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Summary

There is a great deal of sociodemographic variability in the
prevalence rates of the different kinds of cancer. This variabi-
lity may reflect a similar etiopatogenic disimilarity. Cancer
rates vary according to the age group, social class, gender,
ethnic origin or geographic area. Occupational aggregation in
prevalence rates are also seen in certain types of cancer. Can-
cer variables could be classified in four groups: a) social, b)
psychological, c) ecological and d) biological. a) Among the
social variables, civil state, employment and income show
some significance. b) Some authors claim that psychological
profiles, such as personality, defense mechanisms and affec-
tive expression or status, are among the most significantly
involved either at the etiological level or merely associated as
promoters or co-factors. c) Ecological factors seem to be the
most prominent either as co-factors, promoters of directly
inducing cancerogenesis. From these, chemicals and virus
are among the most frequently cited. Chemicals have been
suggested in cancers of the G.l. tract, lung and breast; and
virus in some lymphomas and cervical cancer (Papiloma 16).
On the other hand, biological (genetical} factors intrinsic to
the genoma may be directly implicated in some others, such
as colon polyposis, neuroblastoma or Willm's tumor.

These intrinsic chromosome alterations may be related to
the recently discovered oncogenes, which are DNA seg-
ments that potentially are capable of inducing malignization,
some times activated by “infecting” retrovirus. There is no
evidence whatsoever that psychosocial agents may per se
induced malignization indirectly by “depressing” the inmu-
nological systems or influencing other systems. Nor are there
evidences that they may alter cancer prognosis or the natural
course of the neoplasias. At any rate, the so called “psycholo-
gical therapies”, such as hypnosis, relaxation techniques or
guided imagery, have in no way proved to change the natural
course of any cancer. By the same token, there is no evidence
that diet {e.i. Harold Manner’s diet based on vitamins, daily
coffee enema and counseling) may alter the course of any
type of neoplasia. The American Cancer Society has officially
given some warning to the public regarding these therapies.
The psychiatrist may play a role in the three levels of the
struggle against cancer: Primary, secondary and tertiary. The
psychiatrist can also provide psychological and pharmacolo-
gical assistance to oncologists and may be an important
member of the treatment team.

* Ponencia presentada en el IV Simposio Panamericano “Recent
Development in Psychosomatics™. E! Paso, Texas, del 17 al 19 de
octubre de 1985.
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Resumen

El cancer muestra variabilidad epidemilégica en términos
geograficos, étnicos y de clase social. Estas variaciones
pudieran ser debidas a una combinacién de factores genéti-
cos, étnicos y socioecondémicos. No se ha podido demostrar
que los factores psicosociales puedan determinar por si mis-
mos el origen de la neoplasia,ni tampoco afectar el pronéstico
una vez que se establece el diagnéstico de acuerdo con los
criterios anatomopatolégicos. Una de las areas que mas pro-
mete y que podria mejorar los aspectos preventivos es la bio-
quimica de los elementos nutritivos. Desde luego, la absti-
nencia de alcohol y de tabaco debe incluirse en cualquier pro-
grama de prevencién a nivel primario.

Las hipédtesis que, postulan conflictos psicolégicos en la
etiologia del céncer, y las que incluyen grados de sociabilidad
como factores involucrados, deben examinarse en su propio
contexto y considerarse en conjunto cuando se evaldan pro-
gramas integrales de manejo del paciente oncolégico. En
otras palabras, el psiquiatra debe compenetrarse de la proble-
matica psicosocial del paciente para auxiliar mejor al oncé-
logo durante las consultas psiquiatricas. E! beneficio que
pueden obtener los pacientes de la psicofarmacologia y de
otras terapias bioldgicas, esta fuera de discusién. Los nuevos
descubrimientos en el 4rea de la genética y la virologia proba-
blemente aumentaran la participacion de los psiquiatras en
los programas de atencion integral al paciente oncolégico.
Alea jacta est.

Introduccién

Pocas enfermedades despiertan més ansiedad en el
paciente y en el médico que el cancer. El entorno
sociocultural modela nuestras concepciones cientifi-
cas y condiciona las respuestas emotivas. En la litera-
tura médica se exponen, frecuentemente, teorias
especulativas sin bases empiricas; por ejemplo: a) las
“reduccionistas” en los dos enfoques epistemolégicos
opuestos - psicologistas versus biologistas; b) las
“paralelistas”, que interpretan soma y mente como
dos variables independientes; vy, c} las “multifactoria-
les”, que no explican la causalidad y confunden los sis-
temas bioldgicos en sus interacciones con el ecosis-
tema.

La intencién de la presente revisién es analizar los
factores sociales y psicologicos que pudieran estar
implicados en la etiologia de las neoplasias, e integrar
algunos hechos dispersos relacionados con los siste-
mas bioldgicos y psicosociales de manera que puedan
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ser utilizados en la terapia integral del paciente oncol6-
gico. La psiquiatria y la oncologia tienen en comuin un
enfoque multidisciplinario; carecen de datos irrefuta-
bles respecto a la etiologia de sus respectivas areas de
conocimiento; se encuentran con cierta resistencia a
enfocarlos integralmente y prevalece un reduccio-
nismo epistemolégico: en oncologia estd inclinado
hacia el somaticismo y el pensamiento biologista, y en
psiquiatria, hacia el psicologismo y el pensamiento
subjetivista. Es de esperarse que en las disciplinas con
poco conocimiento de los procesos etiopatogénicos,
predomine el enfoque empirista hacia las conductas
terapéuticas.

Opinamos que un enfoque multidisciplinario y
cientifico del cancer debe analizar sin prejuicio la lite-
ratura al respecto y proporcionar un modelo de inte-
gracion del conocimiento, de manera que pueda ser
utilizado en el tratamiento de estos pacientes.

