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I. INTRODUCCION

Hay una observacién basica y muy sim-
ple que sirve de fundamento a la investi-
gacion psicosomaética: ¢por qué cuando
distintos individuos son sometidos a in-
fluencias ambientales patégenas similares,
s6lo algunos de ellos desarrollan la enfer-
medad? Mientras que el objetivo del cien-
tifico biomédico ha sido normalmente la
eliminacién de esa variabilidad mediante
todos los métodos disponibles, la investi-
gacién psicosomitica se ha fundamentado
precisamente en ella. Tal enfoque reduc-

cionista vigente en la investigacién biomé--

dica, con resultados tan satisfactorios du-
rante el siglo pasado en el estudio de la in-
fluencia microbiana de algunas enfermeda-
des, ha impedido la verdadera compren-
sién de los distintos factores que contri-
buyen al desarrollo de una enfermedad en
un individuo dado. En muy pocas ocasio-
nes podriamos afirmar que el hecho de en-
fermar se debe a un Gnico agente etiol6-
gico, y el desarrollo de mode%os multifac-
toriales parece el camino mais fructifero si
se quieren explicar realmente los procesos
relacionados con la enfermedad (e.g.,
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Plaut y Friedman, 1981). En este contexto
«... el enfoque psicosomatico implica el es-
tudio de todas las influencias que contri-
buyen al mantenimiento y bloqueo de la
homeostasis, tal y como se da en el indi-
viduo en el curso de su adaptacion al mun-
do real» (Ader, 1980).

La medicina psicosomdtica, en su ver-
sion clasica (e.g., Alexander y Flagg,
1965), ha sido una alternativa aparente a
este enfoque reduccionista (Engel, 1977).
¢ Y por qué aparente? La razén fundamen-
tal es que ha mantenido la orientacién
dualista del modelo biomédico, reflejada
en la idea de que la relacién mente-cuerpo
se manifiesta en algunas enfermedades '.
Esta nocién, segun la cual habria «enfer-
medades psicosomaticas», estd totalmente
en entredicho a la luz del cuerpo conside-
rable de datos de los que se dispone y que
la contradicen, parte de los cuales consti-
tuyen el objeto de este articulo. A nuestro
entender, no existen enfermedades psico-
somdticas. Lo que planteamos que existe
es una etiologia psicosomadtica, en el senti-
do siguiente: los factores psicoldgicos,
siempre presentes a través del Sistema
Nervioso Central y sus consiguientes vias
de influencia (sobre sistema nervioso au-
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ténomo, endocrino, inmunoldgico, etc.;
véase mds adelante), intervienen en la etio-
logia alterando la susceptibilidad del indi-
viduo a la enfermedad, no «provocindo-
la». Asi pues, el interés del investigador
psicosomatico estd en averiguar qué pro-

orcién de la varianza total explican los
Factores psicoldgicos frente a los ambien-
tales y estrictamente bioldgicos. En térmi-
nos J; teoria bayesiana de la probabilidad
podriamos decir que la progabilidad de
enfermar se ve alterada por las condicio-
nes psicoldgicas del individuo.

Esta otra concepcidn, la de «etiologia
psicosomitica» (0 modificacién de la vul-
nerabilidad a enfermar atribuible a facto-
res psicolégicos), como alternativa a la de
«en&rmedad psicosomatica», es la que, en
parte, ha servido como base a la medicina
conductual. Decimos «en parte» porque el
desarrollo de la medicina conductual ha
sido fruto de la confluencia de diversos
factores (vid. discusion de Schwartz y
Weiss, 1977). No obstante la polémica
suscitada tiempo atrds por el término y
por la propia drea, una difinicién de «me-
dicina conductual» relativamente consen-
suada y general podria ser la de la aplica-
cién de los conocimientos proporcionados

or las ciencias del comportamiento y las
Eiomédicas, conjuntamente, al conoci-
miento, prevencion, diagndstico, trata-
miento y rehabilitacion de la enfermedad.

Esta nueva perspectiva biopsicosocial,
integradora, implica la necesidad de un
abordaje interdisciplinar en la compren-
sion de los procesos patoldgicos y ha sus-
citado lineas de investigacion en las que se
ha intentado clarificar qué pasa en la «caja
negra», en lenguaje skinneriano; o dicho
de otra forma, de qué manera influyen las
variables psicoldgicas en la disfuncién de
los sistemas biologicos. La delimitacion de
los mediadores bioldgicos entre la expe-
riencia psicoldgica y la enfermedad requie-
re la cooperacién entre la psicologia, la
neurologia, la endocrinologia, la inmuno-
logia, la bioquimica... En los apartados si-
gulentes abordaremos algunos de los re-
sultados mds relevantes de esta coopera-
cién interdisciplinar.

También quisiéramos recordar que este
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enfoque ha recibido apoyo en el campo de
la psicologia clinica. Por citar un ejemplo
significativo, Beck (1983) apunta que los
fenémenos psicolégicos y bioquimicos en
la depresién son simplemente caras dife-
rentes de la misma moneda, calificando de
reduccionista la idea de que los primeros
son causa de los segundos o viceversa 2.

Aunque el cancer no ha sido considera-
do como enfermedad psicosomitica segiin
el enfoque clasico, hay recogidas observa-
ciones muy antiguas (tan antiguas como
Hipécrates o Galeno) sobre su posible re-
lacién con variables psicolégicas. Muchas
de estas observaciones surgieron de la ex-
periencia clinica médica con casos concre-
tos de la enfermedad (e.g., Parker, 1885).
Diversos estudios recientes, con animales
(e.g., Riley et al., 1981) y con seres huma-
nos (e.g., Grossarth-Maticek et al., 1982),
aun con enormes lagunas metodolégicas,
como veremos, siguen sugiriendo la exis-
tencia de una participacion de factores psi-
cosociales en la vulnerabilidad a la enfer-
medad y en su evolucién o prondstico.
Este creciente interés suscitado en las dl-
timas décadas por la relacion entre psico-
logia y cancer y sus mediadores biolégi-
cos, proviene en buena parte del contacto
cotidFi)ano de oncélogos clinicos con pa-
cientes de cincer (e.g., Stoll, 1979, 1.* par-
te). Pcnsamos que la psicologia puede v
debe aportar su granito de arena en la
compresion de la enfermedad en general y
de ésta en particular, llevando a la pracu-
ca la orientacién interdisciplinar y de con-
sideracion del ser humano desde un pun-
to de vista molar que defendemos en este
escrito.

II. FACTORES PSICOSOCIALES |
Y ENFERMEDAD

Como ya hemos apuntado, la medicina
convencional tiende a descartar el papel de
las variables psicolégicas en los trastornos
somaticos, arejando sus explicaciones de
un nivel molar, es decir, del individuo en-
fermo, para centrarlas en elementos, mo-
léculas o tejidos de ese mismo individuo.
Sin embargo, datos como, por ejemplo, los
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proporcionados por la investigacién sobre
el efecto placebo (e.g., Shapiro y Morris,
1978) o el biofeedback (e.g., Carrobles,
1982) vienen a demostrar que los factores
psicoldgicos, a través del sistema nervioso
central, ejercen un control sobre el orga-
nismo mucho més profundo de lo que pu-
diera pensarse. Por otra parte, algunas en-
fermedades fisicas pueden considerarse es-
tructurales, pero la mayoria de las patolo-
gias son, por el contrario, desérdenes re-
gulatorios (e.g., enfermedades cardiovas-
culares, artritis, dolor crénico, alcoholis-
mo, etc.). Siendo el SNC el principal sis-
tema regulatorio del organismo, no es des-
cabellado atribuirle una participacién fun-
damental en el desarrollo y mantenimien-
to de esas patologias (Cunningham, 1982).

1. El estrés

Los «factores psicosociales» a los que se
refiere el titulo del apartado principal, es
lo que en la mayor parte de las investiga-
ciones sobre el area se ha venido conside-
rando como estrés. Debido a que la defi-
nicion de este término se ha centrado unas
veces en los aspectos estimulares, otras en
los de la respuesta y otras en elementos in-
teractivos, se ha convertido en una espe-
cie de pesadilla semantica (Burchfield,
1979; Selye, 1983) que cada investigador
define como puede en su momento. En la
mayoria de las investigaciones que han es-
tudiado su relacién con la enfermedad se
ha considerado como estrés a las conse-
cuencias fistologicas de la exposicion del
organismo a estimulacidn aversiva o nue-
va (e.g., Riley, 1975; Palmblad er 4/,
1979). Pero una definicién mas amplia, de-
rivada de los modelos pioneros de Can-
non-(1929) y de Selye (1936, 1983), seria
la de cualquier circunstancia (estimulo es-
tresante) que provoca: 4) una alteracion en
los procesos homeostaticos, y b) la puesta
en marcha consiguiente de los mecanismos
adaptativos necesarios para restablecer la
normalidad (respuesta de estrés). De esta
definicion se desprende que el estimulo es-
tresante puede ser tanto positivo como ne-
gativo (Holmes y Rahe, 1967) y tanto fi-
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sico como psiquico (véase la discusion de
Rogers et al., 1979, sobre la relatividad de
esta distincion). La idea de Selye de que la
respuesta de estrés es inespecifica ha sido
criticada: segin Mason (1971) diferentes
tipos de estrés provocan distintas respues-
tas hormonales también. Por otra parte, el

ue se produzca y la forma en que se pro-
guce la respuesta de estrés, segun algunos
autores (e.g., Lazarus, 1966) viene deter-
minada por la interpretaciéon que hace el
sujeto del estimulo més que por el estimu-
lo en si. En otras palabras: un estimulo es
estresante cuando el sujeto lo interpreta
asi. Son varios los datos, en animales (e.g.,
Sklar y Anisman, 1979) y humanos (e.g.,
Frankenhauser, 1975) que indican que la
capacidad real o percibida por el individuo
para enfrentarse al estrés puede ser un po-
deroso modulador de la respuesta fisiolé-
gica >, pero en nuestra opinién esta idea
debe contemplarse como una hipdtesis
provisional, no como un hecho definitivo,
como podremos ver mas adelante. No
obstante, no parece poder mantenerse una
definicion reduccionista de estrés como
respuesta inespecifica y tnica. Mds bien,
se puede considerar que el estrés abarca
una serie de respuestas fisioldgicas dife-
rentes que surgen ante diversos estimulos
y que pueden estar moduladas por diver-
sas variables. Dada esta variabilidad, tanto
en las caracteristicas de la situacidn estre-
sante como del sujeto,, no obstante, exis-
te, al parecer, en todas las especies anima-
les con sistema adrenocortical (Burchfield,
1979), un nicleo bésico de cambios indu-
cidos por el estrés que caracterizarian, por
una parte, lo que:Cannon (1929) describié
como respuesta de «lucha o huida», v por
otra lo que Selye (1936) definié como
«Sindrome General de Adaptacién», y que
vamos a explicar brevemente a continua-
cion.

La percepcién de una situacidén como
estresante (nueva o amenazante) produce
en el individuo que la percibe como tal,
una serie de efectos neuroquimicos (Anis-
man y Sklar, 1982), hormonales (Curtis,
1979) e inmunolégicos (Solomon et al.,
1979). La respuesta hormonal y sus efec-
tos inmunoldégicos han sido los elementos
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mejor estudiados del proceso. Esta res-
puesta se inicia en el hipotilamo, que ha
sido informado por el cOrtex cerebral (in-
terpretador del estimulo) y que informa a
su vez a la pituitaria para que secrete la
hormona adrenocorticotrépica (ACTH).
Esta hormona es la encargada de estimu-
lar el cértex adrenal, que secretard corti-
costeroides, fundamentalmente cortisol en
el ser humano y primates superiores, y
corticosterona en otras especies animales.
La médula adrenal, por su parte, esimu-
lada directamente por el hipotilamo, pro-
ducird catecolaminas, epinefrina en espe-
cial. Este aumento del nivel de catecola-
minas y corticosteroides en sangre desen-
cadena en roedores profundos efectos in-
hibitorios sobre el sistema inmunoldgico:
produce a) una disminucién de los linfo-
citos circulantes, b) involucién del tipo
(6rgano en el que se producen los linfoci-
tos T y c) una pérdida correspondiente de
la masa de tejido del bazo y de los nédu-
los linfiticos periféricos (Riley et al,
1981). Con respecto a la especie humana
no hemos encontrado en la literatura da-
tos claros sobre el efecto inmunosupresor
de dosis fisiolégicas de las hormonas y
sustancias asociadas al estrés, pero si exis-
ten varios estudios en los que se aprecia la
disminucién de varias medidas inmunolé-
gicas, independientemente de cambios en-
docrinos, ci)espués de la exposicion a estrés
experimental (e.g., Palmblad et al. 1979) y
natural (e.g., Bartrop et al., 1977).

