidad dislipidemias; CMHAS,
comorbilidad hipertension arterial sistémica. Total, nimero de personas que presentan una o mas
comorbilidades, indicadas por las X en la fila respectiva.
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Como se puede observar en la Tabla 7.2, entre las mujeres, siete tuvieron
exclusivamente la comorbilidad obesidad (CMOB) y cinco la comorbilidad dislipidemias
(CMDL). La presencia en conjunto de CMOB y CMDL, se registr6 en cuatro mujeres de la
segunda y tercera categorias etarias, mientras que la combinacion CMOB con CMHAS
(comorbilidad Hipertension Arterial Sistémica), solo la present6 una mujer de la primera
categoria etaria. Finalmente, cuatro mujeres de la tercera categoria etaria tuvieron las tres

comorbilidades.

Por otro lado, también se identifico que en la segunda categoria etaria, cuatro
hombres presentaron solo CMDL y otro mas de la tercera categoria etaria s6lo tuvo CMHS.
En combinaciones de dos comorbilidades, hubo un hombre de la segunda categoria etaria
para CMOB y CMDL, mientras que otro mas de la tercera categoria etaria tuvo CMDL y
CMHS.

Adicciones

En la Tabla 7.3 se resume el nimero de participantes con algun tipo de adiccion, conforme
a su sexo y grupo etario. En conjunto, el 26.7% de los participantes en toda la muestra
document6 adicciones. Entre las mujeres, el 27.3% refirid6 una sola adiccion, siendo el
tabaquismo la mas comun con una participante en la primera categoria etaria y dos en la
ultima. Sigui6 el alcoholismo con dos mujeres de la tercera categoria etaria. Una
participante de la primera categoria etaria fue la Uinica en toda la muestra en presentar
toxicomanias, pero sin aclararse en el expediente a que sustancia. Por su parte, entre los

hombres, la combinacion de tabaquismo y alcoholismo represent6 el 25%.

Tabla 7.3

Adicciones por sexo y categoria etaria

Mujeres (n =22) Hombres (n = 8)
Frecuencia segtn la edad Frecuencia segiin la edad
Tipo de Adiccion: 30-39 40-49 50-60 30-39 40-49 50-60
Toxicomanias 1 (4.54%)
Tabaquismo 1(4.54%) 2 (9.09%)
Alcoholismo 2 (9.09%)
Tabaquismo y Alcoholismo 2 (25%)
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Otras Problemdaticas: Antecedentes Gineco-Obstétricos (AGO)

La ADA (24) sefiala que existen datos importantes, aunque no necesariamente
patologicos, que coadyuvan a identificar factores de riesgo para padecer diabetes, o
complicaciones de la misma, principalmente por descontrol hormonal. Entre ellos, los
Antecedentes Gineco Obstétricos (AGO), tales como el ritmo del periodo menstrual de las
mujeres (ritmo de sangrado), asi como el numero de embarazos, de abortos repetitivos y de

obitos, pueden ser de gran utilidad.

Por ello se decidi6 incluir informacién recuperada sobre estos AGO en los
expedientes de las mujeres participantes, excepto por una mujer de la tercera categoria
etaria quien carecia de tal informacion, pero que presentaba las tres comorbilidades

(CMOB, tipo I; CMDL y CMHANS).

Quitando a esta mujer, en el resto de las participantes se recabaron los AGO como

sigue:

Ritmo de sangrado. Un tercio de las mujeres en la primera categoria etaria presentd un
ritmo de sangrado irregular, mientras que la mitad de las mujeres en la segunda y tercera

categorias etarias también tenia sangrado irregular.

NUmero de embarazos. Si se considera el ritmo de sangrado, en general parece haber cierta
tendencia a un nimero ligeramente mayor de embarazos entre las mujeres regulares que

entre las mujeres irregulares.

NUmero de abortos. En la primera categoria etaria, una mujer con ritmo de sangrado
regular, refirié un aborto (33%) y en la segunda categoria etaria, otra mujer con sangrado
irregular, también refiriéo un aborto (16.7%). En la tercera categoria etaria, cuatro mujeres
refirieron abortos (33%). La primera tenia ritmo de sangrado regular y refirié haber tenido
dos abortos; mientras que las otras tres mujeres eran de ritmo irregular y cada una refiri6

haber tenido un aborto, respectivamente.
NuUmero de 6bitos. Ninguna mujer refirié haber tenido productos muertos.

En la Figura 7.13 se representan las frecuencias del ritmo de sangrado (RS) regular e

irregular, asi como la media respectiva de embarazos con una desviacion estandar, de
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acuerdo con el grupo etario, entre las 21 mujeres de las cuales se pudieron obtener los
AGO.

Figura 7.13 Ritmo de sangrado, RS (A) y promedio de embarazos (B), conforme al
grupo etario. A, RS regular e irregular, de acuerdo con los tonos de color,
respectivamente; B, nimero promedio de embarazos con una desviacion estandar.

La frecuencia de abortos con relacion a la de embarazos, de acuerdo con el ritmo de

sangrado y la categoria etaria, se grafica en la Figura 7.14.
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Figura 7.14 Embarazos y abortos. Se muestra el numero de acuerdo con los

tonos respectivos de color.

En la Tabla 7.4 se hace un resumen de los datos AGO para las seis mujeres que los
presentaron, incluyendo ritmo de sangrado (RS) y abortos (AGO-AB), con respecto a las
comorbilidades (obesidad CMOB; dislipidemias, CMDL; hipertension arterial sistémica,
CMHAS) y antecedentes heredo-familiares para diabetes mellitus (AHF DM) y para HAS
(AHF HAS).

Tabla 7.4
Antecedentes Gineco Obstétricos (AGO), Peso, Comorbilidades y Antecedentes Heredo
Familiares (AHF)

AGO Peso por Comorbilidades AHF
Edade  Ritmo Indice de . R . . .
n No. de M Obesida Dislipidemia Hipertensi6 Diabete Hipertensio
de asa . .
afios  Sangrad aborto Corporal d s n .Ar’telzlal s n .Al"tel:lal
o s Sistémica  mellitus  Sistémica
38 Regular 1 S}DeSIdad Presenta Presenta Presenta
49 Irregular 1 Obesidad I ~ Presenta Presenta
57 Regular 2 Obesidad I ~ Presenta Presenta Presenta Presenta
51 Irregular 1 Obesidad I ~ Presenta Presenta Presenta  Presenta
55 Irregular 1 Obesidad I ~ Presenta Presenta Presenta ~ Presenta
57 Irregular 1 Sobrepeso  Presenta Presenta
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La mayoria de las mujeres con ritmo de sangrado irregular que sufrieron un aborto,
también tenian obesidad tipo I y dislipidemias, excepto por una excepcidon que tuvo
sobrepeso; asimismo, dos de estas mujeres presentaron AHF tanto para DM como para

HAS.

Una de las mujeres con ritmo de sangrado regular que sufrié un aborto, fue la unica
con obesidad tipo III y no padeci6 otra comorbilidad, pero tuvo AHF tanto para DM como
para HAS. La otra mujer con ritmo de sangrado regular y obesidad tipo I, destaco por ser la
unica que sufrié dos abortos y por tener las tres comorbilidades (obesidad, dislipidemias e

hipertension arterial sistémica); esta mujer ademas tenia AHF para HAS.

B.2 Tratamiento

Como se observa en la Figura 7.15, los participantes recibieron hipoglucemiantes orales,
como tratamiento para controlar su glucosa en sangre, el cual puede ir también acompafiado
de insulina para conformar un tratamiento mixto y ayudarles en el metabolismo de la
misma. Ademas, los pacientes con diabetes recibieron antilipidicos como tratamiento para
reducir el colesterol y los triglicéridos. Aquellos participantes que también tenian HAS,
recibieron antihipertensivos como tratamiento para bajar su presion sanguinea. Finalmente,

algunos pacientes también tomaron complejo B para coadyuvar en su neuroproteccion.
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Figura 7.15 Tratamientos farmacoldgicos.
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Con la excepcion de una mujer en la tercera categoria etaria, todos los demas (n = 21)
ingirieron hipoglucemiantes orales (96.7%). De ellos, el 30% lo combinaron con insulina
en un tratamiento mixto. El 53% tomo antilipidicos, el 16.7% tom¢ antihipertensivos y un

6.7% consumi6 complejo B.

En el mismo orden, los porcentajes para las mujeres fueron 95.4% para
hipoglucemiantes orales; 31.8% para el tratamiento mixto con insulina, ademés de
antihipertensivos; 50 % para antilipidicos y 9% para complejo B. Asimismo, para los
hombres los porcentajes fueron 100% para hipoglucemiantes orales; 25% para el

tratamiento mixto con insulina, ademads de antihipertensivos; 50% para antilipidicos.

Dicho lo anterior, la mayoria de los participantes recibié dos y tres tratamientos,
especialmente hipoglucemiantes con alguna combinacién de insulina, antilipidicos,
antihipertensivos y/o complejo B. La minoria consumi6 solo un hipoglucemiante o un
hipertensivo. Estos datos se encuentran resumidos en la Tabla 7.5, mientras que en la
Figura 7.16 en donde se grafica el nimero y tipo y nimero de farmacos consumidos por los

pacientes con DM en este estudio, de acuerdo a su sexo y grupo etario.

Tabla 7.5

Numero de farmacos consumidos de manera general, de acuerdo al sexo y grupo etario

# Hombres # Mujeres #Todos
30-39 40-49 50-60 30-39  40-49 50-60 30-39  40-49 50-60
Un farmaco 0 0 0 1 0 1 1 0 1
Dos farmacos 0 4 1 1 3 4 1 7 5
Tres farmacos 0 0 1 0 2 6 0 2 7
Cuatro farmacos 0 1 1 1 1 0 1 2 1
Cinco farmacos 0 0 0 0 0 1 0 0 1
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Figura 7.16 Numero (A) y tipo (B) de farmacos consumidos, conforme al tono y los
colores, respectivamente.

50-60

Entre los hombres de la segunda categoria etaria, predominaron los que consumen

dos farmacos (80%), mientras que el quinto consumi6 cuatro. Cada uno de los tres hombres

de la tercera categoria etaria consumieron dos, tres y cuatro farmacos cada uno (33.33%),

respectivamente.

Cada una de las tres mujeres (33%) de la primera categoria etaria ingiri6 uno, dos y

cuatro farmacos, respectivamente. En la segunda categoria etaria, tres mujeres consumieron

dos farmacos (50%), dos mujeres tres farmacos (33%) y una cuatro fairmacos (17%). En la
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ultima categoria etaria, seis mujeres consumieron tres farmacos (50%); dos, tres firmacos

(33%) y una, cuatro farmacos (8%).

Hipoglucemiantes e insulina. La Metformina sola (n =9), o combinada con Glibenclamida
(n = 10), fue la forma predominante de tratamiento para disminuir la glucosa en sangre.

Entre todos los participantes, solo un hombre de la segunda categoria etaria edad ingiri6

Glibenclamida.

El uso de cualquier tipo de insulina siempre estuvo acompafiado de uno o ambos
hipoglucemiantes, por lo que los diez participantes que la usaron, recibieron un tratamiento
mixto. El tipo de insulina mas utilizada fue la de accidn intermedia (NHP), seguida por la

combinacion de insulina ultra lenta (Glargina) y rapida.

Antilipidicos. El 53 % de los participantes ingiri6 algin antilipidico. En los hombres se
trata del 50% y en las mujeres del 55%. El mas usado fue el Bezafibrato, seguido por su
combinacion con Pravastatina. Esta ultima sola y la Atorvastatina sola fueron menos

utilizadas.
Complejo B. Con la excepcion de dos tnicas mujeres, nadie mas consumié complejo B.

Antihipertensivos. Una mujer de la primera categoria etaria con HAS, consumid Losartan.
Entre las cuatro mujeres de la tercera categoria etaria con HAS, una consumié Captopril y
otra Telmisartan, mientras que las otras dos, junto con el tnico hombre de esa misma
categoria etaria, tomaron FEmnalapril. Una quinta mujer de tercera categoria etaria con

comorbilidad HAS, no refiri6 tomar antihipertensivos.

En los antihipertensivos contemplados en el esquema de medicamentos del Centro de

Salud, no se registraron la Hidroclorotiazida y el Metropolol.

7.4 Instrumentos y materiales

Decodificador multimodal Procomp Infiniti: Dispositivo con ocho canales y
multimodalidad en tiempo real para la adquisicion de data en la biorretroalimentacion
computarizada que generara una gran gama de signos fisioldgicos para poder realizar el

PPE (297).
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Sensores de Thought Technology: Son sensores electronicos activos altamente precisos,
sensibles, durables y de facilidad de uso que se conectan al decodificador multimodal
Procomp Infiniti y asi poder identificar las variables fisioldgicas a estudiar como es el caso

de la TP (297).

Estuche DRG® Salivary Cortisol ELISA: Este kit de inmunoensayo-enzimatico, contiene
los materiales necesarios para la determinacion de tipo cuantitativa de cortisol en saliva
(placas multipocillo, estandar, controles, conjugado enzimatico, soluciones de sustrato,

parada y de lavado) (16).

Microtubos Eppendorf: Tubos de 1.5 ml de polipropileno y tapa plana transparente: Son

aptos para el transporte, almacenaje y congelaciéon de muestras biologicas como la saliva

(16).

Medidor portatil AlcNow®: Proporciona una medicion cuantitativa del porcentaje de

HbAlc en muestras de sangre capilar (puncion digital) o venosa (298).

Sistema AccuChek®: Incluye el glucometro, tiras reactivas y lancetas para la toma de

glucosa capilar (299).

Inventario de Depresion de Beck (BDI-II): Version publicada en 1996 de la escala de
autoevaluacion realizada por Aaron T Beck (193). La cual ha sido traducida al castellano en
1999 y en validada en nuestro medio desde el 2011con una confiabilidad alta (0,90) (293)
Cuenta con 21 items a los cuales tienen puntuaciones del 0 al 3, siendo el primero la
ausencia de sintomatologia y el 3 la presencia severa de la misma (191), evaluando
principalmente los sintomas clinicos de melancolia y los pensamientos intrusivos presentes
en la depresion (190). Segun la puntuacion obtenida se concluye lo siguiente: 0-13, minima
depresion; 14-19, depresion leve; 20-28, depresion moderada; 29-63, depresion grave

(193).

Inventario de Ansiedad de Beck (BAI): Autoevaluacion publicada en 1988 por Aaron T
Beck y Robert A. Steer, con el fin de discriminar entre ansiedad y depresion de manera mas
fiable (274). Ha sido traducido a diversos idiomas entre ellos el castellano (186). Cuenta

con 21 items a los cuales tienen puntuaciones del 0 al 3, siendo el primero la ausencia de
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sintomatologia y el 3 la presencia severa de la misma, evaluando principalmente sintomas
fisioldgicos, cognitivos y afectivos (274). Segin la puntuaciéon obtenida se concluye lo
siguiente: 00-21, ansiedad muy baja; 22-35, ansiedad moderada; >36, ansiedad severa

(294).

7.5 Procedimiento

Se realizaron reuniones con las autoridades del Centro de Salud Norponiente, Pachuca de
Soto, Hidalgo, con el fin de lograr la autorizacion para obtener la informacion necesaria
para este estudio. En dichas reuniones se les explico el objetivo, los procedimientos a

realizar y las posibles ventajas de participar en el mismo.

Una vez que se obtuvo la autorizacion de las autoridades para tener acceso a los
expedientes electronicos de pacientes con diagnostico previo de diabetes en el Centro de
Salud (CS), se realizé una reunion con el personal del mismo para que conociera el
proyecto, asi como la participacion que tendria en el mismo. En esta reuniéon también se

recibieron sugerencias y se contestaron preguntas.

El CS facilitd acceso a expedientes electronicos que incluian pacientes con
diagnostico de prediabetes, DM, DM1, DM2 y DM gestacional, asi como de valoracion de
posible diabetes. La informacion de todos esos expedientes se capturd in situ en una base de
datos general que fue posteriormente revisada para extraer una base depurada de pacientes
con DM2 que cumplieran los criterios de inclusion mencionados antes (n = 30). Cabe
mencionar que toda la informacion obtenida, se manejo con absoluta confidencialidad,
manteniéndose andénima; asimismo, las bases de datos fueron entregadas a la directora de

esta tesis, Dra. Rebeca Guzman Saldaiia.

Ya obtenidos los datos depurados de los pacientes con DM2 y que cumplian con las
caracteristicas necesarias, se solicitdo el apoyo de Trabajo Social del CS para invitar de
manera telefonica a los pacientes. Los médicos también participaron en este proceso,

invitando a los pacientes que cumplian con los criterios.

Se realizaron sesiones informativas en el CS con los pacientes previamente invitados

para explicarles el proyecto, su procedimiento, sus ventajas y sus riesgos. Se contestaron
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sus preguntas y los que aceptaron participar, firmaron un consentimiento informado. En ese
momento se les facilitaron los instrumentos para los respectivos Inventarios de Beck para
Depresion (BDI-II) y Ansiedad (BAI), los cuales se recogieron una vez que fueron

contestados.

Para promover la asistencia de los pacientes, se realizaron llamadas recordatorias de
su cita en el Instituto de Ciencias de la Salud (ICSA) de la Universidad Autonoma del
Estado de Hidalgo (UAEH). Cuando no podian acudir en la fecha agendada, se les

reagendo una nueva cita y se les hizo una llamada confirmatoria.

Los pacientes llegaron en ayuno y fueron trasladados del CS al Area Académica de
Psicologia del ICSA, en donde de no haber llenado los instrumentos BDI-II y BAI, o no
haber firmado el consentimiento informado, se les dio un espacio para que lo hicieran.

Recogiendo al final los documentos.

Después de su arribo y luego de darles un tiempo de 10-15 minutos de reposo, se les
realizod el perfil psicofisiologico del estrés (PPE) a los pacientes en el Laboratorio de
Evaluacioén Psicofisiologica, obteniéndose los registros o muestras respectivos como se

muestra en la Figura 7.17.

Figura 7.17 Evaluacidon y tiempos para las variables del PPE en pacientes con
DM2. Se representan las variables obtenidas en cada fase, a lo largo del tiempo
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El PPE consisti6 de tres fases, o etapas, de cinco minutos cada una como sigue:

e Primera etapa (base). En esta etapa se registraron las lineas base de las tres variables
analizadas (TP, cortisol y glucosa) para describir el PPE de los pacientes con DM2. Se
conectd cada paciente al dispositivo de medicion para la TP, se le tomo la primera
muestra de saliva para obtencion de cortisol, se le realiz6 la primera toma de glucosa
capilar y la obtencion de la muestra para HblAc. Durante esta fase, el paciente se
encuentra sentado, en reposo y sin estimulo estresor. Se le solicitd al paciente sentirse lo
mas comodo que pudiera para luego respirar normalmente; asimismo, se le explico que

debia mantenerse en silencio y lo mas quieto posible durante el estudio.

o Segunda fase (estresora). Esta etapa permite obtener el registro de las variables bajo un
estimulo estresor. El paciente se encuentra en reposo con un estimulo estresor interno
(evocacion), para lo cual se le solicitd recordar alguna situacion, o situaciones, que le
hiciera sentir estresado, molesto, enojado, o inclusive triste. Se le permiti6 llorar durante
esta etapa sin interrumpir el procedimiento. Tras terminar la medicion de TP, se le

solicito una nueva muestra de saliva al paciente para la evaluacion de cortisol en estrés.

e Tercera fase (de recuperacion). Esta etapa final permite determinar cambios en la
variable bajo estudio (TP en recuperacion), después de que se ha dejado de aplicar el
estimulo estresor. En ella el paciente se encuentra en reposo, sin el estimulo estresor y se
llevo a cabo de la misma manera que la etapa base. Al finalizar se le tomo al paciente
una nueva muestra de saliva para cortisol en recuperacion y de sangre para la glucosa

capilar en recuperacion.

Para medir la TP, se colocaron transmisores en la zona tabaquera de la mano no
dominante. Los cambios en los registros de los trasmisores fueron traducidos a sefiales de
voltaje, las cuales se transmitieron por un cable de fibra optica que dirigi6 la informacion a
la unidad decodificadora. Esta informacion decodificada se respalddo en una unidad de
interface rapida, o USB, lo cual permitio trasladar la informacion a una computadora de
escritorio en la cual se ejecuto el software Use3 Physiolab (300) con Windows (XP, u otras
versiones mas actualizadas; Microsoft Corp., Redmond, WA, USA) para almacenar,

administrar y digitalizar la informacion.
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Los datos obtenidos se usaron para comparar y ubicar los registros de los pacientes
contra valores normativos (48) como sigue: TP <75 ° F, estresado; TP entre 75°F y 89°F,

normal; TP >90°F, relajado; TP >95°F, relajacion profunda.

Para la obtencion del cortisol en muestras de saliva, se le explicd al paciente que
requeria ser saliva procedente de la cavidad oral y no una muestra de esputo. Cada una de
las muestras de saliva se recolectd en un respectivo microtubo Eppendorf (1.5 mL) que fue
membretado. Los tubos fueron guardados inmediatamente en un dispositivo térmico para
mantener su temperatura y ser trasladarlos al Laboratorio de Ecofisiologia Animal del Area
de Investigacion Reproduccion Animal Asistida en el Departamento de Biologia de la
Reproduccion de la Division de Ciencias Bioldgicas y de la Salud, Unidad Iztapalapa de la
Universidad Auténoma Metropolitana. En ese laboratorio, los tubos se almacenaron a 4 °C
en un refrigerador, hasta su procesamiento, bajo la asesoria y supervision del Dr. Arturo

Salame Méndez.

Para procesarlas, se dejo que las muestras de saliva recuperaran la temperatura
ambiente. La cuantificacion del cortisol en saliva se hizo mediante enzimoinmunoanalisis o
ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA por sus siglas en inglés: enzyme-
linked immunosorbent assay). La valoracién de cortisol en las muestras de saliva se hizo
conforme a las instrucciones del estuche “Salivary Cortisol ELISA” (16). Brevemente, se
tomo una alicuota que se vertio en uno de los pocillos de una microplaca, recubierto con el
anticuerpo monoclonal contra cortisol. Posteriormente, a cada pocillo se le agregd la
disolucion de enzima-conjugado (peroxidasa). Después de una hora de incubacion, la
microplaca se lavé con una solucion de lavado y se seco; a cada pocillo se le adiciono la
solucion de substrato con la cual, después de 15 minutos de incubacién a temperatura

ambiente, se evalud la concentracion de cortisol en un espectrofotocolorimetro

El nivel de cortisol también se usé como biomarcador bioquimico y fisiologico de
estrés. En adultos, la concentracion normal de cortisol en saliva es de 0.12 — 1.47 pg/dL o
1.2 — 14.7 ng/mL; mientras que una concentracion indicadora de estrés es >14.7 ng/mL (16,

98).

De igual forma, para cada muestra de sangre capilar, se practico) una puncion digital

con una lanceta para obtener una sola gota. La una puncion se practico en la parte lateral de
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la yema de uno de los dedos de la mano a eleccion del paciente. Se realizo la asepsia del
area con alcohol de curacion antes y después de la toma. En cada toma de sangre, se utilizé
una lanceta nueva y estéril, es importante resaltar que ante cada procedimiento invasivo se
le explico a los participantes de que se trataria, el porqué de su realizacion, la posibilidad de

sentir una ligera molestia y generacion de un ligero hematoma.

El contenido de glucosa en mg/dL, se evalu6 mediante el uso del Sistema

AccuChek® (299) y las lecturas del glucometro, se recabaron en un documento de registro.

La glucosa capilar se usé como biomarcador bioquimico y fisiologico para el indice
glucémico del individuo; i. e., si estaba bajo control o descontrol glucémico. Este
biomarcador aporta informacioén inmediata. De acuerdo con la ADA (24), las personas con
diabetes y en ayuno, se consideran bajo control glucémico si su cantidad de glucosa en
sangre esta entre los 80 y los 130 mg/dL; mientras que estdn bajo descontrol glucémico si

su contenido de glucosa capilar es > 130 mg/dL.

Para evaluar la HbA1C después del PPE, se obtuvo una gota de sangre (muestra
sanguinea) de cada paciente con DM2 en ayuno, por puncidn digital con una lanceta nueva

y estéril. La lectura del medidor se recabd en un documento de registro.

Al igual que el cortisol y la glucosa capilar la HbAIC también se usé6 como
biomarcador para el indice en los dos o tres meses anteriores a la toma de sangre. Segun la
ADA (24), si el porcentaje de HbA1C en sangre es <7%, la persona con diabetes esta bajo

control glucémico, pero si ese porcentaje es >7%, entonces esta bajo descontrol glucémico.

Al terminar con todas las mediciones, se les proporciond a los participantes un
refrigerio, consistente en un yogurt, fruta y jugo. Asimismo, se les agradecié su

participacion en el estudio y se les despidio.

Una vez que se obtuvieron todos los registros tanto de las variables como de los
puntajes de los instrumentos psicométricos, se codificaron y/o clasificaron para ser
capturados en la base de datos depurada. Estos registros fueron sometidos a analisis

estadisticos.
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7.6 Analisis Estadisticos

Todos los calculos y pruebas estadisticas se realizaron con el programa PAST (301, 302) a

un nivel de significancia de a < 0.05.

Normalidad. Para comprobar que los datos de las variables analizadas (temperatura
periférica, cortisol en saliva, glucosa capilar y HbA1C) siguieran una tendencia normal en
cada una de las tomas obtenidas, se usaron las pruebas de Shapiro y Wilk (W) y de
Anderson-Darling (A), las cuales arrojan sus respectivos valores p de significancia;
asimismo se corrieron, por defecto, 9999 remuestreos tipo Monte Carlo para obtener

valores de p.

Para rechazar las hipdtesis nulas y aceptar las hipotesis alternativas, los valores de W
0 A deben ser muy pequefios y, por ende, el valor de p > o = 0.05; ese mismo valor de p

aplica para el remuestreo tipo Montecarlo.

Ademas se construy6 una curva lineal de las medianas estadisticas de orden normal, a
partir de los datos reales, usando una regresion lineal tipo eje mayor reducido (reduced
major axis, RMA), la cual minimiza los errores cuadrados en ambos ejes X y Y (54).
Luego, los datos de todas las personas con DM2 (n = 30) para cada toma de cada variable
analizada en su PPE, fueron proyectados sobre esa curva lineal para la exploracion visual

de la tendencia de los datos.

El ajuste de la curva obtenida al modelo normal, se determin6 mediante el calculo del
coeficiente de correlacion r. Los valores de r van de 0-1, siendo el 1 la medida de ajuste

perfecto entre el modelo lineal normal y los datos.

Cuando los datos siguieron una tendencia normal, se usaron métodos paramétricos en
los analisis posteriores, mientras que si no siguieron una tendencia normal, se usaron

métodos no-paramétricos.

Estadistica descriptiva. Se obtuvo la estadistica descriptiva general de cada una de las
tomas de temperatura periférica, cortisol en saliva y glucosa capilar para el PPE de los 30
personas con DM2, asi como de la HbA1C. La estadistica descriptiva incluyd: nimero de

muestra (n), valores minimo (min) y maximo (max), suma (X), media (X ), error estandar
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(EE), varianza de la muestra (s?), desviacion estdndar (DE), mediana (med o, P50),

percentiles 25% (P25) y 75% (P75), simetria (Sesgo) y curtosis (Curtosis) de los datos.

Para mostrar diferencias estadisticamente significativas que resultaron del analisis de
los datos, se incluye una version resumida de la estadistica descriptiva, la cual tiene
relacion con diagramas de barra (media y DE) incluyendo: n, X, DE, sesgo y curtosis;
mientras que para mostrar el comportamiento de los datos (e. g., medida de tendencia
central, dispersion y valores extremos) en los diagramas de caja y bigotes, se muestran

estos datos: min, P25, med (P50), P75 y max.

Correlacion entre tomas. Para determinar si habia dependencia (i. e., correlacion) entre las
respectivas tomas de cada variable para cada una de las fases del PPE de los pacientes con
DM2.

En las respectivas pruebas de hipotesis, se usaron métodos paramétricos o no-
paramétricos, dependiendo de si los datos tuvieron o no un comportamiento normal,
respectivamente. Para lo cual se calcularon y usaron los siguientes coeficientes de

correlacion, asi como pruebas de significancia, respectivamente:

e Coeficiente de correlacion paramétrico de Pearson, r. Se uso para las medias; para

su significancia usa una prueba de ¢ de dos colas con n-2 grados de libertad.

e Coecficiente de correlacion no-paramétrico del orden de rangos (rho, p, o rs) de
Spearman. Se uso para las medianas y es el coeficiente de correlacion linear (Pearson)
de los rangos. Para una n > 9, la probabilidad p de que rho # 0 (dos colas), se busca

mediante una prueba de ¢ con n-2 grados de libertad.

El valor de estos coeficientes va de -1 (correlacion negativa) a +1 (correlacion
positiva). Mientras mas cercano es su valor a 1, mayor es la dependencia; entre las
variables; mientras si es mas cercano a 0, menor es esa dependencia; un valor de 0 indica

que no hay dependencia entre las variables.

Analisis de Varianza Simples (ANOVA) y Pruebas No Paramétricas. Estos andlisis
sirvieron para valorar el efecto de alguna variable grupo, clase o categorica, comparando
grupos ad hoc. Por ende, los datos de la temperatura periférica, cortisol en saliva y glucosa

capilar en cada una de las tres tomas obtenidas en el PPE de las 30 personas con DM2, asi
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como de la toma de HbA1C, se agruparon dependiendo de las variables ctegorica, cuyo

efecto se tenia interés de analizar; los grupos conformados se mencionan en los resultados.

Entre otras, las variables grupo incluyeron la toma de cada variable en cada fase del
PPE, la categoria etaria, el sexo, variables relacionadas con el control glucémico, variables
relacionadas con los indices de Beck para los respectivos niveles de depresion y ansiedad,
variables que combinaron el control/descontrol glucémico con la presencia de depresion y

ansiedad.

Cuando Ha era correcta (i. e., se rechazd la Ho porque que si hubo diferencias
estadisticas entre las medias o medianas), entonces se procedio a realizar o revisar los
resultados de las pruebas post hoc correspondientes. Las pruebas estadisticas realizadas

fueron:

o Paramétricas: Analisis de varianza, ANOVA, simple. Se hizo sobre las medias de
varias variables univariadas para probar si habia diferencias entre ellas, reportando los
valores de F y p. Ademas se incluyen los valores de F y p en la prueba de Welch para
probar varianzas desiguales, asi como el valor de p obtenido en la prueba de Levene para

probar la homogeneidad de la varianza (homocedasticidad) desde las medias.

En caso de encontrar diferencias significativas en el ANOVA (i. e, se verifico la Ha), se
corrid la prueba post hoc de Tukey-Kramer para ubicar cudles eran las medias diferentes.
Se muestra el estadistico de rango estudentizado Q con la probabilidad p de que un par

de medias sean iguales.

e No paramétricas: Pruebas de Kruskall-Wallis sobre las medianas (H, equivalente a la
prueba de chi cuadrada, X2, p) para determinar si eran diferentes; prueba de Levene (p)

para comprobar la homogeneidad de la varianza desde las medianas.

Cuando se refutaba la Ho, se corri6 una o varias pruebas post hoc: U de Mann-Whitney;
estadistico z para la Prueba de Dunn; pruebas de Bonferroni con valores de p crudos o

corregidos (para muestras pequefias, n < 5).

Se presentan los resultados tanto de las ANOVAs simples sobre las medias, como de
las pruebas no-paramétricas sobre las medianas, o bien, s6lo los resultados de las pruebas

no-paramétricas. Al respecto, siempre que una prueba no pudiese refutar una Ho, pero las
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pruebas post hoc sefialaran diferencias significativas entre algin par de medias o medianas,
se muestran los diagramas de barra, junto con diagramas de caja y bigotes con su respectiva

estadistica descriptiva. Asimismo, se reporta un resumen de la estadistica descriptiva.

Analisis de Varianza Simples y Pruebas No Paramétricas para Medidas Repetidas. Se
usaron estas pruebas para determinar diferencias estadisticamente significativas entre las
tomas de las variables del PPE en un mismo paciente diabético, como pruebas extendidas
de las pruebas pareadas de ¢ para varias muestras en los ANOVAS simples; o bien, de las

pruebas no paramétricas mencionadas arriba.