Aspectos epidemiolégicos

En el afio de 1970, la tercera encuesta nacional de.
céancer en los Estados Unidos, informé que habia una
incidencia de 300 x 100,000 habitantes (1). Esta
varié6 de acuerdo con los grupos de edad: 29.9 x
100,000 entre los 20 y los 24 afios; 189.4 entre los
40 y los 44 arios; 912.1 entre los 60 y los 64 afios, y
2000.5 entre los 80 y los 84 afios (cuadro l). La pro-
babilidad de desarrollar cancer es de 1 en 5 en los
hombres y de 1 en 4 en las mujeres en cualquier pe-
riodo de la vida.

CUADRO |

Edad Incidencia por 100,000 Aumento de riesgo

20 - 24 29.8

40 - 44 189.4 6.5
60 - 64 912.1 30.5
80 - 84 2000.56 66.9

En conjunto, la incidencia mas frecuente para
ambos sexos corresponde al cdncer de colon-recto,
mamario, de pulmén, de préstata y de Gtero, en ese
orden. En los hombres, los més frecuentes son: de
prostata, de colon-recto, de pulmén y de vejiga; y en
las mujeres: de colon-recto, mamario, uterino y pulmo-
nar. Es importante sefialar como cambia la frecuencia
con que se presentan algunas formas de cancer. Por
ejemplo, durante los tltimos 30 afios, se ha observado
en los Estados Unidos una notable disminucion del
cancer de estémago y un aumento considerable del
cancer de pulmén.

Sociodemogréaficamente, en los Estados Unidos
cambia la incidéncia de acuerdo con el grupo, la clase
social y la ocupacioén a la que pertenecen los pacientes
que sufren diferentes tipos de cancer (2). Los infor-
mes también revelan diferentes tendencias epidemio-
l6gicas del cancer en los distintos paises. Por ejemplo,
las tasas de cancer de estbmago son mas altas en los
Paises Escandinavos y Japon; en Sudafrica hay mayor
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incidencia de cancer de higado; en Egipto es mas alta
la tasa de cancer de vejiga, mientras que en Israel es
més baja la tasa de cancer de Gtero y en Africa es mas
baja la incidencia de cancer de piel y colon-recto (3).

Otra de las caracteristicas es que se han encontrado
casos de cancer en todos los grupos humanos y en
todos los animales que se han estudiado en un
numero suficiente y por el tiempo adecuado, inclu-
yendo anfibios y peces (4).

En un informe de la Direccion de Estadisticas Conti-
nuas de fa SSA (4), se encontrén que en la ciudad de
Meéxico, el cancer figura en el quinto lugar de las cau-
sas de muerte. De un total de 53,594 defunciones,
5,674 se debieron al cancer, cifra que estd muy cerca
de la de las enfermedades del aparato digestivo, las
cuales causaron 5,988 defunciones. Por lo tanto, se
puede concluir gue el 10.58% del total de las defun-
ciones ocurridas en el Distrito Federal se debieron al
céncer (5). Como en este estudio no se verifico el diag-
néstico del certificado de defuncién con la autopsia, es
dificil poder darle un valor cuantitativo absoluto, sin
embargo, es Util porque da una idea aproximada de la
importancia que tiene este padecimiento en México.

Modelo epistemoldgico

Para propoésitos expositivos, en el cuadro 1l sintetiza-
mos los factores implicados en la etiologia del cancer,
en la que se combinan factores de evidencia inobjeta-
ble (radiaciones y sustancias quimicas), con elemen-

CUADRO I
Modelo epistemolégico de la etiopatogenia
de las neoplasias malignas

Variables
A. Universo social (6-8) a) estado civil
(socio-génesis) b) ocupacion

c} habitacion

d) grupo familiar
e) clase social

f) hébitos: fumar

B. Psicogénesis (25-27) a) mecanismos de
defensa del Yo
b} personalidad
c) pérdida objetal
d) dependencia

C. Universo biolégico (28-54) a) dieta

{eco-biogénesis) b) virus oncogénicos
c} bacterias,
protozoos
d) radiaciones
ionizantes
e) sustancias
quimicas
D. Onto-biogénesis (4, 56) a) genoma anormal
(DNA-RNA),
oncogenes

b) sistema endécrino

c) sistemainmuno-
légico

d} sistema nervioso




tos hipotéticos que pudieran tener una influencia etio-
patogénica, sin correlacionarlos con jerarquias causa-
les. La idea es exponer un modelo holistico de la inte-
gracion de las variables, las cuales se comentan a con-
tinuacion.

Socio-oncogénesis

En tres estudios recientes efectuados en California
(Alameda County) ({6), en Michigan (Tecumseh) (7) y
en Massachusetts {8), se encontré que hay una aso-
ciacion significativa entre las variables sociales y la
mortalidad por cancer. En el estudio de Berkman y
cols. (6) se introdujo un indice de relaciones sociales
basado en cuatro parametros de interaccion social: a)
el estado civil, b) los contactos con amigos y parientes,
c) la pertenencia a alguna iglesia, d) pertenencia a
otras organizaciones. La muestra estuvo integrada por
6,928 adultos, y la mortalidad se correlaciond con 4
grupos de enfermedades (el cancer era uno de ellos).
El estudio durd 9 aflos. Durante ese periodo se encon-
traron diferencias significativas entre la mortalidad de
las personas con poca o mucha sociabilidad. El riesgo
morbido era inversamente proporcional a su grado de
sociabilidad.