La idea de que las respuestas cognitivas,
emocionales y conductuales, y su interac-
cién, pueden terminar influyendo sobre el
sistena inmune, provocando una inmuno-
deficiencia adquirida y transitoria, ha sido
el motivo de que la psiconeuroinmunolo-
gia, una disciplina limite entre la psicolo-
gia, la neurol%gia, la endocrinologia y la
inmunologia, se esté desarrollando tan ra-

pidamente (Ader, 1981b).

2. El sistema inmunolégico

El sistema inmune es el reponsable de
mantener la integridad del organismo
frente a sustancias extranas tales como
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bacterias, virus, tejidos u Organos tras-
plantados, y neoplasmas. Su tarea, asi
pues, es doble: por una parte la de reco-
nocer a los elementos extrafos al organis-
mo como tales, y por otra la de eliminar-
los (Rogers et al., 1979). Para llevar a cabo
esta funcidon consta de dos grandes com-
ponentes: el humoral y el celular. Las
reacciones inmunes humorales son las de-
bidas a los anticuerpos o inmunoglobuli-
nas (hay al menos cinco identificadas: IgA,
IgG, IgM, IgE e IgD), sustancias produ-
cidas por los linfocitos B, una clase de leu-
cocitos producidos a su vez en la médula
6sea. La funcién protectora principal de la
respuesta inmune humoral es ante las in-
fecciones bacterianas, pudiendo convertir-
se en patoldgica, como en el caso de la
alergia, el asma o los de ordenes au-
toinmunes.

La inmunidad celular es en la que se en-
cuentran implicados principalmente los
linfocitos T, los macréfagos y los NK. Los
primeros son los producidos en el timo, y

articipan sobre todo en los procesos de
gipersensibilidad demorada, reacciones in-
munes a tejidos trasplantados, infecciones
virales o producidas por hongos, algunos
fenémenos autoinmunes, y defensa inmu-
ne contra neoplasmas. Los macréfagos se

roducen en la médula dsea, al igual que
fos linfocitos B, y la funcion fundamental
en la que intervienen es en la fagocitosis.
Apenas hace diez anos que se ha descu-
bierto otro tipo de linfocitos, los NK*,
que al parecer adquieren propiedades ci-
totéxicas de forma espontanea, y que es--
tin implicados en la defensa contra el de-
sarrollo de infecciones virales y de tumo-
res (Heberman y Holden, 1979).

3. Relaciones entre el SNC y el
sistema inmunolégico

Son diversas las lineas de investigacion
que han demostrado que el sistema ner-
vioso central puede in?luir sobre la reacti-
vidad inmunolégica (Ader, 1981a; Fau-
man, 1982). En una primera se han demos-
trado, por una parte, los efectos de diver-
sas variables psicosociales sobre la vulne-
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rabilidad a diferentes enfermedades que
implican una mediacién inmunolégica
(Jemmott y Locke, 1984), y por otra, los
efectos negativos del estrés sobre medidas
inmunoldgicas concretas, en animales
(Monjan, 1981)'y en seres humanos (Palm-
blad, 1981). Una segunda linea la consti-
tuirian las pruebas de que existen vinculos
anatomicos (Williams et al., 1981) y fun-
cionales (Stein et al., 1981) directos entre
ambos sistemas. La influencia del cerebro,
y en especial del hipotilamo sobre el sis-
tema inmune ha sido estudiada y revisada
ampliamente en la literatura (Stein et al.,
1979). Una tercera linea de investigacién
sorprendente que demuestra el control
cortical sobre 3 sistema inmune se refiere
a los estudios de condicionamiento de una
respuesta inmunoldgica en ratas mediante
paradigma clasico (Ader y Cohen, 1975).
Asi pues, parece haber una cantidad
considerable de datos que apoyan la exis-
tencia de vinculos entre el sistema nervio-
so y el sistema inmune, directos o a través
del eje endocrino: Hipotalimico-Pituita-
rio-Adrenal (Levy, 1982, prefacio).

4. Estrés, sistema inmune y
enfermedad

La literatura estd plagada de datos cli-
nicos y experimentales que ponen en rela-
cién la experiencia psicolégica con la apa-
ricién y el desarrollo de enfermedades
(e.g., Amkraut y Solomon, 1975; Rogers
et al., 1979; Jemmott y Locke, 1984). Por
ejemplo, la influencia del estrés produci-
do por los cambios de vida sobre la apa-
ricion de la enfermedad es un hecho bas-
tante aceptado (e.g., Rabkin y Struening,
1976), a pesar de ?os Troblemas metodo-
légicos inherentes a la investigacién de
esta relacion (véase mis adelante). Sin em-
bargo, estamos muy lejos de conocer per-
fectamente los mecanismos bioldgicos a
través de los cuales la experiencia subjeti-
va del estrés se puede traducir en los cam-
bios patoldgicos que conducirdn a la en-
fermedad. Este es el punto que vamos a in-
tentar desarrollar brevemente en este apar-
tado. La razén de que nos centremos en
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el sistema inmune se debe al pacfel que pa-
rece desempenar en la defensa del organis-
mo frente al desarrollo de tumores.

Es evidente que no en todas las patolo-
gias interviene el sistema inmunoldgico.
Este es el caso de las enfermedades cardio-
vasculares, y sin embargo también sobre
ellas parecen ejercer las respuestas fisiols-
gicas asociadas al estrés un efecto perni-
cioso (e.g., Jenkins, 1976). Esto sugiere

ue el estrés podria en unos casos influir
girectamente sobre la produccién de pa-
tologias, a través de la activacion de la
rama simpitica del sistema nervioso autd-
nomo, y de la médula de las glindulas su-
prarrenales, favoreciendo por ejemplo el
desarrollo de arteriosclerosis, hipertension
o enfermedades de los vasos coronarios,
mientras que en otros casos esta influen-
cia se produciria indirectamente, es decir,
a través de la disminucién de la competen-
cia inmunolégica (Riley, 1981, nota 31),
afectando la vulnerabilidad a enfermeda-
des en las que ésta esté implicada, como
parece ser el caso de las neoplasias. Para
Chesney y Rosenman (1983), y de acuer-
do con e?’ modelo de Henry y Stephens
(1977), la diferencia entre ambos tipos de
influencia podria depender de la controla-
bilidad por parte del sujeto de la situacion
estresante. En una serie de experimentos
con animales, Henry y Stephens (op. cit.)
demostraron que cuando se le da la opor-
tunidad de ejercer un control sobre la si-
tuacién, el organismo responde con acti-
vidad y agresién y con una activacién sim-
patica-medulo-adrenal (la respuesta de
«lucha o huida» descrita por Cannon). El
patrén de respuesta, cuando la situacién
tiene caracteristicas de incontrolabilidad,
se parece, por el contrario, al descrito por
Selye, esto es, de activacién adrenocorti-
cal. Chesney y Rosenman citan también
los estudios de Frankenhauser (1975,
1980) con resultados semejantes. Que los
efectos patoldgicos del estrés (J)Otenciado—
res del proceso de enfermedad) estin me-
diatizadg)s por variables relacionadas con
la situacién estimular (como su cronici-
dad, tipo, control que permite, etc.) y con
el propio sujeto (experiencia previa, capa-
cidades de enfrentamiento, etc.), ha sido
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una idea repetida por otros muchos auto-
res (e.g., Mason, 1975; Lazarus, 1976;
Sklar y Anisman, 1981; Locke y Kraus,
1982).

Ahora cabe preguntarnos cuindo afecta
la accién del estrés al sistema inmunolégi-
co, influyendo por consiguiente indirecta-
mente sobre la produccion del proceso pa-
tologico. Parece que el sistema inmune se
ve dafiado principalmente a través de la ac-
tivacién agrenocortical. Decimos princi-
palmente porque también las catecolami-
nas pueden ejercer un panel inmunosupre-
sor (Borysenko y Borisenko, 1982). A pe-
sar de la importancia de la especificacién
de la funcion de este mediador biolégico
(competencia inmunolégica) en la relacién
estrés-enfermedad, son relativamente po-
«cos los estudios en los que se ha investi-
gado la influencia del estrés sobre la inmu-
nidad humana (vid. revisién de Locke,
1982, sobre investigacién en humanos, y
‘Monjan, 1981, en animales). Una razdn
principal de este estado de cosas es que,
mientras que en la investigacién con ani-
males el estrés. puede definirse operativa-
mente, cuantificarse y manipularse, al me-
nos hasta cierto punto (Riley ez al., 1981,
Newberry, 1981), en la investigacién con
seres humanos existe una limitacién inhe-
rente en la utilizacién de disefios experi-
mentales, lo que ha obligado el uso de
condiciones estresantes naturales, como
por ejemplo la muerte de un ser querido
(Bartrop et al., 1977; Schleifer et al,
1983), el ser sometido a una operacion
quirurgica (Pees, 1977), pasar examenes
(Dorian et al., 1981; Kiecolt-Glaser,
1984), cambios de vida (Locke et al,
1978), etc. A Palmblad y sus colegas
(1979; vid. Palmblad, 1981) se debe una de
las pocas investigaciones psicoinmunolé-
gicas experimentales con seres humanos;
en ella han utilizado la deprivacién de sue-
o y ruido como estresores.

Segun se desprende de la mayor parte
de los estudios en humanos, tanto los es-
tresores experimentales como los que se
dan de forma natural, tienden a tener efec-
tos inhibitorios sobre la inmunidad celu-
lar, resultado que no se repite tan clara-
mente en el caso de la inmunidad humo-
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ral (Locke, 1982). Un dato repetido tam-
bién es el de la influencia diferente del es-
tresor segun las estrategias de enfrenta-
miento de los sujetos. Locke y Kraus
(1982) citan varios estudios al respecto.
Asi, por ejemplo, en el estudio de Locke
et al. (1978), los estudiantes a los que se
considerd con menor capacidad de enfren-
tamiento al estrés mostraron una actividad
NK significativamente menor que el resto
de sus compaferos. De todas(}ormas, las
criticas fundamentales que se tienen que
hacer a trabajos psicoinmunoldgicos como
el de Locke et al., se centran, como vere-
mos al referirnos directamente al cincer,
en la propia evaluacidn psicolégica, y en
especial st se trata de un estudio retrospec-
tivo (el de Locke ez al. lo es): ¢cuindo se
considera un acontecimiento como estre-
sante?, ¢y una estrategia de enfrentamien-
to como adaptativa? Y en cualquier caso,
¢es fiable el autoinforme del sujeto de lo
que le ocurrié o lo que sinti6 hace seis me-
ses, pongamos por caso? Estas considera-
ciones nos parecen fundamentales a la
hora de inferir con una cierta seguridad
cualquier posible relacién entre variables
psicosociares y la susceptibilidad a enfer-
mar (vid. apartados siguientes).

III. FACTORES PSICOSOCIALES

Y CANCER

La caracteristica definitoria de las célu-
las neoplasicas o cancerosas es la de su ca-
pacidacrpara reproducirse de forma incon-
trolada, invadir tejidos normales y metas-
tatizar en lugares distantes del organismo,
independizandose de los mecanismos nor-
males inhibidores de la mitosis.

Son tantas las causas posibles de que un
ambiente celular desarrolle propiedades
cancerosas que lo apropiado seria conside-
rar la fase de iniciacién o transformacion
al igual que la de promocién (crecimiento
y desarrollo de metdstasis) como un pro-
ceso multifisico y multifactorial (e.g., Day
y Brown, 1980). En el origen del cincer
pueden intervenir miles de factores que
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para mantener la terminologia convencio-
nal pueden denominarse end6genos (e.g.,
genéticos, hereditarios 0 no) y exégenos
(carcinégenos quimicos, radiactivos, viri-
cos, etc.), que por supuesto interactian de
forma compleja y completamente desco-
nocida en muchos casos todavia. Obser-
vaciones como la de la existencia de una
gran variabilidad en el desarrollo de céan-
ceres entre individuos sometidos a dosis
aparentemente similares de carcinégenos
(e.g., Doll, 1977), asi como la considera-
ble variabilidad individual en la evolucién
de la enfermedad (e.g., Rogentine et al.,
1979), son las que han contribuido al in-
terés por la intervencidn de variables psi-
cosociales en el proceso. La pregunta a la

ue se pretende contestar es en qué medi-
ja o de qué forma, podrian factores psi-
cosociales (en esa concepcion multifacto-
rial del origen de la enfermedad) potenciar
o inhibir la accién de uno o varios de esos
agentes, actuando como un agente mds en
la fase de transformacién o, una vez que
se ha producido la transformacién neopla-
sica, aumentando o disminuyendo la vul-
nerabilidad del organismo al desarrollo del
tumor.

