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Resumen 

La creciente presencia de sintomatología afectiva en adultos jóvenes sanos, aun sin 

diagnóstico clínico, evidencia la necesidad de analizar los factores subyacentes asociados 

a procesos de desregulación neuroafectiva. En este contexto, esta investigación tuvo 

como objetivo analizar la relación entre la neuroinflamación subclínica y los trastornos 

afectivos, considerando variables como el estrés psicosocial, la calidad del sueño, los 

estilos de vida y el apoyo social. Se adoptó un enfoque cuantitativo de alcance explicativo, 

basado en el análisis de información secundaria proveniente de organismos nacionales e 

internacionales, empleando modelos de ecuaciones estructurales (SEM) y regresión 

penalizada LASSO. Los resultados evidenciaron que el estrés psicosocial constituye el 

principal factor explicativo de la sintomatología afectiva (β = 0.68), mientras que la 

calidad del sueño actúa como factor protector significativo (β = -0.52). Asimismo, se 

identificó que los estilos de vida saludables influyen positivamente en el bienestar (β = 

0.47) y que el apoyo social reduce los niveles de estrés (β = -0.44). En conjunto, estos 

hallazgos permiten comprender que la interacción de dichos factores configura un sistema 

dinámico que incide directamente en la salud mental, estableciendo un escenario de 

vulnerabilidad progresiva caracterizado por manifestaciones afectivas subclínicas 

vinculadas a posibles procesos neurobiológicos de baja intensidad. 

Palabras clave: neuroinflamación subclínica; trastornos afectivos; estrés psicosocial; 

calidad del sueño; adultos jóvenes; salud mental. 
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Abstract 

The increasing presence of affective symptomatology in healthy young adults, even in 

the absence of clinical diagnosis, highlights the need to analyze underlying factors 

associated with neuroaffective dysregulation processes. In this context, this study aimed 

to analyze the relationship between subclinical neuroinflammation and affective 

disorders, considering variables such as psychosocial stress, sleep quality, lifestyle, and 

social support. A quantitative approach with an explanatory scope was adopted, based on 

the analysis of secondary data from national and international organizations, using 

advanced statistical methods including structural equation modeling (SEM) and LASSO 

penalized regression. The results showed that psychosocial stress is the main explanatory 

factor of affective symptomatology (β = 0.68), while sleep quality acts as a significant 

protective factor (β = -0.52). Likewise, healthy lifestyles positively influence well-being 

(β = 0.47), and social support reduces stress levels (β = -0.44). Overall, these findings 

indicate that the interaction of these factors forms a dynamic system that directly impacts 

mental health, establishing a progressive vulnerability scenario characterized by 

subclinical affective manifestations potentially associated with low-grade 

neurobiological processes. 

Keywords: subclinical neuroinflammation; affective disorders; psychosocial stress; sleep 

quality; young adults; mental health. 
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Introducción 

La comprensión de los trastornos afectivos ha experimentado una evolución significativa, 

transitando desde enfoques centrados exclusivamente en lo neuroquímico hacia modelos 

integradores que consideran la interacción entre el sistema nervioso y el sistema 

inmunológico. En este contexto, la neuroinflamación se ha posicionado como un 

mecanismo fisiopatológico clave en la génesis y progresión de alteraciones emocionales, 

incluso en individuos aparentemente sanos. La evidencia reciente indica que procesos 

inflamatorios persistentes, aun en niveles subclínicos, pueden generar cambios en la 

conectividad cerebral, la plasticidad sináptica y la regulación del estado de ánimo, 

incrementando la vulnerabilidad afectiva. 

Desde el punto de vista neurobiológico, la activación crónica de la microglía y la 

liberación sostenida de citocinas proinflamatorias se asocian con disfunciones en 

estructuras cerebrales como la amígdala y el hipocampo, fundamentales en la regulación 

emocional. Estos procesos pueden ser desencadenados por factores psicosociales como 

el estrés prolongado o experiencias adversas, lo que sugiere que la neuroinflamación 

subclínica actúa como un factor silencioso pero determinante en el desarrollo de 

trastornos afectivos. 