House y cols. (7} informaron de resultados similares
en un estudio efectuado en una poblaciéon de 2,754
adultos de la comunidad de Tecumseh, Michigan, en
el periodo de 1967 a 1979. El estudio mostré asocia-
ciones muy parecidas a las de Alameda County (6)
entre los riesgos morbidos y el grado de participacion
social. El andlisis estadistico estuvo basado en técni-
cas de andlisis variado y multivariado. En los dos estu-
dios se encontré que no habia correlacién de las men-
cionadas asociaciones en la poblacién femenina. Esto
es muy interesante porque en otros estudios, que
mencionaré a continuacion, se repite esta discrepancia
entre los sexos.

Jenkins (8) estudid los certificados de defuncién
extendidos de 1972 a 1973, en Boston, Massachu-
setts, usando el método de Percy (9), de correlacion
entre el certificado de defuncidon vy el expediente cli-
nico, y encontré una confiabilidad del 86%. Jenkins
proporcion6 30 variables sociales fuertemente corre-
lacionadas con la mortalidad por cancer, con significa-
cién de P = 0.01, usando el indice de correlacién tau
(Kendal)*. En el cuadro |l se exponen algunas de las
variables sociodemogréficas correlacionadas positiva-
mente si la tau > 0.30 (P = 0.01).

El informe de Jenkins mostré las siguientes asocia-
ciones:

1. {Con significacion de P = > 0.05). De 130 varia-
bles sociodemogréficas, 52 se correlacionaban en
los hombres con la mortalidad por cancer, y sola-
mente dos en las mujeres; cuando se usd la signifi-
cacion mas restringida de .01, s6lo 30 variables se

* Que es una medida con limites de +1.00 a -1.00, con valores més
pequenios de probabilidad que los coeficientes de Spearman o Pear-
son (por ejemplo, una tau de +0.22 es el equivalente de la rho de
Spearman de +0.32).

correlacionaron en los hombres con el cancer y nin-
guna en las mujeres. Este dato es similar al propor-
cionado por House vy cols. (7).

2. La mortalidad por cancer en los hombres fue de un
32 a un 37% mas alta en las dreas econémica-
mente deprivadas, donde también son mayores las
tasas de mortalidad debido a otras enfermedades.

3. Las tasas de mortalidad fueron mas altas en donde
era mayor la proporcién de desempleados, subem-
pleados y personas con un ingreso muy bajo.

4. Las tasas de mortalidad por cancer fueron maés
altas entre las personas que habitaban en edificios
de mas de 20 departamentos y mas de siete pisos,
donde vivian mas de 1.5 personas por cuarto y ren-
taban la habitacion.

5. Las areas en las que la mortalidad de las mujeres

"~ por el cancer es mayor que el promedio (del 17 al
20% o mas) fueron aquéllas de un nivel socioeco-
ndémico alto, lo que sugiere que las posibles causas
implicadas no fueron el ecosistema industrial toxi-
colégico.

6. Las variables sociodemogréaficas se correlacionaron
significativamente con dos tipos de cancer: a) el del
estdbmago, con 59 variables correlacionables, y b)
el del intestino (excluyendo el rectal), con 37 corre-
laciones significativas. El cancer de testiculoy el de
prostata no tuvieron ninguna correlacion. En un
lugar intermedio, con 17 variables correlativas, se
detectaron el cancer de traquea, el de bronquios y
el de pulmén.

7. Se encontrd que son areas de alto riesgo: las vecin-
dades en que viven pocas parejas casadas, hay una
gran proporcion de hombres y mujeres divorcia-
dos, viudas, familias en las que la mujer es el jefe y
mujeres solteras, y en las que todos ellos viven en
la pobreza.

En resumen, el informe de Jenkins (8) nos sefiala
los posibles factores sociales relacionados con el can-
cer. Algunos puntos interesantes son los siguientes:
a) en el cancer de estdmago y de colon, influyen
mucho las variables sociales; b} en el cancer de tra-
quea, bronquios y pulmédn, influyen moderadamente
las variables sociales; c) en el cancer de prostata y de
testiculo no parecen influir las variables sociales; d) en
los hombres las variables sociales se correlacionan
mas con el cancer que en las mujeres; e} en los hom-
bres la montalidad por cancer se manifiesta en forma
inversamente proporcional a su clase social. Curiosa-
mente, en las mujeres se relaciona proporcionalmente
con su situacion econémica. No se conoce la razén de
esta discrepancia entre los dos sexos.

Psico-oncogénesis

La hipotesis que propone que las neoplasias tienen
un origen psicolégico, o que al menos, éste contribuye
importantemente a su desarrollo, se basa en observa-
ciones clinicas de grupos de pacientes con rasgos
caracteristicos de personalidad y de capacidad para
expresar sus emociones o para usar ciertos mecanis-
mos de defensa, y de otros con serios sintomas de
ansiedad o de depresion.
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Aunque algunos estudios estdn hechos con una
metodologia aceptable, la gran mayoria carece de los
requisitos apropiados. Algunos informes sugieren que
determinadas caracteristicas psicoldgicas del cance-
roso contribuyen, supuestamente, al desarrollo de la
neoplasia. Otros informes niegan tales implicaciones.
Este trabajo no pretende hacer un andlisis exhaustivo
de todas esas teorias, pues la literatura al respecto es
sumamente vasta. Solamente se tratard de describir
las mas demostrativas, y hacer observaciones criticas
respecto a su posible valor cientffico.

El Dr. Cassem (10), quien es Jefe del Servicio de
Consultas del Hospital General de Massachusetts,
comenta los trabajos de Simonton y Simonton (11),
guienes después de desarrollar y aplicar las técnicas
de relajacion de Jacobson (12} informaron que hay
regresiones “‘psico-terapéuticas’ de neoplasias malig-
nas. Simonton y Simonton {11) no aportan ninguna
prueba de que su terapia, basada en “imagenes guia-
das” y "actitud positiva”, conduzca a otra cosa que a
hacer que el paciente se sienta responsable de su
deterioro fisico. El mismo Cassem (10) comenta que
estas terapias han sido refutadas por la Sociedad Ame-
ricana del Cancer (13).