Comenzaremos nuestra discusién ana-
lizado la informacién proporcionada por
la investigacion realizada con animales.
Las ventajas de utilizar modelos animales
en este area son obvias dadas las dificul-
tades de obtencién e interpretacion de da-
tos en el ser humano, aunque las desven-
tajas también son evidentes cuando se tra-
ta de hacer inferencias en relacién con la
especie humana. Los estudios con anima-
les, ademds de permitir un mayor control
metodoldgico en todos los sentidos, pue-
den servir para seleccionar predictores es-
pecificos estudiables después a nivel hu-
mano. A continuacidn revisaremos, inten-
tando poner orden en el ambiente bastan-
te cadtico reinante, la investigacion lleva-
da a cabo con seres humanos en la que se
han puesto en relacién variables psicolo-
gicas con la aparicién y desarrollo del can-
cer. También expondremos el estado de
conocimiento de las posibles vias de in-
fluencia biolégicas que se han sugerido en-
tre estos dos grupos de variables.
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1. Investigacion con animales

Las experiencias realizadas para estudiar
la influencia del estrés sobre el cancer en
animales se han desarrollado principal-
mente a partir de los anos cuarenta y se
han caracterizado por el uso de roedores.
La eleccion de estos animales se ha debi-
do, entre otros factores, a la posibilidad de
desarrollar razas puras, a la rapidez de
aparicion de los tumores (pueden desarro-
llarse en meses) y a que su fisiologia no es
muy diferente a la de los humanos, y, en
muchos casos, idéntica (Fox, 1981).

Las primeras investigaciones se intere-
saron por la influencia de las diferentes
temperaturas ambientales en la aparicidn
de l%s tumores espontaneos (Wallace et
al., 1942), o por los efectos de la descarga
eléctrica (e.g., Reznikoff y Martin, 1957),
obteniéndose resultados contradictorios.
Este problema, que se mantuvo en las si-
guientes décadas dio pie a La Barba para
comentar en 1970, que la confusién reina-
ba en la literatura, Desgraciadamente, ca-
torce anos después no estamos en condi-
ciones de ser demasiado optimistas. Sin
embargo, intentaremos remontar nuestras
respuestas emocionales y revisaremos aho-
ra este campo presentando breves descrip-
ciones de las caracteristicas de la historia
de los sujetos, de la variable independien-
te (el estrés), de la variable dependiente (el
tumor) y los problemas que las afectan.
Destacaremos después, los resultados ob-
tenidos acerca de la influencia del estrés en
el tumor segun la etapa de desarrollo del
mismo y finalizaremos con algunas con-
clusiones.

A) Historia de los sujetos

Segin hemos podido comprobar en rei-
teradas ocasiones, una de las razones que
pueden explicar los resultados contradic-
torios ha sido la falta de control de las dis-
tintas variables relacionadas con la histo-
ria de los sujetos. Por este motivo, quere-
mos sefalar algunas de ellas que han reci-
bido menos atencién.

a) Por lo que se refiere a las variables
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genéticas, no se han tenido en cuenta, en
algunas ocasiones, los atributos genéticos,
los niveles hormonales y la funcion del sis-
tema inmunolégico, pudiendo diferir estas
caracteristicas entre las distintas razas,
siendo posible que este hecho altere la vul-
nerabihidad de (}os sujetos al cdncer expe-
rimental (Fox, 1981).

b) Por otro lado, debemos recordar
que un gran nimero de cdnceres esponta-
neos son de origen virico. Estos agentes
(conocidos o sospechados) pueden estar
actuando en el organismo, y, si no se so-
meten a control, su influencia puede con-
fundir a los investigadores (Riley et al.,
1981). |

c) Variables evolutivas como el peso y
la edad de los roedores pueden correlacio-
nar con la tasa de carcinogénesis teniendo
que ser sometidas éstas a control riguroso
(Fox, 1981).

d) La situacién ambiental que mantie-
nen los sujetos desde su nacimiento es fun-
damental a la hora de extraer conclusio-
nes; Riley se ha preocupado mucho por
este tema, senalando con gran deralle y
precision las caracteristicas ambientales
que influyen en las respuestas de los suje-
tos (distinguiendo entre medio ambiente

rotector y medio ambiente estresante),
Eaciendo hincapié en variables tales como
alimentacién, olores, ruidos, feromonas
circulantes, corrientes de aire, polvo, ven-
tilacién, temperatura, luz, caracteristicas
de diseno de las jaulas, componentes de las
mismas, cercania de jaulas de machos y de
jaulas de hembras, etc. (ver con mas deta-
lle en Riley et al., 1981). Estas indicacio-
nes son de gran importancia para aislar el
efecto de la variable estresante y no con-
taminar los resultados con variables extra-
nas no controladas. Este autor recomien-
da el disenio concreto y cuidadoso de un
hébitat protegido, con el fin de controlar
los efectos de toda fuente extrafia de es-
trés que pudieran confundirse con los pro-
ducigos por la condicién experimental.

B) El estimulo estresante como variable
independiente

Empezaremos recordando que ya he-
mos comentado la polémica existente en la
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literatura acerca de la definicién de «es-
trés». Una definicion dada por uno de los
investigadores mds representativos es la de
«cualquier variable que provoca cambios
bioquimicos y celulares especificos, indu-
cidos por una activacion cfel cortex adre-
nal» (Riley et al., 1981, pag. 31).

Sélo senalaremos aqui que para algunos
autores los sucesos estresantes por si mis-
mos no son un factor de riesgo para el can-
cer. Mas bien es la incapacidad para en-
frentarse con el estrés de una forma adap-
tativa la que puede alterar el medio am-
biente interno para favorecer el desarrollo
de tumor (Sklar y Anisman, 1981). Des-
pués comentaremos esta definicion, pero
adelantaremos que debe considerarse ain
provisional.

Analicemos la estimulaciéon estresante
que puede dividirse de la siguiente forma:

a) En cuanto al tipo de estimulacién,
podemos distinguir entre estrés proceden-
te del habitat del sujeto y estrés experi-
mental, por un lado, y estrés fisico versus
estrés social, por otro.

b) En cuanto a la intensidad, diferen-
ciaremos entre estrés leve y estrés severo
(desgraciadamente no hay definiciones
operativas de estos dos términos).

¢) Enlo que respecta a la duracién, se
puede clasificar el estrés como crénico o
agudo.

d) Por lo que se refiere a la capacidad
de enfrentamiento de los sujetos, el estrés
puede ser controlable o no controlable.

Ya hemos comentado la necesidad de
distinguir entre estrés ambiental del habi-
tat del sujeto y estrés experimental. Deta-
llaremos ahora los estresores fisicos y socia-
les mas utilizados:

Estresores [isicos: descarga eléctrica, na-
dar en agua fria, sonidos, temperatura am-
biental (alta o baja), inmovilizacién fisica,
rotacion o transporte de la jaula, exposi-
ciones a depredadores, presentacion de lu-
ces de baja o alta intensidad, oscuridad, in--
fecciones provocadas y reclusién entre
otros.

Estresores sociales: aislamiento, hacina-
miento, desorganizacién social, separaciéon
intermitente de la madre, manejo, etcétera.

En cuanto a la intensidad, no hay con-
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senso entre los autores. Por ejemplo, al-
gunos pueden considerar la rotacién como
un estimulo leve, mientras que otros la in-
terpretan como un estimulo intenso. Esto
dependera, entre otras cosas, de la histo-
ria ambiental del sujeto (medio protegido
O estresante).

Por otro lado, cualquier estresor fisico
o social puede aplicarse con distintas du-
raciones o intensidades, pudiendo ser con-
trolables o no. Asimismo, se pueden dis-
pensar en diferentes momentos (antes, du-
rante o después de la implantacién o in-
duccién deFtumor), siendo esta variable
temporal de relevancia primordial para
analizar los efectos del estrés.

Problemas que se presentan

1. Algunas definiciones de los tipos de
estimulos no son operativas. Por ejemplo,
Sklar y Anisman (1981) definen el estrés
agudo como una sola aplicacién del esti-
mulo y, sin embargo, a veces encontramos
que se denomina estrés agudo a la aplica-
c16n de 60 descargas en una misma sesién
(Sklar y Anisman, 1981). [gual sucede con
la diferencia entre estimulo leve o intenso,
como ya hemos indicado. En consecuen-
cia, la ambigliedad de las definiciones pue-
de impedir, de alguna forma, una clarifi-
cacion de las relaciones funcionales preci-
sas entre el tipo de estimulacién y sus
efectos.

2. En algunos autores, parece més im-
portante la cronicidad de El estimulacion
que su momento de aplicacién con respec-
to a la fase de desarrollo del tumor, sin un
control suficiente de esta Gltima variable
temporal. Este control es necesario como
se ve en los dos trabajos siguientes.

En el primer experimento, Riley et al.
(1981) inoculan un corticosteroide sintéti-
co potente (FCA) que simula los efectos
celulares y bioquimicos que provoca el es-
trés fisioldgico, después gel transplante del
linfosarcoma 6 C3HED, en distintos mo-
mentos del desarrollo del tumor (en los
dias 7.°, 14, 21 y 28 después del trasplan-
te). Se encuentran los siguientes efectos:

Estudios de Psicologia'n.” 25 - 1986

13

a) En el 7.° dia el FCA aumenta el cre-
cimiento del tumor; b) En el 14 dia dis-
minuye el efecto del FCA vy la tasa de cre-
cimiento es menor que en la aplicacién del
7.°dia; ¢) En el 21 aia disminuye ain mas
el efecto del FCA (el aumento es menor
que en la aplicacion del 14 dia); d) En el
28 dia el FCA no produce efectos sobre el
crecimiento del tumor. Es decir, la fase del
desarrollo del tumor durante la que se apli-
ca el estrés es de gran importancia para ex-
plicar los efectos que se obtienen. Este he-
cho, segin los autores, puede depender del
nimero de células tumorales viables que
permanecen en el organismo en el momen-
to de la administracién del estresor (cuan-
to mds tarde se aplique, menos células tu-
morales viables existirin en el organismo
y, en consecuencia, el estresor tendrd me-
nos efectos sobre el desarrollo del tumor)
(Riley et al., 1981, pags. 66 a 69). Cree-
mos que este experimento estd bien dise-
nado y presenta definiciones operativas de
las variables que controla, asi como tiene
en cuenta variables muy pertinentes de la
historia de los sujetos.

En el segundo trabajo, Sklar y Anisman
(1981) aplican descarga eléctrica no con-
trolable aguda y crénica utilizando un
mastocitoma singénico (tumor histocom-
patible) como variable dependiente. El es-
tresor se presenta de diferentes formas:

-a) Una sola aplicacidn (estrés agudo) 24
horas después del trasplante del tumor,
dando como resultado un aumento consi-
derable de su desarrollo; b) La descarga se
aplica desde el 1. dia del trasplante hasta
eFS." dia (estrés crénico), tentendo como
consecuencia que el aumento del desarro-
llo del tumor es muy pequefio; c) La des-
carga se presenta desde el primer dia del
trasplante hasta el décimo dia (estrés cré-
nico), no produciendo ninglin aumento del
tumor y el tamafo del mismo llega a ser
menor que el de los controles. Este hecho
los autores lo consideran como una inhi-
bicién del desarrollo del tumor. Las con-
clusiones que extraen son que «el antago-
nismo que se encuentra entre los efectos
del estrés agudo (que aumenta el desarro-
llo del tumor) y del crénico (que lo inhi-
be) es fiable, y no parece ser una conse-
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cuencia de la fase de desarrollo del tumor»
(pag. 378).

El experimento estd bien disenado,
pero, a nuestro juicio, estas conclusiones
no pueden extraerse de este trabajo, ya que
los autores no aplican el estresor crénico
s6lo en un momento determinado de la
fase de desarrollo del tumor, sino que lo
administran de forma continuada durante
cinco o diez dias, debido a que el estrés
debe ser crénico. En consecuencia, pensa-
mos que no pueden saber si el efecto es de-
bido a la cronicidad del estresor o al mo-
mento del desarrollo del tumor. Por lo
tanto, la interpretacién de Riley parece
mias coherente con los datos que obtiene.
Como veremos después, parece que Sklar
y Anisman se acercan a la tesis de Riley
en 1982 (influencia del momento de aph-
cacién), aunque siguen considerando muy
relevante la distincidon entre agudeza o
cronicidad del estresor. De cualquier for-
ma, queremos recordar que los dos expe-
rimentos utilizan distintos tipos de tumor
y de estresor y animales de diferentes ra-
zas y con historias distintas, y esto puede
afectar los resultados. Este problema lo
encontraremos con demasiada frecuencia
siempre que queramos comparar resulta-
dos de investigaciones de diferentes au-
tores.

3. Incluso en términos fisioldgicos, la
intensidad del estresor puede presentar
problemas, puesto que exposiciones repe-
tidas al estrés pueden hacer que las res-
puestas se adapten, siendo posible que la
«intensidad funcional» de esta estimula-
cién cambie por el tiempo (Riley et
al.1982; Newberry, 1981). Durante una
exposicion a un estrés experimental croni-
co pueden darse fenémenos inmunolégi-
cos bifasicos, alternandose la inmunosu-
presiéon con un aumento de la inmuno-
competencia (Monjan y Collector, 1977;
Riley et al., 1982). Esto puede explicar, en
parte, algunos resultados contradictorios.
Creemos que este dato, como tantos otros,
no deben olvidarse a la hora de inferir al
campo humano.