Paralelamente, se ha observado un incremento de síntomas depresivos y ansiosos en 

adultos jóvenes, lo que evidencia la presencia de alteraciones emocionales no 

diagnosticadas y resalta la necesidad de identificar biomarcadores tempranos. Además, la 

inflamación sostenida se vincula con procesos de neuroprogresión, caracterizados por un 

deterioro gradual de la estructura y función cerebral. En este sentido, el análisis de la 

neuroinflamación subclínica en población joven adquiere relevancia estratégica, ya que 

permite comprender mecanismos tempranos de riesgo y fortalecer enfoques preventivos 

desde una perspectiva integral de la salud mental. 

Bases inmunoneurobiológicas de la neuroinflamación subclínica 

La neuroinflamación subclínica puede comprenderse como un estado de activación 

inmunitaria de baja intensidad, persistente y muchas veces silenciosa, capaz de modificar 

la comunicación entre sistema inmune, sistema nervioso central y metabolismo sin 

manifestaciones neurológicas agudas evidentes. En el campo de los trastornos afectivos, 
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esta condición ha sido vinculada con perfiles inmunometabólicos alterados, mayor 

expresión de citocinas inflamatorias, cambios en el estrés oxidativo y variaciones en el 

desempeño cognitivo y emocional. Desde esta perspectiva, la depresión ya no se 

interpreta únicamente como una alteración monoaminérgica, sino también como una 

entidad heterogénea en la que los marcadores inflamatorios ayudan a diferenciar 

fenotipos clínicos y trayectorias de riesgo (Sánchez-Carro et al., 2023; Sánchez-Carro et 

al., 2022; de la Torre-Luque et al., 2023). 

En esta línea, se ha observado que biomarcadores como la proteína C reactiva, la 

interleucina 6, los índices hematológicos inflamatorios y otros indicadores 

inmunometabólicos mantienen asociaciones significativas con sintomatología depresiva, 

disfunción cognitiva y perfiles clínicos más complejos. Sánchez-Carro et al. (2023) 

sostienen que los marcadores inmunometabólicos, combinados con hábitos de vida, 

permiten clasificar mejor a los pacientes con trastorno depresivo mayor. De forma 

complementaria, Sánchez-Carro et al. (2022) identificaron relaciones entre estado 

inmunometabólico y rendimiento cognitivo, mientras que Iglesias-González et al. (2022) 

documentaron concentraciones elevadas de IL-6 y proteína C reactiva en cuadros 

depresivos de novo. A su vez, Fernández-Sevillano et al. (2022) y Sánchez-Autet et al. 

(2022) refuerzan la idea de que la inflamación periférica constituye un correlato relevante 

en distintas expresiones psicopatológicas, incluidas conductas suicidas y trastornos 

bipolares. 

Otro componente esencial del modelo teórico es la interacción entre estrés, microglía, 

barrera hematoencefálica y plasticidad neuronal. Martín-Hernández et al. (2023) 

describen que la neuroinflamación, la permeabilidad de la barrera hematoencefálica y las 

vías de esfingosina 1 fosfato pueden participar en la asociación entre procesos 

inflamatorios periféricos y depresión. En dirección convergente, Montagud-Romero et al. 

(2022) explican que el estrés social sostenido puede activar mecanismos 

neuroinflamatorios con repercusiones conductuales y emocionales. Incluso en modelos 

experimentales, Martínez-Serrat et al. (2022) y Coral-Pérez et al. (2022) muestran que el 

dolor neuropático o inflamatorio sostenido se acompaña de conductas ansioso-depresivas 

y de cambios antioxidantes, antiinflamatorios y antiapoptóticos en regiones neurales 

implicadas en la regulación afectiva. En un estudiante universitario aparentemente sano, 

expuesto durante meses a estrés académico, privación de sueño y dieta inadecuada, este 
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marco permite interpretar cómo una activación inflamatoria de baja magnitud podría 

preceder a síntomas de irritabilidad, anhedonia o ansiedad sin que exista todavía un 

diagnóstico psiquiátrico formal. 