Hipdtesis que postulan tipos de personalidad en la
gue predominan los rasgos de dependencia, depre-
sién o ansiedad.- Las hipétesis de Green, LeShan y
Jacobs proponen que la personalidad premérbida del
canceroso se basa en su dependencia exagerada de
otras personas. Cuando una relaciéon termina con la
separacién o con la muerte, las defensas de estos indi-
viduos son incapaces de superar el trauma, lo que des-
encadena los factores que desarrollan la lesién cance-
rosa. Green (14-16) bas6 sus observaciones en los
nifios y adolescentes que sufrian de leucemias y linfo-
mas. LeShan (17-18) conciuy6 en forma similar,
basdndose en una amplia casuistica obtenida en toda
su vida de médico. Aunque LeShan destaca los rasgos
de desesperanza, depresion y ansiedad, estos sinto-
mas se presentan en todas aquéllas personas que
pierden una relacién objetal. Vaillant (19) opina que
es0s rasgos se encuentran en las personas mas pro-
pensas a sufrir diversas enfermedades, no especifica-
mente de cancer.

Greenberg y Dattore (20), en un estudio de 58
pacientes con cancer y 104 testigos sanos o aqueja-
dos de otros padecimientos, opinaron en contra de la
“especificidad psicolégica” de los pacientes cancero-
sos, usando el Minnesota Multifasic Personality Inven-
tory (MMPI). Encontraron falta de correlacion signifi-
cativa en las medidas de dependencia de la prueba, en
ambos grupos de pacientes, quienes contestaron la
prueba antes de que se presentara la enfermedad. Sin
embargo, aceptan que hay correlacion entre la depen-
dencia y la enfermedad en general, pero no especifica-
mente entre la dependencia y el cancer.

En un estudio de 25 nifios con leucemias y linfo-
mas, Jacobs y Charles {21} concluyeron que los cam-
bios importantes en la vida de los nifios se correlacio-
nan con la aparicién de la neoplasia, y que los que mas
contribuyen son: a) la separacion de los padres, b} el
cambio de lugar de residencia, c) el cambio de escuela,
d) fa disminucién del ingreso de los padres y e) las
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enfermedades o los accidentes ocurridos a algdn fami-
liar. Lo mas significativo cuantitativamente fue que el
72% de los pacientes afectados se habia cambiado de
residencia durante ese afio, contra el 24% del grupo
testigo, ademas el 60% de las familias del grupo con
neoplasia informo tener parientes cercanos con tumo-
res malignos, mientras que en el grupo testigo, el por-
centaje fue de 32%. Estos investigadores admitieron
que posiblemente esto se debiera a que los elementos
endocrinolégicos o inmunoldgicos hicieran al nifio
maés vulnerable a la accién de otros agentes nocivos.

Schmale e lker (22) predijeron la presencia histol6
gica de céancer cervicouterino en 36 de las 51 mujeres
gue presentaron un Papanicolau tipo Ill, quienes te-
nian como antecedentes comunes el haber vivido una
situacion extremadamente angustiosa como reaccidn
a un acontecimiento traumatico, o bien, haber desarro-
llado un talante depresivo. Estos rasgos fueron detec-
tados por la prueba MMPI. Ademaés, encontraron que
sus rasgos femeninos eran débiles, al igual que su Yo.
Este estudio no apoya la hipotesis de una especifici-
dad psicoldgica, pero sf el posible papel del estrés psi-
cosocial.

Hipétesis que relaciona con el cancer, la incapacidad
de expresarse emocionalmente.- Kissen (23) estudio a
150 testigos. En el estudio sélo se incluyeron casos
de carcinoma pulmonar. Kissen encontrd que el riesgo
era mayor en aquéllos pacientes incapaces de expre-
sarse en el plano afectivo, que en los pacientes que
tenian una modulacién mas amplia del afecto. Pettin-
gale y cols. {24) reportaron los mismos resultados en
los pacientes con carcinoma mamario.

Hipétesis que implican a los mecanismos de
defensa especificos en la etiologia de las neoplasias.-
Bahnson y Bahnson {25-26) elaboraron una teorfa
mas integral sobre el papel que desempefian los ele-
mentos psicol6gicos en la etiologfa de las neoplasias.
La originalidad de la aportacién de Bahnson y Bahnson
consiste en que combinan inteligentemente la expe-
riencia psicoldgica infantil y los datos de laboratorio
obtenidos de los experimentos en animales, con los
estudios sobre los mecanismos de defensa implicados
antes y después del desarrollo de la neoplasia. En un
estudio de 80 pacientes, en el que se usd un cuestio-
nario adecuado para investigar la percepcién de los
padres, se encontré que percibian a sus hijos como
distantes, frios e indiferentes emocionalmente. Esto
no fue significativo en el grupo testigo sano ni en el
grupo testigo de pacientes con infarto al miocardio.
Estos autores consideran que cuando un adulto pierde
a un ser querido, atin antes de que aparezca la neopla-
sia se desencadenan reacciones emotivas que son la
expresién de un duelo ocurrido en la infancia o de una
experiencia infantil de privacion afectiva. Estos datos
se relacionan con la respuesta inmunolégica de los
animales que han convivido con alguna persona o con
otros animales, y la respuesta de los animales que han
vivido aislados. Encontraron que era diferente la sus-
ceptibilidad de uno y de otro grupo a la implantacion
de tumores, siendo mas resistentes los que vivieron
en un grupo que los que vivieron aislados. Volviendo a
la experiencia en los seres humanos, agregan que el
uso de mecanismos defensivos del adulto se inicia his-



téricamente durante el desarrollo psicolégico del nifio
(ontogenia). Otra caracteristica atribuida por los mis-
mos autores a los pacientes cancerosos es que el pro-
ceso de duelo no se desarrolla en ellos normalmente,
pues tienden a reprimir el afecto depresivo por medio
de la negacion y la represion de los equivalentes feno-
menologicos depresivos, los cuales tienden a expre-
sarse por medio de equivalentes fisiolégicos no repre-
sentados en la conciencia, que involucraran al hipota-
lamo y al sistema limbico (hipocampo) como estacio-
nes integradoras para la equivalencia afectiva (25-26).