4, Como vimos antes, la intensidad
del estimulo presenta problemas especifi-
cos, puesto que para algunos autores el es-
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trés leve inhibe el crecimiento del tumor
(Turkevich, 1960), mientras que para otros
lo aumenta (Henry et al., 1975).

5. Los complejos afectos de los facto-
res temporales (aplicacion del estresor an-
tes, durante o después de la induccién o
trasplante del tumor) pueden tener conse-
cuencias especificas, que pueden alterar los
resultados (e.g., Newberry, 1981; Amk-
raut y Solomon, 1972).

6. En cuanto a la influencia de la con-
trolabilidad parece ser, como veremos mas
adelante, que en gran parte de los trabajos
se concluye que un estimulo-controlable
no tiene efectos sobre el desarrollo del tu-
mor (Sklar y Anisman, 1979) mientras que
un estimulo no controlable tendrd diver-
sos efectos seglin otras caracteristicas esti-
mulares como la temporalidad o la dura-
cién (ver Tablas I y II). Nosotros consi-
deramos que debido a la importancia del
tema para los psicologos, este hecho me-
rece algin comentario. Cuando examina
los trabajos y las revisiones, el lector pue-
de extraer la conclusion de que la contro-
labilidad es un hecho fundamental por si
mismo a la hora de explicar los efectos de
la estimulacién estresante en el desarrollo
del tumor. Pero queremos apuntar que no
hay datos definitivos acerca del cuil es el
papel de esta variable aisladamente, pues-
to que no hay que olvidar que la interac-
c16n de esta variable con otras (las relacio-
nadas con el estimulo, con el tumor o con
la historia de los sujetos) preside los efec-
tos sobre el tumor. Mientras que estos in-
dices no se aislen correctamente, y tenien-
do en cuenta todos los problemas ya se-
nalados (e.g., la falta de definiciones ope-
rativas de estas variables), no recomenda-
mos que el investigador se deje llevar por
el gran atractivo que tiene esta hipotesis y
dé por hecho algo que todavia requiere
mayor apoyo empirico.

7. Pueden darse diferencias entre los
distintos tipos de estrés no sélo por su
cronicidad, sino también por sus caracte-
risticas especiales. Algunos autores en-
cuentran £ferencias en los efectos al apli-
car en las mismas condiciones distintos es-
tresores fisicos (por ejemplo, Nieburgs et
al., 1979, encuentran que nadar en agua
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caliente y el transporte de jaulas tignen
efectos mds persistentes sobre el creci-
miento del tumor que la descarga eléc-
trica).

C) El tumor como variable dependiente

Los tumores pueden dividirse de la si-
guiente forma:

a) En cuanto a sus caracteristicas his-
tologicas, podemos distinguir entre tumo-
res alogénicos (incompaubles desde un
punto (fe vista histolégico, pudiendo dar-
se rechazo en su trasplante) y singénicos
(histolégicamente compatibles, no puede
darse rechazo).

b) En cuanto al origen, los tumores
pueden aparecer de forma esponténea,
pueden ingucirse por radiacién, virus, sus-
tancias quimicas u hormonas, o pueden
trasplantarse subcutineamente o por via
intramuscular.

Se da por supuesto que los tumores
pueden referirse a distintos tipos de cin-
cer, aunque los més utilizados ﬁan sido los
mamarios.

Las variables dependientes mds usadas
han sido las siguientes: a) Numero de tu-
mores; b) Periodo de latencia de aparicién
de los mismos; ¢) Tasa de crecimiento;
d) Volumen del tumor; e) Tasa de re-
gresion del tumor; f) Tiempo de supervi-
vencia de los sujetos; g) Medidas fisiolo-
Ficas o inmunolégicas capaces de definir
a competencia inmunolégica de los suje-
tos (niveles de corticosterona en plasma
sanguineo, peso del timo, peso adrenal,
Feso del bazo, nimero de linfocitos peri-
éricos, etcétera. —Riley et al., 1981—).
Como podemos observar, hay que tener
en cuenta distintos aspectos a la hora de
definir esta variable fependiente, y esto
puede provocar muchas complicaciones.
Veamos algunas.

Problemas que se presentan

1. Algunos tumores pueden aparecer
o desaparecer de forma espontinea (Fox,
1981).
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2. Los resultados serin distintos, de-
pendiendo del sistema y del tipo de tumor
utilizado (Fox, 1981).

3. Todavia existen fallos en los acce-
sos a las medidas bioquimicas y celulares
(Riley et al., 1982). Esto impide, de algu-
na forma, que las condiciones de linea base
sean las mismas en los diversos estudios.

4. En bastantes experimentos no se
han controlado variables ambientales ni
otras variables como edad, sexo o raza de
los sujetos, que influyen en el desarrollo
de los tumores. :

5. No existe un consenso generaliza-
do acerca de cual es la mejor medida de
esta variable. -,

6. Las tasas de desarrollo del tumor
son diferentes segun sea la forma de indu-
cirlo. Por ejemplo, la carcinogénesis por
virus presenta problemas especificos, al
igual que la reaﬁzada por sustancias qui-
micas.

D) Los efectos de la variable
independiente segun las diferentes
etapas de desarrollo del tumor

Nos parece interesante presentar los re-
sultados de los estudios, teniendo en cuen-
ta las diferentes etapas de desarrollo del
cancer, puesto que estas fases son una va-
riable importante para analizar los efectos
provocados por el estrés, ya que pensamos

ue la interaccidn entre la fase de desarro-
llo y el tipo de estresor es una variable
muy pertinente. (Ver revisiones en Sklar y
Anisman, 1981; Peters y Mason, 1979, y
La Barba, 1970.)

a) Aparicién del tumor

La tabla I presenta los resultados de los
experimentos mas relevantes de forma sis-
teratizada.

No hemos encontrado datos en la lite-
ratura acerca de los efectos de los estimu-
los controlables, por lo que los datos de
la tabla se refieren a estresores no con-
trolables.

Entre los estudios que revelan la inhi-
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TABLA ]

Fase de aparicion

Estudios

TIPO DE ESTRE SOR EFECTOS SOBRE EL TUMOR
NO HAY .DATOS RELEVANTES
AGUDO
( SE HAN REALIZADO MUY POCAS INVESTIGACIONES)
CRONICO APLICADO
ANTES O DURANTE NO TIENE EFECTOS
ESTRESORES | LA INDUCCION
FISICOS
NO DURANTE EL
PUE
(CONTROLABLEQ ANTES DEL PC. | PERIODO CRITICO DESPUES DEL
e ) PC
CRONICO APLICADO
DESPUES DE LA
INDUCCION
AUMENTA LA INHIBE LA
NO TIENE EFECTOS|  INCIDENCIA INCIDENCIA
DE TUMORE S DE TUMORES
ESTRESORES
SOCIALES
@] AFECTA[I)S\ AUMENTA LA INCIDENCIA DE TUMORES
POR LA
CRONICIDAD

bicién del tumor al aplicar un estresor fi-
sico, resaltan los de Newberry (1981),
Newberry et al. (1976) y Pradhan y Ray
(1974). Por ejemplo, con respecto a los
efectos inhibitorios de la reclusion, pode-
mos citar a Ray y Pradhan (1974). Anis-
man y Sklar (1982) concluyen que los efec-
tos del stresor fisico se ven influidos por
la cronicidad del mismo. Sin embargo,
como observamos en la tabla, parece exis-
tir un periodo critico, durante el cual el es-
trés cronico aumentard la incidencia de los
tumores, y el estrés administrado antes de
este periodo no tendra efectos que influ-
yan en la carcinogénesis, mientras que el
aplicado después provocari efectos inhibi-
torios (Sklar y Anisman, 1981). En cuan-
to a la predictibilidad se han encontrado
datos que indican que una estimulacién es-
tresante cronica, cuando es predecible au-
menta la incidencia de tumores esponta-
neos e inducidos (e.g., Kavetsky ez al,

1966). El que la influencia de la predxctl-
bilidad se produzca siempre en este senti-
does, deS(f luego, una hipétesis provisio-

nal. No hemos encontrado experimentos
en los que se estudie la influencia de la in-
teraccion predictibilidad-controlabilidad
en esta primera fase de desarrollo del
tumor.

Por lo que se refiere a los estresores so-
ciales, éstos no parecen verse afectados por
la cronicidad. Parece que estos estimulos,
por ejemplo el aislamiento y la desorgani-
zacién social y el estrés intermitente de se-
paracion de la madre, aplicados en un me-
dio de laboratorio no protegido, tienen
como consecuencia el aumento de la inci-
dencia de los tumores (Henry, Stephens v
Watson, 1975; Riley, 1975). Pero, de nue-
vo, hay que tener en cuenta que los dis-
tintos sistemas de tumor utilizados pue-
den contribuir a los efectos apuntados.

b) Fase de crecimiento

Hemos resumido los resultados obteni-
dos en la tabla II.
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TABLA II

Fase de crecimiento

TIPO DE ESTRESOR EFECTOS SOBRE EL TUMOR
A A
6UD0 ,NTES INHIBE CRECIMIENTO
DE 1.O T(1)
AGUDO DESPUES :
ESTRESORES . AUMENTO CRECIMIENTO
FISICOS DESENGHT
NO
(CONTROLABLES CRONICO AI:JTES NO TIENE EFECTOS O ANULA LOS EFECTOS DEL’ ESTRESOR
DE1OT AGUDO QUE SE APLICA DESPUES DE 1 O T
CRONICO DESPUES
: INHIBE CRECIMIENTO
DE LOT
ANIMALES EFECTOS SOBRE EL TUMOR
ANIMALES AUMENTO CRECIMIENTO
ADULTOS
ESTRE SORES
SOCIALES NMALES
| N N
INMADUROS EFECTOS INCONSISTENTES
(1) 1= INDUCCION DEL TUMOR
T.= TRANSPLANTE DEL TUMOR

Si analizamos los efectos de los estreso-
res fisicos, podemos citar investigaciones
que se refieren al estrés fisico agudo, se-
nalando que aumenta el desarrollo de los
tumores (siempre que se aplique después
de la induccién o trasplante del mismo)
(Jamasbi y Nettesheim, 1977, y Peter y
Kelly, 1977). Riley y colaboradores (1982)
argumentan que el estrés fisico agudo sélo
aumentari el desarrollo del tumor si éste
se encuentra, normalmente, bajo el con-
trol completo o parcial de los sistemas in-
munes de las células T y B. Anmisman y
Sklar (1982) rechazan esta afirmacién,
manteniendo que los resultados que ellos
encuentran son fiables, sin aceptar que este
tipo de control que pueda tener el orga-
nismo sobre el tumor sea el que pueda ex-
plicar la posible aparicién ge estos efec-
tos °. Por otro lado, para estos autores y
también para Seligman (Visintainer, Selig-
man y Volpicelli, 1983), la habilidad del
organismo para enfrentarse con el estrés a
través de estrategias conductuales es de
una importancia crucial. Presentan experi-
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mentos donde descargas eléctricas contro-
lables no influyen en el crecimiento del tu-
mor (Sklar y Anisman, 1979), mientras
que animales que recibian descarga no
controlable desarrollaban tumores de ma-
yor volumen que los controles.

En cuanto a la esumulacién no contro-
lable, se ha encontrado que la exposicion
a estrés fisico crénico no controlable pa-
rece inhibir el desarrollo del tumor s1 se
produce después de la induccién o tras-
plante del mismo (Nieburgs et al., 1979;
Newberry y Sengbush, 1979; Gershben et
al., 1974, y Pradhan y Ray, 1974). Anis-
man y Sklar (1982) piensan que la inhibi-
cién provocada por este tipo de estrés pue-
de deberse en mayor medida al momento
de aplicaciéon del mismo, momento que
puede coincidir con algin cambio critico
en el desarrollo del tumor (por ejemplo,
con la angiogénesis o proceso de vascula-
rizacién del tumor), que a la cronicidad
del estimulo.