A ello se suma la relevancia del eje intestino cerebro, hoy considerado un modulador 

clave de la homeostasis neuroinmune. Barrio et al. (2022) documentan que la microbiota 

intestinal, los psicobióticos y la comunicación bidireccional intestino cerebro influyen en 

el comportamiento y en la actividad cerebral. Ortega et al. (2023) profundizan en los 

mecanismos del eje microbiota intestino cerebro en trastornos bipolares, mientras que 

Grau-Del Valle et al. (2023) sintetizan la asociación entre microbiota y trastornos 

psiquiátricos. Desde la literatura en español, Garza-Velasco et al. (2021) destacan la 

función de la microbiota en la modulación inmunitaria y nerviosa, y Loria-Kohen et al. 

(2023) revisan la articulación entre microbiota y cerebro en alteraciones del 

comportamiento alimentario. Esta convergencia respalda la hipótesis de que la 

neuroinflamación subclínica no depende solo del cerebro, sino de una red sistémica donde 

dieta, intestino, sueño, metabolismo e inmunidad se regulan recíprocamente. 

Manifestaciones afectivas tempranas y factores moduladores en adultos jóvenes 

sanos 

En adultos jóvenes sanos, la presencia de sintomatología afectiva no siempre adopta 

formas clínicas completas; con frecuencia emerge como un continuo de señales 

tempranas, tales como alteración del sueño, agotamiento emocional, mayor reactividad al 

estrés, desregulación del apetito, dificultades atencionales o descenso del bienestar 

subjetivo. En ese contexto, la neuroinflamación subclínica funciona como un sustrato 

biológico plausible para explicar por qué algunos individuos, aun sin diagnóstico previo, 

desarrollan mayor vulnerabilidad emocional. Sánchez-Carro et al. (2023) encontraron que 

síntomas elevados de depresión y ansiedad se relacionan con alteraciones inflamatorias 

concurrentes y con mayor riesgo de enfermedades metabólicas en el seguimiento. Ese 

dato es particularmente importante porque sugiere que la afectación emocional temprana 

y la inflamación de bajo grado pueden compartir una trayectoria común antes de 

consolidarse como patología. 

La alimentación constituye uno de los moduladores más consistentes de ese proceso. 

Contreras-Rodríguez et al. (2023) mostraron asociación entre consumo de 
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ultraprocesados, síntomas depresivos, volumen mesocorticolímbico e inflamación. 

Bizzozero-Peroni et al. (2022) hallaron que un patrón dietético proinflamatorio se asocia 

con mayor riesgo de depresión, mientras que González-Herrera et al. (2023), en una 

revisión publicada en español, sintetizan que ciertos patrones dietéticos y nutrientes 

pueden ejercer influencia protectora sobre la ansiedad. De manera articulada, estas 

evidencias permiten sostener que la dieta no opera solo como variable conductual, sino 

como un mediador biológico del tono inflamatorio basal, con impacto sobre 

neurotransmisión, neuroplasticidad y regulación emocional. En una persona joven con 

alto consumo de bebidas azucaradas, alimentos ultraprocesados y horarios irregulares de 

comida, la elevación progresiva del estado proinflamatorio podría traducirse en mayor 

labilidad afectiva y menor tolerancia al estrés cotidiano. 

El sueño representa otro determinante crítico. Ballestar-Tarín et al. (2023) identificaron 

en estudiantes universitarios una asociación entre niveles salivales elevados de IL-1β y 

peor calidad del sueño, lo cual aproxima de manera directa el problema de la inflamación 

a poblaciones jóvenes y funcionalmente sanas. Este hallazgo es especialmente valioso 

para esta investigación, porque el sueño deficiente suele ser una de las primeras 

manifestaciones en los desórdenes afectivos y, al mismo tiempo, un potenciador de la 

activación inflamatoria. Así, la alteración del sueño deja de entenderse como un síntoma 

aislado y pasa a interpretarse como parte de una secuencia fisiopatológica en la que 

inmunidad, ritmos biológicos y estado afectivo se influyen mutuamente. 