En los ANOVA simples, las pruebas post hoc incluyen la de Tukey (Q, p), mientras

que en las no-paramétricas se muestra la prueba de Friedman (X2, p).
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VIII. ASPECTOS ETICOS

De acuerdo con el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para
la Salud, Titulo I, de los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos, Capitulo I,

el presente trabajo es factible de acuerdo a los siguientes articulos:

Articulo 17, inciso II. Investigacion con riesgo minimo. En este estudio se llevo a cabo una
investigacion con riesgos minimos, ya que se obtuvieron los datos a través de
procedimientos comunes en examenes fisicos y psicologicos de diagnodsticos o de

tratamiento rutinarios.

Articulo 20, Se les proporciond un documento de consentimiento informado de los
participantes, donde el sujeto en investigacion aceptd participar en el estudio. Al mismo
tiempo, se le informo sobre la naturaleza de los procedimientos y riesgos a los cuales se

someteria.

Articulo 21. Se les proporcionaron cada una de sus fracciones a los participantes, quedando

las mismas plasmadas y explicadas en el documento de consentimiento informado.

Articulo 22. Se brindé por escrito con copia para el sujeto en investigacion y el

investigador, respectivamente, cubriendo cada una de las fracciones del articulo mismo.
Ademas, cabe reiterar que:

e El manejo de los pacientes se hizo con sumo cuidado y respeto, buscando que el

inevitable dolor fuese lo menos molesto posible, durante la toma de muestras capilares.

e La informacion confidencial de los pacientes se mantuvo anénima y s6lo se us6 para
realizar este estudio, situacion expresada en el consentimiento informado (ver anexo

“1’5).
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IX. RESULTADOS

Esta seccion sigue el orden de las preguntas, objetivos e hipdtesis de investigacion en esta

tesis y, por ende, se subdivide en tres capitulos como sigue:

El primero (9.1) presenta la descripcion del perfil psicofisiologico de estrés (PPE)
para los 30 pacientes con DM2, incluyendo frecuencias, estadistica descriptiva (9.1.1) y
pruebas de normalidad (9.1.2) por variable dependiente (TP, cortisol salival, glucosa
capilar) del PPE; pruebas para dependencia entre las tomas del PPE por variable
dependiente (9.1.3); contrastes para toda la muestra entre las tomas de cada variable en las
fases del PPE (9.1.4); contrastes individuales entre tomas del PPE (por paciente, 9.1.5);
efecto de la categoria etaria y del género sobre las variables dependientes del PPE en cada

toma (9.1.6).

El segundo capitulo (9.2) aborda el estado glucémico (control/descontrol) de los 30
pacientes con DM2 y su efecto sobre las variables que permiten detectar el estrés en el PPE
(TP, cortisol en saliva), asi como sobre los cambios de nivel de glucosa capilar en el PPE
como parte de su capacidad de respuesta ante el estrés. Al tratarse del nivel de glucosa en
sangre, al comienzo del capitulo se introduce la estadistica descriptiva, pruebas de
normalidad para la toma Unica de HbAIC (e. g., un trimestre previo al PPE, 9.2.1). Luego
se muestra el comportamiento general del estado de glucémico tanto en general como por
género (9.2.2) y con base en ello, se conforman grupos de pacientes con DM2, de acuerdo
con su estado glucémico, para las comparaciones posteriores. Los tres apartados que
siguen, incluyen esas comparaciones, por cada variable dependiente del PPE, entre dichos
grupos: entre grupos para la misma fase del PPE (9.2.3), entre grupos con el mismo nivel
glucémico, pero entre las distintas fases del PPE (9.3.4) y entre todos los grupos y fases del

PPE (9.2.5).

En el ultimo capitulo (9.3) se mencionan las respectivas frecuencias de pacientes con
DM?2, de acuerdo con su nivel de depresion o ansiedad (9.3.1). Luego se trata por separado
el efecto de cada variable interventora (depresion 9.3.2; ansiedad 9.3.3) sobre cada variable
dependiente del PPE (TP, cortisol en saliva, glucosa capilar), considerando la toma tnica de
HbAIC. Sigue el efecto los TM combinados y del estado glucémico sobre las variables del

PPE que se refieren al estrés (TP y cortisol en saliva, 9.3.4). Continua con el efecto de cada
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TM sobre las variables para el estado glucémico (9.3.5) y termina con el efecto conjunto de
estos TM sobre el estado glucémico inicial y el que tenian los pacientes en el trimestre

previo al PPE (9.3.6).
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CAPITULO 9.1. ANALISIS DEL PERFIL PSICOFISIOLOGICO DE ESTRES EN 30 ADULTOS
CON DM2.

En este capitulo se describen las variables dependientes TP, Cortisol y Glucosa para
analizar el PPE en 30 personas adultas con DM2. Las primeras dos son indicadoras de
estrés y la tercera permite valorar la respuesta de los pacientes con DM2 ante el estrés. A

partir de estas tres variables dependientes, se describe su PPE.

9.1.1. Estadistica descriptiva de las variables independientes para analizar el perfil

psicofisiologico de estrés en 30 pacientes con DM2.
Temperatura periférica.

Considerando los valores extremos entre las tres tomas del PPE, los niveles de temperatura
periférica registrados entre los 30 pacientes con DM2 fluctuaron entre 85.27 °F (29.59 °C)
y 93.83 °F (34.67 °C). Ningun paciente participante mostrd temperatura periférica de estrés
(<75 °) ni de relajacion profunda (>95°F), pero si de temperatura normal (75°F y 89°F) o
relajada (>90°F). La Figura 9.1 representa las frecuencias de los registros de temperatura

periférica obtenidos en cada fase del PPE para cada paciente.

30
25
20
15
10

Base En estrés En recuperacion
Temperatura

B Normal M Relajada

Figura 9.1 Distribucion de la Temperatura Periférica. Se muestra la frecuencia
de pacientes con DM2, de acuerdo con su tipo de temperatura, en cada fase del

Perfil Psicofisiologico de Estrés.

En la toma para la temperatura periférica base, el 53.33 % de los pacientes con DM2

registro temperatura normal y el 46.67% restante, temperatura relajada. En cambio, durante
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la fase de estrés y la fase de recuperacion, el nimero de pacientes con temperatura
periférica normal disminuyd a un tercio (33.33 %), mientras que los pacientes con
temperatura relajada aumentaron a 66.67%.

La estadistica descriptiva para cada toma de temperatura periférica en el PPE de las
30 personas con DM2 se presenta en la Tabla 9.1, mientras que en la Figura 9.2 se ilustra la

distribucion de los datos en cada fase.

Tabla 9.1
Estadistica descriptiva para cada una de las tres tomas de temperatura periférica (°F),

obtenida para el perfil psicofisiologico de estrés en 30 personas con DM?2

Linea base Estrés Recuperacion
Caracteristica Simbolo Temperatural Temperatura 2 Temperatura 3
Tamaifio de muestra N 30 30 30
Valor minimo Min 85.44 85.27 85.54
Valor maximo Max 93.82 93.64 94.41
Suma p¥ 2694.04 2719.05 2728.16
Media X 89.80 90.64 90.94
Error estindar EE 0.43 0.39 0.37
Varianza S 5.52 4.54 4.04
Desviacién estindar DE 2.35 2.13 2.01
Mediana (50%) P50, Med 89.78 91.10 90.99
Percentil 25 % P25 87.94 89.40 89.79
Percentil 75 % P75 91.43 92.30 92.70
Sesgo, simetria Ses -0.17 -0.80 -0.62
Curtosis Curt -0.89 0.25 0.38
Coeficiente de variacion Cv 2.62 2.35 2.21

En general, la temperatura periférica de las 30 personas con DM2, tiende a subir de
una toma a otra, especialmente desde la primera a la segunda fases del PPE. Los valores
para la Temperatura 1 (Temperatura Linea Base, TLB), estuvieron mas homogéneamente
distribuidos que en la Temperatura 2 (Temperatura En Estrés, TEE), y que en la
Temperatura 3 (Temperatura En Recuperacion, TER), las dos siguientes tomas del PPE. De
hecho, en esas dos segundas tomas del PPE para los 30 pacientes con DM2, los valores de
temperatura periférica tendieron a sesgarse hacia los valores mas elevados como se observa

en la Figura 9.2.
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Figura 9.2 Distribucion de la temperatura periférica en
las tres tomas del PPE. TLB, temperatura linea base;
TEE, temperatura en estrés; TER, temperatura en

recuperacion.
Cortisol en saliva.

En la Figura 9.3, se representan las frecuencias de pacientes con DM2 dentro del

respectivo intervalo de cortisol normal o de cortisol alto en cada fase del PPE.

30
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Base En estrés En recuperacién
Cortisol

B Normal EAlto

Figura 9.3 Distribucion del Cortisol en Saliva. Se muestra el
nimero de pacientes con DM2, de acuerdo con su tipo de

cortisol en cada fase del Perfil Psicofisiologico de Estrés.
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Hubo seis pacientes (20%) con DM2 que llegaron estresados (linea base) al estudio.
Luego, en la fase de estrés, cuatro pacientes (13.33%), diferentes a los primeros, mostraron
elevacion de su cortisol. Finalmente, dos pacientes (6.67%) distintos a los pacientes

mencionados, también se estresaron en la fase de recuperacion.

En la Tabla 9.2 se presenta la estadistica descriptiva para la distribucién de los datos

de cortisol en cada una de las tres tomas del PPE en 30 pacientes con DM2.

Tabla 9.2

Estadistica descriptiva para cada una de las tres tomas de cortisol en saliva, obtenida para

el perfil psicofisiologico de estrés en 30 pacientes con DM?2

Linea base Estrés Recuperacion
Caracteristica Simbolo Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3

Tamaiio de muestra n 30 30 30
Valor minimo Min 1.6 1.8 1.7
Valor maximo Max 8.8 8.8 9.4

Suma z 173.8 161.6 147.3

Media X 5.79 5.38 491

Error estandar EE 0.31 0.31 0.28
Varianza S 2.87 2.98 2.38
Desviacion estandar DE 1.69 1.72 1.54
Mediana (50%) P50, Med 5.85 5.15 4.75
Percentil 25 % P25 4.67 4.17 4.12
Percentil 75 % P75 7.02 6.37 5.52
Sesgo, simetria Ses -0.22 0.14 0.75
Curtosis Curt -0.10 -0.30 1.98

Coeficiente de variacion Cv 29.25 32.06 31.44

En general, el nivel de cortisol en saliva muestra una tendencia a disminuir desde la
toma inicial para la linea base, hasta la fase de estrés como se ilustra en la Figura 9.4. De
esta segunda fase del PPE, el contenido de cortisol salival siguid la tendencia hacia
disminuir en la fase de recuperacion, pero de manera mas suave. Ademas, la distribucion de
los valores en cada toma de cortisol dentro del PPE, mostr6 algunos valores extremos para
la toma de cortisol salival durante la fase de recuperacion (Cortisol 3). Estos valores
extremos corresponden, de arriba hacia abajo, a los pacientes 24 y 26 en el bigote superior,

respectivamente, mientras que el valor extremo inferior es de la paciente 4.
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cortsel 1
cortisol 2
cortisol 3

Figura 9.4 Distribucion del cortisol en saliva en
las tres tomas del PPE. Cortisol 1, linea base;
Cortisol 2, en estrés; Cortisol 3, en recuperacion.

Glucosa capilar

En la Figura 9.5 se ilustran las frecuencias de los pacientes con DM2 bajo control y
descontrol glucémico, respectivamente, de acuerdo con su nivel de glucosa capilar durante

la linea base y la fase de recuperacion.

30
25
20
15
10

(6]

Base En recuperacion
Glucosa

W Controlada @ Descontrolada

Figura 9.5 Distribucion de la Glucosa capilar. Se muestra el numero de
pacientes con DM2, de acuerdo con su nivel controlado o descontrolado

de glucosa capilar en dos fases del Perfil Psicofisiologico de Estrés.
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En ambas tomas de glucosa capilar, 16 pacientes con DM2 () permanecieron bajo
descontrol glucémico. Esto fue més notorio entre los ocho hombres, pues siete de ellos
estuvieron bajo descontrol glucémico en la primera toma de glucosa, mientras que todos
ellos lo hicieron en la segunda toma. De hecho, En la primera toma de glucosa, entre las 14
personas con niveles normales, 13 eran mujeres y en la segunda toma de glucosa, todas las

14 personas eran mujeres.

La Tabla 9.3 muestra la estadistica descriptiva de cada toma de glucosa capilar
obtenida para el PPE de los 30 participantes con DM2 y en la Figura 9.6 se dibuja su
distribucion. El valor promedio se mantuvo descontrolado en ambos promedios de la
estadistica descriptiva, correspondientes a las dos tomas de glucosa capilar en el PPE de los
pacientes diabéticos; aunque en general, los niveles de glucosa en sangre parecen tener una

muy ligera tendencia al aumento entre tomas, pero basicamente permanecen iguales (Tabla

9.3).

Tabla 9.3

Estadistica descriptiva para cada una de las dos tomas de glucosa capilar, obtenidas para

el perfil psicofisiologico de estrés en 30 pacientes con DM?2

Linea base Recuperacion
Caracteristica Simbolo Glucosa 1 Glucosa 2
Tamafio de muestra n 30 30
Valor minimo min 94.00 95.00
Valor maximo max 307.00 319.00
Suma X 4490.00 4551.00
Media X 149.67 151.70
Error estandar EE 10.02 10.05
Varianza S 3012.44 3029.18
Desviacién estandar DE 54.88 55.04
Mediana (50%) P50, Med 131.50 134.50
Percentil 25 % P25 105.25 111.00
Percentil 75 % P75 186.50 187.50
Sesgo, simetria Ses 1.26 1.329
Curtosis Curt 1.07 1.59
Coeficiente de variacion Cv 36.67 36.28
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En los diagramas de la Figura 9.6, se observa que los valores de glucosa capilar en
ambas fases del PPE para los pacientes con DM2 son discontinuos y asimétricos; asimismo,
las glucosas capilares 1 y 2 muestran una dispersion sesgada hacia los valores por debajo de

200 mg/dL, aunque hay varios casos con valores mayores.

Figura 9.6 Tendencia de la glucosa capilar.
Glucosa 1, linea base; Glucosa 2, en fase de

recuperacion

9.1.2. Pruebas de normalidad para las tomas de temperatura periférica, cortisol en saliva

y glucosa capilar durante las fases del PPE en los participantes.

La Tabla 9.4 muestran los resultados de las pruebas estadisticas para determinar si el
comportamiento de cada variable dependiente en cada fase del PPE de los pacientes con
DM2 era normal o no. En ninguna de las respectivas pruebas para normalidad de los datos,
los valores de p fueron mayores que o < 0.05 tanto para la temperatura periférica como para
el cortisol en saliva, por lo que estas dos variables se comportaron como normales en las
tomas obtenidas durante las respectivas tres fases del PPE en personas con DM2. Esto

permitio usar estadistica paramétrica en los andlisis subsecuentes. Por lo contrario, en los
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resultados para glucosa capilar, el valor de p fue altamente significativo en las dos fases del
PPE para las 30 personas con esta enfermedad, especialmente en la toma correspondiente a
la linea base, por lo que no se comportaron como normales y en las pruebas subsecuentes,

fue necesario utilizar estadistica no-paramétrica.

Tabla 9.4

Pruebas de normalidad para las tomas de temperatura periférica, cortisol en saliva y
glucosa capilar en las tres fases del perfil psicofisiologico de estrés para 30 personas

adultas con DM?2

Fases del Perfil Psicofisiologico de Estrés

Pruebasy p ; . .
Linea base En estrés En recuperacion
Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Shapiro-Wilk W 0.9684 0.9468 0.9676
p (normal) 0.4969 0.1387 0.4749
Anderson-Darling A 0.2729 0.4394 0.3064
p (normal) 0.6431 0.2737 0.5441
p (Monte Carlo) 0.6776 0.2822 0.5691
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3
Shapiro-Wilk W 0.9819 0.9837 0.9490
p (normal) 0.8743 0.9130 0.1586
Anderson-Darling A 0.1633 0.1920 0.5624
p (normal) 0.9370 0.8881 0.1332
p (Monte Carlo) 0.9561 0.9016 0.1396
Glucosa 1 Glucosa
Shapiro-Wilk W 0.8565 0.8686
p (normal) 0.0008505 0.00156
Anderson-Darling A 1.482 1.225
p (normal) 0.0006378 0.002849
p (Monte Carlo) 0.0007 0.0027

Monte Carlo: 9999 réplicas. Los valores significativos de p (< 0.05) se resaltan con negritas y sombreados son

significativos

La Figura 9.7 representa el respectivo comportamiento de los datos para cada
variable dependiente en el PPE de las personas con DM2. Como se aprecia, las rectas

lineales construidas
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Perfil psicofisiologico de estrés
Linea Base Fase de Estrés Fase de recuperacion

Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
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Figura 9.7 Normalidad de los datos para las tomas de temperatura periférica (°F), cortisol en saliva
(ng/dL) y glucosa capilar (mg/dL) en las fases PPE para 30 personas con DM2. Se muestra el

coeficiente de correlacion r para la recta lineal obtenida a partir de una regresion de las medianas.
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dependiente en el PPE de las personas con DM2. Como se aprecia, las rectas lineales
construidas con las regresiones de las medianas estadisticas de orden normal (lineas rectas
rojas), a partir de los datos originales (puntos), tuvieron coeficientes de correlacion r casi
igual a 1 para las tres tomas de temperatura periférica y de cortisol en saliva,
respectivamente, obtenidas en las respectivas tres fases del PPE de las 30 personas con

DM2.

La Figura 9.7 representa el respectivo comportamiento de los datos para cada variable
dependiente en el PPE de las personas con DM2. Como se aprecia, las rectas lineales
construidas con las regresiones de las medianas estadisticas de orden normal (lineas rectas
rojas), a partir de los datos originales (puntos), tuvieron coeficientes de correlacion r casi
igual a 1 para las tres tomas de temperatura periférica y de cortisol en saliva,
respectivamente, obtenidas en las respectivas tres fases del PPE de las 30 personas con

DM2.

Como se observa en estas dos variables indicadoras de estrés (TP y cortisol en
saliva), los puntos que representan los datos, solo se desvian de las correspondientes rectas
lineales construidas con las regresiones ligeramente hacia el final en la fase basal del PPE o

al principio, o sea en los valores extremos (mas bajos o mas altos).

En cambio, los valores de ajuste para las dos rectas lineales correspondientes a las dos
tomas de glucosa capilar en el PPE de los pacientes con DM2, fueron ligeramente mas
bajos, aunque siguen estando cercanos a 1. Ademas, en la glucosa capilar los valores
originales (puntos) mostraron mayor variacion, especialmente al inicio y al final, que en las

otras dos variables (Figura 9.7).

9.1.3. Pruebas de correlacion para estimar la dependencia entre las tomas de
temperatura periférica, cortisol en saliva y glucosa capilar del perfil psicofisioldgico

de estrés en 30 pacientes con DM2.

En la Tabla 9.5 se resumen las pruebas paramétricas de correlacion para la temperatura
periférica y el cortisol en saliva. Los valores de la » de Pearson se muestran por debajo de la

diagonal y las probabilidades, p, de las pruebas de ¢ de dos colas, por encima de la misma.
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Tabla 9.5

Dependencia entre las tres tomas de temperatura periférica y de cortisol en saliva para el

perfil psicofisiologico de estrés en 30 pacientes con DM2.

. Varlab.les Linea base Fase de estrés Fase de recuperacion
independientes
Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Temperatura 1 4.7724E-09 1.2449E-08
Temperatura 2 0.84367 5.607E-19
Temperatura 3 0.83165 0.97118
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3

Cortisol 1 0.015629 0.011625

Cortisol 2 0.43746 0.0058627

Cortisol 3 0.45452 0.49104

Los valores significativos de p (< 0.05) se resaltan con negritas y sombreados son significativos.

En ambas pruebas, se muestra una correlacion secuencial positiva, estadisticamente
significativa entre cada par de tomas de temperatura periférica y de cortisol en saliva,

dentro del PPE para los 30 pacientes con DM2.

Es decir, la toma de temperatura periférica y de cortisol en saliva durante la fase de
estrés (tiempo 2), esta significativamente correlacionada con la toma inicial para linea base
(tiempo 1) en ambas variables independientes. Por ende, la toma de temperatura periférica

y de cortisol en estrés es estadisticamente dependiente de la linea base.

Asimismo, la toma de temperatura periférica y de cortisol en saliva durante la fase de
recuperacion (tiempo 3), estd significativamente correlacionada con la toma en estrés
(tiempo 2). Por lo tanto, la tercera toma de temperatura periférica y de cortisol en saliva,

son estadisticamente dependientes de la toma precedente en estrés.

La dependencia es positiva pero baja para el cortisol en saliva, ya que todos los
valores de r fueron mas cercanos a 0. Esto indica una dependencia mas bien débil entre las

tomas, pero estadisticamente significativa.

En cambio, para la temperatura periférica los valores de » son més altos y cercanos a
1, por lo que indican una alta dependencia, estadisticamente significativa, entre las tomas

obtenidas dentro del PPE para los 30 pacientes con DM2.
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Pruebas no paramétricas con el coeficiente rho de Spearman (Glucosa)

En la Tabla 9.5a, se resume el andlisis de correlacion para la dependencia entre las dos
tomas de glucosa capilar. Los valores de la rho de Spearman, se muestran debajo de la

diagonal y las probabilidades de no-correlacion, p, por encima de la diagonal.

Tabla 9.5a

Dependencia entre las dos tomas de glucosa capilar para el perfil psicofisiologico de

estrés de 30 pacientes con DM?2

Variable independiente Linea base Fase de recuperacion
Glucosa 1 Glucosa 2
Glucosa 1 9.073E-19
Glucosa 2 0.97016

Los valores significativos de p (< 0.05) se resaltan con negritas y sombreados son significativos.

Las dos tomas de glucosa capilar estan significativamente muy correlacionadas, pues
el valor de p es muy inferior a a < 0.05. Es decir, que la toma de glucosa en recuperacion
(Glucosa 2) depende de la toma de glucosa para linea base (Glucosa 1), siendo esa

dependencia positiva y muy alta, ya que el valor de rho se aproxima a 1.

9.1.4. Diferencias entre las tomas de cada variable dependiente (temperatura periférica,

cortisol en saliva y glucosa capilar) dentro del PPE de 30 pacientes con DM2.

Como se muestra en la Tabla 9.6, ninguna de las pruebas, paramétricas o no-paramétricas,
demostro diferencias significativas entre las distintas tomas de las variables independientes,

consideradas para analizar el PPE de las 30 personas con DM2.

Tabla 9.6

Resumen de resultados para las diferencias entre las tomas de tres variables dependientes
en el perfil psicofisiologico de estrés en 30 adultos con DM2

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X2), p p

Temperatura 2.214,0.1154 2.074,0.135 0.4885 3.555,0.169 0.4936

Cortisol 2.14, 0.1243 2.22,0.1176 0.5221 4.946, 0.0841 0.5404

Glucosa 0.0205, 0.8866 0.0205, 0.8866 0.9202 0.0177, 0.8941 0.9524
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La exploracion de las pruebas post hoc paramétricas (Tukey-Kramer) y no-
paramétricas (Mann-Whitney, Dunn), corrobor¢ el resultado del ANOVA simple tanto para
la temperatura periférica como para la glucosa capilar. En cambio, para el cortisol en saliva
las pruebas no-paramétricas indicaron diferencias estadisticamente significativas entre las

tomas.

Pruebas post hoc no-paramétricas para Cortisol en Saliva. La exploracion incluyd dos
pruebas no-paramétricas post hoc que revelaron diferencias significativas entre la linea base
de cortisol (Cortisol 1) y el cortisol en recuperacion (Cortisol 3) como se indica en las
Tablas 9.7 y 9.8, respectivamente. En ambas pruebas, ninguna de las dos tomas anteriores
de cortisol (Cortisoles 1 y 3) tuvo diferencias significativas con el cortisol en estrés

(Cortisol 2).

Tabla 9.7

Prueba post hoc no-paramétrica de Mann-Whitney para cortisol en saliva.

Base Estrés Recuperacion
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3
Cortisol 1 0.3399 0.0286
Cortisol 2 385 0.2033
Cortisol 3 301.5 363.5

Los valores de U para los valores crudos, se indican por debajo de la diagonal y la significancia no corregida (p) se
muestra por debajo de la diagonal Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

Tabla 9.8

Prueba post hoc no-paramétrica de Dunn para cortisol en saliva.

Base Estrés Recuperacion
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3
Cortisol 1 0.3425 0.0266
Cortisol 2 0.9493 0.2047
Cortisol 3 2.217 1.268

Estadistico z se muestra debajo de la diagonal para los valores crudos, mientras que la significancia no corregida (p), se
muestra por arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

En las Figuras 9.8, 9.9 y 9.10, se resume el comportamiento general de las variables
independientes obtenidas para describir el PPE en 30 personas con DM2, mostrando el
valor promedio (limite de la barra azul) y una desviacion promedio a cada lado del mismo

(lineas verticales).
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Figura 9.8 Comportamiento general de la temperatura
periférica (°F) entre las tres fases del perfil psicofisiologico
de estrés en 30 personas con DM2.

Aunque no existen diferencias significativas entre las tres tomas de TP (Figura 9.8)
en las respectivas fases del PPE (temperatura linea base, TLB; temperatura en estrés, TEE;
temperatura en recuperacion, TER), se observa una tendencia general a aumentar,

especialmente entre entre las primeras dos fases.
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Figura 9.9 Comportamiento general del cortisol en saliva (ng/mL) entre
las tres fases del perfil psicofisiologico de estrés en 30 personas con
DM2.
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Como muestra la Figura 9.9, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre la toma inicial para la linea base (Cortisol 1) y la toma en recuperacion
(Cortisol 3), pero ninguna de esas tomas fue estadisticamente diferente de la toma en estrés

(Cortisol 2). En general, el cortisol en saliva tendié a disminuir entre las tres fases.

300

2504
200 —" _"
150+

100+ J_ l

504

Glucosa capilar mg/dL

Glucosa 1
Glucosa 2

Figura 9.10 Comportamiento general de la glucosa capilar
(ng/dL) entre las dos fases del perfil psicofisiologico de estrés
para 30 personas con DM2.
La Figura 9.10 muestra que no hubo diferencias estadisticamente significativas entre

la toma para la linea base (Glucosa 1) y la toma en la fase de recuperacion (Glucosa2). Por

ende, en general, la glucosa capilar permanecid estable en el PPE de los pacientes con
DM2.

9.1.5. Diferencias entre tomas repetidas de temperatura periférica, cortisol en saliva y

glucosa capilar para un mismo paciente diabético en el PPE.

Temperatura periférica

Como muestra la Tabla 9.9, tanto el ANOVA simple como la prueba no-paramétrica

de Friedman, arrojaron diferencias significativas (p < 0.05) entre las tomas de temperatura

periférica de un mismo sujeto.
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Tabla 9.9

Diferencias entre las tres tomas de temperatura periférica del perfil psicofisiologico de

estrés para un mismo paciente con DM2.

ANOVA Levene Friedman Levene
F,p p X%, p p
17.44,1.171E-06 0.4885 23.45, 7.5526E-06 0.4936

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean. 1

Pruebas post hoc para diferencias entre las tomas de temperatura periférica de un mismo
paciente diabético. En las Tablas 9.10 y 9.11, se sefialan los valores para la prueba de
Tukey-Kramer y de Wilcoxon, respectivamente, por debajo de la diagonal, mientras que
por encima de ella, se indican los valores de significancia p. Las pruebas significativas se

resaltan con negritas y sombreado.

Tabla 9.10

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer entre las tres tomas de temperatura

periférica del perfil psicofisiologico de estrés para un mismo paciente con DM2.

Base Estrés Recuperacion
Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Temperatura 1 0.000392 0.000119
Temperatura 2 5.913 0.2879
Temperatura 3 8.066 2.154

Valores de Q por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y se sombrean.

Tabla 9.11

Prueba no-paramétrica post hoc de Wilcoxon entre las tres tomas de temperatura

periférica del perfil psicofisiologico de estrés para un mismo paciente con DM2.

Base Estrés Recuperacion
Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Temperatura 1 0.0005706 1.425E-05
Temperatura 2 400.0 0.003159
Temperatura 3 4435 354.0

Valores de W por debajo de la diagonal y encima de la misma, valores para p de Bonferroni crudos y corregidos (p, p).
Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.
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En ambas pruebas post hoc, los participantes tuvieron una temperatura periférica en la
linea base, significativamente menor que la temperatura periférica registrada, tanto en la
fase de estrés como en la fase de recuperacion del PPE en los participantes. Ademads, en las
pruebas post hoc no-paramétricas, la segunda y tercera tomas de temperatura periférica
también son diferentes entre si, siendo la mediana de la ultima significativamente mas alta

en general.

La grafica de la Figura 9.11 muestra a los 30 participantes, arreglados de menor a
mayor valor, conforme a su temperatura periférica para cada una de las tres tomas del PPE.
Por ende, los numeros de la horizontal no corresponden con sus nimeros de folio y puede

no ser el mismo paciente en cada toma.
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Figura 9.11 Comportamiento individual de la temperatura periférica en las tres fases del PPE en 30
pacientes con DM2. Temperatura 1, toma para la linea base; Temperatura 2, toma en la fase de
estrés; Temperatura 3, toma en la fase de recuperacion

Notese que los puntos azules para la toma de temperatura periférica en la linea base
(Temperatura 1), permanecen en general por debajo de los puntos correspondientes a las
otras dos tomas en el PPE (puntos naranja, toma en fase de estrés, Temperatura 2; puntos
grises, toma en fase de recuperacion, Temperatura 3). Asimismo, las temperaturas
periféricas registradas en la fase de estrés y de recuperacion (Temperaturas 2 y 3) muestran

mayor superposicion entre si.
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La disminucién de temperatura periférica entre los participantes desde la toma para la
linea base (Temperatura 1) a cualquiera de las dos tomas siguientes (temperatura en estrés,
Temperatura2; temperatura en recuperacion, Temperatura 2), fue mucho menor que el
aumento que tuvieron los pacientes diabéticos que presentaron el patron general de
aumento entre esas tomas. En la diferencia entre la temperatura linea base contra la
temperatura en la fase de estrés, los que aumentaron lo hicieron por 15 unidades més que

los que disminuyeron.

En la Tabla 9.12 se indica el nimero de participantes con su promedio, desviacion
estandar y valores extremos, de acuerdo a si disminuyeron o aumentaron su temperatura
periférica entre tomas. Los participantes con valores cercanos a 85 °F y los que sobrepasan
los 92.5 °F, muestran una amplia superposicion entre las tres tomas de temperatura
periférica. Entre los que presentaron diferencias entre la temperatura basal y la temperatura

en recuperacion, los que aumentaron lo hicieron seis veces mas que los que disminuyeron.

Tabla 9.12

Diferencias individuales entre las tomas de temperatura periférica del perfil

psicofisiologico de estrés en los 30 pacientes con DM2.

Estrés - Basal Recuperacion - Basal Recuperacion - Estrés
Tipo de diferencia:
Tmp2-Tmpl Tmp3-Tmpl Tmp3-Tmp2
n 7 5 7
Disminuye X -0.08 -0.24 -0.31
DE 0.17 0.16 0.24
min, max -0.17,-0.53 -0.09, -0.47 -0.09, -0.66
Folios 2,6,12,14, 16,19, 23 2,10, 16, 19 3,10, 16-18, 28-29
n 23 25 23
Aumenta X 1.17 1.35 0.49
DE 1.26 1.27 0.41
min, max 0.09, 5.24 0.09, 5.30 0.00, 1.56
Folios 1,3-5,7-11, 13, 15,17- 1, 3-9, 11-15, 17-18, 20- 1-2,4-9, 11-15, 19-24,
18, 20-22,24,25-329, 30 24,25-29, 30 25-27,30

Tmp1-3, temperatura 1-3.

La diferencia entre quienes disminuyeron en temperatura desde la fase de estrés a la
de recuperacion en el PPE, fue mas cercana entre los que disminuyeron o aumentaron; es

decir, que los ultimos s6lo aumentaron 1.6 unidades a diferencia de los que disminuyeron.
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Por otra parte, en congruencia con el aumento general entre las tres tomas de temperatura
periférica del PPE, la mayoria de los pacientes diabéticos (del 80% al 76.7 %) aumento,
pero hubo algunos que disminuyeron (entre el 20% y el 23.3%) como se menciona en

abajo.