Analizando los estresores sociales (no
afectados por la cronicidad), encontramos
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que cuando los animales son inmaduros,
los resultados son contradictorios: la ma-
nipulacién y la separacién de la madre in-
hiEen el crecimiento de los neoplasmas
(Ader y Friedman, 1965; La Barba y Whi-
te, 1971; Newton et al., 1962) o lo aumen-
tan (Ader y Friedman, 1965). Se sugiere
que estas diferencias pueden deberse 0 a la
utilizacién de tumores alogénicos o al pe-
riodo evolutivo en el que se aplica el es-
tresor. No obstante, en la edad adulta, pa-
rece que los resultados son mis consisten-
tes. Dechambre y Gosse (1973) encontra-
ron que los roecrores que vivian en jaulas
individuales aumentaban el crecimiento de
los neoplasmas trasplantados. Sin embar-

0, parece que no es el vivir aisladamente
Fo que provoca este efecto, sino mas bien
el cambio que sufren los animales cuando
son trasladados a otro hibitat, ya que ani-
males que siempre habian vivido en jaulas
individuales, cuando se les trasladaba a
jaulas colectivas, sufrian igualmente un
crecimiento del tumor. Por otro lado, se
presenta también un hecho curioso: este
crecimiento no se daba entre ratones que
«peleaban». Debido a ello, los autores en-
tienden esta respuesta como una conducta
de enfrentamiento al estrés que puede dis-
minuir los sucesos neuroquimicos asocia-
dos a esta estimulacién (Sllar y Anisman,
1981). Estos hechos nos recuerdan que
hay que tener en cuenta el contexto de las
condiciones sociales del sujeto, intentan-
do utilizar siempre animales con una his-
toria de medio ambiente protegido, obser-
vando que incluso en estas condiciones
pueden aparecer efectos ambientales in-
sospechacﬁ)s que pueden oscurecer y mo-
dificar los efectos tumorigénicos J;l es-
trés.

c) Aparicion de metdstasis

Parace que se pueden mantener las mis-
mas conclusiones que para la fase anterior.
El estrés fisico crénico no controlable in-
hibe la apariciéon de metistasis, mientras
que diversas formas de estrés agudo au-

mentan la incidencia de las mismas (Fisher
y Fisher, 1959; Van Den Brenk et al.,
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1976; Saba y Antikatzides, 1976). Siempre
hay que recordar que algunos tumores
pueden desarrollar metistasis de forma es-
pontanea, al margen de la variable estre-
sante. Por tanto, puede pensarse que el es-
trés quizds aumente la actividad celular o
influya en la capacidad de las células para
trasladarse a través de la sangre o de los
sistemas linfdticos (Sklar y Anisman,
1981). De todas formas, esta etapa no se
ha estudiado con tanta frecuencia como la
fase de crecimiento.

E) Conclusiones

De forma resumida, creemos que éstas
pueden ser algunas de las conclusiones
mis relevantes.

1. El estrés influye en el desarrollo y
aparicion de los neoplasmas.

2. Segun algunos autores el estrés fisi-
co agudo no controlable aumenta el creci-
miento de los neoplasmas, mientras que el
crénico lo inhibe (Anisman y Sklar, 1982).

3. Creemos que el momento de apli-
cacién del estresor es mds importante que
la duracién del mismo.

4. Los estresores sociales no se ven
afectados por la cronicidad y si son apli-
cados en animales maduros parece que au-
mentan la aparicién y desarrollo de los
tumores.

5. La hipotesis de que la capacidad de
enfrentamiento al estrés es una caracteris-
tica fundamental para explicar los efectos
del estresor necesita mayor apoyo em-
pirico.

6. Los resultados han sido contradic-
torios debido al fallo en el control de va-
riables del sujeto y de la estimulacién es-
tresante de relevancia primordial. Riley ha
clarificado alguno de los efectos contradic-
torios que se presentaban controlando cui-
dadosamente estas variables. .

7. La complejidad y variedad de las
variables dependiente e independiente ha-
cen dificil la realizacién de replicaciones
adecuadas, y la ausencia de criterios rigu-
rosos a la hora de llevar a cabo estas re-

licaciones puede explicar gran parte de
ros resultados contraé)ictorios.
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8. En consecuencia, no hay datos de-
finitivos que demuestren cual es el efecto
de los estresores en el cancer experimen-

tal, por lo que se necesitan investigaciones’

mejor controladas.

2. Investigacién con humanos

La posible influencia de las variables
sicosociales (VP) en el origen y desarro-
ﬁo del céncer, ya fue considerada por Ga-
leno en el siglo 1I, cuando sefialé que las
mujeres melancélicas presentaban con mas
frecuencia esta enfermedad que las muje-
res vitales y optimistas. Durante los siglos
XVII y XIX los médicos observaron que
habia una posible relacién causal entre
roblemas emocionales y el desarrollo de
ra enfermedad neoplisica (vid. Snow,
1983; Evans, 1926; Freeman, 1928, v la re-
visién histérica de LeShan y Worthington,
1956). Durante las décadas 40 y 50 comen-
zaron los primeros estudios K)ngitudina-
les. Por ejemplo, en 1946 C. Thomas ini-
cia uno de los trabajos pioneros (Thomas
et al., 1979), realizando un estudio epide-
mioldgico con 1.137 estudiantes, en el que
utiliza tests psicoldgicos y cuestionarios
para explorar sus re%aciones familiares, el
estado de su salud, sus habitos de vida (en-
tre otros) que cumplimentan cada ano. Su
objetivo es descubrir los factores de ries-
go de cinco patologias: enfermedad coro-
naria, hipertension, desérdenes mentales,
cancer y suicidio. Inicialmente utiliza el
grupo de céncer como un grupo de con-
trol, ya que da por supuesto que esta en-
fermeda& no estd relacionada con las VP
Sin embargo, en los resultados que califi-
can como sorprendentes y que se presen-
tan en 1973, se observa que, segin el Fa-
mily Attitude Questionnaire, los sujetos
del grupo de cancer parecen presentar un
grado menor de intimidad con sus padres
en comparacidn con los otros grupos. Asi-
mismo, se encuentran perfiles psicolégicos
parecidos entre los sujetos con enferme-
dad neoplisica y los suicidas. Por otro
lado, parece que los cancerosos son poco
dados a expresar sus emociones.
Estas primeras investigaciones (vid. re-
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visiones de Fox, 1978; Morrison y Paffen-
barger, 1981; Sklar y Anisman, 1981; Bie-
liauskas, 1982; Greer y Silberfarb, 1982),
tienden a sefialar la importancia del com-
ponente emocional en la aparicién y de-
sarrollo de los neoplasmas. Asi, y apoyan-
dose en los primeros trabajos (e.g., Bacon
et al., 1952; Rlumberg et al., 1954; LeS-
han y Worthington, 1955), se establecen
hipétesis acerca del posible valor predicti-
vo de la represién emocional, de la nega-
cién y de lfa)t incapacidad para enfrentarse
adecuadamente a la pérdida de una rela-
cién emocional importante para el sujeto
(Kissen y Eysenck, 1962; Kissen, 1963;
Bahnson y Bahnson, 1966; Muslin et al.,
1966; Schamale e Iker, 1966; Stavraky et
al., 1968). Estos primeros resultados van
a marcar la pauta que dirigird el interés de
los investigadores posteriores. A nuestro
Juicio, estos autores (en su mayor parte de
orientacidn psicoanalitica) realizan un alto
nivel de inferencia cuando interpretan sus
resultados, presentindose ya serios pro-
blemas a la hora de evaluar las primera re-
laciones encontradas entre las VP y el
cancer.

Como ya hemos comentado, una de las
formas de trabajar en este campo consiste
en la realizacion de estudios longitudina-
les. Pero verdaderamente no se han efec-
tuado muchos. La mayor parte de las ve-
ces se ha elegido un criterio retrospectivo.
Los resultados de este dltimo tipo de es-
tudios podrian quedar invalidados debido
a los serios problemas metodoldgicos que
presentan, muy comentados en la literatu-
ra (Fox, 1978; Morrison y Paffenbarger,
1981; Sklar y Anisman, 1981; Borysenko,
1982) y en K)s que nos detendremos mds
adelante.

Por otro lado, los investigadores podian
interesarse por la posible relacién de las
VP con la aparicién de la enfermedad (en
un intento de buscar relaciones causales)
o por la influencia de estas variables en el
prondstico de la misma.

En consecuencia, para presentar el cam-
po, los trabajos pueden dividirse en fun-
cién del enfoque metodoldgico (longitu-
dinal o retrospectivo) o en base al interés
por la aparicién o desarrollo del cancer °.
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Sin embargo, el criterio de clasificaciéon
mds utilizado se ha basado en las distintas
VP evaluadas por los investigadores: va-
riables relacionadas con la personalidad u
otras caracteristicas propias del sujeto, o
la influencia de diversas situaciones en la
vida del mismo, especialmente las «su-
puestamente» estresantes. Anadimos el
adverbio «supuestamente», de acuerdo
con Newberry (1981), puesto que, desgra-
ciadamente, con demasiada frecuencia se
ha dado por hecho que ciertos eventos
eran estresantes para toda la poblacién.
Esta circunstancia la analizaremos mis
adelante, ya que ha sido origen de muchos
problemas. Presentaremos el campo ate-
niéndonos a esta divisidn, pues nos viene
impuesta por la literatura, aunque no par-
ticipemos de ella en todos sus sentidos.
Pensamos que este criterio de clasificacion
adolece de fallos importantes y provoca
confusién (por ejemplo, no se sabe bien
dénde incluir algunos trabajos y se en-
cuentra que unos autores participan de un
criterio, incluyéndolos en el primer grupo
de variables, mientras que otros creen que
esas mismas investigaciones pertenecen al
segundo grupo). Esta confusién se ve fa-
vorecida, en parte, por la falta de onerati-
vizacién de las variables evaluadas. Por
otra parte, esta divisién asume, de forma
implicita, que las situaciones estresantes
pueden entenderse como una variable del
medio ambiente del sujeto, separada de las
caracteristicas propias del individuo. Las
autoras de este articulo no comparten esta
suposicion, pues creemos que se olvida la
interaccidn existente entre el sujeto y su
medio.

Otro hecho a resaltar es que estas in-
vestigaciones no son experimentales y
buscan asociaciones mediante estudios de
correlacion, en ocasiones sin ningtn enfo-
que metodoldgico definido (pueden ser es-
tudios descriptivos, sin asumir ningan cri-
terio —ni longitudinal ni retrospectivo—).
A veces se intentan inferir relaciones de
causalidad, cometiendo, a nuestro juicio,
un grave error.

Comentaremos los trabajos mas impor-
tantes de una forma sistemaitica, detenién-
donos algo miés en algunos de ellos; cuan-
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do el lector se pregunte por qué dedica-
mos mis espacio a trabajos antiguos, nos

ustaria que recordara que estos trabajos
Ean marcado la pauta a seguir durante los
anos posteriores y hasta la actualidad. Por
consiguiente consideramos necesario rea-
lizar algin comentario critico acerca de
ellos, con el intento de contribuir al escla-
recimiento de los resultados de este cam-
po, pues es necesario que estas lineas de
investigacién se lleven a cabo con un ma-
yor rigor cientifico. Para finalizar, presen-
taremos algunas observaciones criticas y
las conclusiones que consideramos mas
pertinentes. De cualquier manera somos
conscientes de que la lectura pueda ser

dificil.
A) Variables psicosociales

1. VARIABLES DEL SUJETO

Si se estudia el campo detenidamente, y
teniendo en cuenta el modelo de respues-
ta de Lang (1968), un primer problema
que se encuentra con demasiada frecuen-
cia es que no hay una divisién clara entre
variables emocionales, cognitivas y con-
ductuales, y se olvida la interaccién que se
da entre ellas y, es mas, la respuesta emo-
cional (la mis atendida) se confunde con
las otras dos (Fox, 1978; Wayner et al.,
1979). Teniendo esto en cuenta pasaremos
a describir en primer lugar las respuestas
emocionales mis asociadas con la enfer-
medad neoplisica. Recordemos que la ma-
yor parte de los estudios son retrospec-
tivos.

a) Respuestas emocionales

Los sentimientos de desesperacion y de-
samparo que estin presentes en muchos
sujetos que pierden una relacién emocio-
nal importante (separacién, viudedad, di-
vorclo, etc.) han sido asociados con el ori-
gen del cincer (Lombard y Potter, 1950;
Murphy, 1952; Schmale e lker, 1964,
1966; Greene, 1966; Bahnson y Bahnson,
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1966; LeShan, 1966; Horne y Pickard,
1979; Paykel, 1979; ver revisién en
Bloom, Asher y White, 1978). En otros
casos se han relacionado con un peor pro-
néstico de la enfermedad (Schmale e Iker,
1966; Ernsterns, 1979). También se en-
cuentran trabajos que no hallan ninguna
asociacién (Muslin et al, 1966; Schon-
field, 1975).