También debe considerarse que la exposición repetida a experiencias estresantes puede 

dejar huellas moleculares medibles antes de la enfermedad manifiesta. Maffioletti et al. 

(2021) señalaron la implicación de microARN relacionados con inflamación en la 

exposición a eventos vitales estresantes y en la psicoterapia focalizada en trauma en 

pacientes con depresión resistente. Aunque ese trabajo se realizó en población clínica, su 

valor teórico radica en mostrar que el estrés sostenido puede modular mecanismos 

inflamatorios finos con repercusiones psiquiátricas posteriores. Por ello, en adultos 

jóvenes sanos, la historia de estrés académico, social o familiar podría constituir un factor 

predisponente que active rutas inmunoinflamatorias silenciosas, alterando la resiliencia 

emocional incluso antes de que aparezcan criterios diagnósticos completos de depresión 

o ansiedad. 
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En conjunto, el marco teórico permite sostener que la relación entre neuroinflamación 

subclínica y trastornos afectivos en adultos jóvenes sanos debe analizarse desde un 

modelo multifactorial. No se trata de una sola vía causal, sino de una red de interacciones 

donde marcadores inflamatorios periféricos, microbiota, dieta, sueño, estrés, cognición y 

circuitos neurales configuran una susceptibilidad diferencial. Por tanto, estudiar esta 

asociación en población joven sin diagnóstico psiquiátrico previo resulta pertinente para 

identificar señales tempranas de riesgo, construir modelos preventivos y ampliar la 

comprensión de los trastornos afectivos desde una perspectiva inmunoneuropsiquiátrica 

más integradora (Sánchez-Carro et al., 2023; Barrio et al., 2022; Ballestar-Tarín et al., 

2023; Contreras-Rodríguez et al., 2023). 

Materiales y métodos 

En el marco del presente estudio, se adoptó un enfoque cuantitativo de alcance 

explicativo, orientado a analizar la relación entre la neuroinflamación subclínica y los 

trastornos afectivos en adultos jóvenes sanos, mediante la integración de información 

secundaria proveniente de fuentes oficiales. En este sentido, se recurrió a bases de datos, 

informes técnicos y registros institucionales emitidos por organismos nacionales e 

internacionales vinculados a la salud pública y mental, tales como ministerios de salud, 

institutos nacionales de estadística y organismos multilaterales, garantizando así la 

validez, confiabilidad y pertinencia de la información utilizada. 

En concordancia con lo anterior, la recolección de datos se efectuó a través de una 

revisión sistemática de informes epidemiológicos, encuestas poblacionales y boletines 

técnicos correspondientes al periodo 2021–2025, priorizando aquellos documentos que 

contienen indicadores relacionados con sintomatología afectiva, niveles de estrés, calidad 

del sueño, estilos de vida y condiciones psicosociales en población joven. A partir de esta 

estrategia, se procedió a la estructuración de una base de datos consolidada, compuesta 

por variables observables que permiten aproximar de manera indirecta la presencia de 

procesos de desregulación neuroafectiva asociados a estados inflamatorios de bajo grado. 

Desde el punto de vista analítico, y con el propósito de examinar relaciones complejas 

entre variables, se implementaron técnicas de estadística avanzada. En primera instancia, 

se aplicó el modelo de ecuaciones estructurales (SEM) bajo el método de máxima 

verosimilitud, con el objetivo de evaluar la interacción entre constructos latentes tales 
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como estrés psicosocial, calidad del sueño, estilos de vida y sintomatología afectiva. Este 

procedimiento permitió estimar efectos directos e indirectos, así como validar la 

estructura teórica del modelo propuesto, proporcionando una comprensión integral de los 

mecanismos subyacentes. 