Cortisol en saliva

Tanto en ANOVA simple como la prueba no-paramétrica de Friedman, arrojaron
diferencias significativas (p < 0.05) entre las tomas de cortisol en un mismo paciente
diabético como se muestra en la Tabla 9.13. Por ende, se corrieron las respectivas pruebas

post hoc.

Tabla 9.13

Diferencias entre las tres tomas de cortisol en saliva pare el perfil psicofisiologico de
estrés en un mismo paciente con DM2:

ANOVA Levene Friedman Levene
F,p p X% p p
3.945, 0.0247 0.5221 7.8167, 0.0185 0.5404

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

Pruebas post hoc para diferencias entre las tomas de cortisol dentro del mismo paciente
diabético: Todas las pruebas indicaron nuevamente diferencias significativas entre el
Cortisol 1 (linea base base) y el Cortisol 3 (fase de recuperacion) como se aprecia en las

Tablas 9.14 y 9.15.

Tabla 9.14

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer entre las tres tomas de cortisol en saliva

del perfil psicofisiologico de estrés para un mismo paciente con DM2.

Base Estrés Recuperacion
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3
Cortisol 1 0.4055 0.01854
Cortisol 2 1.827 0.2919
Cortisol 3 3.968 2.141

Valores de Q por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y se sombrean.
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Tabla 9.15

Prueba no-paramétrica post hoc de Wilcoxon entre las tres tomas de cortisol en saliva del

perfil psicofisiologico de estrés para un mismo paciente con DM2.

Base Estrés Recuperacion
Cortisol 1 Cortisol 2 Cortisol 3
Cortisol 1 0.1214, 0.3641 0.006811, 0.02043
Cortisol 2 271 0.1535, 0.4605
Cortisol 3 364 283.5

Valores de W por debajo de la diagonal y encima de la misma, valores para p de Bonferroni crudos y corregidos (p, p). Se
sombrean las diferencias significativas. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

Es decir, hubo diferencias significativas entre estas dos tomas en un mismo paciente
diabético, mientras que ninguna de esas tomas fue diferente con la toma del Cortisol 2 (fase

en estrés).

La Figura 9.12 muestra a los 30 pacientes con DM2, arreglados de mayor a menor
valor, conforme a su contenido de cortisol en saliva para cada una de las tres tomas del
PPE, por lo que los niimeros de la horizontal no corresponden con sus nimeros de folio y

puede no ser el mismo paciente en cada toma.

Se observa que el cortisol en saliva, obtenido para la linea base (puntos azules,
Cortisol 1) del PPE, tiende a estar por encima del cortisol salival obtenido en la fase de
estrés (puntos naranja, Cortisol 2) y del cortisol obtenido en la fase de recuperacion (puntos

grises, Cortisol 3).

Asimismo, hay mas superposicion general entre el cortisol base y el cortisol en estrés,
que de cualquiera de ellos con el cortisol en recuperacidon, especialmente cuando éste
ultimo esta entre 3-7 ng/mL. En los valores por fuera de este intervalo, hay mayor

superposicion.
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Figura 9.12 Comportamiento individual del contenido de cortisol en saliva en las tres fases del PPE
realizado a 30 pacientes con DM2. Cortisol 1, toma para la linea base; Cortisol 2, toma en la fase de
estrés; Cortisol 3, toma en la fase de recuperacion.

La Tabla 9.16 muestra las diferencias individuales entre las tres tomas de cortisol en
el PPE de los 30 pacientes con DM2, entre las cuales hubo respuestas hacia la disminuciéon
como hacia el aumento. Se indica el nimero de pacientes, el valor promedio con su
desviacion estandar y valores extremos, considerando si disminuyeron o aumentaron el

contenido de cortisol entre tomas.

Tabla 9.16

Diferencias individuales entre las tomas de cortisol en saliva para el perfil psicofisiologico

de estrés en 30 pacientes con DM2.

. . . Estrés - Basal Recuperacion - Recuperacion - Estrés
Tipo de diferencia: Basal
Crt2-Crtl Crt3-Crtl Crt3-Crt2
o n 17 22 21
D's“:““y X -1.65 -1.65 -1.54
DE 0.74 1.06 0.94
- -0.30 a -3.40 -0.10 2 -3.70 -0.20 a-3.20
max
Foli 13,6911-13,15-19.22-  2-7,9-19.2123,2628-  2,4-8,10-12,14,16,19-21,23,
olios 24,2829 29 26-29
n 11 8 10
Aumenta
1.45 1.24 1.49
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DE 1.49 1.23 0.61

min- 0.20 2 4.80 0.10 2 3.80 0.4022.50
max

Folios 2,4-5,7-8,14,20,25-27,30 1,8,20,22,24,25-27,30 1,3,9,13,15,18,22,24,25,30

Crt1-3, Cortisol 1-3.

Cabe mencionar las unicas excepciones que corresponden a las mujeres con folios 10
y 21 mantuvieron el mismo valor entre la primera y segunda tomas de cortisol (6.7%);
mientras que en la diferencia entre el cortisol obtenido en la fase de recuperacion y el

cortisol obtenido en estrés, sélo el hombre con folio 17 se mantuvo sin cambios (3.3%).

Por cuanto a los demés pacientes diabéticos, mas de la mitad o la mayoria de ellos
tendid a disminuir su nivel de cortisol entre las tres tomas del PPE tomas: Entre la toma en
estrés y la de la linea base (Cort2-Crtl) fue el 56.7%; entre la toma en recuperacion y la
linea base (Crt3-Crtl) fue el 73.3% y Entre la toma en recuperacion y la toma en estrés

(Crt3-Crt2) fue el 63.3%.

En contraparte, los pacientes diabéticos que aumentaron su nivel de cortisol entre las
fases del PPE estuvieron siempre por debajo de la mitad o alcanzaron un tercio de la
muestra: De la linea base a la fase de estrés (Cort2-Crtl), fueron 36.7%; de la linea base a
la fase en recuperacion (Crt3-Crtl) fue el 26.7% y de la fase de estrés a la de recuperacion

(Crt3-Crt2) fue el 33.3%.

Glucosa capilar.

En virtud de que, en general, los hombres tendieron a mostrar, mayores niveles de glucosa
en sangre que las mujeres, se hicieron analisis en conjunto y separando los géneros para

explorar posibles diferencias en la respuesta individual.

Ninguna de las pruebas no-paramétricas de Friedman para medianas iguales, resultd
con diferencias significativas entre las dos tomas de glucosa capilar en un mismo paciente
diabético dentro de su PPE, ya fuese considerando a todo el grupo, s6lo a las mujeres o solo

a los hombres como se observa en la Tabla 9.17.

En breve, no hubo cambios individuales estadisticamente significativos entre las dos
tomas de glucosa capilar del PPE, ya fuese con todos los pacientes diabéticos o por cada

genero.
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Tabla 9.17

Diferencias entre las dos tomas de glucosa capilar en el PPE de un mismo paciente con

DM?2.

Todos Mujeres Hombres
X2 0.3000 0.0454 0.5000
X2, corregida para ligaduras: 0.3103 0.0476 0.5000
X2, corregida para continuidad: 0.2403 0.0000 0.2353
p (iguales), asintética: 0.6240 1.0000 0.6276
Grados de libertad 1 1 1

La Figura 9.13 muestra a los 30 participantes, arreglados de acuerdo con su género
(rosa, mujeres; azul, hombres) y con el valor creciente de glucosa capilar en cada una de las
dos tomas para el PPE. Por eso los niumeros en la horizontal no corresponden con sus

nuameros de folio.

Glucosa capilar mg/dL
330

300
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240
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150
120

90
1 2 3 45 6 7 8 9 101112 13 14 1516 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

Figura 9.13 Comportamiento individual del contenido de glucosa capilar en las dos fases del PPE
realizado a 30 pacientes con DM2. Glucosa 1, toma para la linea base, tonos claros; Glucosa 2,

toma en la fase de recuperacion, tonos obscuros. Rosas, mujeres; azules, hombres.

En la Tabla 9.18 se indica el nimero de participantes con el valor promedio, su
desviacion estdndar y valores extremos para la diferencia entre las dos tomas de glucosa
capilar. Existe gran superposicion entre las dos tomas, pero entre ellas se encontraron tres

respuestas generales de la glucosa en recuperacion con respecto a la glucosa base.
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Tabla 9.18

Diferencias individuales entre las tomas de glucosa capilar del PPE en los 30 pacientes

con DM?2.

. . . Recuperacion - Basal
Tipo de diferencia:

Glu2-Glul Folios
n 16 Todos: 1-3, 5,7, 10, 17-23, 25,
Disminuye X -9.94 28,29
DE 581 Mujeres: 4, 6, 8-10, 12-13, 15-16,
24,27
min-max 2a-24 Hombres: 17, 22, 25, 29
n 13 Todos: 4, 6, 8,-9, 11-16, 24, 27, 30
Aumenta X 7.54 Mujeres: 1-3, 5, 18, 19, 20-21,
DE 9.32 23,28
min-max 1229 Hombres: 11, 14, 30

Glu 1-2, glucosa 1-2

La paciente con Folio 26 mantuvo su nivel de glucosa capilar exactamente igual entre
las tomas. En cambio, el 53% de los pacientes diabéticos disminuyeron su nivel de glucosa

capilar entre las tomas del PPE y el 43.3% aumento.

Entre los que disminuyeron, solo la paciente con Folio 23 disminuy6 24 unidades,
seis pacientes disminuyeron entre 11 y 19 unidades (moda = 12; Folios 1-2, 20-21, 25, 29)
y nueve disminuyeron entre 2 y 10 unidades (modas =4 y 7; Folios 3, 5, 7, 10, 17-19, 22 y
28).

Entre los que aumentaron, los pacientes hombres 11 y 14, lo hicieron por 24 y 29
unidades, respectivamente. Solo la paciente con Folio 4 aumento 11 unidades y entre los
diez restantes, los valores fueron de 1 a 10 unidades (modas = 1 y 2; Folios 6, 8-9, 12-13,

15-16, 24, 27 y 30).

9.1.6. Efecto de la categoria etaria y del género sobre cada toma de las variables

dependientes para el PPE de 30 pacientes con DM2.

Ninguna de prueba arroj6 diferencias estadisticamente significativas debidas a la categoria

etaria ni al género para las tomas de temperatura periférica (Tabla 9.19) ni de cortisol en
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saliva (Tabla 9.20); por ende, fue posible reunir a todos los pacientes en pruebas

posteriores.

Tabla 9.19

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del género sobre cada toma

de temperatura periférica para el PPE de los 30 participantes con DM?2

. ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
Variable
F,p F,p p H (XY, p p
Categorias Etarias en Mujeres
Temperatura 1 0.4145, 0.6665 0.3247, 0.7343 0.4286 0.8319, 0.6597 0.6762
Temperatura 2 0.6745,0.5212 0.5058, 0.6268 0.8020 1.275, 0.5287 0.7631
Temperatura 3 0.3206, 0.7296 0.2871, 0.7597 0.8156 1.321, 0.5167 0.8095
Categorias Etarias en Hombres
Temperatura 1 0.0177, 0.8984 0.0152, 0.9087 0.5604 0.0222, 0.8815 0.9054
Temperatura 2 0.5173, 0.4990 0.3486, 0.6036 0.1141 0.5556, 0.4561 0.4447
Temperatura 3 0.1279, 0.7328 0.1083,0.7614 0.5055 0.0222, 0.8815 0.8884
Género
Temperatura 1 0.9637, 0.4267 1.3670, 0.3257 0.4896 3.843,0.2789 0.5514
Temperatura 2 0.6673, 0.5807 0.6255, 0.6204 0.5311 2.083, 0.5554 0.6296
Temperatura 3 0.2939, 0.8294 0.2781, 0.8397 0.8920 1.232, 0.7452 0.8657

Tabla 9.20

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del género sobre cada toma

de cortisol en saliva para el PPE de los 30 participantes con DM?2

. ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
Variable
F,p F,p p H (X%, p p
Categorias Etarias en Mujeres
Cortisol 1  1.5080, 0.2446 2.2860, 0.1816 0.3890 2.5910,0.2727 0.3473
Cortisol 2  1.2080, 0.3207 1.2020, 0.3678 0.9214 2.5330, 0.2804 0.8854
Cortisol 3  0.4859, 0.6226 0.4042, 0.6784 0.3835 0.2021, 0.9037 0.4402
Categorias Etarias en Hombres
Cortisol 1  0.1830, 0.6838 0.2241, 0.6536 0.6677 0.5556, 0.4561 0.6251
Cortisol 2  0.0647, 0.8077 0.0542, 0.8296 0.5101 0.0222, 0.8815 0.8363
Cortisol 3  0.3356, 0.5835 0.2024, 0.6926 0.0288 0.5556, 0.4561 0.3278
Género
Cortisol 1  0.0176, 0.8955 0.0110, 0.9187 0.0735 0.1237, 0.7249 0.0805
Cortisol 2 04414, 0.5119 0.6173, 0.4423 0.3006 0.4008, 0.5263 0.3223
Cortisol 3  1.7770, 0.1932 1.6010, 0.2311 0.4871 2.0460, 0.1522 0.4804
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En el caso de la glucosa capilar, algunas pruebas se comportaron igual, pero otras no,

como se muestra en la Tabla 9.21. Las comparaciones no-paramétricas entre categorias

etarias dentro de un mismo género no resultaron estadisticamente diferentes.

Tabla 9.21

Resumen de resultados para el efecto de la categoria etaria y del género sobre cada toma

de glucosa capilar en el PPE en los 30 participantes con DM?2.

Variable Kruskall-Wallis Levene
H (X?), p p
Categorias etarias en mujeres
Glucosa capilar 1 1.317 0.5164
Glucosa capilar 2 1.159 0.5597
Ambas 0.0198 0.8879
Categorias etarias en hombres
Glucosa capilar 1 0.200 0.6547
Glucosa capilar 2 0.200 0.6547
Ambas 0.01103 0.9164
Género
Glucosa capilar 1 11.88 0.0005612
Glucosa capilar 2 12.37 0.000434
Ambas 0.0177 0.8941

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

En cambio, cuando se examino el efecto del género, las pruebas para cada glucosa

capilar, arrojaron diferencias significativas, mientras que en la prueba con las dos muestras

juntas no hubo diferencias. En ambas tomas, el contenido de glucosa capilar promedio

significativamente mas alto en los hombres que en las mujeres.

En los diagramas de caja y bigotes de la Figura 9.14 se representa el comportamiento

de la glucosa capilar conforme al género; asimismo, en los diagramas de barra se muestran

las diferencias estadisticamente significativas debidas al género entre las dos tomas de

glucosa capilar para el PPE de los pacientes con DM2.
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Figura 9.14 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas debidas al género entre

pacientes diabéticos en las dos tomas de glucosa capilar (Glucosa 1 y 2) para su PPE. M = mujer, H

= hombre.

En los diagramas de caja y bigotes, se observa mayor dispersion en ambas tomas de
glucosa capilar para los hombres que en las mujeres. Estas ltimas tienen valores mas bajos
en general. Por su parte, el diagrama de las medias con su desviacion estandar muestra que

las mujeres tuvieron las dos tomas de glucosa capilar dentro del PPE, significativamente

menores que los hombres.

Por ende, fue necesario analizar el comportamiento de las glucosas capilares,

conforme al género como se hizo en las otras pruebas del PPE. La Tabla 9.22 resume la

correspondiente estadistica descriptiva.
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Tabla 9.22

Resumen de estadistica descriptiva para dos tomas de glucosa capilar en mujeres y

hombres, durante el PPE de 30 pacientes con DM2.

Glucosa 1 Glucosa 2
Mujeres Hombres Mujeres Hombres
n 22 8 22 8
X 125.41 216.37 127.77 214.75
DE 28.70 55.44 32.47 56.48
Min 94 126 95 138
Max 194 307 213 319
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CAPITULO 9.2. ANALISIS DEL EFECTO DEL CONTROL GLUCEMICO SOBRE EL PERFIL
PSICOFISIOLOGICO DE ESTRES EN 30 PACIENTES CON DM2
En este capitulo se analiza el efecto del estado de control/descontrol glucémico sobre las
variables dependientes del PPE en 30 las personas adultas con DM2. El control glucémico
depende de la hemoglobina glucosilada (HbA1C) y de las dos tomas de glucosa capilar que
se hicieron para el PPE de los 30 pacientes diabéticos. El comportamiento de las dos
glucosas capilares (Glucosa 1, toma para linea base; Glucosa 2, toma en la fase de
recuperacion) ya se describio en la seccion previa. Aqui se describe el comportamiento de

la HbA1C.

9.2.1. Estadistica descriptiva y pruebas de normalidad para la toma de hemoglobina
glucosilada (HbA1C) en 30 pacientes con DM2.

La estadistica descriptiva de los valores de HbA1C alcanzados por los 30 Pacientes con
DM2, se presenta en la Tabla 9.23, mientras que en la Figura 9.15 se ilustra la distribucion
sesgada de los datos hacia los valores de la HbA1C. Es decir, una parte de los participantes
queda por debajo del 7%, pero casi la mitad superan ese valor a partir del percentil 75% con

9% y hasta 12% en el bigote superior.

Tabla 9.23
Estadistica descriptiva para una toma de hemoglobina glucosilada (HbAIC) en 30

personas con DM?2 a quienes se les estudio su perfil psicofisiologico de estrés.

Caracteristica Simbolo HbA1C
Tamaio de muestra n 30

Valor minimo min 5.40
Valor maximo max 11.70

Suma z 226.70
Media X 7.56
Error estandar EE 0.33
Varianza S 3.35
Desviacion estandar DE 1.83
Mediana (50%) P50, Med 6.80
Percentil 25 % P25 6.07
Percentil 75 % P75 8.92
Sesgo, simetria Ses 0.89
Curtosis Curt -0.27
Coeficiente de variacion CvV 24.22
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Figura 9.15 Comportamiento de los datos para una toma de la hemoglobina
glucosilada (HbA1C) en 30 personas con DM2.

La Tabla 9.24 muestra que los resultados de las pruebas para la normalidad, los
cuales rechazan la hipotesis de que los datos de HbA1C en los 30 pacientes con DM2 sigan
una tendencia normal. Por ende, se uso estadistica no-paramétrica para los analisis con esta

variable.

Tabla 9.24

Comportamiento de la HbAIC en 30 pacientes con DM?2, a quienes se les analizo su perfil
psicofisioldgico de estrés.

Prueba HbA1C
n 30
Shapiro-Wilk W 0.8848
p (normal) 0.0037
Anderson-Darling A 1.298
p (normal) 0.0019
p (Monte Carlo) 0.0017

Monte Carlo: 9999 réplicas. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

El comportamiento de los datos de HbA1C se ilustra alrededor en la Figura 9.16, en
donde el coeficiente de correlacion de Pearson es alto para la recta lineal obtenida por
regresion de las medianas. Puede verse que los datos originales (puntos) no se ajustan muy

bien a esa recta.
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Figura 9.16 Comportamiento de los datos de HbA1C en la prueba de normalidad

9.2.2. Comportamiento general del estado glucémico en la muestra de pacientes con
DM2.

En la Tabla 9.25 se resume el nimero de individuos bajo control o descontrol glucémico,
de acuerdo con su sexo y arreglados por grupo etario, asi como para toda la muestra de

pacientes con DM2.

Tabla 9.25

Estado glucémico segun HbAIC y Glucosa capilar en ayuno.

No. de Hombres No. de Mujeres No. en Todos
30-39 40-49 50-60 30-39 40-49 50-60 30-39 40-49 50-60
Control glucosa capilar en ayuno 0 1 2 2 9 2 2 10
Descontrol glucosa capilar en ayuno 5 2 1 4 4 1 9 6
Control HbA1C 0 1 2 5 10 2 5 11
Descontrol HbA1C 5 2 1 1 3 1 6 5

En general, los hombres tuvieron mayor descontrol glucémico que las mujeres, pues
hubo una mayor frecuencia relativa entre ellos de glucosa capilar > 130 mg/dL y de HbA1C

> 7% (Tabla 9.23). Para la tercera categoria etaria el descontrol glucémico se ubica con una
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HbA1C descontrolada en el 31.2% de los participantes, mientras que la glucosa capilar
descontrolada sumo6 el 37.5%. En la segunda categoria etaria, aumenta notablemente el
descontrol glucémico, ya que la HbA1C descontrolada sube al 54.5% y la glucosa capilar
descontrolada al 81.8% de los participantes. Una de las mujeres en la primera categoria

etaria, siempre presentod descontrol glucémico.

Con base en la Tabla 9.23, en la Figura 9.17 se representan las frecuencias de
pacientes con DM2 bajo control o descontrol glucémico, de acuerdo con su porcentaje de
HbAI1C. El 36.67% (n = 11) de todos los pacientes estaba bajo descontrol glucémico. De
estos pacientes, seis fueron hombres y cinco fueron mujeres, lo que hace un 75% de todos

los hombres y un 22.73% de todas las mujeres bajo descontrol glucémico, respectivamente.

30
25
20
15
10

0 -

Todos Mujeres Hombres

2]

W HbA1C Control B HbA1C Descontrol

Figura 9.17 Distribucion de la Hemoglobina glucosilada (HBA1C). Los tonos
de color muestran el nimero de pacientes con DM2, de acuerdo con su nivel
controlado o descontrolado de HbA1C, para todos ellos, sélo en las mujeres y
solo en los hombres, respectivamente.

Ahora bien, con base en la informacidn anterior, para los andlisis del efecto del
control/descontrol glucémico sobre las variables dependientes del PPE (temperatura
periférica, °F; cortisol en saliva, mg/dL; glucosas capilares, mg/mL), se formaron tres
grupos de personas con DM2, conforme a su estado glucémico, usando como base la
HbAI1C (i. e, estado glucémico tres meses previos al estudio) y las dos tomas de glucosa

capilar en el PPE (i. e., respuesta glucémica en el PPE) como sigue:
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Grupo 1: Personas con DM2 en completo control glucémico tres meses previos al estudio

y durante el PPE; i. e., con laHbA1C < 7% y ambas glucosas capilares < 130 mg/dL.

Grupo 2: Personas con DM2 bajo control glucémico parcial: i. e., control en los tres meses
previos al estudio (HbA1C < 7%), pero descontrol glucémico en alguna de las dos glucosas

capilares del PPE (> 130 mg/dL).

Grupo 3: Personas con DM2 bajo completo descontrol glucémico: i. e, descontrol
glucémico en los tres meses previos al estudio (HbAIC > 7%) y con ambas tomas de

glucosa capilar en el PPE también en descontrol glucémico (> 130 mg/dL).

En los apartados siguientes, se mencionan los resultados de las pruebas paramétricas
y no paramétricas para las comparaciones entre tomas de las variables dependientes en el
PPE de estos grupos 1 a 3. En los resultados se usan claves para identificar a los grupos
como se indica en la Tabla 9.26; esta codificacion se basa en la variable dependiente en
cuestion, sus dos o tres tomas en las respectivas fases del PPE y el Grupo de

control/descontrol glucémico al que pertenece cada una de las 30 Personas con DM2.

Tabla 9.26

Claves para las variables dependientes del perfil psicofisiologico de estrés en los tres

Grupos de pacientes con DM?2, bajo control/descontrol glucémico.

Fases del PPE y Variables: Grupo control/descontrol glucémico:
Toma para linea base: Grupo 1 = Completo control ¢ (n = 12)
Temperatura 1, Tmpl; ITmpl, 1Tmp2 y 1Tmp3

Cortisol 1, Cortl; 1Cortl, 1Cort2 y 1Cort3
Glucosa 1, Glul 1Glul y 1Glu2
Toma en Fase de Estrés: Grupo 2 = Control parcial (n = 6)
Temperatura 2, Tmp2; 2Tmpl, 2Tmp2 y 2Tmp3
Cortisol 2, Cort2 2Cortl, 2Cort2 y 2Cort3
Toma en Fase de Recuperacion: 2Glul y 2Glu2
Temperatura 3, Tmp3; Grupo 3 = Completo descontrol (n = 12)
Cortisol 3, Cort3; 3Tmpl, 3Tmp2 y 3Tmp3.
Glucosa 2, Glu2 3Cortl, 3Cort2 y 3Cort3

3Glul y 3Glut2
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9.2.3. Comparaciones entre los tres grupos de personas con DM2 con diferente estado

glucémico dentro de la misma fase en el PPE.

La Tabla 9.27 resume los resultados para cada variable dependiente (TP, cortisol en
saliva y glucosa capilar) en el PPE de los 30 pacientes con DM2 arreglados en los tres

Grupos (Tabla 9.26), conforme a su estado glucémico en los tres meses previos al estudio

(HbA1C) y durante el PPE (Glucosas 1 y 2).

Tabla 9.27

Comparaciones entre personas con DM?2 bajo control/descontrol glucémico dentro de cada

toma en el perfil psicofisiologico de estrés:

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X2), p p
Temperatura 1 2.455,0.1048 1.903, 0.1891 0.3657 3.968, 0.1375 0.4246
Temperatura 2 0.7648, 0.4752 0.6015, 0.5626 0.5646 2.116, 0.3471 0.5516
Temperatura 3 1.4470, 0.2543 1.1060, 0.361 0.5926 3.417,0.1812 0.6125
Cortisol 1 0.8842, 0.4247 09411, 0.4174 0.09406 2.003, 0.3668 0.1453
Cortisol 2 0.4633, 0.6341 0.4300, 0.6587 0.1506 1.095, 0.5777 0.1667
Cortisol 3 1.0500, 0.3639 0.4348, 0.6585 0.0068 1.120, 0.5706 0.0136
Glucosa 1 20.44, 3.942E-06 24.96, 3.903E-05 0.0028 22.07, 1.586E-05 0.0060
Glucosa 2 25.88, 5.282E-07 35.24, 1.79E-06 0.0029 23.88, 6.43E-06 0.0038

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

Aunque ninguna de las comparaciones revelo diferencias significativas dentro de la
misma toma de TP o de cortisol en saliva dentro del PPE, entre los tres Grupos, tanto las
pruebas paramétricas como las no paramétricas a posteriori, si mostraron diferencias
estadisticamente significativas entre los respectivos valores promedio y medianas para

personas con DM2 dentro de la misma toma de glucosa capilar en el PPE.

La prueba post hoc de Dunn (Tabla 9.28), reveld que en los pacientes con DM2 bajo
completo control glucémico (Grupo 1), la temperatura periférica en estrés (1Tmp2) fue

significativamente mas alta que la temperatura linea base (1Tmp1).
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Tabla 9.28

Pruebas post-hoc no-paramétricas de Dunn para medianas iguales en pacientes diabéticos
bajo control glucémico completo dentro de cada toma de temperatura periférica

(Temperatura 1, 2 y 3) en el perfil psicofisiologico de estrés:

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Tmpl 1Tmp2 1Tmp3
1Tmpl 0.0468 0.3537
1Tmp2 1.9880 0.2185
1Tmp3 0.9275 1.2310

Valor de z debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.

La Figura 9.18 muestra los diagramas de caja y bigotes con la distribucion de los
datos, asi como los diagramas de barras con las diferencias significativas entre las medias

de los tres grupos, de acuerdo con sus desviaciones estandar.
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Figura 9.18 Comportamiento y diferencias significativas entre pacientes diabéticos en completo
control glucémico (Grupo 1) con respecto de la toma de Temperatura (1Tmp1) para la linea base y
la toma de Temperatura en estrés (1Tmp2) en el PPE. Ver Tabla 9.26 para abreviaturas.

En la Tabla 9.29 se presenta la estadistica descriptiva para el Grupo 1, de acuerdo a la

toma de temperatura periférica en el PPE.
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Tabla 9.29

Estadistica descriptiva para pacientes con DM?2 bajo completo control glucémico en las

tres tomas del perfil psicofisiologico de estrés:

Grupo 1 Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
n 12 6 12

X 88.93 91.40 89.87
DE 2.54 245 1.77
Sesgo 0.25 -0.70 -0.87
Curtosis -1.05 -1.35 -0.06
Min 85.44 87.77 86.26
P25 86.62 88.83 88.87
Med 88.83 92.18 90.35
P75 90.99 93.41 91.36
Max 93.05 93.82 91.92

Las Tablas 9.30-33 resumen las pruebas post hoc paramétricas y no paramétricas para
las dos tomas de glucosa capilar, obtenidas en el PPE de personas con DM2, de acuerdo
con su nivel estado glucémico (Grupos 1 a 3). En todas las tablas, el valor de la prueba
respectiva se indica bajo la diagonal y el valor de significancia p, por arriba de la misma.

Cuando la p es significativa, se resalta con negritas y sombreado.

Tabla 9.30

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para la linea base de glucosa capilar

(Glucosa 1, Glul), en el perfil psicofisiologico de estreés.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glul 2Glul 3Glul
1Glul 0.1604 0.0001
2Glul 2.68 0.0037
3Glul 7.76 5.08

Valor de Q debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.
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Tabla 9.31

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para la linea base de glucosa capilar

(Glucosa 1, Glul), en el perfil psicofisiologico de estreés.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glul 2Glul 3Glul
1Glul 0.00140 5.896E-05
2Glul 1.5 0.0114
3Glul 2.0 8.5

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.

Tabla 9.32

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para la toma de glucosa capilar en

recuperacion (Glucosa 2, Glu2) del perfil psicofisiologico de estrés.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glu2 2Glu2 3Glul2
1Glu2 0.126 0.0001
2Glu2 2.86 0.0009
3Glu2 8.71 5.85

Valor de Q debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.

Tabla 9.33

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para la toma de glucosa capilar en

recuperacion (Glucosa 2, Glu2) del perfil psicofisiologico de estrés.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glu2 2Glu2 3Glul2
1Glu2 0.0010 3.588E-05
2Glu2 0.5 0.0043
3Glu2 0.0 5.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.

Es evidente que todos los Grupos (1-3) de pacientes diabéticos son diferentes entre si
por la forma en que se distribuye su glucosa, asi como por la manera en que aumenta su

contenido, de acuerdo al grupo de control glucémico al que pertenecen.

De hecho, el contenido de glucosa aumenta en ambas tomas capilares del PPE,

conforme estos pacientes mantienen un control glucémico completo (Grupo 1) o llegan
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hasta el descontrol glucémico completo (Grupo 3). Notese también que los pacientes

llegaron con un promedio significativamente mayor de glucosa al inicio del PPE (Grupo 2).

En la Figura 9.19 se grafican los diagramas de caja y bigotes con la distribucion de
los datos, de la glucosa capilar para cada Grupo de control/descontrol glucémico, asi como
los diagramas de barras con las diferencias significativas entre las medias de los tres

grupos, de acuerdo con sus desviaciones estandar.
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Figura 9.19 Comportamiento de la Glucosa 1 y la Glucosa 2 y diferencias estadisticamente
significativas entre tres grupos de pacientes diabéticos con diferente nivel de control/descontrol
glucémico. Abreviaturas como en la Tabla 9.26

En la Tabla 9.34 se presenta la estadistica descriptiva para todos los grupos, de

acuerdo a la toma de glucosa capilar en el PPE.
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Tabla 9.34

Estadistica descriptiva para el contenido de glucosa en dos tomas capilares (Glucosa 1-2)
para el perfil psicofisiologico de estrés en pacientes con DM?2, los cuales han sido

asignados a tres grupos (Grupo 1-3) de acuerdo con su nivel de control o descontrol

glucémico:
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Completo control glucémico Control glucémico parcial Completo descontrol glucémico
Glucosa 1 Glucosa 2 Glucosa 1 Glucosa 2 Glucosa 1 Glucosa 2
n 12 12 6 6 12 12

X 106.17 106.17 138.17 138.17 198.92 203.58
DE 11.11 11.11 13.93 9.22 54.29 51.00

Sesgo 1.17 1.17 1.87 0.91 0.42 0.91

Curtosis 0.38 0.38 3.86 1.31 0.02 1.20
Min 94.00 94.00 126.00 128.00 116.00 131.00
P25 103.00 103.00 133.50 138.50 192.50 196.00
Med 112.25 112.25 146.25 143.50 242.25 235.00
P75 128.00 128.00 165.00 154.00 307.00 319.00
Max 99.00 99.00 129.75 129.50 151.50 166.00

9.2.4. Comparaciones pareadas entre grupos reciprocos del mismo nivel de
control/descontrol glucémico entre las tomas de variables en el PPE de 30 personas con
DM2.