La incapacidad para expresar emociones
negativas tales como agresividad no expre-
sada, represion, negacién o inhibicién, o
para modularlas, también se han relacio-
nado con el origen de la enfermedad
(Bahnson y Bahnson, 1966, 1969; Kissen,
1966, 1967; Abse et al, 1974; Grissom et
al., 1975) o con un peor prondstico (Stav-
raky et al, 1968; Derogatis y Abeloff,
1977; Derogatis et al., 1979; Greer et al.,
1979). En otras ocasiones, también una ex-
presion exagerada de la ira correlaciona
con un peor prondstico (Greer y Morris,
1975). Estos datos se han interpretado
como el resultado de la actuacién de los
mecanismos de defensa, de los impulsos
autodestructivos, de la negacién histérica,
etc., casi siempre dentro de una orienta-
cién psicodinamica. Por ejemplo, Kissen
(1966), usando el MPI (Mausdley Perso-
nal Inventory) y el EPI de Eysenck, inter-
preta los datos de los sujetos que obtienen
puntuaciones bajas en neuroticismo y al-
tas en la escala de sinceridad como «repre-
sién emocional». Eysenck (1983) le criti-
ca, apuntando que no se puede extraer esa
conclusién sélo a partir de estos indices,
considerando conveniente que esta hipé-
tesis reciba un apoyo empirico mas fuer-
te. Por otro lado, partiendo de los mismos
datos, podria concluirse que estos sujetos
simplemente no presentan las emociones
que podrian eslperarse normalmente, bien
{)orque nunca las hayan sentido o porgue
as presenten en una grado menor o dis-
tinto que los demis sujetos de la pobla-
cién (Morrison y Paffenbarger, 1981).

b) Variables de personalidad
El EPI, el EPQ, el MPI y el MMPI han

sido los instrumentos més utilizados para
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medir este constructo psicologico. Los re-
sultados son contradictorios. Por una par-
te se ha encontrado que la extroversién
correlaciona con la enfermedad neoplasica
(Coppen y Metcalfe, 1963; Hagnell, 1966;
Kissen, 1968). Asimismo, el no neuroticis-
mo también correlacionaba con esta enfer-
medad (los pacientes de cincer obtenian
puntuaciones significativamente mas bajas
que los controles en las escalas de neuro-
ticismo) (Kissen y Eysenck, 1962; Kissen,
1964, 1966; Berndt et al., 1980; Eysenck,
1981; Hernandez et al., 1984. Por otra
parte, Morris et al., 1977, encuentran que
pacientes de cancer de mama presentan un
mayor indice de neuroticismo que el gru-
po de control, segun las puntuaciones ob-
tenidas en el EPI; Levendel (1975) y
Berndt et al., 1980, no encuentran diferen-
cias significativas en extroversion con pa-
cientes de cancer de pulmén. Ademais,
Hernindez et al., 1984, hallan puntuacio-
nes significativamente inferiores en extra-
version en pacientes espafiolas de cancer
de mama. De igual modo, Rodriguez et
al., 1984, no encuentran diferencias signi-
ficativas ni en neuroticismo ni en extraver-
sién en pacientes espanoles de distintos ti-
pos de cincer.

Eysenck (1983) ha propuesto la teoria
del «efecto de inoculacién» para explicar
las puntuaciones bajas en neuroticismo y
altas en sinceridad que parecen presentar
los pacientes de cancer en los trabajos que
recoge. Consideramos importante dete-
nernos en ella. Este autor entiende que los
neurdticos tienden a no contraer la enfer-
medad porque estdn expuestos a un estrés
crénico y, en consecuencia, estin inocula-
dos a los efectos del estrés, dando por su-
puesto que los no neurdticos no lo estin.
Creemos que el autor estd dando por sen-
tado algunos supuestos que todavia no se
han validado adecuadamente, a saber:

1. El estrés cronico inhibe la aparicion
y el crecimiento de los neoplasmas. Recoge
esta conclusién de la investigacidn realiza-
da con animales, conclusion que, como ya
discutimos anteriormente, no ha sido
aceptada por todos los investigadores y
que, a nuestro juicio, debe considerarse
provisional. Ademdis, es obvio que atin no
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ha sido demostrada en humanos. El autor
parece olvidar los problemas que existen
para inferir desde los resultados de la in-
vestigacién en animales (cincer experi-
mental) al cincer en humanos, y que Fox
(1981) ha estudiado en detalle.

2. Los neuréticos, en sus vidas, se so-
meten a un estrés crénico, luego estin ino-
culados, tendiendo a no contraer la enfer-
medad neopldsica. Pensamos que no se
puede considerar definitivo que los neu-
réticos presenten menor incidencia de esta
enfermedad, ya que los resultados son in-
consistentes, necesitindose mayor sopor-
te empirico para aceptar esta conclusion.

3. Los no neuréticos no estin expues-
tos en sus vidas a un estrés crénico. Esta hi-
pOtesis estd por demostrar.

4. Los no neuréticos contraen mds esta
enfermedad. Tampoco existen datos defi-
nitivos acerca de la asociacién entre cin-
cer y no neuroticismo.

En consecuencia es posible que esta teo-
ria confunda a los investigadores, ya que
da por sentadas proposiciones que no han
sido ain adecuadamente comprobadas.

¢) Depresién

Nos limitaremos a comentar los traba-
jos que han medido la depresién con ins-
trumentos psicométricos tales como la es-
cala D del MMPI, el BDI de Reck y la es-
cala de Hamilton. Las puntuaciones altas
en estas escalas normalmente se han aso-
ciado con el origen de la enfermedad (por
ejemplo, SchmaFe e Iker, 1966, encuentran
diferencias aunque éstas no son significa-
tivas) 0 con un peor prondstico de la mis-
ma (Blumberg et al., 1956. Pero, de nue-
vo, existen datos inconsistentes. Algunos
autores no encuentran estas asociaciones
(Koenig et al., 1977; Watson y Schuld,
1977; Rodriguez et al., 1984; Plumb y Ho-
lland, 1977; Lieber et al., 1976). Otros,
como Greer y Morris (1975), hallan pun-
tuaciones bajas en la escala de Hamilton
tanto en las pacientes de cincer de mama
como en los controles. Dattore et al.,
1980, encuentran puntuaciones significati-
vamente inferiores en la escala D del
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MMPI en pacientes de cancer comparados
con los controles. Barreto et al., 1984, con
pacientes espafioles hallan correlaciones en
depresion, segin el BDI, en el grupo de
control que no se presentan en el grupo
de pacientes de cincer de mama. Sin em-
bargo, Shekelle et al., 1981, en un estudio
longitudinal de diecisiete afios, utilizando
el MMPI, encuentran un aumento signifi-
cativo en el riesgo de muerte por cancer
correlacionado con puntuaciones altas en
la escala D, aunque estos indices no estin
en el rango de patologia.

d) Otras variables del sujeto

1. Parece que una historia personal de
problemas fisicos se da mas entre los pa-
cientes que no presentan cancer cuando se
comparan con sujetos que tienen la enfer-
medad (Witzel, 1970).

2. Por otro lado, los pacientes de cin-
cer que se enfrentan mejor a la enferme-
dad tienen un indice mayor de superviven-
cia (Wetssman, 1976; Greer y Morris,
1979).

3. Enfermedades como la esquizofre-
nia presentan correlaciones negativas con
la incidencia del cincer (Bahnson y Bahn-
son, 1966). Otros trabajos sefialan que una
historia de enfermedades psicoldgicas (os-
cilando entre estados fobicos leves o agu-
dos y psicosis) se presentaba en un 50 por
100 de los pacientes que retrasaban la pri-
mera consulta médica por sintomas de
cancer (Worden y Weissman, 1975).

4. Las creencias de los pacientes tam-
bién se han evaluado. Por ejemplo, Forner
(1984) encuentra puntuaciones significati-
vamente mds altas en irracionalidad, segin
el cuestionario de Ideas Irracionales de
McMullin y Giles, en pacientes espanoles
de cancer de mama.

2. VARIABLES AMBIENTALES

Recordaremos que los sucesos de la vida
mas estudiados han sido los considerados
como estresantes. Ya hemos apuntado al-
gun problema al respecto. Ahondaremos
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mis. A la hora de definir qué situacién
puede ser considerada como estresante
para los sujetos, en la mayor parte de los
casos se han utilizados las escalas deriva-
das del SRF (Schedule Recents Experien-
cies, Hawkins et al., 1957), tal como la es-
cala de Holmes y Rahe (1967), denomina-
da RLCQ (Recent Life Changes Ques-
tionnaire), que calculan las unidades de
cambio de vida (LCU). Estos instrumen-
tos han recibido serias criticas por su ina-
decuacion para investigar el papel etiold-
gico de los sucesos estresantes en la enfer-
medad en general (Kasl, 1983; Fauman,
1982). Las Eificultades son obvias: se pre-
gunta a los sujetos acercan de su vida pa-
sada y se les evalta sin tener en cuenta que
su recuerdo puede no ser fiable (vid. dis-
cusién en Bower, 1981), especialmente en
pacientes de cédncer, donde su memoria

uede estar afectada por las consecuencias
giolégicas de la propia patologia o por la
necesidad de justificar el origen de su en-
fermedad en base a sus historias persona-
les. Recordemos este comentario y veamos
ahora algunos trabajos. Por ejemplo, en las
investigaciones de Grissom et al., 1975, se
informa de que pacientes de cincer de pul-
moén habian sufrido un nimero importan-
te de sttuaciones estresantes durante sus
vidas. Kissen comparte esta conclusidn, y
refiere situaciones como pérdida de traba-
jo 0 escasa estabilidad en el mismo que se
presentan con mayor frecuencia entre los
pacientes de cancer de pulmén (Kissen,
1963). Otros factores como la inestabili-
dad en la infancia (cambio en la salud de
un familiar, cambio de domicilio, de es-
cuela, problemas maritales de los padres,
etc.) se han observado en los afios anterio-
res a la aparicion de la enfermedad en ni-
fios (]aco%s y Charles, 1980). Los proble-
mas de la vida del sujeto anteriores a la
aparicién clinica de la enfermedad (econé-
micos, de cambio de domicilio, de pérdi-
da de trabajo, de enfermedad prolongada
de un miembro de la familia, entre otros)
también se han asociado con una mayor
incidencia de cincer de mama y de ttero.
Pero, una vez mis, no todos los autores
coinciden al respecto. Por ejemplo, Schon-
field (1975) encuentra una relacién entre
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sucesos de vida y enfermedad de mama be-
nigna. Muslin et al, 1966, y el mismos
Scionfield no hallan asociacién entre ex-
periencias de la vida y aparicion de cincer
de mama. Pond y Maratos (1977) afirman
que un cambio importante en la vida de
los pacientes sucedia antes de la aparicién
de una hipertrofia de prostata genigna,
mientras que la aparicién del cancer de ve-
jiga se da?)a con mayor frecuencia en su-
jetos que tenian una baja tasa de sucesos
estresantes en su vida pasada.

B) Observaciones criticas

Los estudios retrospectivos han recibi-
do serias criicias en la literatura. Intenta-
remos comentarlas brevemente.

1. La enfermedad puede estar presen-
te antes y durante los sucesos estresantes
que se citan, y las reacciones de los suje-
tos a estas situaciones pueden estar influi-
das por la propia enfermedad (Fox, 1978;
Sklar y Anisman, 1981). :

2. La visién del paciente acerca de su
historia pasada puede alterarse por la en-
fermedad. Recordemos que se considera
aparicion de la enfermeaad al reconoci-
miento clinico de los sintomas y no debe
confundirse con el origen y desarrollo de
la misma, ya que algunos tipos de cincer
pueden tardar hasta veinte afios en poder
ser detectados clinicamente.

3. El diagnéstico conocido o la sospe-
cha del mismo, el ajuste psicosocial a una
enfermedad crénica, el miedo al trata-
miento o a la aparicién de nuevos nédu-
los, metastasis o a la muerte, pueden cau-
sar cambios importantes en las respuestas
psicoldgicas de los pacientes (Borysenko o
Borysenko, 1982; Morrison y Paffenbar-
ger, 1981).

4. Los estudios que intentan inferir re-
laciones de causalidad no cumplen (en su
mayor parte) los criterios epidemioldgicos
establecidos para considerar las variables
psicosociales como factores de riesgo
(Morrison y Paffenbarger, 1981).

5. Se insiste en la causalidad y se ol-
vida que el objetivo debe estar en la bus-
queda de relaciones funcionales.
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Los estudios longitudinales parecen es-
tar mejor preparados para obtener resul-
tados fiables. Sin embargo, existen proble-
mas comunes a gran parte de los trabajos
(sean longitudinales o retrospectivos). Ex-
pondremos a continuacién algunos de
ellos:

1. Se echan en falta descripciones ope-
rativas de las variables evaluadas. Veamos
un caso en particular. Greer et al. (1979),
en su interesante estudio prospectivo e in-
terdisciplinario llevado a cabo con pacien-
tes de cancer de mama, extraen la conclu-
sién de que la supervivencia era mayor en-
tre las mujeres que inicialmente respon-
dian al diagnéstico con negacién o con es-
piritu de lucha, en comparacién con las
pacientes que presentaban respuestas de
aceptacion estoica o sentimientos de de-
sesperacion y desamparo. Estas ultimas te-
nian una mayor tasa de mortalidad y de
metastasis. Pues bien, creemos que se ne-
cesitaria una mayor operativizacién en la
descripcién de los estilos de respuesta para
aumentar la fiabilidad de los resultados.
Aunque no debemos olvidar que estos au-
tores representan un buen ejemplo (des-
graciadamente muy escaso en la literatu-
ra) de intentar poner en relacion respues-
tas psicoldgicas con respuestas biologicas
y enfermedad neoplasica. En uno de estos
trabajos, Pettmgale, Greer y Tee (1977) se
evalian la expresién de la ira y su relacicn
con el nivel de inmunoglobulinas en sue-
ro en pacientes de cincer de mama, en-
contrandose que la expresion de la ira no
estaba relacionada con los niveles de IgG,
IgM o IgE, pero si se hallaban niveles sig-
nificativamente mis altos de IgA en las pa-
cientes que inhibian la ira. El estudio es
criticable, pero tiene un gran interés por
el esfuerzo realizado por medir variables
mediadoras, inmunoldgicas en este caso.