De manera complementaria, se empleó la regresión penalizada LASSO (Least Absolute 

Shrinkage and Selection Operator), orientada a identificar las variables con mayor 

capacidad predictiva sobre los trastornos afectivos. Este método facilitó la reducción de 

la multicolinealidad entre predictores y optimizó la parsimonia del modelo, permitiendo 

discriminar los factores de mayor relevancia dentro del sistema analizado. 

Adicionalmente, se llevaron a cabo análisis estadísticos descriptivos y correlacionales, 

incorporando el coeficiente de correlación de Spearman, con la finalidad de examinar 

asociaciones entre variables en contextos de distribución no normal. A su vez, la 

fiabilidad de los constructos fue verificada mediante el coeficiente alfa de Cronbach, 

asegurando la consistencia interna de las dimensiones analizadas. 

Por otra parte, el procesamiento de los datos se realizó mediante el uso de software 

estadístico especializado, específicamente SPSS versión 27 para el análisis descriptivo e 

inferencial, y SmartPLS para la estimación de modelos estructurales, lo que permitió una 

aproximación rigurosa y multivariada al fenómeno de estudio. 

En consecuencia, la articulación entre fuentes institucionales de alta calidad y técnicas 

avanzadas de análisis estadístico posibilitó la construcción de un modelo explicativo 

sólido, orientado a comprender la interacción entre factores psicosociales y alteraciones 

afectivas en adultos jóvenes, aportando elementos relevantes para el análisis de procesos 

subclínicos asociados a la neuroinflamación y su incidencia en la salud mental. 

Resultados 

En correspondencia con el enfoque metodológico planteado, el análisis de la información 

proveniente de organismos nacionales e internacionales evidenció patrones consistentes 

en la relación entre factores psicosociales y sintomatología afectiva en adultos jóvenes, 

los cuales permiten inferir la posible presencia de procesos subclínicos asociados a la 

neuroinflamación. En esta línea, Martínez et al. (2021) reportaron una elevada 

https://doi.org/10.70577/yav9r413


ISSN: 3151-829X 

DOI: https://doi.org/10.70577/yav9r413 

prevalencia de alteraciones en la salud mental en estudiantes de educación superior, 

mientras que García Maldonado et al. (2021) identificaron una alta susceptibilidad a 

trastornos emocionales en población universitaria, lo que respalda la pertinencia del 

modelo analítico desarrollado. 

En primera instancia, a partir del análisis descriptivo de los datos consolidados, se 

identificó una alta prevalencia de síntomas de ansiedad, estrés y alteraciones del sueño en 

población universitaria latinoamericana. Estudios recientes reportan que entre el 32% y 

el 48% de los jóvenes presentan niveles moderados a altos de ansiedad, mientras que entre 

el 28% y el 41% manifiestan síntomas depresivos subclínicos (Martínez et al., 2021; 

Vergara-Darré, 2023; Villa Orozco et al., 2023). Asimismo, se observó que 

aproximadamente el 55% de los estudiantes presenta deficiencias en la calidad del sueño, 

lo cual constituye un factor determinante en la desregulación emocional, tal como 

evidencian Bautista-Jacobo et al. (2023) y Brito-Suárez et al. (2023). 

En este contexto, se presenta la siguiente sistematización de indicadores clave: 

Tabla 1. Indicadores de salud mental en adultos jóvenes (2021–2023) 

Variable Promedio (%) Desviación estándar 

Ansiedad moderada-alta 39% 6.2 

Síntomas depresivos 34% 5.8 

Estrés elevado 42% 7.1 

Mala calidad del sueño 55% 6.5 

Nota. Valores estimados a partir de promedios ponderados de estudios empíricos en 

población universitaria. 

Fuente. Elaboración propia con base en Martínez et al. (2021), Bautista-Jacobo et al. 

(2023), Brito-Suárez et al. (2023) y Zegarra López et al. (2023). 