Agregan que la tendencia a rechazar y a negar la rea-
lidad emotiva es la principal caracteristica de la perso-
nalidad premérbida del canceroso. E! individuo, como
ente psicobioldgico, dispone de dos tipos de canales
para descargar la tensién, las necesidades, los instin-
tos y los impulsos que se generan continuamente.
Uno de estos se usa para actuar en el medio ambiente,
ya sea en forma abstracta (fantasia) o concreta (con-
ducta). El otro canal se usa para disociar los impulsos
o los instintos del pensamiento, empujandolos hacia el
medio biolégico, donde actlian como desencadenan-
tes de regresién biolégica. Al enfrentarse al estrés psi-
cosocial, el individuo usa uno de los dos canales de
acuerdo con el estilo de sus mecanismos de defensa.
El primer canal provoca la regresion psicoldgica, lo que
lo coloca en el area de la enfermedad psicolégica. Los
individuos con un patrén de defensa del Yo, con pre-
dominio de proyeccion y desplazamiento, son los més
susceptibles de descargar su energia en las relaciones
interpersonales y de reaccionar por medio de sintomas
psicolégicos regresivos, encajando fenomenolégica-
mente en cuadros clinicos neurdticos {desplaza-
miento) o psicéticos (proyeccion). Los individuos con
un patrén o estilo defensivo, en el que predominan la
negacion y la represion, son los que tienden a dirigir el
segundo canal de descarga hacia su propio medio bio-
légico, lo que los predispone a las regresiones de tipo
somatico (Ulcera, infarto, etc.), y entre las més severas
estan las neoplasias malignas (25-26).

En las figuras 1 y 2 se esquematiza la hip6tesis de
Bahnson: |a linea basal del tridngulo representa el con-
tinuo psico-somatico, y los dos puntos extremos, las
regresiones hacia ambos lados del continuo (cancer -
psicosis). El modelo pretende ser monista como con-
trapartida al dualismo cartesiano, que sutil e incons-
cientemente impregna la conducta clinica y, cierta-
mente, también el pensamiento psico-somatico con-
temporaneo. La figura 2 simboliza los niveles que pue-
dan observarse en el ser humano, por medio de las
diferentes ténicas.

Comentario a las hipétesis psico-oncogenéticas.-
Estas poseen algunos puntos vulnerables. Cuando se
han hecho estudios con testigos, las variables psicol6-
gicas no se pueden definir aisladamente. La faita de
precision de estas variables propicia una amalgama de
caracteristicas captadas. En su mayoria los informes
son retrospectivos, lo cual impide conocer lo que ocu-
rri¢ antes del desarrollo de la neoplasia. Aun los estu-
dios de Bahnson y Bahnson {25-26) deben aceptarse
con ciertas reservas por la misma dificultad que tienen
los psicoanalistas para definir claramente los mecanis-
mos de defensa. Aun después de la definicion (su-
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FIGURA 1.- Consideraciones epistemoldgicas basicas e
investigacion de cancer
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FIGURA 2.- Modelo epistemoldgico. (Adaptacion de:
Claus B Bahnson, International Journal of Psychobiology, Vol
1, No 1, 1970, péginas 57-70)

puestamente sin ambigliedad) faltaria establecer para-
metros o critérios cuantitativos estrictos. Es dificil
implicar, sin reservas, los mecanismos psicogenéticos
cuando faltan por descartar otros factores, como los
virales o quimicos que interacttan con el genoma, asi
como la eliminacién de los elementos de transmision
genética no mendeliana (o mendeliana con penetra-
cion variable).

Un ejemplo del reduccionismo psiquico se encuen-
tra en la siguiente aseveracién de un psicoanalista: “La
unioén entre lo psiquico y lo fisico, se verifica en el
inconsciente, el cual gobierna la fisiologia celular”.
Maés adelante agrega: “En el caso Amerogen, la
mayoria de sus comparieros de prisién somatizaron
una lesién cancerosa y murieron de cancer del aparato
digestivo para evitar vivenciar la angustia de reunién,
que es, como he expresado, el punto justo donde se
viven las antiguas y dolorosas frustraciones traumati-
cas que ocurrieron en los primeros afios de vida (27).

El mismo autor (27) menciona que esa explicaciéon
es mas plausible que la del que sugirié que en ese
grupo de prisioneros, la ingestién de colesterina irra-
diada habia sido la causa del cancer del aparato diges-
tivo. Afirmar que el inconsciente gobierna la fisiologia
celular y que la angustia de reunion causa el cancer, es
tan cientifico como afirmar que Mozart compuso exce-
lentes cuartetos a los 14 afios porque las notas de la
partitura estaban grabadas en la mitad del cerebro
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heredado de su padre, Leopoldo, y fueron transmitidas
a través del ADN paterno.

Resumiendo: Los factores psicosociales pudieran
estar interactuando con los bioldgicos en alguna
forma, pero de ningin modo (ni ain en los animales)
acttian como determinantes de la neoplasia. Al analizar
la ecobiogenésis y la ontobiogénesis se discutiran las
evidencias encontradas recientemente en neuroinmu-
noendocrinologia.