2. En cuanto a las variables de perso-
nalidad, no se debe olvidar la polémica so-
bre la teoria de los rasgos vigente en la Psi-
cologia de la Personalidad.

3. También se han olvidado en algu-
nas ocasiones las criticas que han recibido
los autoinformes (vid. discusién en Fer-
nindez Ballesteros, 1983).

4. A veces, no se han tenido en cuen-
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ta las diferentes etiologias de los distintos
tipos de cancer ni los factores de riesgo
con ellos asociados, como por ejemplo la
conducta de fumar (este problema se da en
el estudio de Thomas et al., 1979).

5. En otros casos, las evaluaciones psi-
colégicas de los pacientes no han sido cie-
gas, como en el caso del doctor Kissen,
que podia estar influido por el gran nu-
mero de pacientes de cincer de pulmén
que habia evaluado a lo largo de su histo-
ria profesional, presentindose prediccio-
nes que llamaremos «contaminadas». Por
ejemplo, el estudio semiprospectivo bien
controlado de Schmale e Tker (1966) plan-
tea algunos problemas en este sentlcfJ
partir de los resultados obtenidos con mu-
jeres con frotis uterino repetido, que era
clasificado como clase III segin el méto-
do Papanicolaou, se predice el diagndsti-
co de céncer en base a la desesperanza ex-
presada ante un suceso de su vida acaeci-
do en los seis meses anteriores a la evalua-
cion de las pacientes. Utilizando el MMPI
se identifican correctamente 11 de los 19
diagnésticos de cincer y 25 de los 32 sin
la enfermedad (p=0.02). La evaluacion fue
ciega en el sentudo de que los datos se ob-
tuvieron y se interpretaron antes de que
las pacientes, su médico, el patélogo v los
investigadores conocieran los resultados
histolégicos de la biopsia realizada, pero
lo cierto es que en la entrevista los auto-
res habian recogido otros datos de las pa-
cientes tales como raza, ciudad de naci-
miento, nivel socioecondmico, nimero de
matrimonios y otros sintomas de patolo-
gia uterina, y, en consecuencia, toda esta
informacion de la que disponian podia
afectar las predicciones realizadas. En este
sentido la evaluacién no habria sido del
todo ciega (Morrison y Paffenbarger,
1981),

6. En algunos estudios se comparan
grupos sin emparejar a los sujetos en in-
dices tan relevantes como edad y nivel
socioeconémico.

7. En otros, no se controla la edad de
los sujetos cancerosos o se incluyen en el
grupo de control sujetos con nédulos be-
nignos, olvidando que esta circunstancia
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puede ser un factor de riesgo para el
cancer.

8. Resulta bastante complicado detec-
tar si el paciente sospecha el diagnéstico.
Se ha intentado evaluar esta variable con
el Rorscharch (por ejemplo, Bahnson y
Bahnson, 1966, sugieren que los pacientes
eran conscientes de su enfermedad aunque
lo negaran), pero debemos recordar las
criticas que este test ha recibido en la lite-
ratura psicoldgica. El no poder detectar
este hecho es un factor importante en la
evaluacién de los efectos de cualquier va-
riable, sobre todo en nuestro pais, donde
suele ser habitual que el paciente no reci-
ba informacién acerca de su diagnéstico.

9. En otras ocasiones, los investigado-
res no ponen en relacién sus resultados
con los obtenidos por los anilisis epide-
miolégicos de los factores de riesgo de la
enfermedad en general. Por ejemplo, el es-
tudio de LeShan (1959) en el que utilizé
la pérdida de una relacién intima como va-
riable predictora para el cincer, con un
criterio retrospectivo, pasaba por alto que
estudios epidemioldgicos realizados en el
mismo pais en el que investigaba este au-
tor, que habian evaluado tasas de mortali-
dad en viudos (en comparacién con los ca-
sados), indicaban que la frecuencia relau-
va de muerte después de esta pérdida era
rmucho mayor para otras enfermedades
que para el cincer (Kraus y Lilienfeld,
1959, citado por Morrison y Paffenbarger,
1981).

C) Conclusiones

1. La mayor parte de los estudios rea-
lizados han sido retrospectivos, presentan-
do graves problemas metodologicos que
pueden invalidar, en gran medida, sus
resultados.

2. La esperanza reside en los estudios
longitudinales, bien disefiados, de mues-
tras amplias y largos periodos de segui-
miento.

3. En cuanto a las variables psicoso-
ciales mis citadas entendemos que:

a) Se necesitaria una base mais firme
para poder concluir que en los pacientes
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de ciancer se dan con mayor frecuencia
pérdidas emocionales importantes a lo lar-
go de su vida y antes de la aparicién de la
enfermedad.

b) Aunque hay bastantes datos suge-
rentes de la existencia de una relacién po-
sitiva entre inhibicién emocional y de-
sarrollo del cancer, en su mayoria proce-
den de estudios con deficiencias metodo-
légicas que los invalidan en gran medida.

¢) La relacién entre sentimientos de
desesperacién y enfermedad neoplisica ha
recibido un cierto apoyo, aunque débil y
necesita también un mayor soporte em-
pirico.

d) Los estudios prospectivos en gene-
ral no han encontrado asociacién entre de-
presién (evaluada psicométricamente) y
esta enfermedad, salvo en contadas excep-
ciones, pareciendo obvio que ha recibido
mayor apoyo empirico la hipétesis con-
traria.

e) Los resultados derivados de la eva-
luacién de las variables de personalidad
son inconscientes, y cualquier teoria
(como la del efecto de inoculacién de Ey-
senck) que se basa en ellos debe analizarse
con cautela.

f) En consecuencia, creemos que el ca-
mino adecuado se halla en utilizar enfo-
ques longitudinales, disefos apropiados y
un control riguroso de las variables a eva-
luar, asi como la inclusién de los media-
dores bioldgicos para poder conocer qué
tipo de influencias (a nivel neuroquimico,
inmunolégico, hormonal, etc.) estan fun-
cionalmente relacionadas con el estrés o
cualquier otra variable psicosocial en hu-
manos.

3. Posibles mediadores bioldgicos

El estado de la investigacién de las re-
laciones entre variables psicoldgicas y el
desarrollo de neoplasmas en el ser huma-
no, que hemos intentado revisar en el
apartado anterior, podria servir de justifi-
cacién suficiente del estudio de los meca-
nismos biolégicos mediadores. Como he-
mos visto, apenas existen trabajos con hu-
manos en los que se estudien conjunta-
mente variables psicoldgicas, variables
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biolégicas (actividad inmune por ejemplo)
y progresion de la enfermedad, y natural-
mente, toda posible inferencia extraida de
la investigaci6n con animales ha de estar
llena de matizaciones.

Cuando se habla de mediadores se esta
descartando una relacién causa-efecto en-
tre factores psicolégicos y aparicién/de-
sarrollo del cincer. Volvemos el argumen-
to expuesto en introduccién de este arti-
culo: la «etiologia» psicosomatica implica
un aumento de la vulnerabilidad a la dis-
funcién biolégica producida por factores
psicolégicos. gCuéfes serian los eslabones
intermedios de la cadena? ¢ Qué mecanis-
mos pueden controlar la influencia de los
factores psicolégicos sobre la vulnerabili-
dad a la enfermedad? Lo que vulgarmente
se conoce bajo el nombre de cincer, aun
con un denominador comin (células que
se reproducen de forma incontrolaga),
agrupa a mis de 100 enfermedades dife-
rentes, y el conocimiento que se posee so-
bre los procesos que subyacen a ellas es to-
davia muy limitado. Averiguar la influen-
cia que pueden ejercer variables que ac-
tdan a un nivel molar (psicoldgicas) sobre
un nivel celular, molecular, necesitaria a su
vez de un conocimiento mis exacto de to-
dos esos procesos subyacentes. Por poner
un ejemplo posiblemente mis relevante a
esta argumentacion, el papel del sistema
inmunolégico (el mecanismo mediador
entre variables psicoldgicas y cincer mas
invocado en la literatura) en la defensa del
organismo frente al cdncer es objeto ac-
tualmente de polémica en el propio cam-
po de la inmunologia. Se comprende,
pues, cémo un esfuerzo interdisciplinar
como el que planteamos en nuestro traba-
jo es realmente arduo aunque necesario.

La investigacion de la relacién entre va-
riables psico%égicas y neoplasia se ha cen-
trado fundamentalmente en dos sistemas
mediadores: el sistema neuroendocrino y
el sistema inmunolégico (Levy, 1982,
pref.; Borysenko, 1982; Fox, 1981; Lipp-
man, 1982), basindose en los vinculos que
cada uno de ellos parecen mantener con el
sistema nervioso por un lado, y con los
procesos implicados en la aparicién y de-
sarrollo del tumor, por otro.

Estudios

A) El sistema neuroendocrino

Tal y como vimos al describir las con-
secuencias fisiologicas del estrés, es de la
vinculacién entre el sistema nervioso y el
sistema endocrino de la que mayor infor-
macién disponemos. No vamos a repetir
esa descripcidn, sélo recordar que la expe-
riencia psicoldgica estresante provoca al-
teraciones neuroquimicas en el hipotalamo
que desencadenan la secreciéon de ACTH
en la pituitaria, que al alcanzar el cortex
adrenal estimulara la sintesis y liberacién
de corticoides. Por otra parte, ante la es-
timulacidn simpitica, la médula adrenal li-
berard catecolaminas. Aparte de los corti-
coides y las catecolaminas, que histérica-
mente gan sido los asociados al estrés, ya
se sabe que también aumenta la liberacién
de otras hormonas (prolactina, tirotropi-
na, vasopresina, etc.) que pueden tener
efectos sobre el desarrollo neoplisico.

Esta pauta fisiolégica ante estimulos
nuevos O aversivos, en sistemas animales,
se ha visto que puede estar modulada por
una serie de variables, como ya vimos (vid.
también discusién en el apartado dedica-
do al cincer experimental). La pauta es
adaptativa en el sentido de que prepara al
organismo para una respuesta inmediata.
Pero la movilizacién de recursos que su-
pone puede acarrearle también consecuen-
cias negativas. En concreto, estas altera-
ciones sobre el medio endocrino pueden
modificar la vulnerabilidad al desarrollo
neoplisico bien directamente (caso de los
tumores hormonodependientes) o bien in-
directamente, alterando otros tejidos o sis-
temas implicados o responsables en algu-
na medida de la progresién del cancer (el
més obvio es elp sistema inmunolégico)
(vid. revisién de Lippman, 1982). Por otra
parte, muchos tumores secretan hormonas
ectopicas que pueden afectan a su vez a
neoplasias dependientes de hormonas y a
teji(i)o no neoplisico. Los carcinomas de
mama, de endometrio, de prdstata, junto
con las leucemias y los linfomas son ejem-
plos clasicos y bien documentados de neo-

lasias dependientes de hormonas especi-
?icas. Esta influencia directa no descarta la
posibilidad de una accién indirecta del me-
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dio endocrino sobre la vulnerabilidad del
organismo al cincer, en primer lugar a tra-
vés del sistema inmunoi’)gico, pero tam-
bién mediante otros mecanismos, como
puede ser, por ejemplo, modificando la
tasa de replicacién de]l ADN.

B) El sistema inmunolégico

Ya hemos realizado” en otro lugar de
este articulo un breve resumen de los com-
ponentes del sistema inmune con sus res-
pectivas funciones. Datos que avalan que
el sistema inmune puede ser objeto de una
regulacién parcial por parte del sistema
endocrino son abundantes en la literatura
(Ahlqvist, 1981). Asi, por ejemplo, parece
demostrado que los corticoides, en ciertas
dosis, poseen un efecto inmunosupresor,
en sistemas animales (e.g., Riley, 1981) y
seres humanos (e.g., Haynes y Faua,
1978). Ademis de disminuir el nimero to-
tal de linfocitos, también deterioran varias
funciones inmunoldgicas especificas. Estas
propiedades inmunodepresoras de los cor-
ticoides se utilizan clinicamente, por ejem-
plo, para impedir reacciones de rechazo en
casos de trasplantes. También se ha de-
mostrado que los linfocitos poseen en su
superficie receptores de una serie de hor-
monas y neurotrasmisores que afectan a su
actividad funcional, fundamentalmente a
través de la produccion de AMP ciclico,
que posee efectos inmunosupresores
(Wunderlich, 1982).