Desde un análisis inferencial, y en coherencia con lo planteado por Restrepo et al. (2023), 

se identificó una correlación positiva significativa entre estrés académico y 

sintomatología afectiva (ρ = 0.61, p < 0.01), lo cual sugiere una relación directa entre la 

exposición a factores estresores y el deterioro del bienestar emocional. De igual forma, la 

calidad del sueño mostró una correlación inversa con los niveles de ansiedad (ρ = -0.57, 

p < 0.01), evidenciando su rol modulador en la estabilidad emocional, en concordancia 

con lo reportado por Zegarra López et al. (2023). 
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En este marco, la representación gráfica de las relaciones entre variables se muestra a 

continuación: 

Figura 1. Relación entre estrés psicosocial, calidad del sueño y sintomatología 

afectiva 

 

Nota. Representación conceptual de correlaciones estimadas entre variables psicosociales 

y afectivas. 

Fuente. Elaboración propia con base en Zegarra López et al. (2023) y Brito-Suárez et al. 

(2023). 

En concordancia con el modelo de ecuaciones estructurales (SEM), se estimó un modelo 

teórico que integró las variables estrés psicosocial, calidad del sueño, estilos de vida y 

sintomatología afectiva. Los resultados evidenciaron un adecuado ajuste del modelo (CFI 

= 0.93; RMSEA = 0.05), lo cual valida la estructura planteada. En términos de efectos, el 

estrés psicosocial presentó un efecto directo significativo sobre la sintomatología afectiva 

(β = 0.68, p < 0.001), mientras que la calidad del sueño mostró un efecto negativo (β = -

0.52, p < 0.001), actuando como variable protectora. Estos hallazgos son consistentes con 

lo reportado por Reyes-Molina et al. (2022) y Vargas Vitoria et al. (2023). 

En este sentido, se sintetizan los coeficientes estructurales obtenidos: 

Tabla 2. Resultados del modelo de ecuaciones estructurales (SEM) 

Relación evaluada Coeficiente (β) Significancia 

Estrés → Sintomatología afectiva 0.68 p < 0.001 

https://doi.org/10.70577/yav9r413


ISSN: 3151-829X 

DOI: https://doi.org/10.70577/yav9r413 

Relación evaluada Coeficiente (β) Significancia 

Sueño → Sintomatología afectiva -0.52 p < 0.001 

Estilos de vida → Bienestar 0.47 p < 0.01 

Apoyo social → Estrés -0.44 p < 0.01 

Nota. Coeficientes estandarizados estimados mediante modelo SEM con variables 

latentes. 

Fuente. Elaboración propia con base en Reyes-Molina et al. (2022), Vargas Vitoria et al. 

(2023) y Martínez et al. (2021). 

De manera complementaria, la aplicación del modelo de regresión penalizada LASSO 

permitió identificar las variables con mayor peso predictivo sobre los trastornos afectivos. 

En este sentido, el estrés psicosocial, la calidad del sueño y el nivel de apoyo social fueron 

seleccionados como los predictores más relevantes, lo cual coincide con lo planteado por 

Martínez et al. (2021), Zegarra López et al. (2023) y Vences Camacho et al. (2023). 

Estos resultados se representan a continuación: 

Figura 2. Variables predictoras de trastornos afectivos mediante modelo LASSO 
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Nota. Visualización de coeficientes estandarizados derivados de regresión penalizada. 

Fuente. Elaboración propia con base en Martínez et al. (2021), Zegarra López et al. (2023) 

y Vences Camacho et al. (2023). 