En estos andlisis se examinaron posibles diferencias entre los pacientes con DM?2
pertenecientes a cada uno de los tres Grupo de control/descontrol glucémico dentro de la
misma toma de la variable dependiente del PPE en cuestion. Los resultados de los anélisis

se resumen en la Tabla 9.35.

Ninguna prueba demostré diferencias significativas dentro del PPE para las tres
tomas de temperatura periférica o de cortisol en saliva, ni para las dos tomas de glucosa
capilar. No obstante y conforme a la metodologia seguida, se procedid a revisar las

correspondientes pruebas post hoc.
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Tabla 9.35

Comparaciones entre personas con DM?2 dentro uno de los tres Grupos bajo
control/descontrol glucémico, conforme a la toma correspondiente de cada variable

dependientes en su perfil psicofisiologico de estrés.

ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
Contraste
F,p F,p p H (X2),p p
Temperatura periférica
1Tmpt1, 2Tmp1
mpti, 21 mp 1.46, 0.2468 1,323, 0.2869 0.6586 2518, 0.2839 0.6352
y 3Tmpl
2Tmp1, 2Tmp2
mpL SIMPEY - 6.1059, 0.9002 0.102, 0.904 0.9564 03772, 0.828 0.9666
2Tmp3
Tmp1, 3Tmp2
3Tmpl, 3Tmp2y 416 13305 1.115, 0.3458 0.9341 1.88, 0.3907 0.93

3Tmpt3
Cortisol en saliva

1Cortl, 1Cort2 y

1.188, 0.3176 3.079, 0.06871 0.0008 3.386, 0.1834 0.001
1Cort3

2Cortl, 2Cort2
orth, SLortEyY 03363, 0.7196 0.3961, 0.6836 0.3462 0.7368, 0.6918 0.4335

2Cort3
3C°r;1(;3rct§rt2 Y 0.8901, 0.4202 1.061, 0.3638 0.1681 1.139, 0.5655 0.1824
Glucosa capilar
1Glul y 1Glu2 0.0, 1.0 0.0, 1.0 1.0 0.0, 1.0 1.0
2Glul y 2Glu2 0.0, .0 0.0, 1.0 0.473 0.0577,0.8099  0.6732
3Glul y 3Glu2 0.0007, 0.9784 0.0007, 0.9784 0.841 0.0151, 0.902 0.967

Ver abreviaturas en Tabla 9.26.

Como se observa en la Tabla 9.36, la prueba no-paramétrica de Mann-Whitney reveld
una disminucion estadisticamente significativa en el contenido de cortisol en saliva entre la
toma para la linea base (Cortisol 1) y la toma en recuperacion (Cortisol 3) del PPE en

pacientes con DM2 bajo completo control glucémico (Grupo 1).
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Tabla 9.36

Pruebas no-paramétricas de Mann-Whitney entre las tres tomas de cortisol en saliva del

perfil psicofisiologico de estrés en personas con DM2, bajo completo control glucémico.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Cortl 1Cort2 1Cort3
1Cortl 0.5061 0.0301
1Cort2 60.0 0.7288
1Cort3 34.0 65.5

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 27 para abreviaturas.

Por otro lado, ninguna de estas tomas fue estadisticamente diferente a la del cortisol
en estrés (Cortisol 2), pero ésta toma estuvo mds dispersa y con mayor desviacion estandar,
lo cual probablemente evitd que fuese distinta de la toma como en la fase de recuperacion

como se aprecia en la Figura 9.20 y en la Tabla 9.37.
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Figura 9.20 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas entre la toma para la
linea base de cortidsol en saliva (1Cortl) y la toma de cortisol en la fase de recuperacion (1Cort3)
para el perfil psicofisiologico de estrés de personas con DM2, bajo completo control glucémico.
Abreviaturas cmo en la Tabla 9.26
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Tabla 9.37

Estadistica descriptiva para las tres tomas de cortisol en saliva (Cortisol 1-3) en el PPE de

pacientes con DM2, bajo completo control glucémico (Grupo 1):

Grupo 1 Cortisol 1 Cortisol 2 Cort3
n 12 12 12

X 5.55 5.04 4.64
DE 1.03 2.17 0.71
Sesgo -0.16 0.25 0.21
Curtosis -1.11 -0.96 0.27
Min 4.00 1.80 3.40
P25 4.82 3.35 4.30
Med 5.65 4.90 4.55
P75 6.40 6.87 5.22
Max 7.00 8.80 6.00

9.2.5. Comparaciones entre los nueve o seis grupos conformados entre las tomas de las
variables independientes en el PPE, de acuerdo el su control/descontrol glucémico que

presentaron los pacientes con DM2.

En estos andlisis se analizan las posibles diferencias entre todos los Grupos conformados
por el nivel de control/descontrol glucémico y la toma respectiva de la variable dependiente
en el PPE de los 30 pacientes con DM2. La Tabla 9.38 resume los resultados, en ella los

valores significativos se resaltan con negritas y sombreado.

Tabla 9.38

Comparaciones para el comportamiento de las variables dependientes entre los grupos de
personas con DM2 bajo control/descontrol glucémico dentro de cada toma del perfil

psicofisiologico de estreés.

Todos los ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
contrastes para: F,p F,p p H (X2), p p
Temperatura 1.732, 0.1035 1.26, 0.3028 0.7693 12.73, 0.1214 0.8028
capilar:

Cortisol en

: 1.107, 0.3673 175, 0.1312 0.0093 9.493, 0.3017 0.0252
saliva:
Glucosas 18.42, 1.24E-10  23.62, 5.134E-08  0.0002  46.82, 6.122E-09  0.0005
capilares:

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.
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Las pruebas paramétricas y no-paramétricas no revelaron diferencias significativas
entre los nueve grupos de personas con DM2 en control/descontrol glucémico al comparar
tanto las tres tomas de temperatura periférica como las tres tomas de cortisol en saliva
dentro del PPE. En contraste, tanto las pruebas paramétricas como no-paramétricas,
revelaron diferencias significativas entre los seis grupos personas con DM2 bajo
control/descontrol glucémico al comparar las dos tomas de glucosa capilar en el PPE. De
acuerdo con la metodologia propuesta, se procedi6 a revisar los resultados de las pruebas

post hoc paramétricas y no-paramétricas correspondientes.

La prueba post hoc de Mann-Whitney mostrd diferencias significativas en la
temperatura periférica alcanzada entre el primer y segundo grupos con diferente nivel de
control glucémico como se muestra en la Tabla 9.39. Los participantes con DM2 bajo
completo control glucémico en el Grupo 1, tuvieron una temperatura base (1Tmpl)
significativamente mas baja que la temperatura de la fase de estrés (2Tmp2) y que la
temperatura de recuperacion (2Tmp3) que tuvieron sus contrapartes en el Grupo 2 bajo
control glucémico parcial. Es decir, los pacientes con DM2 en el Grupo 2, estaban bajo
control glucémico un trimestre previo al estudio (HbA1C), pero con alguna de las glucosas

del PPE en descontrol.

Tabla 9.39

Pruebas post-hoc no-paramétricas de Mann-Whitney para medianas iguales en personas
con DM?2 bajo control o descontrol glucémico (Grupos 1-3) entre cada toma de

temperatura periférica (Tmp 1, 2 y 3) en el perfil psicofisiologico de estrés.

Completo control Control parcial Completo descontrol

1Tmpl 1Tmp2 1Tmp3 2Tmpl 2Tmp2 2Tmp3 3Tmpl 3Tmp2 3Tmp3
1Tmpl 0.2366  0.141 0.08315 0.03509 0.02774 0.3123 0.1124  0.0606
1Tmp2 51.0 0.931 0.2814 0.2061 0.1466 0.4883 0.931 0.729
1Tmp3 46.0 70.0 0.3487 0.2417 0.1012 0.5444 0.931 0.6236
2Tmpl 17.0 24.0 25.5 0.9362 0.6889 0.1744 0.3254  0.3254
2Tmp2 13.0 22.0 23.0 17.0 0.6304 0.08315  0.2061 0.2814
2Tmp3 12.0 20.0 18.0 15.0 14.5 0.05486  0.1466  0.1744
3Tmpl 54.0 59.5 61.0 21.0 17.0 15.0 0.3708  0.2145
3Tmp2 44.0 70.0 70.0 25.0 22.0 20.0 56.0 0.5834
3Tmp3 39.0 65.5 63.0 25.0 24.0 21.0 50.0 62.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 9.30 para abreviaturas.
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En la Figura 9.21 se ilustran el comportamiento de los grupos y las diferencias
significativas, respectivamente; mientras que en la Tabla 9.40 se presenta la estadistica

descriptiva correspondiente.
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Figura 9.21 Comportamiento de la temperatura periférica y diferencias significativas entre nueve
grupos de personas con DM2, de acuerdo al nivel de estado glucémico que tuvieron, entre las tres
tomas del perfil psicofisiologico de estrés. Abreviaturas como en la Tabla 9.26.

Tabla 9.40

Estadistica descriptiva para grupos de personas con DM?2 bajo control o descontrol
glucémico, de acuerdo con las tres tomas de temperatura periférica en el perfil

psicofisioldgico de estrés.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
1Tmpl 1Tmp2 1Tmp3 2Tmpl 2Tmp2 2Tmp3 3Tmpl 3Tmp2 3Tmp3

n 12 12 12 6 6 6 12 12 12
X 88.93 90.23 90.41 91.40 91.58 92.01 89.87 90.52 90.93
DE 2.54 2.34 2.16 2.45 2.38 2.27 1.77 1.80 1.64
Sesgo 0.25 -0.76 -0.91 -0.70 -1.22 -0.99 -0.87 -1.35 -0.49
Curtosis -1.05 0.32 1.09 -1.34 1.01 0.71 -0.06 2.17 -0.40
Min 85.44 85.27 85.54 87.77 87.42 88.15 86.26 86.13 87.69
P25 86.62 88.89 89.36 88.83 89.69 90.35 88.87 89.64 89.62

Med 88.835 90.59 90.655 92.18 92.27 92.40 90.35 90.97 91.00
P75 90.99 923 92.23 93.415 93475 93.8325 91.3575 9191  92.6025
Max 93.05 93.17 93.12 93.82 93.64 94.41 91.92 92.58 92.91

Ver la Tabla 9.28 para las abreviaturas.
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La prueba post hoc de Mann-Whitney también reveld diferencias significativas en el
contenido de cortisol en saliva dentro y entre los grupos de participantes con diferente nivel

de control glucémico como se muestra en la Tabla 9.41.

Tabla 9.41

Resultados de las pruebas post hoc no-paramétricas de Mann-Whitney para nueve grupos
de personas con DM2, conformados entre las tres tomas de cortisol en saliva del perfil

psicofisiologico de estrés, de acuerdo con su control o descontrol glucémico.

Completo control Control parcial Completo descontrol

1Cortl 1Cort2 1Cort3 2Cortl 2Cort2  2Cort3 3Cortl 3Cort2 3Cort3
1Cortl 0.5061 0.0301 0.1009 0.6723 0.9626  0.977 0.6233 0.1743
1Cort2 60.0 0.7288 0.1594 0.3731 0.6065  0.5249  0.5830 0.7728
1Cort3 34.0 65.5 0.0275 0.0542 03729 02246  0.0775 0.5631
2Cortl 18.0 20.5 12.0 0.3785  0.6889  0.4255  0.1598 0.0277
2Cort2 31.0 26.0 15.0 12.0 0.9362 08513 0.5119 0.1740
2Cort3 35.0 30.0 26.0 15.0 18.0 0.9253 0.9253 0.5119
3Cortl 72.0 60.5 50.5 27.0 335 34.5 0.8851 0.3555
3Cort2 63.0 62.0 41.0 20.5 28.5 34.5 69.0 0.4023
3Cort3 48.0 66.5 61.5 12.0 21.0 28.5 55.5 57.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 9.26 para abreviaturas.

Nuevamente se encontr6 que el cortisol de la toma base (1Cortl) fue
significativamente mas elevado que en la toma de cortisol en recuperacion (1Cort3) para el
Grupo 1 de participantes con DM2 en completo control glucémico. El contenido de cortisol
en recuperacion (1Cort3) del Grupol (control glucémico completo) fue significativamente
mas bajo que el contenido de cortisol en la linea base (2Cortl) para el Grupo 2 de personas
con DM2 bajo control glucémico previo en el trimestre anterior al estudio y una de las
glucosas capilares del PPE. Ademas, en el Grupo 2, el contenido del cortisol base (2Cort1)
también fue significativamente mayor que el del cortisol en recuperacion (3Cort3) del

Grupo 3 de participantes en completo descontrol glucémico.

En la Figura 9.22 se ilustra el comportamiento de los grupos, asi como las diferencias
significativas, respectivamente; mientras que en la Tabla 9.42 se presenta la estadistica

descriptiva correspondiente.
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Figura 9.22 Comportamiento del cortisol en saliva y diferencias significativas entre nueve grupos
de personas con DM2, de acuerdo al nivel de control/descontrol glucémico que tuvieron entre las
tres tomas del perfil psicofisiologico de estrés. Abreviaturas como en la Tabla 9.26

Tabla 9.42

Estadistica descriptiva para nueve grupos de participantes con DM?2, conformados entre
las tres tomas de cortisol en saliva (Cort 1-3) del perfil psicofisiologico de estrés, de

acuerdo con su control o descontrol glucémico (Grupos 1-3).

Grupo 1 Grupo2 Grupo 3
Completo control Control parcial Completo descontrol

1Cortl 1Cort2 1Cort3 2Cortl 2Cort2 2Cort3  3Cortl 3Cort2 3Cort3
n 12 12 12 6 6 6 12 12 12
X 5.55 5.04 4.64 6.62 5.85 5.72 5.62 5.5 4.77
DE 1.03 2.179 0.71 1.71 1.414 2.775 2.17 1.4 1.35
Sesgo -0.16 0.24 0.21 -1.54 -0.07 -0.04 -0.07 1.17 -0.28
Curtosis -1.11 -0.95 0.27 1.95 -0.34 -0.47 -0.41 1.41 -0.85
Min 4.0 1.8 34 3.5 3.8 1.7 1.6 3.6 2.5
P25 4.82 3.35 43 5.22 4.7 3.57 4.22 4.62 3.37
Med 5.65 4.9 4.55 7.35 5.8 54 54 5.15 5.05
P75 6.4 6.87 5.22 7.77 7.12 8.5 7.6 6.1 5.8
Max 7 8.8 6 8 7.8 9.4 8.8 8.7 6.9

Ver abreviaturas en Tabla 9.26.
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Como se puede observar en las Tablas 9.43-44, correspondientes las respectivas
pruebas paramétricas y no-paramétricas, para las glucosas capilares del PPE de las personas
con DM2 bajo diferente estado glucémico (Grupos 1-3), en ambas tomas existe un aumento
estadisticamente significativo que va desde completo control glucémico (Grupo 1), pasa por
el control glucémico parcial (Grupo 2) y llega hasta el completo descontrol glucémico

(Grupo 3).
Tabla 9.43

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para seis grupos de participantes con
DM?2, conformados a partir de las dos tomas de glucosa capilar (Glucosa 1, Glul; Glucosa

2, Glu2) para el perfil psicofisiologico de estrés y de su control o descontrol glucémico.

Completo control Control parcial Completo descontrol

1Glul 1Glu2 2Glul 2Glu2 3Glul 3Glu2

1Glul 1.0000 0.3784 0.3784 0.0001 0.0001

1Glu2 0.04 0.3931 0.3931 0.0001 0.0001

2Glul 2.77 2.74 1 0.0061 0.0026

2Glu2 2.77 2.74 0.00 0.0061 0.0026

3Glul 8.03 8.00 5.26 5.26 0.9998
3Glu2 8.44 8.40 5.67 5.67 0.40

Valor de Q debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 9.26 para abreviaturas.

Tabla 9.44

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para seis grupos de participantes con
DM?2, conformados a partir de las dos tomas de glucosa capilar (Glucosa 1, Glul; Glucosa

2, Glu2) para el perfil psicofisiologico de estrés y de su estado glucémico.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glul 1Glu2 2Glul 2Glu2 3Glul 3Glu2
1Glul 0.9769 0.0014 0.0010 5.896E-05 3.588E-05
1Glu2 71.0 0.0009 0.0009 5.939E-05 3.616E-05
2Glul 1.5 0.0 0.8726 0.0114 0.0066
2Glu2 0.5 0.0 16.5 0.0114 0.0043
3Glul 2.0 2.0 8.5 8.5 0.8852
3Glu2 0.0 0.0 6.5 5.0 69.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y se sombrean. Ver Tabla 9.26 para abreviaturas.

La Figura 9.23 ilustra los resultados y la Tabla 9.45 presenta correspondiente la

estadistica descriptiva. Como se observa, el patron encontrado hace que practicamente
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todas las comparaciones entre los seis grupos de adultos participantes con DM2, resulten

significativas, aunque no asi entre las dos tomas de glucosa capilar en un mismo grupo.
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Figura 9.23 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas entre seis grupos de
personas con DM2, de acuerdo con su nivel de control/descontrol glucémico y la toma de glucosa
capilar en su perfil psicofisiologico de estrés.

Tabla 9.45

Estadistica descriptiva para para seis grupos de personas con DM2 conformados a partir
de las dos tomas de glucosa capilar de su perfil psicofisiologico de estrés y de su estado de

control/descontrol glucémico.

Completo control Control parcial Completo descontrol
1Glul 1Glu2 2Glul 2Glu2 3Glul 3Glu2
n 12 12 6 6 12 12
X 1274.00 1274.00 829.00 829.00 2387.00 2443.00
DE 123.42 123.42 194.17 84.97 2947.72 2601.36
Sesgo 112.25 112.25 146.25 143.50 242.25 235.00
Curtosis 1.17 1.17 1.87 0.91 0.42 0.91
Min 94.00 94.00 126.00 128.00 116.00 131.00
P25 103.00 103.00 133.50 138.50 192.50 196.00
Med 11.11 11.11 13.93 9.22 54.29 51.00
P75 99.00 99.00 129.75 129.50 151.50 166.00
Max 128.00 128.00 165.00 154.00 307.00 319.00

Ver Tabla 9.28 para abreviaturas de los grupos (#Glu#). Glu, glucosa capilar.
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CAPITULO 9.3. ANALISIS DE LA DEPRESION, ANSIEDAD Y CONTROL GLUCEMICO SOBRE

EL PERFIL PSICOFISIOLOGICO DE 30 PACIENTES CON DM?2

En este capitulo se analiza el efecto de la presencia y nivel de depresion y de ansiedad
sobre el PPE de 30 Participantes con DM2. Asimismo, se analiza el efecto combinado de

estos trastornos mentales con el control/descontrol glucémico sobre estos pacientes.

Como se menciond en la metodologia, tanto la depresion como la ansiedad se tratan
como variables interventoras independientes que pueden influir sobre las variables
dependientes y biomarcadoras de estrés en el PPE (TP y el cortisol en saliva). Asimismo, el
estado emocional de los pacientes con DM2 puede influir sobre su adherencia al
tratamiento para la diabetes y, por ende, en su estado glucémico, cuyas variables

indicadoras son la glucosa capilar y la HbA1C.

Este apartado comienza con las frecuencias en los respectivos niveles de depresion y
ansiedad que alcanzaron los pacientes con DM2. En las pruebas comparativas, primero se
aborda por separado el efecto de los respectivos niveles de depresion o de ansiedad sobre
las tomas de las tres variables dependientes en el PPE y de la toma unica de HbA1C. En
segundo lugar, se analiza el efecto de ambos trastornos mentales junto con el estado

glucémico de los pacientes.

9.3.1. Frecuencias en los pacientes con DM2, de acuerdo con sus niveles de depresion y

ansiedad.
Depresion

En la Figura 9.24 se representan las frecuencias para los cuatro niveles de depresion
alcanzados por los 30 adultos con DM2 que participaron en el PPE, de acuerdo con el
Inventario para Depresion de Beck-II (BDI-II); en ella se arregla a los pacientes en general

y por sexo.

Como se aprecia, de acuerdo con el BDI-II, el 73.33% (n = 22) de los 30 adultos
con DM2 en el estudio del PPE, presentd un nivel 1 de depresion y el 20% (n = 6) un nivel

2 de depresion. Ademas destacan la mujer con Folio 2 por ser la tinica en el grupo con nivel
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de depresion 3 (3.33%), asi como el hombre con Folio 30 que también fue el tinico en todo

el grupo con nivel de depresion 4 (3.33%).
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Figura 9.24 Frecuencias en los cuatro niveles de depresion entre 30 pacientes con DM2, de acuerdo
con el Inventario de Depresion de Beck-1I (BDI-II-1 a 4). Los tonos de color indican el nivel de
depresion desde el mas bajo (claro) hasta el mas alto (oscuro)

Ansiedad

En la Figura 9.25 se ilustran las frecuencias para los tres niveles de ansiedad alcanzados por
los 30 adultos con DM2 que participaron en el PPE, de acuerdo con el Inventario para

Ansiedad de Beck-II (BAI); en ella los pacientes se arreglan a nivel general y por sexo.
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Figura 9.25 Frecuencias en los tres niveles de ansiedad entre 30 pacientes con DM2, de acuerdo
con el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI 1 a 3). El tono de color corresponde con los niveles

de ansiedad segln la leyenda de la figura.
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En la Figura 9.25 se observa que el 66.67% (n = 20) de los participantes con DM2
tuvo un nivel 1 de ansiedad, mientras que el 30% (n = 9) alcanzd el nivel 2 de ansiedad,
conforme al BAIL Solo la mujer con Folio 4 alcanzé el nivel 3 (3.33%) en el BAI, asi que

por ser la unica se le excluy6 del analisis (i. e., el nivel de ansiedad 3 no tuvo réplicas).

9.3.2. Inventario para Depresion de Beck-11 (BDI-11) en 30 Personas con DM2, contra
sus respectivas tomas de temperatura periférica, cortisol en saliva y glucosas capilares
dentro del PPE, asi como en la toma unica de Hemoglobina glucosilada fuera del
PPE.

Los participantes con Folio 2 y 30 fueron excluidos de estos analisis por no contar con

réplicas en sus niveles de depresion (3 y 4, respectivamente).

La TP de la mujer folio 2 con nivel 3 de depresion, coincide més con los participantes
en el nivel 1 de depresion. Todos los niveles de cortisol en esta mujer estdn dentro de
limites normales medios y su patréon de comportamiento fue semejante al del hombre folio
14 en el nivel 2 de depresion, pero con cantidades distintas. La primera toma de glucosa
capilar en esta mujer fue de 14 ng/dL es decir, debajo del limite de control glucémico, pero
la segunda toma se sobrepasé en 1 ng/dL. Por su parte la HbA1C estaba descontrolada por

un 0.8% arriba de lo normal.

El comportamiento de la TP en el hombre con folio 30, quien alcanzo6 el mayor nivel
de depresion en todo el grupo (BDI-1I-4), fue semejante a la del grupo de participantes con
nivel 2 de depresion. Este hombre tuvo un perfil particular de cortisol porque su toma basal
y en estrés eran mas altas de lo normal, mientras que la toma en recuperacion lleg6 a nivel
normal alto; ademads, su patron de cortisol entre las tres tomas siempre disminuyd. Ambas
tomas de glucosa capilar del PPE alcanzaron el doble del nivel normal, mientras que la

HbA1C estuvo 2.9% por encima del porcentaje controlado.

En la Tabla 9.46 se resumen los resultados de las pruebas para la relacion entre los
grupos de personas con DM2 y niveles 1 y 2 de depresion contra las variables dependientes

del PPE (TP, cortisol en saliva y glucosa capilar) y de la toma tunica de HbAI1C.
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Tabla 9.46

Contrastes entre 30 pacientes adultos con DM2, de acuerdo con su nivel 1 y 2 en el
Inventario para Depresion de Beck Il (BDI-Il), considerando las respectivas tomas de tres
variables dependientes para valorar su perfil psicofisiologico de estrés y de una toma de

hemoglobina glucosilada para su control glucémico.

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F, p p H (X, p p
Temperatura periférica
Temperatura 1 5.484, 0.0271 4379, 0.0748 0.4612 4.063, 0.0438 0.4735
Temperatura 2 8.335, 0.0077 5.379, 0.0572 0.2715 5.016, 0.0251 0.289
Temperatura 3 6.535,0.0168 4.448, 0.0761 0.433 5.016, 0.0251 0.544
Cortisol en saliva
Cortisol 1 0.8111, 0.3761 0.9959, 0.3436 0.8680 0.8546, 0.3552 0.8680
Cortisol 2 1.0220, 0.3214 1.2980, 0.2824 0.2910 1.0730, 0.3000 0.2874
Cortisol 3 0.9402, 0.3412 1.3580, 0.2689 0.5917 0.9600, 0.3266 0.5923
Glucosa capilar
Glucosa 1 0.1724, 0.6814 0.1356, 0.7236 0.5122 0.1763, 0.6743 0.6891
Glucosa 2 0.2392, 0.6289 0.2104, 0.6597 0.5762 0.2829, 0.5946 0.5529
Hemoglobina glucosilada
HbA1C 1.817, 0.1893 1.209, 0.3111 0.2075 2.038,0.1528 0.2149

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y se sombrean.

Con la excepcion de las tres tomas de temperatura periférica, las otras variables
obtenidas para el PPE (tres tomas de cortisol en saliva y dos tomas de glucosa capilar), no
mostraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de adultos con DM2

que tuvieron niveles de depresion 1 y 2, respectivamente.

Tampoco la toma de hemoglobina glucosilada, que indica el estado de
control/descontrol glucémico tres meses previos al estudio del PPE, mostré diferencias
significativas entre los dos grupos de personas con DM2 y niveles de depresion 1 y 2 en la

escala de Beck, respectivamente.

De acuerdo con el protocolo de este trabajo, se procedio a revisar los resultados de las

respectivas pruebas post hoc, paramétricas y no-paramétricas.
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Como se observa respectivamente en las Tablas 9.47 y 9.48, tanto las pruebas
paramétricas como no-paramétricas post hoc, en la temperatura periférica hubo diferencias
estadisticamente significativas en todas las tomas del PPE entre los participantes con DM2

y niveles de depresion 1y 2.

Tabla 9.47

Pruebas paramétricas post hoc de Tukey-Kramer para comparar dos grupos de adultos
con DM2 y niveles 1 y 2 en el inventario para Depresion de Beck II (BDI-II),
respectivamente, en cada una de las tres tomas de temperatura periférica (Temperatura 1-

3) para su perfil psicofisiologico de estrés.

Linea Base En Estrés En recuperacion
Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
3.312,0.0273 4.083, 0.0079 3.615,0.0169

Se muestra el valor de Q, seguido por el valor de significancia p. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y sombreado.

Tabla 9.48

Pruebas no-paramétricas post hoc para comparar dos grupos de adultos con DM?2 y
niveles 1y 2 en el inventario para Depresion de Beck Il (BDI-I1), respectivamente, en cada
una de las tres tomas de temperatura periférica (Temperatura 1-3) para su perfil

psicofisiologico de estrés.

Prueba: Estadistico de

Linea Base En estrés En recuperacion
prueba, valor
significancia p Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Mann-Whitney: U, p 30.00, 0.0468 26.00, 0.0251 26.00, 0.0270
Dunn: z, p 2.02,0.0438 2.24,0.0251 2.24,0.0251

Se muestra el valor de U, seguido por el valor de significancia p. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y sombreado.

La Figura 9.26 ilustra el comportamiento de la temperatura periférica en las tres
tomas del PPE, asi como las diferencias estadisticamente significativas entre sus valores
promedio respectivos, a través de las desviaciones estandar correspondientes. Asimismo, en

la Tabla 9.49 se resume la estadistica descriptiva para los diagramas en esta figura.
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Figura 9.26 Comportamiento y diferencias significativas las tres tomas de temperatura periférica en
el PPE de dos grupos de personas con DM2 y nivel 1 o 2 de depresion, de acuerdo con en el
Inventario para Depresion de Beck II (BDI-II), respectivamente (eje horizontal). 1, pacientes con
DM2 y nivel de depresion 1; 2, pacientes con DM2 y nivel de depresion 2

Los valores de temperatura periférica de los participantes con DM2 y nivel 1 de
depresion en la escala de Beck, tendieron a estar mas esparcidos que los valores para sus

contrapartes en el nivel 2 de depresion en la escala de Beck.
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En todas las comparaciones de las tres tomas del PPE, el grupo de adultos con DM2 y
nivel 1 de depresion en la escala de Beck, result6 tener una temperatura periférica
estadisticamente mas alta que la que tuvieron los que alcanzaron el nivel 2 de depresion en

la escala de Beck.

Tabla 9.49
Estadistica descriptiva para las tres tomas de temperatura periférica en el perfil
psicofisiologico de estrés en dos grupos de adultos con DM?2 y con el nivel 1 o el nivel 2 en

el Inventario para Depresion de Beck Il (BDI-11), respectivamente:

Temperatura 1 Temperatura 2 Temperatura 3
Niveles de Depresion de Beck
1 2 1 2 1 2
n 22 6 22 6 22 6
X 90.36 87.98 91.23 88.64 91.48 89.28
DE 2.11 2.55 1.77 2.58 1.72 2.39
Sesgo -0.14 0.60 -0.75 -0.06 -0.45 -0.49
Curtosis -0.89 -1.04 -0.08 -0.86 -0.35 0.22
Min 86.55 85.44 87.42 85.27 88.02 85.54
P25 88.67 85.74 90.24 85.91 90.51 87.15
Med 90.60 87.71 91.41 89.06 91.44 89.70
P75 91.72 89.94 92.67 90.60 92.92 91.07
Max 93.82 91.92 93.64 92.24 94.41 92.43

9.3.3. Inventario para Ansiedad de Beck (BAI) en 30 Personas con DM2, contra sus
respectivas tomas de temperatura periférica, cortisol en saliva y glucosas capilares dentro

del PPE, asi como en la toma Unica de Hemoglobina glucosilada fuera del PPE.

La paciente con folio 4 y BAI-3 fue excluida de estos andlisis. La TP de esta paciente
tendid a aumentar entre las tomas del PPE; asimismo, respecto al otro biomarcador de
estrés, sus niveles de cortisol fueron muy bajos. Por cuanto a su estado glucémico, aunque
su HbA1C se mantuvo bajo control, presentd6 ambas glucosas capilares en descontrol

durante el desarrollo de su PPE.

La Tabla 9.50 resume los resultados de los andlisis para los pacientes con DM2 y
niveles de ansiedad 1 y 2. Con la inica excepcion de la toma de cortisol en saliva durante la
fase de recuperacion (Cortisol 3) en el PPE, ninguna otra prueba reveld diferencias

significativas entre los grupos de adultos con DM2 y nivel 1 o 2 de ansiedad en el Indice de
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Beck, en ninguna otra toma ni en ninguna otra variable utilizada para el PPE de los

pacientes diabéticos, asi como tampoco en la toma de hemoglobina glucosilada.

Tabla 9.50

Contrastes entre dos grupos de pacientes adultos con DM2 que tuvieron el nivel 1 o el
nivel 2 en el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI), a partir de las respectivas tomas de
tres variables dependientes para su perfil psicofisiologico de estrés y de una toma de

hemoglobina glucosilada.

. ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
Variable
F,p F,p P H (X*), p P
Temperatura periférica
Temperatura 1 0.7116, 0.4063 0.6533, 0.4324 0.7234 0.7200, 0.3961 0.7193
Temperatura 2 1.214, 0.2802 0.8953, 0.3638 0.1631 0.5689, 0.4507 0.2276
Temperatura 3 0.686, 0.4148 0.5156, 0.4870 0.1932 0.3200, 0.5716 0.2181
Cortisol en saliva
Cortisol 1 0.8089, 0.3764 1.0490, 0.3172 0.1959 0.8022, 0.3701 0.1909
Cortisol 2 0.0980, 0.7567 0.1131, 0.7404 0.2666 0.2006, 0.6540 0.2495
Cortisol 3 4.3360, 0.0469 6.2600, 0.0195 0.3276 3.9200, 0.0475 0.3003
Glucosa capilar
Glucosa 1 0.0132, 0.9095 0.01452, 0.9055 0.8236 0.0089, 0.9248 0.9293
Glucosa 2 0.1324, 0.7188 0.168, 0.6861 0.4687 0.0139, 0.9062 0.7077
Hemoglobina glucosilada
HbA1C 1.1400, 0.2951 1.0400, 0.3252 0.6718 1.5020, 0.2197 0.6027

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y sombreado.