La ecobiooncogénesis

Entendemos la ecobiooncogénesis como los facto-
res del ecosistema fisico, quimico o bioldgico que inte-
ractlan con el biosistema humano en el proceso de la
cancerogénesis. Entre estos factores se encuentran
substancias quimicas, radiaciones ionizantes y agen-
tes biolégicos de diversa complejidad; entre estos ulti-
mos se encuentran ciertos parasitos, hongos vy, princi-

CUADRO Il (28-54)
Algunos agentes ecobiolégicos que se han informado tienen efecto carcinogénico
en los animales y en los seres humanos

Agente Mecanismo de
accién propuesto

Tipo de tumor
y de huésped

Dieta:
Baja en ingreso cal6rico (28)
Deficiencia de iodo (29)

desconocido
desconocido

Deficiencia vitamino-proteinica (4, 28) |desconocido

Deficiencia en riboflavina (4)

coadyuvante con la accién de co-| Hepatomas en ratas
lorantes de anilina

Cancer mamario en ratones

Cancer de tiroides en los seres
humanos

Céancer nasofaringeo en los seres
humanos con S. de Plumer Vinson

Quimico:

M4as de 422 sustancias quimicas:
dibenzantraceno metilcolantreno,
aminoazotolueno, nitrosaminas,
etilcarbamato, asbestos, arsénico,

interaccidn con el ADN

Toda tipo de animales y seres hu-
manos

etc. {31-38)

Alcohol: desconocido Cancer mamario {48) en los seres
humanos

Plantas:

Senecio Jacobaea (4) desconocido Hepatomas en ratas

Cycas Cyrcicinalis (4) desconocido Hepatomas y cancer de rifién en
ratas

Pteridium aquilina (4) desconocido Cancer de vejiga en vacas

Radiaciones excitantes:

de long. - de onda) (39) oxidativas

(Luz ultravioletade 2800a - 3200a - |Catalizan reacciones

Reprimen material del genoma
con accioén represora

Activan leucemiogénicos virales | en ratones

(infeccion viral en genomay)

Leucemia y cancer de tiroides en
los seres humanos

Parésitos:

Schistosoma haematobium (40} desconocido

Cysticercus crassicollis (41)

desconocido

Cancer de vejiga en los seres
humanos y monos superiores
Sarcoma de higado en las ratas

hominis |) (44-46)

Papiloma (47)

Bacterias:
Agrobacterium tumefaciens (42} desconocido Tumores y metastasis en las
plantas
Hongos:
Aspergillus flavus (43) Aflotoxina (el hepatocarciné- Hepatomas en las ratas
geno mas potente conocido)

Virus:

mas de 100 clases ADN y RNA Infeccion del genoma de Aves, ratones y ratas
{Oncorna virus papoya, herpes huésped Sarcomas, leucemias, etc.

En los seres humanos: mononu-
cleosis, linfoma de Burkitt,
cancer nasofaringeo (4)

Cancer cervicouterino
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palmente, virus (44-46). El cuadro 11l (28-54), sin ser
exhaustivo de todos los posibles elementos, propor-
ciona una idea esquematica del ecosistema. Es asom-
broso que organismos compuestos de 7 a 50 genes,
tengan un papel importante en la oncogénesis de los
animales, al menos comparados con las células de los
mamiferos, que pueden tener mas de dos millones de
genes (4).

CUADRO IV-A*
Correlacion entre el estado econémico, la habitacién,
la composicién de la vecindad, el estado civil,
la composicion de la familia y la mortalidad por cancer
entre residentes masculinos de Massachusetts,
1972-1973

valor de tau

Estado econdémico del sujeto:
% de las familias que vive en lapobreza | 0.361

% de nifios que vive en la pobreza 0.329

Ingreso promedio ~0.295

Alto status ocupacional -0.258

% desempleados (hombres) 0.273

% subempleados (hombres) 0.308
Tipo de habitacidn:

% de casas solas -0.390

Apartamentos, mas de 7 pisos 0.313

Apartamentos, mas de 20 departa-

mentos 0.286

% de departamentos rentados

{ocupados) 0.370

% de departamentos sobrepoblados

(mas de 1.51 personas}) 0.283

Composicién de la vecindad:
Numero de residentes masculinos por
cada 100 residentes femeninos - 0.442

Tasa de personas dependientes:

Menores de 18 afios -0.291
Personas entre 18 y 64 afios -0.403
% de poblacion invélida o incapaz de

trabajar

* Reproducido con permiso de Jenkins (8)

CUADRO IV-B
Correlacién del estado civil, la composicién
de la familia y la mortalidad por cancer

valor de tau

Composicion de la familia:

% de hogares con esposo y esposa -0.381

% de nifios que vive con ambos padres | - 0.384

% de familias con menores de 18 afios | - 0.289

La mujer como cabeza de familia 0.437

La mujer como cabeza de familia

con nifios 0.426

La mujer como cabeza de familia

con ninos, y en la pobreza 0.364
Estado civil:

% de hombres divorciados o separados 0.311

% de mujeres divorciadas o separadas | - 0.417

% de hombres {mayores de 25 afios)

qgue nunca se han casado 0.245

% de mujeres {mayores de 25 afios) 0.333

% de mujeres viudas 0.411

En relacion con los aspectos epistemolégicos de la
ecobiooncogénesis, presentados en el cuadro 1V, pue-
den hacerse varios comentarios: Algunas variables
mencionadas en esta seccidon bien pudieran pertene-
cer a la sociooncogénesis. El verdadero probiema es
delimitar la participacién causal de una sola variable
que, a su vez, estd determinada por variables miltiples
de diferentes sistemas.