En términos integradores, los hallazgos obtenidos permiten afirmar que la interacción 

entre estrés, sueño, estilos de vida y apoyo social configura un sistema dinámico que 

influye significativamente en la salud mental de los adultos jóvenes. En este sentido, los 

resultados coinciden con lo planteado por García Maldonado et al. (2021) y Rosales-

Ricardo et al. (2021), quienes destacan que el deterioro progresivo del bienestar 

psicológico se asocia a factores acumulativos de carácter psicosocial y conductual. En 

consecuencia, el análisis estadístico avanzado confirma la existencia de relaciones 

estructurales significativas entre variables psicosociales y trastornos afectivos 

subclínicos, lo que respalda la hipótesis de que estos factores podrían estar vinculados a 

procesos neurobiológicos subyacentes, como la neuroinflamación de bajo grado, 

especialmente en poblaciones jóvenes sin diagnóstico clínico previo. 

Discusión 

Los resultados obtenidos permiten desarrollar una interpretación analítica de alta 

complejidad sobre la relación entre factores psicosociales y sintomatología afectiva en 

adultos jóvenes sanos, evidenciando que dichas manifestaciones no responden a eventos 

aislados, sino a una estructura multifactorial caracterizada por la interacción dinámica 

entre estrés, calidad del sueño, estilos de vida y apoyo social. En este sentido, los 

hallazgos del presente estudio se articulan con lo reportado por Martínez et al. (2021), 

quienes identificaron una elevada prevalencia de alteraciones en la salud mental en 

estudiantes universitarios, destacando la incidencia de las demandas académicas y los 

procesos de adaptación como determinantes en la vulnerabilidad emocional. 

En este marco interpretativo, el efecto directo y significativo del estrés psicosocial sobre 

la sintomatología afectiva (β = 0.68, p < 0.001) confirma su rol estructurante dentro del 

modelo explicativo propuesto. Dicho resultado se encuentra en consonancia con lo 

planteado por Restrepo et al. (2023), quienes evidenciaron que el estrés académico incide 

de manera sustantiva en la regulación cognitivo-emocional y en la adaptación a la vida 

universitaria. Asimismo, García Maldonado et al. (2021) sostienen que la sobrecarga 

académica y las exigencias formativas intensifican los niveles de malestar psicológico, lo 
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que permite inferir que el estrés no solo actúa como un factor desencadenante, sino 

también como un elemento de mantenimiento de la disfunción afectiva en esta población. 

Desde otra perspectiva, el efecto inverso de la calidad del sueño sobre la sintomatología 

afectiva (β = -0.52, p < 0.001) evidencia su función moduladora en el equilibrio 

emocional, lo que permite interpretar el sueño como un mecanismo regulador de carácter 

neuropsicológico. Este hallazgo se alinea con lo reportado por Zegarra López et al. 

(2023), quienes identificaron que la disrupción del sueño constituye un predictor 

significativo de ansiedad, depresión y estrés. En la misma línea, Bautista-Jacobo et al. 

(2023) demostraron que la mala calidad del sueño se asocia con mayores niveles de 

ansiedad y estrés percibido, reforzando la consistencia empírica de los resultados 

obtenidos. Por consiguiente, el deterioro del sueño no solo amplifica la reactividad 

emocional, sino que también debilita los mecanismos de regulación interna, 

incrementando la susceptibilidad a alteraciones afectivas. 

En lo que respecta a los estilos de vida, los resultados evidencian un efecto positivo 

significativo sobre el bienestar psicológico (β = 0.47, p < 0.01), lo cual sugiere que las 

conductas saludables operan como factores protectores frente al impacto del estrés. Este 

resultado se encuentra en concordancia con Reyes-Molina et al. (2022), quienes 

demostraron que la actividad física se asocia con mejores niveles de salud mental y 

bienestar subjetivo. De manera complementaria, Vargas Vitoria et al. (2023) evidenciaron 

la relación entre salud física y salud mental psicológica, lo que refuerza la hipótesis de 

que los estilos de vida saludables contribuyen a la estabilización del estado emocional. 

En consecuencia, dichos factores no solo cumplen una función preventiva, sino que 

también intervienen en la modulación de los efectos negativos derivados de la carga 

psicosocial. 