Los resultados de las pruebas post hoc paramétricas y no-paramétricas se observan en

las Tablas 9.51 y 9.52, respectivamente.

Tabla 9.51

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para comparar dos grupos de pacientes
adultos con DM2 que tuvieron nivel 1 o nivel 2, respectivamente, en el Inventario para
Ansiedad de Beck (BAI), sobre la toma de cortisol en la fase de recuperacion (Cortisol 3)

del perfil psicofisiologico de estrés.

Niveles de ansiedad de Beck

Nivel 1 Nivel 2
Nivel 1 0.04704

Nivel 2 2.945

Valores de Q por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.
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Tabla 9.52

Pruebas no-paramétricas post hoc para comparar dos grupos de pacientes adultos con
DM?2 que tuvieron nivel 1 o nivel 2, respectivamente, en el Inventario para Ansiedad de
Beck (BAI), sobre la toma de cortisol en la fase de recuperacion (Cortisol 3) del perfil

psicofisiologico de estrés.

Prueba: Estadistico de prueba, valor significancia p Cortisol 3
Mann-Whitney: U, p 48.000, 0.0502
Dunn: z, p 1.982, 0.0475

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y sombreado.

La prueba paramétrica post hoc para medias de Tukey-Kramer, sefial6 diferencias
significativas entre el cortisol en recuperacion para los niveles 1 y 2 de ansiedad, de

acuerdo con el BAI

Por su parte, la prueba no-paramétrica post hoc para las medianas de Mann-Whitney
tuvo un nivel de significancia cercano a p = 0.05, o sea, casi fue significativa. En cambio, la
prueba no paramétrica post hoc para mediana de Dunn fue mas sensible en sefialar
diferencias estadisticamente significativas entre el cortisol en recuperacion para los niveles

1 y 2 de ansiedad, de acuerdo con el BAI

El grupo de adultos participantes con DM2 y nivel 1 de ansiedad tuvo un valor
promedio de cortisol en recuperacion significativamente mayor que el grupo de

participantes con DM2 y nivel 2 de ansiedad, de acuerdo con el BAIL

En la Figura 9.27 se grafica el comportamiento del contenido de cortisol en saliva,
durante la fase de recuperacion en el PPE, conforme al grupo de pacientes con DM y
ansiedad de nivel 1 o nivel 2; asimismo, se ilustra la diferencia estadisticamente
significativa entre sus valores promedio respectivos, a través de las desviaciones estandar
correspondientes. En la Tabla 9.53 se resume la estadistica descriptiva para los diagramas

en esta figura.
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Figura 9.27 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas para la toma de cortisol
en la fase de recuperacion del perfil psicofisiologico de estrés, entre adultos con DM2, arreglados
en dos grupos (1 y 2), de acuerdo con su nivel 1 o nivel 2 en el Inventario para Ansiedad de Beck

(BAI), respectivamente.

Tabla 9.53

Estadistica descriptiva para la toma de cortisol en saliva, correspondiente a la fase de

recuperacion del perfil psicofisiologico de estrés, en dos grupos de adultos con DM2 que

tuvieron nivel 1 o nivel 2 en el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI), respectivamente:

Cortisol 3

Estadistica Niveles de ansiedad de Beck

1 2

n 20 9
X 5.37 423
DE 1.52 0.92
Sesgo 1.09 -0.78
Curtosis -0.89 -1.04
Min 3.10 2.50
P25 4.35 3.55
Med 5.25 4.50
P75 5.97 4.80
Max 9.40 5.50

9.3.4. Efecto del estado glucémico junto con la presencia de depresién y de ansiedad

sobre el PPE de 30 participantes adultos con DM2.

Se realizaron los analisis de cada toma en las tres variables del PPE y de la HbA1C,

considerando los tres grupos (Grupos 1-3) de adultos con DM2 expuestos en el apartado

anterior, de acuerdo con su estado de control o descontrol glucémico, pero considerando
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ademas su nivel de depresion y ansiedad en conjunto, conforme a los respectivos Indices de
Beck, de manera que los tres grupos quedaron de pacientes quedaron comprendidos como

sigue:

Grupo 1 (n = 12): Completo control glucémico en ambas tomas de glucosa capilar en el
PPE y en la HbA1C. Incluye nivel de 1 de depresion (BDI-II-1) y nivel 2 ansiedad (BAI-2,

conforme a los respectivos inventarios de Beck.

Grupo 2 (n = 6): Control glucémico parcial; completo en HbAIC y en una de las dos
tomas de glucosa capilar en el PPE. Incluye el nivel 1 de depresion (BDI-II-1), asi como los

niveles 1 y 3 de ansiedad (BAI-1 y BAI-3), conforme a los respectivos Inventarios de Beck.

Grupo 3 (n = 12): Completo descontrol glucémico tanto en la HbA1C como en ambas
tomas de glucosa capilar del PPE. Incluye niveles 1, 2 y 4 de depresion (BDI-II-1, BDI-1I-2
y BDI-II-4), asi como los niveles 1 y 2 de ansiedad (BAI-1 y BAI-2), conforme a los

correspondientes Inventarios de Beck.

De esta manera, ninguno de los 30 pacientes con DM2 qued6 excluido de estos

analisis. A continuacién se presentan los resultados por variable.

Temperatura periférica.

La Tabla 9.54 resume los resultados de las pruebas paramétricas y no-paramétricas para
diferencias estadisticamente significativas entre los tres grupos de pacientes, de acuerdo

con su control/descontrol glucémico y sus niveles de depresion y ansiedad.

Tabla 9.54

Contrastes entre 30 adultos con DM2, agrupados conforme a su estado de
control/descontrol glucémico y considerando los niveles de depresion (BDI-II) y ansiedad
(BAI) que alcanzaron en el respectivo Inventario de Beck, a partir de las tres tomas de

temperatura periférica para su perfil psicofisiologico de estrés.

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X?), p p

Temperatura 1 2.455, 0.1048 1.903, 0.1891 0.3657 3.968, 0.1375 0.4246

Temperatura 2 0.7648, 0.4752 0.6015, 0.5626 0.5646 2.116, 0.3471 0.5516

Temperatura 3 1.296, 0.29 0.9747, 0.4037 0.7007 3.165, 0.2055 0.7342
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Como se puede observar, ninguna prueba arrojo diferencias significativas en ninguna
de las tomas de temperatura periférica para el PPE de los pacientes con DM2. No obstante,

se procedi6 a revisar los resultados de las pruebas post hoc.

La prueba post hoc de Dunn si arrojé diferencias estadisticamente significativas en la

toma de temperatura periférica para la linea base del PPE como se muestra en la Tabla 9.55.

Tabla 9.55

Prueba no-parameétrica post hoc de Dunn para comparar la toma de temperatura para la
linea base del PPE (Temperatura 1) en pacientes diabéticos bajo control/descontrol
glucémico y diferente grado de depresion (BDI-Il) y ansiedad (BAI) conforme al

correspondiente Inventario de Beck.

Completo control Control parcial Completo descontrol
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Grupo 1 0.0468 0.3537
Grupo 2 1.9880 0.2185
Grupo 3 0.9275 1.2310

Valores de z por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

La Figura 9.28 ilustra el comportamiento de la primera toma de temperatura
(Temperatura para linea base) en el PPE para los tres grupos de pacientes con DM2,
conforme a su control/descontrol glucémico y sus niveles de depresion y ansiedad con base

en los Inventarios respectivos de Beck (BDI-II, BAI).

En la figura también se grafican las diferencia estadisticamente significativas entre
los valores promedio respectivos, a través de las desviaciones estandar correspondientes. La

Tabla 9.56 resume la estadistica descriptiva para los diagramas en esta figura.
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Figura 9.28 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la toma de linea base
para la temperatura periférica (°F) del perfil psicofisiologico de estrés, entre tres grupos (1-3) de
participantes adultos con DM2, bajo control/descontrol glucémico, asi como con distintos niveles de
depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI) en los correspondientes Inventarios de Beck.

Tabla 9.56

Estadistica descriptiva para la toma de temperatura periférica en la linea base del perfil

psicofisiologico de estrés en tres grupos de personas adultas con DM?2, quienes estaban

bajo diferente estado de control/descontrol glucémico y que alcanzaron diferentes niveles

de depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI) en los correspondientes Inventarios de Beck:

Niveles de: Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Control/descontrol Completo control Control parcial Completo descontrol
glucémico
n 12 6 12
X 88.93 91.40 89.87
DE 2.54 2.45 1.77
Sesgo 0.25 -0.70 -0.87
Curtosis -1.05 -1.35 -0.06
Min 85.44 87.77 86.26
P25 86.61 88.83 88.87
Med 88.83 92.18 90.35
P75 91.00 93.41 91.36
Max 93.05 93.82 91.92
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Cortisol en saliva.

En la Tabla 9.57 se resumen los resultados de las respectivas pruebas paramétricas y no-
paramétricas para distinguir diferencias estadisticamente significativas en las tres tomas del
cortisol salival, entre los tres grupos de pacientes con DM2 que tienen diferente
control/descontrol glucémico, asi como diferentes niveles de depresion y ansiedad,

conforme a los respectivos Inventarios de Beck.

Las pruebas no mostraron diferencias significativas entre los tres grupos de las
personas con DM2 con diferente nivel de control/descontrol glucémico, depresion y-
ansiedad en las tomas de cortisol en saliva para las diferentes fases del PPE. En la
exploracion de las pruebas post hoc, tampoco se encontraron diferencias estadisticamente

significativas.

Tabla 9.57

Contrastes entre adultos con DM?2, agrupados conforme a su estado de control/descontrol
glucémico y los niveles de depresion (BSI-1l) y ansiedad (BAI) que alcanzaron en los
respectivos Inventarios de Beck, respectivamente, a partir de las tres tomas de cortisol en

saliva para su perfil psicofisioldgico de estrés.

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X, p p
Cortisol 1 0.8842, 0.4247 0.9411, 0.4174 0.0941 2.003, 0.3668 0.1453
Cortisol 2 0.4633, 0.6341 0.43, 0.6587 0.1506 1.095, 0.5777 0.1667
Cortisol 3 1.05, 0.3639 0.4348, 0.6585 0.0068 1.12, 0.5706 0.0136

9.3.5. Analisis con los biomarcadores del estado glucémico y los trastornos mentales por

separado, en los 30 Pacientes con DM2.

Estas pruebas se hicieron para analizar el papel de los dos indicadores del estado emocional
de los pacientes con DM2, por separado, en relacion con su estado de control o de
descontrol glucémico. En este caso se tomaron en cuenta los dos biomarcadores para el

estado glucémico: la glucosa capilar y la HbA1C.
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Depresion

En estos analisis, los 30 participantes con DM2 fueron ubicados dentro de cuatro grupos, de
acuerdo con el nivel de depresion sefialado por el Indice de Beck y por su estado glucémico

como sigue:

Dpr 1 C: Nivel 1 de depresion y control glucémico

Dpr 1 D: Nivel 1 de depresion y descontrol glucémico

Dpr 2y 3 C: Niveles 2 y 3 de depresion con control glucémico
Dpr 2 y 4 D: Niveles 2 y 4 de depresion con descontrol glucémico

En donde “Dpr” significa Depresion y la numeracion 1-4, indica el nivel obtenido por
el instrumento BDI-II. Las letras mayusculas aluden al estado glucémico, en donde C

implica control glucémico, mientras D sefiala descontrol glucémico.

En la Tabla 9.58, se observa que todas las no-paramétricas de Kruskal-Wallis
resultaron en medianas estadisticamente diferentes tanto para las dos tomas de glucosa
capilar del PPE como para la HbA1C, entre los 30 pacientes con DM2, agrupados por su

control/descontrol glucémico y su nivel de depresion, de acuerdo con el BDI-II.

Tabla 9.58

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de Kruskal-Wallis para

medianas iguales en adultos con DM2, depresion y control/descontrol glucémico.

. Depresion
Variable H (), p
Glucosa capilar 1 22.54, 4.963E-05
Glucosa capilar 2 21.89, 6.844E-05

HbA1C 21.34, 8.713E-05

Se muestra el valor del estadistico U, seguido por el nivel de significancia p. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

Todas las pruebas no-paramétricas post hoc de Kruskal-Wallis (Tabla 9.59,)
resultaron en medianas estadisticamente diferentes entre todos los grupos de pacientes con
DM2, de acuerdo con sus niveles de depresion y control/descontrol glucémico, tanto para

las dos glucosas capilares del PPE como para la HbA1C.
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Tabla 9.59

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de Mann-Whitney para medianas

iguales en adultos con DM2, depresion y control o descontrol glucémico, respectivamente.

Glucosa linea base, Glucosa 1

Dpr1C Dpr1D Dpr23C Dpr24D
Dpr1cC 8.574E-05 0.2856 0.005607
Dpr1D 0.0 0.004375 0.1819
Dpr2y3C 12.0 0.0 0.03038
Dpr2y4D 0.0 12.5 0.0
Glucosa en recuperacion, Glucosa 2
Dpr1C 8.076E-05 0.6961 0.002189
Dpr1D 0.0 0.01273 0.4967
Dpr2y3C 13.5 0.0 0.03689
Dpr2y4D 0.0 21.0 0.0
Hemoglobina glucosilada, HbA1C
Dpr1C 0.000237 0.4389 0.001193
Dpr1D 0.0 0.02225 0.329
Dpr2y3C 15.5 0.0 0.03689
Dpr2y4D 0.0 11.0 0.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y sombreado.

Los resultados de las pruebas post hoc se ilustran en la Figura 9.29 en donde se
grafica el comportamiento para cada toma de glucosa capilar del PPE y de la HbA1C en los
cuatro grupos de pacientes con DM2, conforme a su control/descontrol glucémico y a sus
niveles de depresion con base en el Inventario para Depresion de Beck (BDI-II). Asimismo,
la figura también muestra las diferencia estadisticamente significativas entre los
correspondientes valores promedio, a través de las desviaciones estandar correspondientes.

En la Tabla 9.60 se resume la estadistica descriptiva para los diagramas en esta figura.

Los participantes con DM2 y con niveles de depresion 1, 2 y 3, bajo control
glucémico, mostraron intervalos de glucosas capilares y de HbAlc menos dispersos que sus
contrapartes con niveles de depresion 1, 2 y 4 y bajo descontrol glucémico. De hecho, entre
los adultos bajo control y descontrol glucémico, respectivamente, existe una brecha, siendo
los contenidos de glucosa significativamente mas altos en los segundos. En general,
mientras mayor es el nivel de depresion, mas alto es el de glucosa, especialmente entre los
participantes con DM2 bajo descontrol glucémico. Esto no siempre es estadisticamente

significativo entre los adultos con DM2 y bajo control glucémico.
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Figura 9.29 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en las dos tomas de glucosa
capilar del PPE de adultos con DM2 y de una toma de HbA1C, conforme a su control (C) o descontrol (D)

glucémico y sus respectivos niveles de depresion (Dpr 1-4), con base en el Inventario para Depresion de
Beck II (BDI-II).

208



Tabla 9.60

Estadistica descriptiva para cuatro grupos de pacientes adultos con DM?2, de acuerdo con
sus niveles de depresion por el Inventario para Depresion de Beck Il (BDI.II) y su estado

de control o descontrol glucémico:

BDI-II BDI-II BDI-II BDI-II

Nivel 1 Nivel 1 Niveles 2 y 3 Niveles 2 y 4

Control Descontrol Control Descontrol
glucémico glucémico glucémico glucémico

Glucosa capilar linea base, Glucosa 1
6 8 8 8

n
X 10.00 12.00 4.00 4.00
DE 106.50 173.92 112.75 221.75
Sesgo 12.23 40.96 10.44 71.43
Curtosis 1.01 0.75 0.66 0.12
Min 94.00 135.00 96.00 131.00
P25 94.00 131.00 103.00 140.00
Med 101.00 174.00 111.00 220.00
P75 98.25 136.25 103.75 153.50
Max 117.00 195.50 123.50 291.75
Glucosa capilar en recuperacion, Glucosa 2
n 11 11 3 5
X 109.27 179.09 111.67 208.80
DE 12.20 40.70 13.05 71.22
Sesgo 0.60 0.83 -0.45 0.90
Curtosis -0.83 -0.36 -2.33 1.14
Min 95.00 138.00 98.00 131.00
P25 98.00 140.00 98.00 147.50
Med 111.00 172.00 113.00 213.00
P75 118.00 203.00 124.00 268.00
Max 130.00 255.00 124.00 319.00
Hemoglobina glucosilada, HbA1C
n 15 7 3 5
X 6.24 9.24 6.43 9.82
DE 0.43 1.18 0.90 1.52
Sesgo -0.18 0.96 -1.71 -0.07
Curtosis -1.07 1.36 -2.33 -0.86
Min 5.50 7.70 5.40 7.80
P25 6.00 8.80 5.40 8.50
Med 6.20 8.90 6.90 9.50
P75 6.60 10.10 7.00 11.30
Max 6.90 11.40 7.00 11.70
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Ansiedad

De forma similar al analisis con depresion, los participantes fueron asociados en cuatro
grupos de acuerdo con su nivel de ansiedad por el Inventario para Ansiedad de Beck (BAI)

y su control/descontrol glucémico como sigue:

Ans 1 C: Nivel 1 de ansiedad y control glucémico

Ans 1 D: Nivel 1 de ansiedad y descontrol glucémico,

Ans 2 C: Nivel de ansiedad 2 y control glucémico

Ans 2y 3 D: Niveles de ansiedad 2 y 3 y descontrol glucémico

En donde “Ans” significa Ansiedad y la numeracion 1-3, indica el nivel obtenido por
el instrumento BAI Las letras C y D aluden al indice glucémico: C implica control

glucémico, mientras D, descontrol glucémico.

Desde la Tabla 9.61 puede observarse que todas las pruebas no-paramétricas de
Kruskal-Wallis arrojaron diferencias estadisticamente significativas en las dos tomas de
glucosa capilar del PPE y en la toma tnica de HbA1C, entre los cuatro grupos de pacientes

con DM2.

Tabla 9.61

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de Kruskal-Wallis para

medianas iguales en adultos con DM?2 y ansiedad bajo control o descontrol glucémico,

respectivamente.
Ansiedad
iabl
Variable H (), p
Glucosa capilar 1 21.92, 6.681E-05
Glucosa capilar 2 21.82, 7.065E-05
HbA1C 21.08, 9.876E-05

Se muestra el valor del estadistico U, seguido por el nivel de significancia p. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

Como puede verse en la Tabla 9.62, las pruebas no-paramétricas post hoc resultaron en
medianas estadisticamente diferentes entre los grupos con distintos niveles de ansiedad bajo

control o descontrol glucémico para las dos glucosas capilares del PPE y para la HbA1C.

210



Tabla 9.62

Resumen de resultados para las pruebas no-paramétricas de Mann-Whitney para medianas
iguales en adultos con DM?2 y diferentes niveles de ansiedad (Ans 1-3) por el Inventario de

Beck (BAI), los cuales estaban bajo control (C) o descontrol (D) glucémico,

respectivamente.
Glucosa linea base, Glucosa 1
Ans1C Ans1D Ans 2 C Ans 23 D
Ans1C 0.0002 0.4604 0.0033
Ans1D 0.0 0.00222 0.6099
Ans2 C 16.5 0.0 0.0122
Ans2y3D 0.0 22.5 0.0
Glucosa en recuperacion, Glucosa 2
Ans1C 0.0002 0.6703 0.00132
Ans1D 0.0 0.005821 0.6255
Ans2 C 16.5 0.0 0.0142
Ans2y3D 0.0 25.0 0.0
Hemoglobina glucosilada, HbA1C
Ans1C 0.0003 0.5522 0.0016
Ans1D 0.0 0.005681 0.7449
Ans2y3C 26.0 0.0 0.0122
Ans2D 0.0 15.0 0.0

Valor de U debajo de la diagonal; valor de p arriba de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con
negritas y sombreado.

En la Figura 9.30 se representan los resultados de las pruebas post hoc con el
comportamiento de los datos para los cuatro grupos de pacientes con DM2 en los diagramas
de caja, mientras que las diferencias significativas entre sus valores promedio se ilustran
con los diagramas de barra y las desviaciones estdndar. La Tabla 9.63 resume la estadistica

descriptiva para los diagramas de esta figura.
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Figura 9.30 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en las dos tomas de glucosa
capilar (BAI)del perfil psicofisiologico de estrés y en la toma tinica de HbA1C en adultos con DM2,

conforme a su control/descontrol glucémico y sus niveles de ansiedad con base en el Inventario para
Ansiedad de Beck (BAI).
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Los adultos con DM2 y niveles de ansiedad 1, 2, bajo control glucémico, mostraron
intervalos de glucosas capilares y de HbAlc menos dispersos que los participantes con

niveles de ansiedad 1, 2 y 3 que estaban en descontrol glucémico.

La brecha, entre los adultos con DM2, ansiedad y bajo control o descontrol
glucémico, respectivamente, muestra contenidos de glucosa significativamente mas altos en

los segundos, especialmente en la HbA1C.

En general, como en la depresion, mientras mayor es el nivel de ansiedad, mas alto es

el de glucosa, especialmente entre los participantes con DM2 bajo descontrol glucémico.

Tabla 9.63

Estadistica descriptiva para cuatro grupos de pacientes adultos con DM?2, de acuerdo con
los niveles que alcanzaron en el Inventario para Ansiedad de Beck (BAl) y con su estado de

control o descontrol glucémico:

BAI BAI BAI BAI
Nivel 1 Nivel 1 Niveles 2 y 3 Nivel 2
Control Descontrol Control Descontrol

glucémico glucémico glucémico glucémico

Glucosa capilar linea base, Glucosa 1
9 11 5 5

n
X 107.11 185.00 110.40 187.80
DE 12.27 58.58 11.67 39.64
Sesgo 0.79 1.01 0.96 0.51
Curtosis -0.90 0.22 -0.11 0.59
Min 94.00 131.00 99.00 140.00
P25 97.50 135.00 101.00 152.50
Med 103.00 183.00 106.00 191.00
P75 120.00 231.00 122.00 221.50
Max 126.00 307.00 128.00 246.00
Glucosa capilar en recuperacion, Glucosa 2
n 10 10 4 6
X 111.10 197.30 106.50 173.50
DE 12.67 60.30 10.60 31.75
Sesgo 0.36 0.88 0.18 0.21
Curtosis -1.34 0.17 -4.88 -0.91
Min 95.00 138.00 97.00 131.00
P25 100.25 139.75 97.25 148.25
Med 111.00 188.00 105.50 168.00
P75 125.00 244.50 116.75 206.50
Max 130.00 319.00 118.00 217.00
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Tabla 9.63 (Continua)

BAI BAI BAI BAI
Nivel 1 Nivel 1 Niveles 2 y 3 Nivel 2
Control Descontrol Control Descontrol

glucémico glucémico glucémico glucémico

Hemoglobina glucosilada, HbA1C

n 13 7 5 5

X 6.23 9.44 6.38 9.54
DE 0.49 1.29 0.59 1.46
Sesgo 0.17 0.51 -1.54 0.63
Curtosis -1.14 -0.58 2.47 0.58
Min 5.50 7.70 5.40 7.80
P25 5.90 8.80 5.85 8.35
Med 6.10 9.00 6.60 9.20
P75 6.65 10.90 6.80 10.90
Max 7.00 11.40 6.90 11.70

9.3.6. Andlisis con ambos trastornos mentales y el estado glucémico inicial al PPE o
desde un trimestre previo en los 30 pacientes con DM2,

Estado glucémico al inicio del PPE

Este andlisis se hizo para determinar el posible efecto conjunto de la depresion y la
ansiedad sobre el estado de control glucémico al momento inicial del PPE, por ello las
pruebas se corrieron solamente sobre el contenido de glucosa con el que llegaron los

participantes, es decir, contra la linea base de glucosa capilar (Glucosa 1).

Para conformar tres grupos de participantes con DM2, se usaron ambas tomas de
glucosa capilar, considerando el nivel de depresion y ansiedad alcanzado por ellos en el
BDI-II y el BAI respectivamente, asi como su estado de control o descontrol glucémico al
inicio (Glucosa 1) y en la fase de recuperacion (Glucosa 2) en el estudio del PPE como

sigue:

Grupo 1, Gpol: Niveles 1 y 2 de depresion de Beck; niveles 1 y 2 de ansiedad de Beck;

ambas glucosas capilares controladas.

Grupo 2, Gpo2: Niveles 1, 2 y 3 de depresion de Beck, una de las dos glucosas capilares

controlada.
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Grupo 3, Gpo3: Niveles 1, 2 y 4 de depresion de Beck, niveles 1, 2 y 3 de ansiedad de

Beck; ambas glucosas descontroladas.

Se presentan resultados tanto de ANOVA como de pruebas no-paramétricas de
Kruskal-Wallis con sus correspondientes pruebas post hoc. Tanto las pruebas paramétricas
como las no paramétricas que aparecen en la Tabla 9.64, arrojaron diferencias altamente
significativas entre las respectivas medias o medianas de los participantes con DM2 y
niveles de depresion y ansiedad, de acuerdo con su control o descontrol glucémico,

respectivamente.

Tabla 9.64

Resumen de resultados para control glucémico, combinando las dos tomas de glucosa
capilar del perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los respectivos Inventarios de

Depresion (BDI-1l) y de Ansiedad (BAI) de Beck en adultos con DM2.

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X2), p p
Glucosa 1 15.96, 2.657E-05 19.17, 0.001327 0.004215 21.83,1.789E-05 0.004785

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y sombreado.

Las Tablas 9.65 y 9.66 resumen los resultados de las pruebas post hoc paramétricas y

no-paramétricas, respectivamente.

Tabla 9.65

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para control glucémico, combinando las
dos tomas de glucosa capilar del perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los
respectivos niveles alcanzados por participantes adultos con DM?2 en los Inventarios de

Depresion (BDI-II) y de Ansiedad (BAI) de Beck.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
BDI-II Niveles 1y 2 BDI-II Niveles 1,2 y 3 BDI-II Niveles 1,2y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1, 2y 3
Ambas glucosas Una glucosa controlada Ambas glucosas
controladas y una descontrolada descontroladas
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Grupo 1 0.6027 0.0023
Grupo 2 1.37 0.0236
Grupo 3 5.355 3.986

Valores de Q por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
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resaltan con negritas y sombreado.

En la prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer (Tabla 9.65), los Grupos 1 y 2
de adultos con DM2, depresion y ansiedad, pero bajo control glucémico en ambas o una de
las glucosas capilares del PPE, tuvieron un contenido de glucosa significativamente menor
que el Grupo 3 de participantes con DM2, depresion y ansiedad que estaban bajo descontrol

glucémico en ambas glucosas.

Por su parte, la prueba post hoc no-paramétrica de Mann-Whitney (Tabla 9.66),
ademads arrojo diferencias significativas entre los dos grupos de adultos con DM2 bajo

control glucémico en ambas o una de las glucosas del PPE (Grupos 1 y 2).

Tabla 9.66

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para control glucémico, combinando
las dos tomas de glucosa capilar del perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los

correspondientes niveles alcanzados por adultos con DM2 en los respectivos Inventarios

de Depresion (BDI-II) y de Ansiedad (BAI) de Beck.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
BDI Niveles 1y 2 BDI Niveles 1,2y 3 BDI Niveles 1,2y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1, 2y 3
Ambas glucosas Una glucosa controlada Ambas glucosas
controladas y una descontrolada descontroladas
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Grupo 1 0.02462 1.719E-05
Grupo 2 2.0 0.0243
Grupo 3 1.5 3.0

Valores de U por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

Los resultados anteriores coinciden tanto con las brechas entre los valores
representados en los diagramas de caja y bigotes, como en las desviaciones estandar del
diagrama de barras graficados en la Figura 31. La estadistica descriptiva resumida para

estos diagramas se muestra en la Tabla 9.67.

Los participantes en el Grupo 1 con niveles respectivos 1 y 2 tanto para su depresion
como para su ansiedad y que ademas estaban bajo con control glucémico en ambas tomas

de glucosa capilar del PPE, tuvieron una cantidad significativamente menor de glucosa que
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los participantes en el Grupo 2 con niveles de depresion 1, 2 y 3, junto con niveles de

ansiedad 1 y 2, pero con una sola de las glucosas controlada.

Asimismo el Grupo 1 también tuvo valores significativamente mucho mas bajos de
glucosa que los adultos con DM2 del Grupo 3, bajo descontrol en ambas glucosas y con
niveles de depresion 1, 2 y 4, junto con niveles de ansiedad 1, 2 y 3. De hecho, éstos

ultimos tuvieron una cantidad significativamente mayor de glucosa que cualquiera de los

otros dos grupos.
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Figura 9.31 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la toma para la linea
base de glucosa capilar (Glucosa 1) en el perfil psicofisiologico de estrés en adultos con DM2,
agrupados (Gpos 1-3) de acuerdo con su control o descontrol glucémico y su nivel de depresion
(BDI-II) y ansiedad (BAI) por los correspondientes Inventarios de Beck.

217



En las graficas de la Figura 9.31 se representan para cada grupo: A, Valor minimo y
maximo, percentiles 25%, 50% (mediana) y 75%, asi como los valores individuales de los
participantes; B, valor promedio con una desviacion estandar; C, valor promedio con un
error estdndar obtenido a partir de un intervalo de confianza del 95%. En la Figura 31C de
barras para los valores promedio con el error estdndar, obtenido a partir de un intervalo de

confianza del 95%, son mas evidentes las diferencias entre los tres grupos.

Tabla 9.67

Estadistica descriptiva para control glucémico, combinando las dos tomas de glucosa
capilar del perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los niveles alcanzados por

adultos con DM?2 en los respectivos Inventarios de Beck para Depresion Il (BDI-II) y
Ansiedad (BAI).

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
BDI Niveles 1y 2 BDI Niveles 1,2y 3 BDI Niveles 1,2y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1, 2y 3
Ambas glucosas Una glucosa controlada Ambas glucosas
controladas y una descontrolada descontroladas
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
n 12 3 15
X 106.17 127.33 188.93
DE 11.11 10.02 52.42
Sesgo 1.17 -1.43 0.81
Curtosis 0.38 -2.33 0.18
Min 94 116 126
P25 99 116 140
Med 103 131 185
P75 112.25 135 231
Max 128 135 307

Estado glucémico tres meses previos al PPE

El énfasis en estos analisis es sobre las diferencias entre grupos de pacientes con DM2 bajo
diferente estado de control o descontrol glucémico tres meses previos al estudio del PPE,
con relacién a su estado emocional depresivo y ansioso. Por lo que los andlisis se corrieron
sobre el porcentaje promedio de glucosa en sangre que tuvieron los grupos, es decir, se

analizo contra la HbA1C.
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Para ello, nuevamente se conformaron tres grupos de pacientes con DM2, tomando en
cuenta sus niveles de depresion (BDI-II 1-4) y de ansiedad (BAI 1-3) de acuerdo con
sendos Inventarios de Beck, asi como el estado de control o descontrol glucémico con base

ambas tomas de glucosa capilar para el PPE y la toma de HbA1C como sigue:

Grupo 1 (Gpo 1): niveles de BDI-II 1 y 2; niveles BAI 1 y 2; ambas glucosas capilares y la

HbA1C bajo control glucémico (control glucémico total; Completo control).

Grupo 2 (Gpo 2): nivel 1 de BDI-II; niveles de BAI 1 y 3; HbA1C controlada y una o

ninguna de las glucosas capilares bajo control glucémico (Control parcial)

Grupo 3 (Gpo 3): niveles de BDI-II 2, 3 y 4; niveles de BAI 1 y 2; descontrol glucémico

en la HbA1C y en ambas o una de las glucosas capilares (Completo descontrol).

Los resultados tanto del ANOVA como de pruebas no-paramétricas de Kruskal-
Wallis se presentan en la Tabla 9.68. Como se parecia, tanto las pruebas paramétricas como
las no-paramétricas, arrojaron diferencias altamente significativas entre las
correspondientes medias y medianas de los pacientes diabéticos con distintos niveles de
depresion y ansiedad, de acuerdo con su estado de control o descontrol glucémico,

respectivamente.

Tabla 9.68

Resumen de resultados para el registro del estado de control o descontrol glucémico a lo
largo de un trimestre previo al estudio perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los
niveles de que alcanzaron 30 pacientes con DM2 en los Inventarios para depresion (BDI-

11) y para ansiedad (BAl) de Beck, respectivamente.