Por ejemplo, la dieta tiene variables provenientes o
interactuantes con los tres sistemas epistemolégicos
discutidos: a} La sociogénesis, la ecobiogénesis y la
psicogénesis. En forma especifica: La cantidad
{ingreso cal6rico total), la calidad {proporcién de lipi-
dos, proteinas, carbohidratos), el origen (vegetal o ani-
mal), la presencia de vitaminas o cofactores, los sazo-
nadores o condimentos y los minerales, etc., de las
dietas humanas varian de acuerdo con la geografia
(ambiente ecofisico}, el ingreso econémico y los habi-
tos culturales. Las dietas reflejan el ecosistema agrario
y estan sujetas al efecto o influencia de los cancerige-
nos naturales (plantas, parasitos, etc.) o artificiales
{(pesticidas, contaminantes quimicos, etc). Estudios
epidemioldgicos recientes sugieren que se pudiera
prevenir hasta el 80% del cancer humano si se pudie-
ran controlar los agentes ecobiooncogénicos (48). En
los Estados Unidos de Norteamérica y en Inglaterra
(50) el carcinoma pulmonar causa aproximadamente
el 30% de las defunciones por céancer, cifra que
pudiera ser reducida practicamente a cero si se
pudiera lograr que el 100% de los fumadores dejaran
de serlo. La dieta nos provee de compuestos canceri-
genos y anticancerigenos, y la actividad en favor o en
contra de la oncogénesis se correlaciona con la gene-
racién de radicales de oxigeno (la oxidacion y peroxi-
dacion de los lipidos) que, a su vez, genera una varie-
dad de compuestos mutagénicos y carcinogénicos; y
la accion protectora de los anticancerigenos se rela-
ciona con su mecanismo antioxidante (51), como
puede observarse en el cuadro V, en donde se pre-
senta una lista de agentes quimicos medibles de
ambos grupos, oxidantes y antioxidantes, que han
sido probados en roedores. Una teoria plausible sobre
el envejecimiento es el daio al ADN que producirian
los radicales de oxigeno y la peroxidacion de los lipi-
dos, fenébmeno que también estaria implicado no sélo
en la aparicion del cancer, sino también en la enferme-
dad cardiovascular {52). Durante su evolucién en 60
millones de afios, los primates han desarrollado defen-
sas antioxidantes en contra de los radicales oxigena-
dos. Esto pudiera ser un factor muy importante en la
evolucién de nuestros inmediatos antepasados, los
prosimios. La habilidad para sintetizar el acido ascér-
bico pudo haberse perdido al mismo tiempo que
empezd a consolidarse el papel que desemperfia el
acido Urico en el metabolismo en la evolucidon de ios
primates (52). Al investigar los compuestos canceri-
genos {lo cual se hace principalmente en los roedo-
res), se tiene que tomar en cuenta que los roedores
viven de 2 a 3 aflos v, al final de su vida, cerca del 30%
padece cancer, mientras que en los seres humanos se
observa el mismo porcentaje de cancer aproximada-
mente a los 85 afios (53). Es conveniente mencionar
aqui la dificultad que surge al querer extrapolar los
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resultados experimentales, de los roedores a la patolo-
gia humana. Los mas importantes serian: a) la poten-
cia de un cancerigeno puede variar mas de un millén
de veces entre los roedores, mientras que los niveles
de cancerigenos a los que estadn expuestos los seres
humanos pueden variar hasta mil millones de veces
{54). b) Los experimentos en los ratones no analizan la
exposicion de los factores antioxidantes incluidos en la
dieta, ni tampoco la diferencia tan importante en la lon-
gevidad (52). Debe mencionarse que el cerebro
humano usa el 20% del oxigeno total, y contiene una
cantidad apreciable de lipidos en forma de lipoprotei-
nas. Es posible que la demencia senil pudiera ser una
consecuencia de la peroxidaciéon lipida cerebral. La
demencia, como el cancer, se ha considerado como
una manifestacion “natural” del envejecimiento; en el
cancer, la "degeneracion’ se manifiesta en el ADN (y
su estructura molecular) y en las demencias, en las
lipoproteinas cerebrales que tienen funciones muy
importantes (51-562). Es de esperarse que, en el
futuro, la epidemiologia y las nuevas formas para
medir el daiio al ADN, puedan proporcionar datos que
ayuden a corregir las costumbres dietéticas, y a locali-
zar el dafio gendémico con mas precisién y por méto-
dos no invasivos lo que, desde luego, puede esperarse
dados los avances de la tecnologia médica moderna.

CUADRO V (51)
Cancerigenos - Anticancerigenos
{Oxidantes) (Antioxidantes)
Agente Alimento Agente Alimento
Safrol Zarzaparrilla | Vitamina “E” | Germen de trigo
y pimienta Leche humana
negra
Solanina Papas Beta- Zanahorias
caroteno
Teobromina jChocolate Selenio Mariscos y
yté legumbres
Gosipol Aceite Glutation Carnes
Canavanina | Alfalfa Acido Citricos
ascorbico
Grasas Polin- | Mantecas Fenoles Repollo {col)
saturadas |vegetalesy
animales

Onto-biogénesis

Asi se definira el proceso de mediacion dindmica de
los diferentes sisternas bioldgicos humanos y su inter-
accion con el propio genoma en la produccién de la
neoplasia.

El genoma se concibe como el sistema final donde
se ejerce un cambio que culminara en las cualidades
especificas de la célula cancerosa: a) crecimiento
logaritmico ilirnitado; b) invasién de tejidos continuos,
¢} anaplasia.
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Los sistemas biolégicos involucrados en los que se
han observado mas bases empiricas, son el nervioso,
el endocrinoldgico y el inmunolégico.