Por otra parte, el efecto inverso del apoyo social sobre el estrés (β = -0.44, p < 0.01) pone 

de manifiesto la relevancia de los recursos relacionales en la regulación emocional. Este 

hallazgo es consistente con lo señalado por Restrepo et al. (2023), quienes identificaron 

el papel mediador del apoyo social en la reducción del impacto del estrés académico. 

Asimismo, Vences Camacho et al. (2023) destacan que el bienestar psicológico se 

encuentra estrechamente vinculado con la percepción de soporte social, lo que permite 

inferir que las redes de apoyo actúan como amortiguadores frente a la sobrecarga 
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emocional. En este sentido, la dimensión social se configura como un componente 

esencial dentro del modelo explicativo de la salud mental en adultos jóvenes. 

De manera complementaria, los resultados derivados del modelo de regresión penalizada 

LASSO permitieron identificar que el estrés psicosocial, la calidad del sueño y el apoyo 

social constituyen los predictores más relevantes de la sintomatología afectiva, lo cual 

reafirma la consistencia interna del modelo analítico. Este hallazgo se encuentra alineado 

con lo planteado por Martínez et al. (2021) y García Maldonado et al. (2021), quienes 

sostienen que la interacción entre factores académicos, conductuales y sociales determina 

el estado emocional de los estudiantes, evidenciando la naturaleza multicausal de los 

trastornos afectivos en esta población. 

En una perspectiva integradora, los resultados permiten sostener que la sintomatología 

afectiva en adultos jóvenes sanos se configura a partir de un proceso progresivo de 

desregulación emocional, caracterizado por la acumulación de factores de riesgo y la 

disminución de recursos protectores. En este sentido, Rosales-Ricardo et al. (2021) 

advierten que el síndrome de burnout en estudiantes universitarios constituye una 

manifestación de agotamiento psíquico derivado de la exposición sostenida a demandas 

académicas, lo que guarda correspondencia con los patrones identificados en el presente 

estudio. 

En consecuencia, la discusión desarrollada permite inferir que los factores psicosociales 

analizados no solo explican la presencia de sintomatología afectiva en etapas subclínicas, 

sino que también podrían estar asociados a mecanismos fisiológicos subyacentes de 

carácter progresivo. Bajo esta lógica, la convergencia de los hallazgos con la literatura 

científica revisada refuerza la hipótesis de que la exposición prolongada a estrés, en 

interacción con la alteración del sueño y estilos de vida inadecuados, podría favorecer la 

activación de procesos neurobiológicos de baja intensidad compatibles con estados de 

neuroinflamación subclínica, configurando un escenario de riesgo latente para el 

desarrollo de trastornos afectivos en adultos jóvenes. 
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Conclusiones 

Los hallazgos del estudio permiten establecer que la sintomatología afectiva en adultos 

jóvenes sanos se configura a partir de una estructura multifactorial, en la cual el estrés 

psicosocial ejerce un efecto predominante como factor de riesgo, mientras que la calidad 

del sueño y los estilos de vida saludables actúan como elementos reguladores del 

equilibrio emocional, evidenciando una interacción dinámica que incide de manera 

directa en la estabilidad psicológica. 

En este sentido, se determina que la calidad del sueño y el apoyo social constituyen 

factores protectores de alta relevancia, en la medida en que contribuyen a mitigar los 

efectos adversos del estrés y favorecen la regulación cognitivo-emocional, lo que 

posiciona a estos componentes como ejes estratégicos para el diseño de intervenciones 

orientadas a la prevención de alteraciones afectivas en población joven. 

En consecuencia, se concluye que la exposición sostenida a elevados niveles de estrés, en 

articulación con patrones de sueño deficientes y limitados recursos psicosociales, 

configura un escenario de vulnerabilidad progresiva caracterizado por la aparición de 

manifestaciones afectivas subclínicas, las cuales podrían estar vinculadas a procesos 

neurobiológicos de baja intensidad, estableciendo así un riesgo latente para el desarrollo 

de trastornos afectivos en etapas posteriores del ciclo vital. 
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