Variable ANOVA Welch Levene Kruskall-Wallis Levene
F,p F,p p H (X2), p p
HbA1C 43.9, 3.265E-09 31.73, 5.49E-06 0.01194 20.95, 2.745E-05 0.061

Las diferencias significativas (p < 0.05) se resaltan con negritas y sombreado.
Las respectivas pruebas paramétricas y no-paramétricas post hoc se muestran en las

Tablas 9 69 y 9.70.

Tanto en las pruebas post hoc de Tukey-Kramer (Tabla 9.69) como las de Mann-
Whitney (Tabla 9.70), los adultos con DM2 y con niveles de depresion 1 y 2, niveles de

ansiedad 1 y 2 y con completo control glucémico tres meses previos al estudio del PPE
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(Grupo 1), no se distinguen de los adultos con DM2, nivel de depresion 1 y niveles de
ansiedad 1 y 3, bajo control glucémico, en ese mismo lapso de tiempo, pero con una de las

glucosas capilares controladas (Grupo 2).

Tabla 9.69

Prueba paramétrica post hoc de Tukey-Kramer para el estado del control o descontrol
glucémico, tres meses previos al estudio perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con
los niveles que alcanzaron en pacientes con DM230 pacientes con DM2 en los respectivos

Inventarios de Beck para depresion (BDI-11) y ansiedad (BAI).

Grupol Grupo2 Grupo 3
BDI-II Niveles 1y 2 BDI-II Nivel 1 BD-III Niveles 1,2y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 3 BAI Niveles 1y 2
Completo control Control glucémico Completo descontrol
glucémico parcial glucémico
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Grupo 1 0.9758 0.0001
Grupo 2 32.0 0.0001
Grupo 3 0.0 0.0

Valores de Q por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

Tabla 9.70

Prueba no-paramétrica post hoc de Mann-Whitney para el estado del control o descontrol
glucémico, tres meses previos al estudio perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con
los niveles que alcanzaron en pacientes con DM23(0) pacientes con DM2 en los respectivos

Inventarios de Beck para depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI).

Grupol Grupo2 Grupo 3
BDI-II Niveles 1y 2 BDI-II Nivel 1 BD-III Niveles 1,2y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 3 BAI Niveles 1y 2
Completo control Control parcial Completo descontrol
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Grupo 1 0.7418 3.616E-05
Grupo 2 32.0 0.0009
Grupo 3 0.0 0.0

Valores de U por debajo de la diagonal y valores de p, encima de la diagonal. Las diferencias significativas (p < 0.05) se
resaltan con negritas y sombreado.

En cambio, los adultos con DM2 que tuvieron niveles de depresion mayores (2 a 4) y

niveles de ansiedad 1 y 2, pero con descontrol glucémico tres meses previos al PPE (Grupo
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3), son estadisticamente diferentes de los otros dos grupos y tienen niveles de glucosa
mucho mas altos que ellos. Estos participantes también mostraron un intervalo bastante mas

amplio y con mayor variacion en sus niveles de glucosa.

Hemoglobina glucosilada (HbA1C)
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Figura 9.32 Comportamiento y diferencias estadisticamente significativas en la toma de
hemoglobina glucosilada (HbA1C) en adultos con DM2, agrupados(Gpos. 1-3), de acuerdo con su
control/descontrol glucémico, asi como por el nivel que alcanzaron en los correspondientes
Inventarios de Beck para de depresion (BDI-II) y ansiedad (BAI).

En las gréaficas de la Figura 9.32, se representan para cada grupo: A, Valor minimo y

maximo, percentiles 25%, 50% (mediana) y 75%, asi como los valores individuales de los
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participantes. B, valor promedio con una desviacion estandar. C, valor promedio con un

error estandar obtenido a partir de un intervalo de confianza del 95%. La Tabla 9.71

muestra la estadistica descriptiva resumida para esta figura.

Tabla 9.71

Estadistica descriptiva para el estado de control o descontrol glucémico tres meses previos

al estudio del perfil psicofisiologico de estrés, en relacion con los niveles que alcanzaron

30 adultos con DM2 en los respectivos Inventarios de Beck para Depresion (BDI-11) y para

Ansiedad (BAI).
Grupol Grupo2 Grupo 3
BDI-II Niveles 1y 2 BDI-II Nivel 1 BD-III Niveles 1,2 y 3
BAI Niveles 1y 2 BAI Niveles 1y 3 BAI Niveles 1y 2
Completo control Control parcial Completo descontrol
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
n 12 6 12
Mean 6.24 6.33 9.48
DE 0.52 0.52 1.30
Sesgo -0.05 -0.80 0.48
Curtosis -1.12 -0.14 -0.69
Min 5.40 5.50 7.70
P25 5.85 5.88 8.80
Med 6.15 6.45 9.10
P75 6.67 6.75 10.70
Max 7.00 6.90 11.70
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X. DISCUSION

A pesar de saberse que la DM2 suele ir acompanada de estrés y de sintomatologia tanto
depresiva como ansiosa (24) y que estas comorbilidades derivan en serias complicaciones
en esta enfermedad cronico-degenerativa (19), son pocos los trabajos que han abordado la
relacion entre estas patologias a nivel nacional en general; de hecho, el grupo de trabajo es
pionero en estos estudios para el Estado de Hidalgo (48). Por ello, en esta tesis se planteo la
descripcion del PPE en 30 pacientes diagnosticados con DM2, provenientes de la Ciudad de
Pachuca de Soto, Hidalgo, tanto para documentar propiamente como respondian frente al
estrés como para analizar la relacion entre su estado glucémico (control o descontrol) y su
estado mental sobre su respuesta fisioldgica.

Dado el interés en el tema, esta tesis propone una manera integrada de abordarlo
para promover el conocimiento y la puesta en marcha de intervenciones que coadyuven a:
a) entender como reacciona fisiologicamente el paciente con DM2 frente al estrés; b) dado
su estado glucémico, como afecta eso a su respuesta fisiologica y c¢) si ademas presenta
sintomatologia depresiva o ansiosa, como interacciona su estado mental con su estado
glucémico y su respuesta frente al estrés.

Por un lado, se encontré6 que todos los pacientes de la muestra presentaron
sintomatologia depresiva y ansiosa, pero mientras que unos se mantuvieron bajo control
glucémico, otros estaban bajo completo descontrol. Esas diferencias afectaron su respuesta
fisiologica frente al estrés, por lo que en ambos casos, es relevante asociar que el estado
mental del paciente puede convertirse en un circulo vicioso y afectar su apego al
tratamiento para mantener el control glucémico, por ende, producirle complicaciones que
deterioran su calidad de vida y la de sus familiares (8, 10).

En concordancia con la propuesta metodologica integrada para la obtencion de
respuestas de esta tesis, la discusion de los resultados obtenidos retoma las preguntas de
investigacion, objetivos e hipdtesis en tres apartados. El primero de ellos (10.1) se refiere
propiamente a la descripcion del PPE en estos pacientes y termina con la evaluacion previa
del efecto del género y la categoria etaria para poder conducir los siguientes andlisis. En el
segundo (10.2) se aborda su estado glucémico y la relacion del mismo sobre los resultados

del PPE. El ultimo apartado (10.3) documenta la sintomatologia depresiva y de ansiedad
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que presentaron los pacientes, el efecto que éstas tienen sobre las variables de su PPE y la

interrelacion con su estado glucémico.

10.1. Descripcion del Perfil Psicofisiologico de Estrés (PPE) en 30 personas Adultas con
Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2).

Para documentar como reaccionaban los pacientes frente al estrés, se usaron tomas de un
bioindicador fisico (TP) y de otro bioquimico (cortisol en saliva) en tres fases del PPE,
mientras que ademas se midio la glucosa capilar en dos de las fases, ya que es reactiva ante
el segundo. Todos estos bioindicadores de estrés conformaron el patron fisiologico de
respuesta ante la evocacion psicologica de un estimulo estresor, mediante un PPE (141) con
tres fases: base (inicio), en estrés (estimulacion) y en recuperacion (relajacion).

Tanto el comportamiento estadistico particular como del patron general de las tres
variables dependientes, permitid obtener la descripcion del PPE en estos 30 pacientes
adultos con DM2. Por un lado, que el comportamiento de las dos variables indicadoras de
estrés tuvieran un comportamiento normal en todas sus fases, posiblemente obedece a que
la toma de muestras fue continua durante el PPE (i. e., una toma por fase) y a que la
respuesta fisiologica fue mas semejante a nivel de la muestra entre las tomas. Por su parte,
la falta de normalidad en ambas tomas de glucosa capilar pudo deberse a la discontinuidad
entre tomas, ya que no se hizo la toma bajo estrés, ademas de que en si la anormalidad
implica la posible heterogeneidad de respuesta entre los pacientes. De hecho, el
comportamiento de las glucosas capilares sugirid6 que habia otros factores extrinsecos al
PPE, lo cual fue confirmado en los andlisis posteriores del estado glucémico, al agregar la
HbAI1C (ver apartado siguiente).

Por otro lado, la dependencia (correlacion) significativa entre todas las tomas del
PPE, validé la secuencia de reacciones y, por ende, el patron secuencial de respuesta
respectivo para cada una de las variables dependientes. Por ende, este resultado también
valida el procedimiento de la toma del PPE para el andlisis en conjunto, en donde el estado
psicolédgico inducido, produce una consecuente respuesta fisiologica (141).

Asi, en las variables bioindicadoras de estrés (TP y cortisol en saliva), las tomas en
la fase en que los pacientes evocaron un estresor intrinseco, dependi6 de la toma durante la

fase basal y, a su vez, la toma en la fase de recuperacion, dependié de la fase en estrés (76).
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Estos resultados son congruentes con el funcionamiento del eje HPA (80) con respecto a
estos bioindicadores de estrés, asi como de su sensibilidad y tiempo de respuesta. Asi, la TP
alcanzo valores de r altos y, por ende, es un bioindicador muy sensible y de respuesta
rapida para detectar el estrés en el PPE de estos pacientes con DM2.

Por su parte el cortisol en saliva, también constituy6 un buen bioindicador de estrés,
no obstante su menor sensibilidad (valores de » mas cercanos a 0). Si bien esto ultimo pudo
posiblemente deberse a que la respuesta del cortisol requiere de un lapso mas largo que el
corto tiempo entre las fases del perfil psicofisiologico (cada 5 minutos), esta hormona del
estrés (100) mostrd una respuesta detectable. Es decir, aunque la dependencia fue débil, se
constatd reaccion en el organismo frente a un estimulo estresor, consistente en un recuerdo
de algo que hubiera estresado a los participantes; lo que valida que el estrés se percibe

desde la individualidad, segtn la personalidad, idiosincrasia y personalidad de cada persona
(21).

Las dos tomas de glucosa capilar, también mostraron dependencia secuencial entre
las dos fases del PPE en que fueron obtenidas. Esto confirma que la reaccion endocrina del
organismo ante el estrés, genera cambios inmediatos en el organismo, segregando
hormonas como el cortisol que entre varias de sus funciones, genera cambios ascendentes

en la glucosa (16, 98).

A continuacién se describe y analiza el patron encontrado para cada variable
dependiente en el PPE de los 30 pacientes adultos con DM2. Lo interesante de los distintos
comportamientos en todas estas variables dependientes, es que aunque todas son respuestas
ligadas al estrés, tienen una evolucion distinta entre si, por lo que tampoco coinciden
necesariamente en tiempo. Por ende, los resultados también destacan la importancia de
documentar estas respuestas, ya que a la larga, pueden desembocar en derivaciones nocivas
para los pacientes con DM2: conocer cdmo se comportan estas variables es importante para
poder prevenir complicaciones, atajando la evolucion del estrés en general y en cada

individuo.
Temperatura periférica

Cuando se tomo6 en conjunto a los 30 pacientes con DM2, no se encontraron diferencias

significativas en el comportamiento de la TP entre las fases del PPE, aunque si existié una
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tendencia constante hacia el aumento secuencial entre ellas; de manera mas especifica, esta
tendencia a aumentar fue mas marcada entre la linea base y la fase de estrés. En cambio, a
nivel individual, un mismo sujeto presentd una p < 0.05 entre las tomas de su TP y en
concordancia con la tendencia para toda la muestra, en general, los participantes tuvieron
una temperatura inicial significativamente menor que las registradas en las fases de estrés y
de recuperacion. Asimismo, a nivel individual, la TP en fase de recuperacion también fue
significativamente mas alta en general, lo cual coincide con que un estado de relajacion
genera la normalizacion del sistema vascular, lo que hace que se recupere la TP corporal
(303). A nivel individual, el 80% de las personas con DM2 de la muestra sufrieron un
aumento de su TP durante el PPE, haciendo que este fuese el patron de la TP para toda la
muestra. S6lo en el 20% restante, se presentd un patrén hacia la disminucion de la TP. De
hecho, los participantes con valores cercanos a 85°F (temperatura normal) y aquellos que
sobrepasaron los 92.5°F (en estado relajado), mostraron una amplia superposicion entre las
tres tomas de la TP. A su vez, aquellos que tuvieron diferencias entre la temperatura basal y
la temperatura en recuperacion, aumentaron seis veces mas su TP que aquellos en que ésta

variable disminuyo.

Todos los datos anteriores ponen de manifiesto que el PPE para la TP encontrado no
concuerda con lo documentado. Como senala en la literatura (303), se espera que ante la
presencia de un estresor, exista una disminucion conspicua de la TP por la vasoconstriccion
derivada del aumento de la actividad simpatica, mientras que asimismo se espera que la TP
aumente al relajarse el paciente (134). Es decir, que en el PPE de los pacientes con DM2, se
esperaba que la TP base disminuyera hacia la TP en estrés y que desde ésta tltima su valor

aumentara hacia a la TP.

Sin embargo, aqui se encontr6 que s6lo en la una parte de la muestra, que
corresponde a las personas con DM2 que tuvieron una temperatura base normal, se presentd
una disminucién entre las fases de estrés y de recuperacion; en cambio, dos terceras partes
de los pacientes presentaron un aumento en la temperatura de relajacion. Ademas, cabe
hacer notar, que en contraste con lo esperado segin la literatura (139), ninguno de los
participantes mostrd una tipica TP durante la fase de estrés (< 75 °F), como tampoco una
TP de relajacion profunda (>95 °F) durante la fase de recuperacion, conforme a la

definicidn operativa de esas temperaturas (138).
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También en contraste con lo esperado (134, 139, 303), aqui se hall6 en general que la
TP de los 30 participantes en conjunto y de la mayoria los individuos, tuvo una tendencia a
incrementar de la toma base a la toma con la presencia de un estresor interno. Esto es
contrario a lo esperado, ya que deberia existir una reduccion de la TP por la
vasoconstriccion activada desde Sistema Simpatico (134). Es necesario realizar futuras
investigaciones con una muestra mayor de pacientes para identificar si este es un

comportamiento propio de la poblacion o si se trata de resultados atipicos.

Al respecto, en otro estudio del grupo de trabajo (48) se obtuvieron resultados
similares para la TP, aunque a diferencia del presente, se analizd una muestra menor (n =
15) de personas con DM2, también procedentes del Estado de Hidalgo. En ese estudio (48),
ademas de las diferencias en los niveles de TP entre las fases del PPE, asi como diferencias
en la variabilidad de la frecuencia cardiaca mediante técnicas de biofeedback, ademas de
otros aspectos como la relacion entre el nivel de malestar emocional (Distress) y el control
metabolico de pacientes con DM2. En ese estudio (48), al medir la TP durante el PPE, se
encontr6 una media de 87.65 °F en la toma base, la cual presentd un incremento hacia una
primera fase de estrés (88.46°F). Luego, después de la primera fase de recuperacion (88.91
°F), se aplico otra fase de estrés y se obtuvo una disminucion en la temperatura (88.69 °F),
la cual en vez de incrementar en la tltima fase de recuperacion, disminuyo a 88.55 °F.
Aunque la metodologia requiri6 de mas fases en el PPE, independientemente de ello, todas

las TP cayeron dentro de la normalidad.

Lo interesante a destacar es que al igual que en la presente investigacion, la tendencia
de la TP desde la linea base y hacia la fase de estrés no fue hacia la disminucion de la
temperatura como se esperaria (48), sino mas bien hacia el incremento, para luego caer en
la normalidad o relajacion. Los valores para la TP de base se distribuyeron de manera mas
homogénea, mientras que los valores de la TP de la fase de estrés y recuperacion tendieron
a sesgarse hacia los valores mas elevados. Entonces para descartar que la similitud entre
ambos trabajos se debe a un numero de muestra pequefio (n = 15 y n = 30), es necesario
realizar estudios con poblaciones més bastas (e. g., n > 100) que también arrojen estas
mismas similitudes para poder identificar si se trata de un patrén para la poblacion de esa

region templada.
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Por otro lado, es importante recordar que la TP normal en personas sanas oscila entre
75°F y 89°F (24°C a 32°C) (48), mientras que en las personas con DM2 la TP se puede
encontrar disminuida cuando existen anomalias en su vascularizacion, lo cual ya constituye
una complicacion (304). De hecho, como la disminucion en la TP es mayormente marcada
en las extremidades, su mediciéon permite pronosticar complicaciones vasculares en los
pacientes, especialmente la posibilidad de presentar pie diabético (305, 306). Si bien la TP
puede ser medida con transductores de temperatura colocados en el area dérmica a estudiar
(307), como se hizo en este estudio, también existen otras técnicas como la termografia en
donde también se ha identificado disminucion en las extremidades cuando existe lesion

vascular por DM (308).

En el caso de la presente investigacion, se encontrd que los niveles de TP registrados
entre los 30 pacientes con DM2 fluctuaron entre lo normal y lo alto. De hecho, en ninglin
caso se registr6 alguna disminucion, pues en un poco mas de la mitad de los pacientes con
DM2 se mantuvo normal (75°F y 89°F) y en el resto fue relajada (>90°F). Esto confirma
que los pacientes no presentaban complicaciones vasculares como se dispuso en los

criterios de exclusion.

El estrés térmico es un nuevo campo de investigacion en las personas con DM2 (53),
ya que ¢ésta enfermedad esta relacionada con el entorpecimiento de la regulacion de la TP
cuando existe estrés; e. g., se ha encontrado que la exposicion al calor puede llevar a la
hospitalizacion de los pacientes con DM, mientras que la exposicion al frio puede ser
inclusive terapéutica y protectora. Todo esto se relaciona con la biisqueda de la homeostasis
e involucra activamente al sistema vascular y a la glicemia, ya que el primero requiere de
los ajustes cardiovasculares que logren redistribuir la sangre para mantener un equilibrio
térmico y la segunda se ve involucrada en el momento en que este tipo de estrés puede dar

lugar a una alteracion de la absorcion y difusion insulinica (53).

Lo anterior puede ser relevante para los resultados de este estudio, sobre todo por el
efecto protector que puede presentar la exposicion al frio, ya que todas las personas
estudiadas refirieron vivir en Pachuca en donde su temperatura promedio anual es de
14.8 °C, lo que corresponde con un clima templado semifrio en donde incluso llega a helar

(309). Entonces, bajo tales condiciones climaticas, es posible que la exposicion prolongada
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al frio llegue a generar un estrés fisioldégico que a su vez, da lugar al aumento de calor
metabolico para que el organismo del paciente con DM2 minimice la pérdida de calor. Si a
€so0 se suma que también se ha documentado que las personas diagnosticadas con DM2 con
reduccion a la sensibilidad a la insulina, presentan una vasodilatacion moderada en reposo
(53), entonces esta puede ser justamente la razén por la que las TP de los participantes

tuvieron una tendencia hacia la elevacion, incluso en momentos de estrés psicologico.

Cortisol en saliva

El cortisol es un excelente bioindicador de estrés, ya que se incrementa ante su presencia
(100), lo que permitié comprobar su sensibilidad para aplicarlo en el PPE de los pacientes
con DM2. Al respecto, cabe resaltar que esta hormona indicadora de estrés presenta un
ciclo circadiano en donde sus niveles no se mantienen iguales durante todo el dia (102), por
lo que aqui se tomaron como referencia los valores normales reportados para cortisol en
saliva, dentro del tiempo en que se realizd esta investigacion (310), ya que asumir que su
nivel se mantiene de forma lineal puede dar lugar a un inadecuado protocolo para la toma
de muestras y sesgar los resultados hacia falsos negativos o falsos positivos en alguna

alteracion endocrina.

De manera general, los 30 participantes mostraron una tendencia hacia la disminucion
secuencial del cortisol entre las tres fases del PPE, tanto a nivel de toda la poblacion como
en la respuesta individual de la mayoria de los pacientes, aun cuando no se registraron
diferencias estadisticamente significativas en la secuencia. De hecho, esa disminucion fue
menos pronunciada desde la fase de estrés a la fase de recuperacion (Figura 9.7), mientras
que la toma basal si fue significativamente diferente de la toma en la fase de recuperacion.
El hecho de no encontrar diferencias significativas de ninguna de las fases mencionadas
con el cortisol en estrés, puede deberse a que su respuesta toma un mayor tiempo que los

cinco minutos considerados entre tomas contiguas.

Asimismo, es interesante resaltar que los valores de la linea base tienden a
superponerse o a sobrepasar los valores en la fase de estrés (ver Fig. 9.14); inclusive
también a los datos obtenidos en la fase de relajacion. Es decir, esta reaccion fue contraria a
lo que se esperaria por la fisiologia del estrés: i. e., aumentar desde la primera a la segunda

fases del PPE para disminuir hacia la tercera (48). Tal comportamiento de los datos indica,
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por un lado, que la mayoria de las personas llegaron al estudio del PPE bajo una marcada
carga de estrés al iniciar el procedimiento y, asimismo, que se trata de un estrés mantenido.
Por ello, si bien se esperaria que el cortisol aumentara aun mas en la fase de estrés, cabe
tomar en cuenta que esta hormona busca el mantenimiento de la homeostasis (117),
mediante la retroalimentacion negativa; e. g., el cortisol circulante se une a receptores en el
hipotalamo y la hipéfisis, lo que genera un alto en la liberacion de hormonas como la CRF
y la ACTH para que el organismo regrese a su estado basal (77). Que los pacientes hayan
llegado al estudio del PPE bajo estrés, también puede explicar el patron de la TP descrito,

pues eso concuerda con su TP basal inferior a la TP de las otras fases.

En un trabajo para documentar los niveles nocturnos de cortisol en saliva (310),
también se encontrod que el 20% de los individuos con DM?2 ya presentaban niveles altos de
cortisol desde la linea base, por lo que significa ya llegaron estresados al estudio. Este
estrés anticipado puede tener que ver con el efecto de la bata blanca, cuya prevalencia
presenta una alta variabilidad, aunque en la mayoria de los estudios es de un 20 al 40%, y
que se caracteriza porque los pacientes presentan respuestas simpaticas ante la presencia de
los servidores de salud; de hecho, este efecto puede derivar en una problematica grave, ya

que incluso puede generar un diagndstico erroneo de HAS (2).

Entonces, como los pacientes llegaron al estudio ya estresados, conforme al
comportamiento homeostatico (77) del organismo, la mayoria de las personas con DM2
dentro de este estudio, mostraron la tendencia a disminuir sus niveles de cortisol elevados
desde la primera fase del y especialmente cuando el estimulo estresor fue sido suprimido
(311). Asi, el 56.7% presentod una disminucion en sus valores de cortisol entre la primera
toma y la toma en estrés, el 63.3% presento esta disminucion entre la toma en estrés y la de
recuperacion y hasta un 73.3% tuvo disminucion de cortisol entre la primera toma y la
ultima que fue de recuperacion. Lo cual confirma que en estos individuos,
independientemente de tener DM2, su organismo tuvo una resiliencia fisiologica para
recuperar su homeostasis. Asimismo, Es posible que la inesperada disminucion del nivel
cortisol entre la primera y la segunda tomas, se haya debido a que el estresor mayor tal vez

no fue la evocacion, sino el hecho de encontrarse en una intervencion.
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Por el otro lado, a nivel individual, menos de un tercio de la muestra presentdé una
tendencia hacia el aumento del cortisol, en donde el 36.7% de ellos mostrd este
comportamiento entre todas las tomas, el 33.3% entre las toma de estrés y la de
recuperacion y un 26.7% entre la primera muestra de cortisol y la tltima. Finalmente, como
en toda poblacion humana, también existieron excepciones, pues, el 6.7% mantuvo el
mismo valor entre la primera y segunda tomas de cortisol, mientras que un solo individuo
(3.3%) se caracterizd por no presentar cambios en sus niveles de cortisol entre la fase de
estrés y la de recuperacion. En ambos casos, esto pudo deberse a que todos estos individuos
se mantuvieron en el mismo rango de estrés, o bien, a que su resiliencia fisiologica era mas
lenta, ya sea por descontrol metabolico o por diversidad biologica (311). La diversidad
biologica resulta de todos los factores que interactian en el individuo, condicionando su
estado de salud o enfermedad y toma en cuenta que en cada individuo puede ser diferente,
ya que en ¢l intervienen diversos factores que van desde lo genético hasta la reaccion

individual a un farmaco (312).

El 13.33% representado por los participantes que presentaron niveles normales de
cortisol en la primera toma, tendi6 a incrementar sus niveles de cortisol en la fase de estrés,
como era de esperarse por la activacion del eje HAP (85). Por otro lado, el 6.67% de los
pacientes no solo se estreso en la fase de estrés, sino que continud estresado durante la fase
de recuperacion. Esta situacion puede deberse a la variabilidad biologica de los
participantes (311, 312). El conocer la variabilidad biolégica ha permitido por ejemplo, la
estandarizacion de estudios de laboratorio (312), por lo que siempre debe ser tomada en
cuenta en la comprension de las respuestas fisiologicas de las personas en estudios como el

que se presenta en este documento.

Finalmente, algunos individuos con DM2 presentaron valores extremos en la fase de
recuperacion, dos presentaron un nivel mayor de cortisol y uno un nivel muy bajo.
Posiblemente en el caso de los primeros, esto se deba a que su regulacion neurohormonal es
mucho mas lenta (diversidad biologica), o que algun factor dispard nuevamente su estado
de estrés. Por el otro lado, el nivel mucho mas bajo de cortisol puede ser resultado de una
sobre-funcion de la retroalimentacion negativa del cortisol, la cual a la larga se manifiesta

como fatiga adrenal (311).
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Glucosa capilar

La glucosa capilar se mantuvo sin mayores cambios entre las dos tomas que se hicieron
para el PPE de los 30 pacientes con DM2 en conjunto; e. g., no hubo diferencias
estadisticamente significativas a nivel general de todos los pacientes con DM2. En relacion
con el nivel de glucosa capilar en sangre y el estado glucémico a nivel de toda la muestra,
cabe destacar que el valor promedio se mantuvo descontrolado y que los niveles sanguineos
tuvieron una ligera tendencia hacia el aumento entre tomas, aunque los datos no fueron

significativos.

Por su parte en el comportamiento individual, la glucosa capilar presentd tres
respuestas. La primera correspondi6 a una disminucion de glucosa desde la toma uno a la
dos (53%), la segunda al aumento (43.3%) y la tercera a mantenerse igual (3.7%). En esta
heterogeneidad de respuestas, especialmente de las dos primeras, caben varios posibles
factores causales que involucran el estado glucémico durante el PPE y antes del mismo, la
reaccion de la glucosa ante el cortisol, la ubicacion de las dos tomas en las fases extremas
del PPE, la diversidad biologica, el tiempo que le tome a la glucosa responder, el estado
elevado de la glucosa y su resiliencia fisioldgica para mantener una homeostasis, entre

otros, los cuales pueden actuar en diferentes combinaciones.

Sobre el nivel de glucosa capilar, el 53.33% de los participantes presentaron
descontrol glucémico en ambas tomas de glucosa capilar. Si bien esto es alarmante porque
es un poco mas de la mitad de la muestra, no fue un resultado sorpresivo, puesto que los
datos obtenidos acerca de su estado glucémico con base en la HbAIC (ver siguiente
apartado), arrojaron que mas de la tercera parte de los pacientes estaban bajo descontrol
glucémico desde un trimestre previo al PPE. Esto concuerda con la idea de que el estado
glucémico afectd la respuesta de la glucosa capilar en los pacientes con DM2. Ademas,
como en la literatura se ha descrito que el estrés genera aumento en el cortisol, hormona
totalmente diabetogénica por su capacidad de aumentar los niveles de glucosa en el
organismo (98), entonces por ser la ultima un bioindicador bioquimico reactivo, es
necesario revisar en estudios futuros si la falta de significancia entre las tomas fue debida al

periodo de tiempo utilizado entre las tomas.
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Por otro lado, tomando en cuenta que las dos tomas de glucosa capilar se hicieron en
ausencia de un estimulo estresor (i. e., no hubo toma en la fase de estrés del PPE), el primer
y tercer patrones individuales, serian congruentes y de esperarse. Ademas, en los pacientes
que llegaron con la glucosa inicial descontrolada, la resiliencia fisiologica pudo llevar hacia
la baja la segunda toma. En el segundo patron, los pacientes llegaron con su glucosa inicial
mas baja o controlada que los participantes en el primer patréon y respondieron como se
esperaba al estar bajo un tipo de estudio en que se genera estrés. Nuevamente, en este
escenario pudo sumarse el tiempo de respuesta. El hallazgo de estos diferentes patrones,
también resalta la diversidad biologica y el efecto del estado glucémico en la glucosa
inicial.

Ahora bien, aun cuando al analizar la glucosa capilar por género como al conjuntar
todo el grupo, nunca existi6 una diferencia significativa entre las dos tomas de glucosa
capilar (glucosa base y glucosa en recuperacion), la frecuencia de descontrol en la glucosa
capilar también sugiere diferencias debidas al género. Como se reportd en la descripcion de
la muestra, de manera general los hombres arrojaron mayor frecuencia de resultados >130
mg/dL de glucosa capilar y > 7% de HbAIC, lo cual concuerda con que el género
masculino estuviera notoriamente descontrolado en ambas tomas de glucosa capilar; de
hecho, aun cuando uno de ellos present6d control en la primera toma, en la segunda arrojo
datos anormales altos. Esta situacion intergenérica, puede estar ligada a que los hombres
manejan de forma distinta el estrés en comparacion con las mujeres, ya que su tendencia es
a minimizarle importancia, por lo que no lo expresan facilmente e, incluso, les cuesta
trabajo relacionarlo como posible causa de enfermedad (81) o, como en su caso, de
descontrol glucémico. En este estudio todos los pacientes fueron inducidos a evocar un
recuerdo de alguna situacion desagradable, para activar su respuesta ante el estrés y es claro
que los hombres fueron muy reactivos como lo evidencia el descontrol de su segunda toma
de glucosa. Cabe mencionar que cuando se percataron de los cambios tan rapidos que

incluso un recuerdo puede causar sobre sus niveles de glucosa, se sorprendieron.

Por su parte, en un poco mas de la mitad de las mujeres (n = 13) predominé el control
glucémico desde la primera toma de glucosa; inclusive, una de las mujeres bajo descontrol
en su glucosa capilar basal, se estabilizo y volvio a nivel de control en la segunda toma.

Nuevamente, esto puede surgir de la diferencia en el manejo del estrés entre mujeres y
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hombres. En el momento de evocar un recuerdo desagradable, varias de las mujeres
lloraron, lo cual puede funcionar como una catarsis y disminuir el nivel de estrés con lo que
se mantiene, o incluso disminuye, su nivel de glucosa en la segunda toma. Al respecto, se
ha reportado que en el momento en que las mujeres aceptan el estrés, su manejo se vuelve
cotidiano, aunque eso no signifique que sea el mas adecuado para evitar un dano fisioldgico
a su organismo (81). De igual forma, es necesario destacar que una de las mujeres se
mantuvo descontrolada en ambas tomas de glucosa como la mayoria de los hombres, lo que
confirma que los pacientes descontrolados tienen mayor tendencia al incremento de su
hiperglucemia, por lo que es importante conocer esta situacion desencadenante de

complicaciones (30).

Efecto de la categoria etaria y del género.

En diferentes patologias se ha visto que el género o la edad son factores importantes en su
desarrollo e incluso en la aparicion de complicaciones (30), de ahi el interés de identificar si
existian diferencias significativas utilizando estos criterios como generalmente se hace en

estudios poblacionales, tales como la ENSANUT 2016 (313).