La idea mantenida durante anos de que
la influencia del sistema nervioso sobre el
sistema inmune se producia Gnicamente a
través de la via Hipotilamo-Pituitaria-
Corteza Adrenal, es dici’r, a través de me-
canismos neuroendocrinos, ha sido puesta
en entredicho por varios estudios (e.g.,
Bartroo et al., 1977) en los que no se ia

odido demostrar una relacién entre nive-
ﬁes fisiolégicos de varias hormonas, espe-
cialmente corticoides y una disminucién
en la inmunidad celular. Como ya senala-
mos, se dispone de diversas lineas de evi-
dencia que demuestran que puede existir
una relacién directa entre ambos sistemas,
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nervioso e inmune, tanto a nivel anatémi-
co como funcional (Locke, 1982).

El papel del sistema inmunolégico en la
defensa del organismo frente al desarrollo
de tumores es actualmente objeto de estu-
dio y, como ya hemos senalado, de polé-
mica en el propio campo de la inmunolo-
gia (Wunderlich, 1982). Se supone que el
sistema inmune actia mas eficazmente una
vez que se ha producido la transformacién
neoplisica, supuesto que para poder ac-
tuar antes deberia reconocer a los agentes

- transformantes como extranos e inactivar-

los, y muy pocos datos existen por ahora
que demuestren que esto suceda asi. Por
otra parte, la respuesta inmune puede ser
no sélo inhibidora sino también en algu-
nos casos facilitadora del desarrollo del tu-
mor. Pero aunque no parece haber res-
puestas definitivas ni mucho menos, los
datos mas importantes (ademas de otros
procedentes de experimentacién con mé-
todos 'in witro en seres humanos e in vivo
e in vitro en animales; Herberman, 1982),
que apoyan un protagonismo de la com-
petencia inmunolégica en la defensa fren-
te al cincer en el ser humano, pueden ser
los siguientes (e.g., Levy, 1982, pref.;
Wunderlich, 1982):

— Una mayor incidencia de tumores en
personas con alteraciones inmunolé-
gicas de origen genético.

— Las intervenciones médicas inmuno-
depresoras potencian las enfermeda-
des neoplasicas.

— Tumores cuyo tejido muestra una
infiltracién de linfocitos, células
plasmaticas y macréfagos suelen te-
ner un mejor prondstico.

Esta competencia inmunolégica se tra-
duce en varios mecanismos antitumor que
son activados y regulados por numerosos
factores, en muchos casos independientes
entre si, y que muchas veces no tienen su
origen en el propio sistema inmune (e.g.,
sistema endocrino, o SNC directamente).
Los mecanismos antitumor que se han
identificado hasta el momento son de dos
tipos: los que implican algiin tipo de reac-
c16n de anticuerpo ante caracteristicas an-
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tigénicas del tumor (dependiente por tan-
to de linfocitos B y T) y los que no lo im-
plican, es decir, reaccionan ante el tumor
espontineamente (macréfagos y actividad
NK) (Wunderlinch, 1982).

Una gran parte de la investigacién rela-
cionada con la inmunologia del cancer estd
realizada es animalen. De entre las muchas
precauciones necesarias a la hora de hacer
inferencias con respecto al ser humano,
estd la que se refiere al sistema de tumor
utilizado (su histocompatibilidad con el
organismo huésped, de la que dependeri
el tipo de reaccién inmune). La mayoria
de los tumores animales investigados son
trasplantados o inducidos por Eosis muy
fuertes de carcinégenos, y en la especie
humana la mayor parte de los tumores son
espontaneos o in(fucidos por dosis carci-
nogénicas pequefas y continuas (véase,
por ejemplo, cia discusién de Fox, 1981).
Otro proglema de los estudios psicoinmu-
noldgicos, en general, es el de los niveles
basales de las variables inmunolégicas es-
tudiadas, que habria que tener en cuenta
dada su considerable variabilidad inter e
intraindividual (Rogers et al., 1979).

Si no hay respuestas claras y definitivas
con respecto al papel del sistema inmune
frente al cincer, no sorprende que no se
conozca con certeza su actuacién como
posible mediador entre variables psicolé-
gicas y la neoplasia, tanto en la fase de
transformacién o iniciacién como en la de
promocion de las células cancerosas. Aun-
que, como hemos senalado, la influencia
parece mucho mis probable en esta ulti-
ma etapa (Borysenko, 1982), si es que la
actuacion del sistema inmunoldgico es mas
eficaz durante los primeros momentos de
ella que en la etapa de iniciacién.

IV. CONCLUSIONES GENERALES

Tras la lectura de estas lineas (vid., por
ejemplo, las conclusiones de los apartados
dedicados a investigaciones con animales
y con seres humanos), algiin lector podria
sacar la conclusion de que no hay una li-

Estudios

nea clara de trabajo en este campo. Desde
luego no es esa nuestra impresién, aunque
la conclusién fundamental que se puede
extraer de la revisidn de los trabajos en los
que se ha intentado estudiar las relaciones
entre variables psicosociales y cincer sea
precisamente la ausencia de datos definiti-
vos. Si parece desprenderse de ellos que
factores psicolégicos juegan algin papel
en el origen y desarrollo de la enfermedad,
pero aun cuando ésta es la conclusién en
un gran numero de estudios, hay resulta-
dos contradictorios con respecto a la di-
reccién de esa influencia. Para poder cla-
rificar el campo necesitariamos un nime-
ro mayor de estudios longitudinales, bien
disenandos, de muestras amplias y con un
control continuado de las variables biolé-
gicas sugeridas como mediadores de la po-
sible infgluencia psicoldgica (fundamental-
mente, neuroendocrinos e inmunolégi-
cos). Conocemos las graves dificultadges
que esto puede entranar, y suponemos que
éstas explican que no se hayan realizado
apenas estudios de estas caracteristicas, no
so6lo en nuestro pais, sino también fuera
de él. En Espana es especialmente dificil
debido a la escasa tradicion que existe de
trabajo interdisciplicar (en este caso, on-
c6logos, inmundlogos, bioquimicos, etc.).

En las primeras Jornadas de Psicologia
Oncolégica (Barcelona, 1984) tuvimos la
oportunidad de conocer las diferentes li-
neas de investigacion que se estan llevan-
do a cabo en nuestro pais. Se presentaron
en ellas algunos estudios descriptivos en
los que se analizaba el perfil psicolégico
de pacientes con distintos tipos de cancer.
En lo que respecta a las posiEles aplicacio-
nes clinicas, estos estudios pueden ayudar
a establecer los objetivos de la interven-
ci6n y las estrategias adecuadas de enfren-
tamiento a los problemas que pueden aso-
ciarse a esta enfermedad. Sin embargo, si
el objetivo es la prevencion de la aparicién
del céncer, creemos que estamos todavia
muy lejos de poder establecer indicadores
psicosociales de riesgos, para lo cual seria
necesario utilizar un enfoque metodolégi-
co diferente, tal y como (Lemos sefalado
anteriormente.
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Notas

! El problema del dualismo ha sido también un caballo de batalla entre los psicélogos. Bas (1982) pien-
sa que los psicélogos no se han planteado a fondo el problema y que, es mis, «lo han dejado en manos de
los filésofos, debigo a que esta discusién podria afectar a los propios sistemas de creencias (religiosos, ideo-
l6gicos, etc.) muy apreciados y sostenidos por una larga historia de aprendizaje social» (pig. 63). Este co-
mentario puede aplicarse a una parte importante de la clase médica que, voluntaria o involuntariamente, en
su prictica diaria sostiene un punto de vista dualista.

2 Beck recomienda, por ejemplo, el abandono de la divisién clésica entre depresion reactiva y enddge-
na, tan utilizada hoy en dia en el diagnéstico psiquiitrico, considerando que es un enfoque limitado y en-
ganoso (Beck, 1983).

3 Para Lazarus, que ha sido el principal introductor de los elementos cognitivos en la investigacién del
estrés, el juicio o percepcién de la significacién de la situacién estresante (’ua%oracién primaria) v la evalua-
cién de las capacidades de enfrentamiento (valoracion secundaria) y su puesta en funcionamiento, constitu-
yen un determinante fundamental de la respuesta de estrés (e.g., Lazarus, 1966).

* NKC son las iniciales correspondientes a «Natural Killer Cells», cuya traduccién del inglés podria
ser la de «células asesinas naturales», o células que eliminan a otras (reconocidas como extranas al organismo
de forma «natural», es decir, sin necesidad de sensibilizacién previa.

5 No podemos entrar en mis detalles. Para una mayor informacién ver Anisman vy Sklar, 1982, v Riley
et al., 1982.

¢ Es pertinente referir al lector a la distincién que Fox (1981) realiza entre «etiologia psicosocial exé-
gena» (conductas que exponen al organismo a diversos carcinogenos) y «etiologia psicosocialpendégena» (es-
tados psicoldgicos que aumentan %a vulnerabilidad a la accién de esos carcindgenos) (pigs. 103-104).

Resumen

Se presenta en este articulo una introduccion al campo de estudio de las relaciones entre
factores psicosociales y neoplasia, enmarcindolo dentro de la medicina conductual y desde
un enfoque interdisaiplinar. A continuacion se discute el papel que pueden desempenar las
variables psicosociales (estrés) en la vulnerabilidad del ser humano a la enfermedad en ge-
neral a través de su accion sobre el sistema inmune. En el apartado 111 se realiza una re-
visién critica en la investigacion en la que se ha intentado delimitar la influencia de facto-
res psicosociales en la aparicién y pronostico del cancer, en animales (cincer experimental)
y en el ser humano. Se discute por altimo el[aa/vel de los mediadores biolégicos propuestos
como mds importantes hasta el momento en la literatura del drea (sistemas neuroendocrino
e inmune). De esta revision se desprende que los resultados de la investigacién, aunque su-

erentes no son definitivos, ni tampoco estdn claros los mecanismos bio%égicos a través de
os cuales se puede producir la in/ﬁencia‘ Después de analizar algunas de las deficiencias
metodolégicas mds importantes de los trabajos realizados, creemos que en enfoque mds ade-
cuado para poner a prueba la hipotesis de que los factores psicosociales afectan al desarrollo
del cancer deberia ser longitudinal, utilizando grandes muestras y estudiando variables psi-
cosociales y biomédicas conjuntamente.

Abstract

An introduction to research about relationships between psychosocial factors and neo-
plasia, set within the point of view of the behavioral medicine and with an interdiscipli-
nary perspective is presented. The role that psychosocial variables (stress) in human suscep-
tibility to disease in general may play throu gtbeir acion on the immune system is discus-
sed. The state of research that has attempted to delimit the influence of psychosocial factors
on development and outcome of cancer in animals (experimental cancer) and humans is re-
viewed critically in Section I11. Finally the role of the most important biological mediators
so far proposed (neuroendocrine and immune systems) is discussed. This review reveals that
the empirical evidence of psychosocial influence on cancer, although suggestive it is not con-
clusive and the biological mechanisms which could mediate such influence are not clear eit-
ber. We believe that the best test of the hypothesis that psychosocial factors affect cancerous
growth require a prospective approach which utilizes large samples and the study of psycho-
social and biomedicafvariables jointly in order to eliminate the most important methodo-
logical deficiences of research up to lee carried out.

Estudios de Psicologia n.” 25 - 1986



30 | Estudios

Reésumé

On présente dans cét article, une introduction au champs d’étude des relations entre
facteurs psychosociaux et néoplasie, dans le cadre de la médecine behavioriste et d’un point
de vue interdisciplinaire. Ensuite, on discute le role que peuvent jouer les variables psycho-
sociales (stress) dans la vulnérabilité de I’étre humain a /a) maladie en général a travers leur
action sur le systéme immunologique. Dans le partie 111, on effectue une révision critique
des recherches dans lesquelles on a tenté de délimiter Pinfluence des facteurs psychosociaux,
sur l’agparition et le pronostic du cancer, chez les animaux (cancer expérimental) et chez
Pétre bumain. On discute, en fin, le réle des médiateurs biologiques proposés comme les
plus importants a ce jour dans le litterature du domaine (systéme newroendocrinien et im-
munologique). 1l se dégage, de cette révision, que les résultats de cettes recherches, bien
7ue suggestives, ne sont pas défininives et que les mécanismes biologiques i travers lesquels

“influence peut exaercer ne sont pas clairs. Aprés avoir analysé certaines déficiences mé-

thodologiques, les plus importantes des travaux realisés, nous croyons que la perspective
la plus adéquate pour tester I’hypothése que les facteurs psychosocianx af[ectent le déve-
loppement du cancer devrait étre longitudinale en utilisant de grands échantillons, et en
étudiant ensemble des variables psychosociales et biomédicales.
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