Aunque en este estudio se tom6 una muestra mediante muestreo no probabilistico por
conveniencia, como era de esperarse por las estadisticas de prevalencia para la DM2 (6),
predomind el género femenino, mientras que la categoria de edad también se sesg6 hacia la
cuarta y quinta décadas de vida tercera. A pesar de este comportamiento, se encontrd que ni
la TP ni el cortisol en saliva presentaron diferencias significativas intergenéricas o
interetarias y, por ende, en los analisis subsecuentes se uso toda la muestra. Es posible que
la falta de diferencias significativas en el cortisol y la TP se deban al tamafio de la muestra
y a la heterogénea representatividad entre los géneros y categorias etarias, por lo que para
corroborar esto, es necesario realizar estudios de este tipo con un tamano de poblacion
mayor a la definida en este protocolo, en donde el nimero de sujetos por categoria etaria y

género esté mas balanceado.

En cuanto a la glucosa capilar, tampoco se encontraron diferencias significativas
entre las categorias etarias, aunque si al compararla entre hombres y mujeres, siendo los
primeros lo que presentaron una glucosa capilar significativamente mas alta que los

individuos del sexo femenino. Este patron confirmo6 las tendencias observadas en el estado
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de control glucémico mencionadas para destacar las diferencias de respuesta ante el estrés
entre hombres y mujeres. Sin embargo, dado el menor tamano de muestra para los
primeros, los cuales ni siquiera tuvieron representatividad en la tercera década de vida, y a
que sus patrones de respuesta estaban incluidos en los que presentaban las mujeres, en los

analisis subsecuentes también se integraron con ellas.

10.2. El Estado glucémico y su efecto sobre las variables del PPE en las 30 personas con
DM2.

En la documentacion del estado glucémico de los pacientes, como se menciond antes, cobra
importancia la toma unica de HbAIC, puesto que su resultado refleja el promedio de la
glucosa durante tres y hasta cuatro meses (314), lo cual a su vez permite conocer el
comportamiento glucémico de la persona y, por ende, el tratamiento que esta requiere, asi

como su apego al mismo.

Se encontrd que, como en el caso de la glucosa capilar, el comportamiento de la
HbA1C no mantiene una tendencia a la normalidad en los treinta participantes juntos, lo
que evidencia la presencia de subgrupos en esta muestra heterogénea, de acuerdo con su
estado glucémico. Por la mayor frecuencia de mujeres y su comportamiento glucémico, la
mayoria de la muestra se encontrd bajo control glucémico; de hecho, en el 36.67% de
pacientes bajo descontrol el 75% fueron hombres. Esta diferencia en el autocuidado entre
hombres y mujeres es una situacion que ya ha sido descrita en la literatura (315), en donde
se ha demostrado totalmente que el género del paciente con DM2, es un factor que
interfiere en su comportamiento para el control de la glucosa; sin embargo y en
contradiccion con este estudio, se reporta que son las mujeres las que generalmente llevan

un mal control.

Un importante hallazgo de este estudio, con relacion a las hipotesis respectivas, es
que cuando se tomo en cuenta el estado glucémico de los pacientes, éste resultd tener un
efecto decisivo en los resultados de las diversas variables para el PPE de los pacientes con
DM2. Al respecto, cabe mencionar que al subdividir la muestra de pacientes en grupos por
su estado glucémico, aunque en general, los comportamientos descritos para las variables

dependientes del PPE descritos en el apartado anterior, se mantuvieron, también fue posible
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desvelar diferentes patrones de comportamiento entre los grupos glucémicos que sugieren
las causas de estas diferencias. A continuacion se resumen y discuten los resultados por

variable dependiente.

Temperatura periférica

En los analisis para comparar el comportamiento de los tres grupos glucémicos dentro de la
misma toma de TP en el PPE, a diferencia de los otros dos grupos, sélo en el Grupo 1 bajo
completo control glucémico, la TP en estrés fue significativamente mas alta que la TP de
base. En las comparaciones entre grupos glucémicos homoélogos por distinta fase, la TP no
muestra diferencias significativas, lo que indica que los grupos se comportan igual entre
tomas. Mientras que cuando se compararon todos los grupos entre todas las fases del PPE,
de manera similar a lo anterior, s6lo se detectaron diferencias significativas entre la TP

basal del Grupo 1 contra las TP en estrés y en recuperacion del Grupo 2.

Pero lo més importante en este andlisis es que, aunque en general, en todos los
grupos glucémicos se mantiene el patron hacia el aumento entre las tres fases del PPE, se
revelan diferentes patrones de respuesta para la TP (Figura 9.21). Asi, en el Grupo 1, la TP
tiende a elevarse 2.5 °F desde la base hacia el estrés con una pendiente positiva mas aguda
(diferencia estadisticamente significativa); luego, s6lo aumenta 0.18 °F hacia la fase de
recuperacion manteniendo una pendiente muy ligera y, por ende, no significativa. En este
grupo bajo completo control glucémico, su TP promedio considerando las tres tomas, fue
medio grado menor que en el Grupo 3 y casi dos grados que en el Grupo 2. Asimismo, si
TP basal promedio se mantuvo como normal alta, mientras que en las TP en las fases de
estrés y recuperacion fue de relajacion baja. En el Grupo 2, las tres tomas de TP son de
relajacién y se mantuvieron mds altas que en los otros dos grupos glucémicos por uno o
casi dos grados Fahrenheit. Practicamente la TP basal no sufre cambios hacia la fase de
estrés porque s6lo gana 0.18 °F, mientras que la pendiente se vuelve solo un poco mas
inclinada hacia la fase de recuperacion al ganar 0.43 °F. En el Grupo 3, por lo contrario a
los otros dos, el cambio hacia la ganancia de calor es mas conspicuo. El aumento desde la
TP basal hacia la TP en estrés es de 0.65 °F, mientras que hacia la TP en recuperacion es de
0.41 °F. Como en el Grupo 1, su TP basal es normal alta y sus TP en estrés y en

recuperacion son de relajacion, pero todas son mas altas.
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Estos patrones y diferencias en los valores de TP y de las pendientes, sugieren que
la fisiologia de respuesta es distinta entre los tres grupos glucémicos. El Grupo 1, bajo
completo control glucémico, se mantuvo bajo una TP menor y reacciond mas rapidamente
hacia el estrés. El Grupo 2, con descontrol en una o ambas glucosas capilares, pero con
control en la HbA1C, se mantuvo con la TP mas alta y su ganancia de calor es mas lenta,
Finalmente el grupo 3, bajo completo descontrol glucémico, obtuvo un poco mas de
ganancia de calor contra el Grupo 1, pero menos que contra el grupo 3, mientras que su
proceso de cambio es continuo, aunque mas lento que en el Grupo 1 y mas rapido que en el

Grupo 3.

Es sabido que el sobrepeso y la obesidad estdn estrechamente relacionados con la
diabetes como también se ha observado en casos clinicos que los pacientes con DM y
obesidad, presentan mayores complicaciones que aquellos sin esta comorbilidad (7).
Asimismo, se ha planteado que la mitad de las personas que viven con DM, mueren por
alguna complicacion cardiovascular (316), situacion que se ve favorecida por la presencia
de HAS vy dislipidemias. A estos factores de riesgo que pueden generar o acelerar
complicaciones que afectan el patron de la TP en personas con DM, se suma el
adelgazamiento de su capa dérmica, lo que reduce el calibre de su vasculatura y genera una
menor temperatura (148). Esto puede ser de la explicar en parte el mantenimiento de una
temperatura baja, aunque no coincide con los datos dentro de lo normal, obtenidos para la

linea base de TP en la mayoria de los sujetos estudiados.

La sinergia de problematicas asociadas a la conjuncion de comorbilidades que es un
motivo de preocupacion en Salud Publica y debe contemplarse en futuras intervenciones,
también se ve representado en la muestra de tan solo 30 pacientes, ya que cinco de las seis
mujeres con comorbilidad HAS quedaron en el Grupo 1, la sexta en el Grupo 2 y los dos
hombres con esta comorbilidad en el Grupo 3. Por ende, el comportamiento del Grupo 1,
aunque se mantuvo bajo control glucémico, puede estar evidenciando dafios en la
vasculatura. Lo cual es normal encontrar con el tiempo en pacientes con DM2 (151), si bien
este tipo de complicaciones cronicas en la historia de esta enfermedad en su mayoria se
presentan en personas con diagnostico de larga evolucion. Aunque en este estudio se
excluy6 a pacientes con mas de 10 afos de diagndstico, se ha visto que desde los cinco afios

de presentar esta enfermedad, las personas inician con un proceso degenerativo vascular, el
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cual se ve acelerado por la presencia de descontrol glucémico y comorbilidades (24). En el
caso de la muestra, el Grupo 1 tuvo un promedio + desviacion estandar de 3.5 + 3 afios con
DM2, pero si solo se considera aquellos con DM2 y HAS, las cifras suben a 5 & 3.7 afios.
En el Grupo 2, el tnico hombre con comorbilidad en HAS ya tenia 10 afios con DM2, pero
el promedio para los seis participantes es de 4.7 = 3.5. Finalmente en el Grupo 3, entre el
hombre y la mujer con DM2 y HAS, el promedio es de 3 + 1.41 afos, pero el promedio

para los 12 pacientes es de 4.92 + 3.11 afios.

Cortisol en saliva

Al contrario de los andlisis entre grupos glucémicos dentro de la misma toma del PPE, en
donde el cortisol en saliva no mostr6 diferencias significativas, cuando se compararon los
grupos homologos entre las diferentes fases del PPE, ésta fue la unica variable que arrojo
diferencias estadisticamente significativas. En estas pruebas, solo el Grupo 1 bajo completo
control glucémico mostr6d que la linea base de cortisol fue significativamente mas alta que
la toma en recuperacion. Cabe sefalar también que el comportamiento del cortisol en el
PPE de este grupo fue como ya se menciond y analiz6 en el apartado sobre el PPE, pero
estos analisis permitieron ver que el cortisol en estrés tuvo una mayor dispersion de datos y

por ello no fue distinto a las otras dos tomas.

Cuando se compararon todos los grupos entre todas las fases del PPE por variable, las
pruebas volvieron a mostrar diferencias estadisticamente significativas entre la toma inicial
y la toma en recuperacion, ya sea en el mismo (Grupo 1) o entre distintos grupos (Grupo 1
vs. Grupo 2; Grupo 2 vs. Grupo 3). Esto, como ya se comento, basicamente sigue el mismo
patron mencionado en la descripcion del comportamiento de la hormona para el PPE en el
apartado anterior. Pero como en el caso de la TP, también el cortisol en saliva muestra

sutiles diferencias entre el patron general del PPE para cada grupo por estado glucémico.

Como ya se dijo, los patrones no son los esperados en el PPE, pero bajo el escenario
en donde se asume que los pacientes llegaron estresados al estudio, las diferencias en el
patron de respuesta entre los grupos cobran relevancia, aun cuando todos los grupos
glucémicos presentaron niveles de cortisol dentro de lo normal (1.2-14.7 ng/dL), pero entre
4.77 y 6.62 ng/dl. En el Grupo 1, el cortisol baja continuamente con una pendiente negativa

constante; entre la fase basal y la de estrés, la disminucién es de 0.51 ng/dL, mientras que
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hacia la ultima fase es de 0.4 ng/dL. En el Grupo 2, el cortisol base baja mas abruptamente
hacia la fase de estrés con 0.77 ng/dL y practicamente se mantiene en la fase de
recuperacion porque solo baja 0.13 ng/dL. En el Grupo 3, a la inversa del anterior, el
cortisol practicamente se mantiene igual entre las primeras dos fases pues solo pierde 0.12
ng/dL para disminuir mas notoriamente en la tercera por 0.73 ng/dL. El contenido
promedio de cortisol entre las tres fases del PPE es mas parecido entre los Grupos 1y 3, ya
que la diferencia entre ellos es s6lo de 0.22 ng/dL. En cambio, en el Grupo 2, el cortisol

promedia entre 0.77 ng/dL mas que para el Grupo 3 y 0.99 ng/dL més que en el grupo 1.

Esos patrones confirman diferencias fisioldgicas entre los tres grupos glucémicos. En
el Grupo 1, la pendiente negativa muestra una tasa de disminucion constante y sostenida
entre las fases del PPE. Con relacion al equilibrio glucémico, esta forma de responder
confirma que si una persona con diabetes se mantiene bajo un control glucémico adecuado,
sus funciones metabolicas pueden ser normales, de ahi la importancia y el reto para los
facultativos de que se logren y mantengan las metas de tratamiento (24, 316). En el Grupo 2
la disminucion la pérdida es mas rapida de la primera a la segunda fases, mientras que se
ralentiza dréasticamente hacia la ultima. Esta reaccion pude ser descompensante si eso
ocasiona una disminucion drastica en sus niveles de glucosa, aunque luego se sostengan, ya
que puede derivar en hipoglucemia, una reaccion de alto riesgo (19). En el Grupo 3, la casi
nula pendiente muestra una respuesta inicial muy lenta de la fase basal a la de estrés que
luego se acelera hacia la fase de recuperacion, por un lado demuestra que los pacientes bajo
completo descontrol glucémico tardan en responder y que luego su respuesta se desploma.
Como en el caso del Grupo 2, esto puede aumentar el riesgo de hipoglicemia, de la cual
probablemente estos pacientes se recuperen con mayor dificultad y sea mas deletérea (19,
24). Estas diferencias comprueban que a mayor descontrol glucémico es mayor la respuesta

del cortisol (Grupo 2) o més lenta su recuperacion (Grupo 3).

Por ultimo, cabe senalar que el exceso de cortisol puede ser un desencadenante de
DM?2 o de complicaciones cronicas cuando ésta ya ha sido diagnosticada (107) y que el
estrés es un desencadenante importante para el aumento de esta hormona. De ahi la
importancia de recabar y analizar informacion sobre el comportamiento de las personas con
DM al ser expuestas a estresores como en esta investigacion, ya que estos datos deben

coadyuvar a intervenir en esta area que desafortunadamente atin no tiene un peso fuerte en
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nuestro pais. Ademas de la presentacion de complicaciones que deterioren la calidad de
vida de las personas con diabetes, esto se puede traducir incluso en impacto a la economia
nacional; e. g., en el 2012 los costos totales por diabetes atribuibles al sobrepeso y la

obesidad, oscilaron entre los 82 y 98 mil millones de pesos (7).

Glucosa capilar

En los andlisis para comparar el comportamiento de los tres grupos glucémicos en la misma
toma de cada variable dependiente en el PPE, resultaron diferencias estadisticamente
significativas entre todos los grupos por estado glucémico y la cantidad de glucosa fue
progresivamente mayor entre ellos, especialmente hacia la segunda toma. El promedio de
glucosa capilar practicamente no cambia entre las fases del PPE para el Grupo 1 bajo
completo control glucémico y el Grupo 2 con una de las dos glucosas, especialmente la
base, descontrolada. En cambio, se observa que la cantidad de glucosa promedio aumenta
desde la toma base a la toma en recuperacion entre los pacientes que conforman el Grupo 3
bajo completo descontrol glucémico. Los niveles elevados muy de glucosa capilar en
ambas tomas, especialmente en el Grupo 3, pueden estar manifestando la labilidad de su
organismo para poder mantener un control glucémico sin picos, comportamiento que a su
vez estd ligado a disfuncion metabdlica (117), ya que mantiene muy altos los niveles de
ambas glucosas. Es importante identificar este comportamiento, ya que se ha identificado
que valores elevados de glucosa aceleran la aparicion de complicaciones cronicas en la DM

(24).

Cuando se compararon todos los grupos entre todas las fases del PPE, los resultados
de estos analisis confirmaron diferencias significativas entre las dos tomas de glucosa
capilar de un mismo grupo, pero no entre grupos para la misma toma. Basicamente, el
Grupo 1 se mantiene normal (aunque tendiendo hacia normal alto), mientras que s6lo gana
0.42 mg/dL hacia la glucosa en recuperacion. El Grupo 2, es alto anormal, bajo y la
diferencia entre las dos glucosas es de 5.56 mg/dL. Finalmente, el Grupo 3 se mantiene
anormal alto y la diferencia entre las tomas es de 0.67 mg/dL; este grupo también es el que
mayor dispersion de datos tiene. Es decir, en el Grupo 1, la pendiente es positiva y muy
ligeramente inclinada por lo que la glucosa capilar se mantiene y es normal. En el Grupo 2,

la pendiente es mas inclinada, por lo que la glucosa sube mas notoriamente que en los otros
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grupos, siendo anormal baja. En el Grupo 3, la pendiente también es poco inclinada y la
glucosa también se mantiene, pero es anormal alta. Asimismo, otra clara diferencia entre
los grupos glucémicos es el promedio global de glucosa capilar, considerando ambas tomas,
ya que el Grupo 3 tiene hasta 115.07 mg/dL mas que el Grupo 1 y 82.44 mg mg/dl que el
grupo 2; mientras que entre los dos primeros grupos glucémicos, la diferencia es de 32.63

mg/dL.

Por cuanto al Grupo 2, aunque en esta investigacion se encontrd que la mayoria de los
pacientes se encontraba bajo control glucémico en la HbA1C, mas del 50% presentd
descontrol en alguna o en ambas tomas de glucosa capilar, especialmente en la primera.
Esto apoya la idea de que los pacientes estaban bajo estrés al iniciar el estudio del PPE y
también es notable, ya que como se menciond anteriormente, los picos agudos de glucosa
pueden ser responsables de un mayor deterioro en el organismo, pues aceleran
complicaciones, incluidas las vasculares (24, 304). Al respecto, se encontrd que el 43%
presentd algin grado de sobrepeso y que el 50% ya contaba con un grado de obesidad (tipo
I, 45%; tipo 11, 14%; tipo III el resto); asimismo, el 63% presentd dislipidemias y un 27%
HAS.

Los analisis del estado glucémico arrojaron que existe un aumento significativo entre
las tomas uno y dos de glucosa capilar, independientemente de que la persona se mantenga
bajo control glucémico (Grupo 1). Por el contrario, en el caso del Grupo 3, este incremento
lleva al completo descontrol glucémico. Esto nuevamente confirma que el control
glucémico es de vital importancia, ya que a mayor descontrol mayor el incremento de

glucosa y, por ende, mayor riesgo a presentar complicaciones.

Lo anterior tiene su explicacion en la respuesta fisioldgica al estrés, en donde el eje
HPA modula la intensidad y duracion del mismo por medio de la retroalimentacion de los
glucocorticoides. Asi cuando el cortisol es hipersecretado, genera un aumento de la glucosa
porque activa la gluconeogénesis, o por la reduccion de la utilizacion de glucosa en tejidos
periféricos, debido a su efecto anti-insulinico en tejidos musculares y adiposos (80). Estas
repercusiones fisioloégicas deben ser tomadas en cuenta para darle la importancia que

merece el estrés en pacientes con DM.
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Al encontrar que el estado glucémico es basico para identificar diferencias
significativas entre las variables indicadoras de estrés (TP, cortisol), asi como en las
reactivas al mismo (glucosa capilar), esta investigacion resalta la importancia de lograr que
la persona con diabetes logre alcanzar las metas de su tratamiento. Para esto es necesario
identificar diversos factores que puedan estar afectando este proceso como es el nivel
educativo de las personas, de hecho se ha identificado que aquellos que tienen menor nivel
académico tienden a un mayor descontrol glucémico (317). En este estudio, la mayoria de
las personas manifestaron tener estudios y el mayor nivel fue preparatoria, solo dos
personas nunca acudieron a la escuela, lo cual confirma que el nivel académico si es un

factor determinante para el control glucémico.

Finalmente, todos los resultados de este apartado, resaltan la importancia de
considerar muestras mas homogéneas tanto por género como por categoria etaria, lo cual es
dificil de lograr, dadas las diferencias de respuesta entre hombres y mujeres, asi como la
presencia de trastornos mentales como la depresion y la ansiedad que influyen en su
respuesta a la convocatoria y permanencia en el estudio, asi como en su apego al
tratamiento para control glucémico; por ende, eso desemboca en descontrol glucémico que

a su vez promueve la continuacion o aparicion de estas comorbilidades (45).

10.3. Efecto de la sintomatologia depresiva y ansiosa sobre el PPE de los 30 pacientes
adultos con DM2.

En estos andlisis, respondiendo a las respectivas preguntas de investigacion e hipotesis, se
comprobo que tanto la depresion como la ansiedad tienen la capacidad de influir sobre las
variables dependientes en el PPE de las personas con DM2 que participaron en este estudio.
Asimismo, que este efecto depende del nivel que tengan estos trastornos mentales, asi como

su interaccion con el estado glucémico de los pacientes.
Depresion

Por principio, la aplicacion del BDI-II demostré que todos los participantes presentaron
algiin nivel de depresion, siendo el 73.33% depresion nivel 1, 20% nivel 2, 3.33% nivel 3 y

3.33% nivel 4. Este resultado es preocupante, ya que se sabe que la comorbilidad entre
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diabetes y depresion incrementa los sintomas y las complicaciones de ambas patologias
(45). A nivel de salud publica, tal comorbilidad tiene relevancia, ya que ambas patologias
tenderdn a incrementar su prevalencia para el 2030 y se espera que se encuentren entre las

diez primeras causas de enfermedad (209).

Cabe destacar, el comportamiento de las unicas dos personas que presentaron
mayores datos de sintomatologia depresiva, alcanzando el nivel 3 y 4 de depresion,
respectivamente, y que fueron excluidas del andlisis general. Se encontré6 que la unica
mujer con nivel 3 de depresion, coincidio con el comportamiento de la TP en los pacientes
que presentaron nivel 1 de depresion, sugiriendo en una primera instancia, que el nivel de
depresion no esta ligado con un comportamiento especifico en esta variable; sin embargo,
esto quedod descartado al analizar los datos de los grupos con depresion nivel 1 y 2 como se
discute mas adelante. Por otra parte, todos los resultados de cortisol en saliva se
encontraron normales en esta mujer, mientras que su toma de glucosa base fue normal y su
toma en recuperacion fue ligeramente elevada. Lo ultimo se liga con que su HbAI1C estaba
descontrolada enr un 0.8% por arriba de lo normal. Por ende, los datos de esta mujer

indican que debe estar bajo una vigilancia estrecha para mejorar su tratamiento.

El hombre que presentd el mayor grado de depresion (nivel 4), a diferencia de la
mujer mencionada anteriormente, tuvo un comportamiento de su TP similar a los pacientes
con nivel 2 de depresion. Por otra parte, si bien la tendencia de sus niveles de cortisol fue
hacia la disminucion, presentd datos mas altos de lo normal tanto en la toma base cortisol
como la fase de estrés y no fue hasta la toma en la fase de recuperacion que alcanzé un
nivel normal alto para esta hormona. Al respecto, cabe mencionar que los aplicadores de la
prueba identificaron que desde un principio este sujeto se encontraba nervioso y angustiado
por participar en el protocolo de investigacion, de modo que esta alteracion pudo sumarse a
un sindrome de la bata blanca. La HbA1C también estaba descontrolada en un 2.9% por
encima de lo normal en este hombre y, de hecho, fue el paciente con mayor descontrol
glucémico dentro de toda la muestra. De hecho, ese alto descontrol glucémico también se
reflej6 en ambas tomas de glucosa capilar durante el PPE, en donde alcanzo dos veces el
nivel normal. Este caso es especial e incluso deberia ser tratado como un caso clinico

particular.
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El hombre se encuentra en la cuarta década de la vida, presenta diabetes y esta
alarmantemente descontrolado. A esto se suma que sus niveles de cortisol estan elevados
desde un principio y que tiene sintomatologia depresiva marcada. En consecuencia, el
riesgo a complicarse es extremadamente alto, ya que se documentado repetidamente que
este trastorno mental es un factor de riesgo para presentar descontrol glucémico y
complicaciones en los pacientes con enfermedades crénicas (35). Asimismo, se ha
identificado que los pacientes con depresion usualmente presentan mayores niveles de
cortisol, lo que puede explicarse por el estrés que representa su enfermedad tanto en lo
psicosocial como en lo fisiologico (318), lo que entonces se vuelve un circulo vicioso, ya

que el cortisol es una hormona diabetogénica (117).

En cuanto a la muestra en general, solo la TP mostr6 diferencias significativas en las
tres tomas entre los grupos con niveles 1 y 2 de depresion, segin el inventario de Beck. El
resto de las variables dependientes no presentaron diferencias con significancia estadistica.
La TP de los pacientes con nivel de depresion 1 fue mas alta y mas heterogénea que la TP
de los pacientes con nivel 2 de depresion; por ende, en este trabajo se constata que existe
una relacion entre el nivel de depresion y el comportamiento de la TP. El patron encontrado
puede estar relacionado con el estrés organico y psicoldgico con que viven las personas con
esta patologia. Se ha visto que el desequilibrio caracteristico de la depresion es resultado de
un conjunto de factores hereditarios, condiciones historico-sociales y de la situacion
personal del individuo (52); en el caso de las personas que viven con diabetes, presentan
una angustia permanente que pocas veces es evaluada e incluso tratada,
independientemente de que los facultativos identifican a la depresion como una

comorbilidad frecuente (319).

Lo anterior ha sido abordado y descrito en los estudios DAWN?2, la segunda parte que
inicio en el 2001. El DAWN2 ha logrado obtener datos de mas de 8 mil personas con
diabetes, 2 mil familiares de personas con este diagnostico y mas de 4 mil servidores de
salud enfocados al tratamiento de esta patologia en 17 paises, incluido México, y ha sido
contundente en remarcar que aun se estd lejos de reducir los efectos psicosociales negativos

de esta enfermedad sobre los pacientes y sus familias (53, 320).
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Ansiedad

Al igual que en el BDI-II, el total de los participantes con DM2, también presentaron algin
nivel de sintomatologia ansiosa en el BAI, con dos terceras partes en el nivel 1 de ansiedad
y casi el otro tercio en el nivel 2, excepto por una sola mujer con nivel 3, la cual también se
excluyo del analisis general. Estos notorios hallazgos, al igual que la depresion, enfatizan a
la ansiedad como un factor de riesgo para acelerar la apariciéon de complicaciones, ya que

afecta la capacidad de apego de las personas con diabetes al tratamiento (100).

La tinica participante que present6 el maximo nivel de ansiedad, tuvo una tendencia a
incrementar su TP, sus niveles de cortisol fueron bajos y sus glucosas capilares estuvieron
descontroladas, aunque su HbA1C fue normal. Esto ultimo descartd la idea de que se
requeria una HbA1C en descontrol para presentar ambas glucosas capilares con valores
anormales altos, por lo que se puede atribuir este comportamiento a la variabilidad

bioldgica o a que la paciente pudo haber consumido algo antes de entrar al estudio.

Por su parte, los participantes con niveles 1 y 2 de ansiedad solo presentaron
diferencias significativas entre las tomas de recuperacion en el cortisol. El nivel de cortisol
resultd ser significativamente mas alto en los pacientes con DM2 y nivel 1 de ansiedad que
en los que tuvieron nivel dos de ansiedad, durante la en fase de recuperacion del PFE. Es
decir, esta evidencia sugiere que a menor sintomatologia ansiosa, mayor nivel de cortisol;
sin embargo también puede deberse a una fatiga adrenal, si es que en los pacientes con el

nivel 2 de ansiedad, ya se est4 sobrepasando la capacidad adrenal (311).

Es comun encontrar més de un trastorno psicologico ligado a la DM, especialmente la
combinacion de depresion con ansiedad, lo que debe ser un punto de interés y de accion por
parte de los facultativos, puesto que esta comprobado que estas comorbilidades generan un
mal apego al tratamiento y, por ende, un mal control glucémico que acelerara la aparicion

de complicaciones agudas o crénicas en las personas que viven con diabetes (177, 183).

Con respecto del efecto del estado glucémico y la presencia conjunta de ambos
trastornos mentales, en los tres grupos conformados segun su estado glucémico en las
glucosas capilares y la HbA1C, se encontrd que el 40% caracterizado por tener un completo
control glucémico, presentd nivel 1 de depresion y nivel 2 de ansiedad. Otro 20% de los

pacientes con una HbA1C controlada y alguna glucosa capilar en descontrol, presento el
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nivel 1 de depresion y los niveles 1 y 3 de ansiedad. Por ultimo, el 40% restante, se
mantuvo bajo completo descontrol glucémico, presentado niveles 1, 2 y 4 de depresion,

junto con niveles 1 y 2 de ansiedad.

De lo anterior se deriva que los niveles 1 y 2 tanto de ansiedad como de depresion,
estan matizados por el estado glucémico bajo el que se mantiene el paciente. Asimismo, si
se liga esto con los casos de pacientes Uinicos en los valores extremos de esos trastornos
mentales, se puede observar que los participantes con absoluto descontrol glucémico,
también alcanzan el mayor nivel depresion como ya se ha reportado: a mayor grado de

depresion, mayor descontrol glucémico (321).

Es interesante que el mayor puntaje de ansiedad influy6é mas a las personas que tenian
su HbA1C controlada, pero con alguna glucosa capilar descontrolada (control glucémico
parcial). Lo cual confirma que en personas con DM2 que se mantienen bajo control
glucémico por tres meses, su glucosa capilar puede sufrir una elevacion inmediata, debida a
la ansiedad provocada por una situacion estresante. Eso probablemente influy6 la respuesta

distintiva de los grupos glucémicos en las tres variables del PPE.

Por ello, para conocer mas relaciones entre las variables y los estados de la psique de
los participantes, se analizaron los indicadores de su estado emocional con su relacion con
el control o descontrol glucémico que presentaran, ya que es sabido que estas

comorbilidades presentan un aumento en la mortalidad (290).

Depresion.

El agrupar a los participantes segliin su estado glucémico y su nivel de depresion en cuatro
grupos, permitio conocer el comportamiento de las personas con diabetes segin sus
comorbilidades y el alcance que tuvieron en las metas de tratamiento. Por ende, estos
grupos también permitieron ahondar en el efecto del nivel de depresion sobre los pacientes.
En el primer grupo (Dprl C) se incluyeron a aquellos con nivel 1 de depresion y control
glucémico, el siguiente (Dprl D) a aquellos con nivel 1 de depresion y descontrol
glucémico, el tercer grupo fue representado por participantes con niveles 2 y 3 de depresion
y controlados (Dpr 2 y 4 C) y el ultimo por personas con niveles 2 y hasta 4 de depresion

con descontrol glucémico (Dpr 2 y 4 D).
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Los resultados arrojaron diferencias significativas tanto para las dos tomas de
glucosa capilar del PPE como para la HbAIC con su control glucémico y su nivel de
depresion. Nuevamente destaca que el estado de control o descontrol glucémico y el nivel
de depresion, derivan en diferentes comportamientos en las variables analizadas. Aquellos
que presentaron niveles de depresion 1, 2 y 3 con control glucémico arrojaron datos de
glucosas capilares y HbAlc menos dispersos que aquellos con niveles de depresion 1, 2 y 4
con descontrol glucémico. Con éstos analisis también se pudo corroborar que a mayor nivel
de depresion, mayor nivel de glucosa capilar al inicio del PPE, situacion que es mas
pronunciada en aquellos bajo descontrol glucémico, como ya se ha identificado

anteriormente (322).

Ansiedad

Al igual que en el trastorno mental anterior, los pacientes se agruparon en cuatro grupos
segun su estado glucémico y su nivel de ansiedad. Nuevamente, se pudo obtener el efecto
del estado glucémico sobre el nivel de ansiedad, organizandolos como dos grupos con nivel
1 de ansiedad, pero uno bajo control glucémico y el otro bajo descontrol; otros dos grupos
con nivel de ansiedad 2 en donde también el primero estaba bajo control y el segundo no,

ademads de que aqui se integr6 la mujer con nivel 3 de ansiedad

Las diferencias estadisticamente significativas en las glucosas capilares entre todos
los grupos conformados por su control o descontrol glucémico, junto con su nivel de
ansiedad, resaltan precisamente su efecto sobre los niveles de glucosa en el organismo.
Aquellos bajo control glucémico, pero que presentaban ansiedad niveles 1 y 2, obtuvieron
valores menos dispersos. Ademads, se confirmoé que los pacientes con DM2 bajo descontrol
glucémico y con ansiedad, presentan niveles mas altos de glucosa, lo cual a su vez se
verifica con los niveles obtenidos de la HbAIC (117). Este comportamiento podria ser
usado para identificar si tal dispersion estd relacionada con el éxito de alcanzar las metas de

tratamiento con una intervencidén adecuada.

Se ha reportado que en las personas con diabetes se duplica la posibilidad de
presentar ansiedad, respecto de la poblacion general (322). Esto conduce a que haya una
alteracion en el autocuidado, disminuyéndose el apego al tratamiento y aumentdndose el

riesgo de descontrol y de complicaciones (286). En la muestra bajo estudio, el 100% de las
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personas presentaron algiin nivel de ansiedad, lo que resalta la importancia de identificar la

relacion entre el control y descontrol glucémico con los niveles de ansiedad segin el BAI.

10.4 Analisis con nivel de control glucémico de las glucosas capilares obtenidas en el
perfil psicofisioldgico de estrés, contra los indices de depresion y ansiedad de Beck en

pacientes diabéticos.

Conociendo los datos anteriormente mencionados de la relacion, por separado, entre
enfermedades de la psique y el descontrol glucémico, se busco identificar el posible efecto
conjunto de la depresion y la ansiedad sobre el estado de control glucémico al momento
inicial del PPE, ya que esta fase indica el estado glucémico del paciente justo antes de
iniciar el procedimiento del PPE y puede servir como guia para interpretar las respuestas
que el estrés pudo generar en el organismo. En este sentido, se encontrd que la combinacion
de los niveles en ambos trastornos mentales, junto con el estado glucémico, demostrd
diferencias altamente significativas y que a mayor el nivel de depresion y de ansiedad,
mayor fue el descontrol glucémico. Por ejemplo, el Grupo 1 (niveles 1 y 2 tanto de
depresion como de ansiedad, pero con la HbA1C y ambas glucosas capilares controladas),
tuvo valores significativamente mas bajos de glucosa base que el Grupo 3 (niveles de
depresion 1, 2 y 4, niveles de ansiedad 1, 2 y 3; HbA1C y ambas glucosas capilares en

descontrol).

Asimismo, los analisis sobre el estado glucémico en tres meses previos al PPE,
permitieron constatar como afectan el nivel de alcance de las metas de tratamiento, el cual
es multifactorial incluyendo farmacos, dieta y ejercicio, para mantener el control

glucémico.

Nuevamente, al incluir el efecto de comorbilidades tan importantes como la
depresion y la ansiedad sobre los grupos glucémicos (bajo control, control parcial y
completo descontrol), se reitera en este trabajo la necesidad de abrir una ventana con
informacion mayor y mas integrada para el tratamiento y seguimiento de pacientes con
DM2. En este sentido, la verificacion de la HbA1C ha ido ganando espacio en el dia a dia

de los servidores de salud involucrados en el tratamiento de la DM, aunque no fue hasta
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hace poco que logroé posicionarse como dato diagnostico de esta enfermedad y no solo

como una forma de conocer el promedio de glucosa por tres meses (24).

Los resultados demostraron comportamientos distintivos entre los diversos niveles de
depresion y ansiedad con relacion al estado glucémico de los grupos. Asi, los pacientes del
grupo con niveles 1 y 2 tanto en depresion como en ansiedad que se mantuvieron bajo
control glucémico en el estudio y desde hace tres meses previos, no son diferentes de los
que mantuvieron su control un trimestre previo al estudio, pero cuya glucosa inicial,
principalmente, estuvo bajo descontrol y que presentaron nivel de depresion 1 y niveles de
ansiedad 1 y 3. En cambio, estos dos grupos fueron diferentes al grupo en que la depresion
alcanzo6 niveles 2, 3 y 4, la ansiedad niveles 1 y 2, mientras que todos estos pacientes
estuvieron bajo descontrol. Es decir, la falta de mantenimiento de control glucémico en un
trimestre, marca niveles de glucosa mucho mas altos, especialmente si los niveles de

depresion son mayores.

El estrés es un desencadenante de depresion y ansiedad y estas enfermedades, a su
vez, también son responsables de generar distrés fisiologico y emocional (323), lo que en
las personas con DM2 genera aumento en la glucosa (121) y puede traer consecuencias
irreversibles. Como se ha podido observar a partir de os resultados obtenidos en este
estudio, el estado glucémico es fundamental para encontrar cambios significativos entre las
variables estudiadas durante las fases del PPE y también va de la mano con el nivel de

comorbilidad psicoldgica para depresion y ansiedad, segliin el inventario de Beck.

Lo anterior hace que se preste atencion a los factores propios de la poblacion que
pueden ser de riesgo o incluso protectores para la presentacion de ansiedad o diabetes, ya
que esta comprobado que existe un circulo vicioso entre la diabetes y estas enfermedades,
ya sea para acelerar su diagnostico, o la presencia de complicaciones por un mal apego al

tratamiento que da lugar a un descontrol glucémico (212)

Pertenecer a un grupo social como puede ser un grupo religioso, estar casado o con
pareja, ser economicamente activo mediante un trabajo, también son factores protectores
para no presentar depresion y ansiedad (49). En este estudio se encontré que ninguno de los
participantes fue ateo y que la mayoria respondi6 ser catolica. De igual forma, el estado

civil predominate correspondi6 a la vida en pareja, ya sea en matrimonio o en union libre.
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También se encontré que ninguno paciente se encontraba desempleado o bajo inactividad
econdmica. Sin embargo, a pesar de la presencia de estos factores protectores en la mayoria
de los participantes, todos los pacientes presentaron algin tipo de sintomatologia depresiva
o ansiosa. En este punto, es importante aclarar que el diagnostico de una patologia mental
no puede estar dado exclusivamente por un instrumento escrito, sino que se requiere la
evaluacion clinica de un especialista, a pesar de la eficacia comprobada del instrumento

(76).

De igual forma, esta documentado que el consumo de sustancias adictivas como el
tabaco o el alcohol son factores predisponentes para presentar patologia depresiva o ansiosa
(49). Si bien en este estudio fueron pocos los participantes que fumaban o bebian hasta
llegar a la ebriedad, es importante recordar que todos tuvieron sintomatologias de ansiedad

y depresion, las cuales fueron més marcadas cuando hubo mayor descontrol glucémico.

En un estudio de casos y control (289), en donde participaron 103 personas con
diabetes y 79 controles, se encontr6 que los participantes, como en esta tesis, también
presentaron un nivel leve a moderado (niveles 1 y 2, respectivamente) de depresion y
ansiedad, siendo predominantes estas sintomatologias en las mujeres. Esto pudo derivar de
que en ambos estudios, la mayoria eran mujeres. Otra coincidencia entre ambas
investigaciones es que los datos de sintomatologia leve de depresion, fueron de la mano con
un rango de uno a seis afios de diagnoéstico, lo sugiere que a més afios de presentar diabetes,
mayor es la probabilidad de presentar enfermedades del estado de animo con una

sintomatologica mas marcada. Este punto debe abordarse en estudios adicionales.

En el estudio anteriormente mencionado (289), se encontrd si existen diferencias
notables entre los grupos analizados y que si hay asociaciones entre las caracteristicas
propias de la poblacion, las cuales pueden predisponer a la presentacion de estas
enfermedades. Esos resultados y los de esta tesis enfatizan la necesidad de continuar
investigando en la relacioén de los trastornos mentales y la DM2 en México, tanto para la

generacion de nuevas intervenciones como para mejorar las existentes.

Aun cuando todavia no sea posible hacerlo en todas las partes del mundo (49),
investigaciones tan importantes a nivel internacional como el DAWN (51) y sus siguientes

ediciones (55), reafirman el hecho de que se requiere de un trabajo interdisciplinario en el
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tratamiento de la diabetes y de sus comorbilidades, principalmente aquellas que tienen que
ver con la psique. De hecho, la atencion de la diabetes exige en la actualidad de un
conocimiento integral de multiples especialistas, no solo médicos, con el fin de proveer una
atencion personalizada y centrada en el individuo, o cual sin duda, permitiria una mayor
aceptacion del paciente sobre su enfermedad y, por ende, aumentaria la eficacia del

tratamiento (324).

El estudio DAWN2 (56) identifico que en México la educacién en diabetes es
extraordinariamente pobre, ya que menos del 20% de quienes la padecen reciben
informacion y orientacion adecuada. Por ello, el estudio recomendd una reevaluacion en el
primer sector de salud que estableciera el trabajo multidisciplinario para facilitar un mejor
acceso a la informacion y educacion sobre la enfermedad, tanto a quienes viven con esta
patologia como a sus familiares (325). Aunque estas recomendaciones las hacen expertos
internacionales, en México ya existen programas ad hoc; inclusive, la modificacion a la
Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994 (18), se menciona la necesidad de un
grupo multidisciplinario para la atencion de estos pacientes. Entonces, es probable que mas
bien se requiera de la educacion y sensibilizacion de los servidores de salud para aceptar un

trabajo integrado por varias ramas que no sean solo la médica.

Es correcto y de esperar que el médico se enfoque en los antecedentes heredo
familiares, del tratamiento farmacoldgico de los pacientes e inclusive de datos
ginecobstétricos que puedan servirle de guia para que los pacientes con DM logren su
control metabdlico. Pero esto no implica que soslaye datos que pueden ser de gran apoyo
para lograr ese objetivo como es la sintomatologia psicoldgica de las personas con diabetes.
De hecho, todo facultativo debe estar familiarizado con que la diabetes representa una
fuerte carga emocional para el paciente, la cual usualmente tiene un impacto negativo sobre
su vida familiar, laboral y social, todo lo cual puede terminar en patologias que generaran
un descontrol metabdlico importante (326). En particular, un distrés emocional, a la larga
dara lugar a un descontrol hormonal en donde el cortisol se mantendra elevado, lo cual a su
vez, puede ocasionar una fatiga cortical o que se sostenga un nivel anormal alto de glucosa
y de ser asi, el paciente terminard con complicaciones que afectaran su calidad e incluso

disminuira su esperanza de vida (105).
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La Salud Publica constantemente se encuentra en accion, aplicando esfuerzos
organizados en la colectividad con un enfoque no individualista para prevenir
enfermedades, fomentando la salud y el bienestar de las poblaciones. Es por eso que la
salud publica es un elemento esencial para los sistemas de salud en el mundo. De hecho, en
nuestro pais el Sistema Nacional de Salud se encuentra constantemente esforzandose para
mantener un avance continuo en la salud de toda la poblacion mexicana (327). Bajo esta
perspectiva, es por eso que la DM, el estrés, la depresion y la ansiedad deben tener
particular importancia para este sector, ya que tanto por separado como en conjunto son

trastornos que vulneran todos los objetivos de esta disciplina tan importante.
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XI. CONCLUSIONES

Se determind y describié el comportamiento del PPE en 30 pacientes adultos con DM2,
procedentes de la Ciudad de Pachuca de Soto, Hidalgo, con base en tres variables: TP,
cortisol en saliva y glucosa capilar. Las dos primeras como bioindicadores de estrés y la

ultima como respuesta a reactiva al mismo.

Los resultados permitieron descubrir que existen diferencias en los niveles de TP, cortisol
en saliva y glucosa capilar entre las distintas fases del PPE, especialmente por cuanto a la

respuesta individual, mas que de toda la muestra.

Por cuanto al PPE, las pruebas paramétricas y no-paramétricas, junto con pruebas post hoc,
demostraron que existen diferencias estadisticamente significativas en los niveles de TP
entre las distintas fases del perfil psicofisioldgico de estrés. También se pudo identificar que
existen diferencias estadisticamente significativas en los niveles de cortisol y glucosa

capilar durante la valoracién del PPE

Se determin6 el estado glucémico y la sintomatologia depresiva y ansiedad en pacientes con

DM2, asi como su relacion con las variables del PPE y entre si.

El estado de control o descontrol glucémico, asi como la presencia de depresion y ansiedad
son factores fundamentales para entender las diferencias significativas entre las variables

del PPE.

Se demostrd que también existe una relacion directamente proporcional entre los niveles de
TP, cortisol, indice glucémico y datos de sintomatologia depresiva y ansiedad en pacientes

con DM2.

El comportamiento de la TP resulté anormal a lo esperado en la literatura por su tendencia a
incrementar en la fase de estrés y no de disminuir, por lo que hacen falta mas estudios con

muestras mas bastas con las que se pueda identificar si es un patron de la poblacion.

El cortisol en saliva se confirm6 como un adecuado biomarcador del estrés siendo entonces
una herramienta adecuada para identificar la respuesta al estrés que puedan presentar las

personas con diabetes, por parte del facultativo.

253



Asimismo, la correlacion del cortisol con el control glucémico (a mas descontrol mas
cantidad de cortisol), puede funcionar como un indicador importante para identificar una

posible causa de descontrol glucémico.

Se encontrdé que la glucosa capilar presenté cambios en poco tiempo, especialmente en
personas con mayores niveles de ansiedad. Asimismo, que en personas con descontrol
glucémico en la HbAIC, tendian a presentar valores elevados desde la linea basal de
glucosa, los cuales se incrementaban ain mas durante las fases siguientes del PPE. Esto
requiere ser tomado en cuenta, ya que confirma que el paciente descontrolado tiende a

mayores picos de glucosa que pueden desencadenar complicaciones tempranas.

El distrés no debe de ser subestimado por los servidores de salud tanto en la atencion
primaria de pacientes con DM2 como en su seguimiento. Como se ha observado, su
presencia tiene relacion con diversas variables que pueden guiar al facultativo y al
psicoterapeuta para dar un adecuado tratamiento, evitando asi las posibles complicaciones
desencadenadas por la respuesta fisioldgica cronica al estrés en las personas con DM2. De
igual forma, es importante que todo aquel que esté involucrado en el tratamiento del
paciente con diabetes, busque prestar una atencion personalizada e interdisciplinaria en

donde no se soslayen comorbilidades mentales como la depresion y la ansiedad.

Si bien la Salud Publica, aunque no tiene un objetivo individualista y actualmente
recomienda dar un tratamiento individualizado en el manejo de las personas con DM2,
también tiene la capacidad de generar reformas que den entrada a una capacitacion
adecuada del servidor de salud. Estas reformas deben contemplar su sensibilizacion hacia el
aspecto emocional de quien presenta esta patologia; asimismo, deben promover que el
facultativo obtenga los conocimientos necesarios para identificar comorbilidades
psicologicas, de manera que pueda referir a los pacientes de manera adecuada con los
especialistas de la psique. La Salud Publica también puede abrir el campo a la educacion en
diabetes dentro del sector salud y continuar con su trabajo de prevencion de estos
trastornos, poniendo especial atencion a que se generen grupos transdisciplinarios con
metas de tratamiento claras con el objetivas de generar asi el mantenimiento de una
adecuada calidad de vida en los pacientes con DM2 y sus familiares, asi como menores

gastos en su bolsillo y en el presupuesto del sector salud.
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Esta investigacion abre la posibilidad de profundizar en el tema del estudio de las personas
con DM2, utilizando el PPF como apoyo en la investigacion de su comportamiento, asi
como de las reacciones fisiologias que presentan ante un estado de estrés. El distrés puede,
mediante una intervencion adecuada (e. g., Biofeedback), ser controlado y asi evitar que
siga la DM2, junto con sus comorbilidades psiquicas, siga siendo uno de los principales

problemas de salud publica a nivel mundial.
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XII. RECOMENDACIONES

Los resultados de este estudio demuestran que hay muchos factores subyacentes implicados
en las respuestas de los pacientes con DM2 a su PPE. Dada la heterogeneidad y magnitud
de la muestra utilizada, la identificacion de estos factores y el cémo actiian debe cobrar

relevancia en protocolos ad hoc.

Se recomienda realizar estudios con un protocolo integrado como en este caso, pero con
una muestra mayor en la que se incluya un mayor numero de sujetos masculinos para
representar tanto las respuestas de su género como para integrar las mismas categorias

etarias que las mujeres.

Asimismo, es importante disminuir factores que introduzcan heterogeneidad y covariacion
en las respuestas. Por ejemplo, buscando que los participantes sean lo mas homogéneos

posible por cuanto a sus condiciones sociales, laborales y educativas.

Este tipo de investigacion puede ser enriquecida al realizar estudios de tipo casos y control,

por ejemplo, entre personas sanas y personas diagnosticadas con DM2.

Seria de gran importancia sensibilizar aun mas a los participantes para que respondan a la
convocatoria y permanezcan en el estudio. Esto se podria lograr con una mayor interaccion
con las instancias del sector salud de donde provienen los pacientes, suscribiendo un

programa formal de colaboracion.

De realizar investigaciones similares, también se recomienda que se preste especial
atencion en el cuidado de sesgos evitables por parte de los aplicadores de los
procedimientos, buscando que el participante se encuentre lo mas relajado posible antes de
iniciar el protocolo. Es decir, que se neutralice el posible efecto de bata blanca y de otros
factores que pudieron incidir en que los pacientes llegaran ya estresados para el estudio del

PPE.

Asimismo, el tomar en cuenta las anteriores recomendaciones, junto con el registro de la
temperatura ambiental, enfatizar los criterios de inclusién o exclusion, asi como de ayuno,

podrian ser de gran ayuda para discernir si en realidad los pacientes de Pachuca de Soto,
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Hidalgo, presentan comportamientos diferentes a lo documentado por la literatura en su

PPE.

En el efecto de la sintomatologia depresiva y ansiosa, se recomienda que se tengan
controles, incluyendo personas con diagnosticos confirmados como personas a las que no

se les hubiese hecho ese diagndstico especializado.

Sera interesante que en futuros estudios sobre esta linea de investigacion incluyan la
intervencion del biofeedback, dando énfasis en los resultados obtenidos en el PPE previo y
post a la misma, no como en la mayoria de los estudios que solo se enfocan en los

resultados post intervencion.
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XIV. ANEXOS

Anexo 1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Documento de Consentimiento Informado para realizacion de prueba psicofisiologica
del estrés, toma de cortisol salival, toma de glucosa y HbAlc capilar y aplicacion de
pruebas psicométricas.

Este formulario de Consentimiento Informado se dirige a pacientes diagnosticados con
Diabetes Mellitus 2 derechohabientes del Centro de Salud Norponiente, Pachuca de Soto,
Hgo., a quienes se les invita a participar en el Proyecto que lleva por nombre Perfil
psicofisioldgico de estrés, sintomatologia depresiva y de ansiedad, en personas con diabetes
tipo 2 el cual estd pudiendo ser llevado a cabo a partir del macro proyecto a continuacion
citado.

Evaluacién de factores psicosociales asociados al manejo y control metabolico de personas
con diabetes tipo 2 del Estado de Hidalgo.

Investigador principal: Dr. Arturo del Castillo Arreola.

Organizacion: Universidad Autonoma del Estado de Hidalgo.

Este Documento de Consentimiento Informado tiene dos partes:

e Informacion.

e Formulario de Consentimiento.

Se le daréd una copia del Documento completo de Consentimiento Informado
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PARTE 1: Informacion

Soy Médico Cirujano, estudiante de la maestria en Salud Publica que con el apoyo del Dr.
Arturo del Castillo Arreola, miembro de del Cuerpo Académico del Area de Psicologia de
la Universidad Autonoma de Estado de Hidalgo e investigador principal del macro proyecto
“Evaluacion de factores psicosociales asociados al manejo y control metabdlico de
personas con diabetes tipo 2 del Estado de Hidalgo”, me es posible realizar el “Perfil
psicofisioldgico de estrés, sintomatologia depresiva y de ansiedad, en personas con diabetes

tipo 2”

Nos interesa obtener mayor informacién sobre la diabetes ya que es un problema de salud
prioritario en la agenda de salud para darle una solucion. Se le proporcionara informacion y
se le hace una cordial invitacién a participar en esta investigacion. Antes de tomar su
decision puede comentarlo con una persona con quien se sienta comodo (a) de platicar este
tema y con su médico tratante. Puede que mientras lea el documento se encontrara con
palabras que no entienda, por lo que le pido que se sienta en la libertad de preguntarme a

mi, a su médico o algiin integrante del equipo de investigacion.

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE HIDALGO

En México y en el mundo la diabetes mellitus muestra un crecimiento exponencial
superando la prevalencia de las enfermedades transmisibles y convirtiéndose en la primera
causa mundial de morbimortalidad en el adulto en edad reproductiva. El tratamiento de la
persona con diabetes debe abordarse desde un enfoque interdisciplinar. El objetivo de este
estudio es determinar qué diferencias existen en los niveles de temperatura periférica entre
las distintas fases del perfil psicofisioldgico del estrés, asi como de los niveles de cortisol,
de indice glucémico y su relacion con sintomatologia depresiva y ansiedad en pacientes con

diabetes mellitus tipo 2.
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Esta investigacion incluird la evaluacion psicofisiologica del estrés, toma de muestra
sanguinea capilar, obtencion de saliva para identificar niveles de cortisol y aplicacion de
pruebas psicométricas, de manera totalmente gratuita. El procedimiento de muestra
sanguinea capilar puede causar dolor de leve a moderado, e incluso un hematoma en el
area, sin embargo, no se ha registrado que produzca efectos nocivos secundarios de largo
plazo cuando se guardan las medidas de seguridad e higiene. Si se presentara algin
problema secundario relacionado con los examenes, se hard un estrecho seguimiento y se

registrara cualquier efecto no deseado.

Estamos invitando a los derechohabientes del Centro de Salud Norponiente de Pachuca de
Soto, Hgo. Con el objeto de que conozcan como es que reaccionan al estrés, factor que se
ha visto puede afectar su control glucémico. Su participacion es totalmente voluntaria, si
usted decide o no participar, podra continuar con el seguimiento y tratamiento que le dan
en el Centro de Salud. Si usted decide participar pero cambia de idea, puede retirarse de la

investigacion cuando usted lo desee.

Es importante que sepa que todos estos procedimientos se realizaran en el Laboratorio de
Psicofisiologia del Area Académica d Psicologia del Instituto de Ciencias de la Salud de la
Universidad del Estado de Hidalgo, de aceptar participar, usted seré trasladado(a) por uno

de los colaboradores de la investigacion a dicho espacio, el regreso correra por su cuenta.

Si usted acepta participar en este proyecto se le tomaran muestras de sangre capilar en la
yema de uno de sus dedos de la mano con previa asepsia y con la utilizacion de material
estéril con el fin de identificar su glucosa capilar y su HbAlc. Estas mediciones nos
ayudaran a identificar que sea segura la realizacion del estudio y conocer su control
glucémico. También se incluye la toma de muestras de cortisol en saliva, la cual consiste en
que usted nos regale un poco de su saliva en unos pequefios micro tubulos, esta prueba es
totalmente indolora. De igual forma se le realizara una prueba de psicofisiologia para
identificar como maneja usted el estrés, para ello usted estara sentado comodamente
mientras se le coloca un sensor en la mano, este procedimiento tampoco duele. Por ultimo

también contestara unos cuestionarios para saber como se encuentra de dnimo.

Para poder realizar todo lo anterior se requiere que usted cumpla los siguientes requisitos:
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1) No comer o beber por lo menos 8 horas antes de la prueba (ayuno).
2) No aplicar lociones, ni cremas para la piel.
3) No usar labial o balsamo de labios.

4) No cepillarse los dientes antes de la prueba.

Con el fin de evitar hipoglucemia después de los procedimientos se le proveerd un

refrigerio totalmente gratuito.

Si usted participa en esta investigacion, tendra el beneficio de conocer procedimientos que
apoyan al tratamiento médico de su diagnostico, asi mismo conocera el impacto que tiene la
diabetes en su vida cotidiana, su estado fisico y emocional. De igual forma, contribuiré al
beneficio colectivo del tratamiento de la diabetes, ya que con este estudio se estard

realizando algo fuera de lo ordinario.

Con fines de recabar evidencias se tomaran fotografias en las que se cubrirdn partes de su

rostro con el fin de que usted no sea identificado(a).

Todos los datos que usted nos entregue seran confidenciales y solo seran manejados por los
investigadores, cualquier informacion acerca de usted tendra un nimero de folio, en vez de

su nombre y esta sera guardada bajo llave.

A quien contactar:

Si usted tiene alguna pregunta puede hacerla ahora o mas tarde, incluso después de haberse

realizado el registro. De desear hacer preguntas mas tarde contactar a:

MC Aglaia G. Salame Castro, Tel. ||| | | |l E-~2il: |G

Dr. Arturo del Castillo Arreola, Cubiculo 10, Cuarta Etapa ICSa, Tel: - ext. -

E-mail: |
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PARTE II: Formulario de Consentimiento

He sido invitado a participar en el Proyecto: “Perfil psicofisiologico de estrés,

sintomatologia depresiva y de ansiedad, en personas con diabetes tipo 2.

Entiendo que me van a realizar tomas de glucosa capilar, lo cual me puede ocasionar dolor
de leve a moderado y me puede producir un hematoma, de igual forma requiero entregar
muestras de saliva y contestar algunas pruebas psicométricas, lo cual no representa ninguna
amenaza para mi salud si sigo las medidas higiénicas adecuadas. He sido informado (a) de
que los riesgos son minimos. Sé que puede que no haya beneficios para mi persona y que
no habra recompensa por mi participacion. Se me ha proporcionado el nombre y los datos
de un investigador que puede ser facilmente contactado. Relevo de toda responsabilidad sea
penal o civil a la Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo y a sus representantes
respecto a cualquier accidente o lesion que pueda sufrir en mi persona por motivo de
negligencia, descuido o imprudencia en que incurra durante los traslados y estadia en el

Instituto de Ciencias de la Salud y el Centro de Salud Norponiente.

He leido la informacion proporcionada o me ha sido leida. He tenido la oportunidad de
preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado
y consiento voluntariamente participar en esta investigacion como participante, entendiendo
que tengo el derecho de retirarme de la investigacion en cualquier momento sin que me

afecte en ninguna manera en los servicios que me proporciona mi Institucion de Salud.

Nombre del Participante:

Firma del Participante:

Fecha:
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He leido con exactitud o he sido testigo de la lectura exacta del Documento de
Consentimiento Informado para el potencial participante y el individuo ha tenido la
oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que el individuo ha dado su consentimiento

libremente.

Nombre del Investigador:

Firma del Investigador:

Fecha:

Ha sido proporcionada al participante una copia de este documento de Consentimiento

Informado.
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Anexo 2 INVENTARIO BDI

Elija de cada uno de estos 21 planteamientos, el que mejor refleje su opinion en la ultima
semana incluyendo hoy:

1. Tristeza
a. No me siento triste. b. Me siento triste. c. Me siento siempre triste y no puedo salir de mi
tristeza. d. Estoy tan triste e infeliz que no puedo soportarlo

2. Pesimismo

a. No me siento especialmente desanimado ante el futuro. b. Me siento desanimado con
respecto al futuro. c. Siento que no tengo nada que esperar. d. Siento que en el futuro no
hay esperanza y que las cosas no pueden mejorar

3. Fracaso

a. No creo que sea un fracaso. b. Creo que he fracasado mas que cualquier persona normal.
c. Al recordar mi vida pasada, todo lo que puedo ver es un montén de fracasos. d. Creo que
soy un fracaso absoluto como persona.

4. Pérdida de placer

a. Obtengo tanta satisfaccion de las cosas como la que solia obtener antes. b. No disfruto de
las cosas de la manera en que solia hacerlo. c. Ya no tengo verdadero satisfaccion de nada.
d. Estoy insatisfecho o aburrido de todo

5. Culpa
a. No me siento especialmente culpable. b. No me siento culpable una buena parte del
tiempo. ¢. Me siento culpable casi siempre. d. Me siento culpable siempre.

6. Castigo
a. No creo que este siendo castigado. b. Creo que puedo ser castigado. c. Espero ser
castigado. d. Creo que estoy siendo castigado.

7. Insatisfaccion
a. No me siento decepcionado de mi mismo. b. Me he decepcionado a mi mismo. c. Estoy
disgustado conmigo mismo. d. Me odio.

8. Autocritica

a. No creo ser peor que los demads. b. Me critico por mis debilidades o errores. c. Me culpo
siempre por mis errores. d. Me culpo de todo lo malo que sucede.
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9. Pensamiento de suicidio
a. No pienso en matarme. b. Pienso en matarme, pero no lo haria. c. Me gustaria matarme.
d. Me mataria si tuviera la oportunidad.

10. Llanto
a. No lloro mas de lo de costumbre. b. Ahora lloro mas de lo que lo solia hacer. c. Ahora
lloro todo el tiempo. d. Solia poder llorar, pero ahora no puedo llorar aunque quiera.

11. Agitacion

a. Las cosas no me irritan mas que de costumbre. b. Las cosas me irritan mas que de
costumbre c. Estoy bastante irritado o enfadado una buena parte del tiempo. d. Ahora me
siento irritado todo el tiempo.

12. Perdida del interés

a. No he perdido el interés por otras cosas. b. Estoy menos interesado en otras personas que
de costumbre. ¢. He perdido casi todo el interés por otras personas. d. He perdido todo mi
interés por otras personas.

13. Indecision

a. Tomo decisiones casi siempre. b. Postergo la adopcién de decisiones mas que de
costumbre. c. Tengo mas dificultad para tomar decisiones que antes. d. Ya no puedo tomar
decisiones.

14. Inutilidad

a. No creo que mi aspecto sea peor que de costumbre. b. Me preocupa el hecho de parecer
viejo sin atractivos. c. Tengo que obligarme seriamente con mi aspecto, y parezco poco
atractivo. d. Creo que me veo feo.

15. Debilidad, flojera

a. Puedo trabajar tan bien como antes. b. Me cuesta mas esfuerzo empezar a hacer algo. c.
Tengo que obligarme seriamente para hacer cualquier cosa. d. No puedo trabajar en
absoluto.

16. Cambios en el suefio

a. Puedo dormir tan bien como antes. b. No puedo dormir tan bien como solia. c. Me
despierto una o dos horas mas temprano que de costumbre y me cuesta mucho volver a
dormir. d. Me despierto varias horas antes de lo que solia y no puedo volver a dormir.

17. Irritabilidad
a. No me enojo mas que de costumbre. b. Me enojo mas facilmente que de costumbre. c.
Me enojo casi todo el tiempo. d. Me enojo todo el tempo.
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18. Cambios en el apetito
a. Mi apetito no es peor que de costumbre. b. Mi apetito no es tan bueno como solia ser. c.
Mi apetito esta mucho peor ahora. d. Ya no tengo apetito.

19. Dificultad en la concentracion

a. Me puedo concentrar igual que de costumbre. b. Mi concentracion no es tan buena como
solia ser. c. Me es dificil mantenerme enfocado en algo por mucho tiempo. d. Ya no me
concentro en nada.

20. Cansancio o fatiga
a. No me canso mas que de costumbre. b. Me canso més facilmente que de costumbre. c.
Me canso sin hacer nada. d. Estoy demasiado cansado como para hacer algo.

21. Pérdida de interés en el sexo

a. No he notado cambio alguno reciente en mi interés por el sexo. b. Estoy menos
interesado en el sexo de lo que solia estar. c. Ahora estoy mucho menos interesado en el
sexo. d. He perdido por completo el interés en el sexo.
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Anexo 3 INVENTARIO BAI

En el cuestionario hay una lista de sintomas comunes de la ansiedad. Lea cada uno de los
items atentamente, e indique cuanto le ha afectado en la tltima semana incluyendo hoy:

1 Torpe o entumecido.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

2 Acalorado.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

3 (Se ha sentido con temblor en las piernas?
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

4 Incapaz de relajarse.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

5 Con temor a que ocurra lo peor.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

6 Mareado, o que se le va la cabeza.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

7 Con latidos del corazon fuertes y acelerados.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

8 Inestable.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

9 Atemorizado o asustado.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

10 Nervioso.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

11 Con sensacion de bloqueo.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

12 Con temblores en las manos.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente
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13 Inquieto, inseguro.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

14 Con miedo a perder el control.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

15 Con sensacion de ahogo.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

16 Con temor a morir.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

17 Con miedo.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

18 Con problemas digestivos.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

19 Con desvanecimientos.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

20 Con rubor facial.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente

21 Con sudores, frios o calientes.
a En absoluto b Levemente ¢ Moderadamente d Severamente
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Anexo 4. EVIDENCIAS

Presentacion con la locacion del proyecto
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Obtencion de 1a muestra

Revision de la base de datos.

Invitacion a la poblacion obtenida y firma de consentimiento informado.
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Trabajo con la muestra

Aplicacion de Inventarios
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Toma de cortisol y glucosa capilar y aplicacion del perfil psicofisiologico
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Obtencion de resultados de las tomas de Cortisol en saliva

Procesamiento de muestras de cortisol la UAMI
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