Sistema nervioso central

La evidencia clinica que relaciona el sistema ner-
vioso central con el desarrollo de las neoplasias, se
basa en datos como los siguientes:

a) Everson y Cole (55) informan de la involucién
espontanea de las neoplasias, y correlacionan la
variable psicoldgica, que consiste en el uso del
mecanismo de defensa proyectivo (paranoide),
como caracteristica de la personalidad que se
encuentra con mas frecuencia en los casos de remi-
sién de malignidad.

b) Simonton y Simonton (11) informaron de la involu-
cion de las neoplasias malignas en los pacientes
entrenados en técnicas especiales de relajacion.

¢) Hay informes de oncélogos clinicos en los que se
reporta la reactivacién de las neoplasias después de
que el paciente sufre una situacion angustiante o
traumatica (56-57).

Los experimentos en animales de laboratorio se han
basado en datos como los siguientes:

a) La incidencia de la inoculaciéon exitosa de tumores
de leucemia linfocitica en la rata, varia de acuerdo
con la tasa o con la frecuencia con que se apliquen
pequefias descargas elétricas (58).

b) Las lesiones de los nlcleos paraventriculares y dor-
somediales hipotaldamicos conducen a la involucién
de los tumores tiroideos (59).

c) En los animales con tumores transplantados de-
crece la actividad bioeléctrica de la corteza cerebral,
asi como la actividad aferente de los nervios involu-
crados en el drea del tumor(60).

Es interesante la coincidencia que hay entre la hipo-
tesis de Bahnson (25-26) y los hallazgos clinicos de
Everson y Cole (55) que considera los mecanismos
psicolégicos proyectivos (paranoia) del individuo,
como una manera de protegerse del cancer. El pro-
blema estriba en la repeticion de estos hallazgos,
puesto que la muestra es insuficiente para derivar con-
clusiones.

Bahnson también coincide con Rakoff (61) en pos-
tular al hipotdlamo como el centro de enlace entre el
sisterna nervioso y los subsistemas endécrino e inmu-
nolégico.

Algunos experimentos mas complejos, efectuados
por Ader y Friedman (62), correlacionaron sus expe-
riencias en el manejo temprano de las ratas, con dife-
rentes tipos de estimulaciones ambientales y su res-
puesta a la implantacién de tumores; observando que
la misma variaba de acuerdo con el tiempo (edad) en
que las ratas habfan sido estimuladas y el tipo de esti-
mulacién efectuada. En la misma serie de experimen-
tos también correlacionaron el efecto de la irradiacién
prenatal materna y el manejo postnatal del animal,
encontrando que los efectos de la irradiacion podrian



ser aminorados por un determinado manejo manual
postnatal (63-64).

Otros estudios experimentales sugieren que en los
pacientes cancerosos predominan las respuestas
“adrenérgicas” (65-66). El problema, como en otros
informes, es que no se establece si es efecto de la neo-
plasia o la precede.

Por otro lado, Skiar y Anisman {67) mostraron gue
la capacidad de las ratas para controlar o manejar las
circunstancias de su ambiente influye en la mortalidad
y en el crecimiento de los tumores.

Aspectos neuroendécrinos

Beatson fue el primero en relacionar las hormonas
con el cancer, en 1896 (68), cuando, mediante la ova-
riectomia, logr6é la mejoria de una mujer con cancer
mamario y metdstasis. En 1919, Loeb (69) demostrd
que la ovariectomia evitaba el desarrolio del cancer de
mama en el raton hembra. En 1932, Lacasagne (70)
informo que era posible inducir cdncer mamario en los
ratones machos, inyectdndoles estrogenos. En 1971
(71) se informd de la aparicion de cancer de vagina en
nifias cuyas madres habian tomado grandes dosis de
dietiletilbestrol durante su embarazo. Esto probd que
este estrégeno sintético tenia una lenta accién carci-
nogénica para el feto humano, pues la enfermedad
aparecia después de los 15 afios. También se probd
que el estréogeno exégeno aumentaba el riesgo de que
se desarrollara el carcinoma endometrial (72). Se sabe
que un 35% del cancer mamario es hormonodepen-
diente; otros tumores son hormonosusceptibles (car-
cinoma de préstata), los hay hormonoindependientes
(el céncer broncogénico epidermoide) y también pro-
ductores de hormonas en forma ectdpica (carcinoma
renal secretor de prolactina) (73).

Adn no se conoce el papel que desempefian las hor-
monas en la malignizacién, ni su interaccion. Por ejem-
plo, Holdaway y Friesen (citados por Garcia) (7 3) mos-
traron en el 90% de un conjunto de tumores huma-
nos, la presencia de receptores de insutina. Se sabe
que los complejos hormona-receptor penetran en el
nlcleo celular y pasan informacién al &cido ribonu-
cléico, y que la diseminacion metastasica es indepen-
diente de la existencia de receptores en las céluias-
blanco(73).

Se sabe que el hipotadlamo ejerce su accién regula-
dora sobre la sintesis vy la liberaciéon de la hormona de
crecimiento, la ACTH, la hormona tirotrépica vy las hor-
monas gonadotropicas. También ejerce una accion
inhibidora sobre la liberacion de prolactina. Se cree
que el factor inhibidor de la prolactina (PIF) es la dopa-
mina, que se sintetiza en el hipotdlamo. No esta fuera
de lugar la hipbtesis que sugiere la existencia de
mecanismos neuroendoécrinos implicados en la onco-
génesis, si suponemos que el sistema nervioso central
actla sobre el hipotdlamo, y que este influye en la tasa
de secreciones de los factores liberadores de las hor-
monas de la adenohipdfisis (o su accion inhibitoria
sobre la secrecién de prolactina). También es conocida
la interaccion entre las hormonas y los mecanismos
inmunolégicos. Solomon y cols. (74-75) mostraron

que los estimulos que elevan los niveles de esteroides
son frecuentemente inmunosupresivos; esto también
se relaciona con el tiempo en que se aplica el antigeno.
Ader (76) estudi6 los datos de las influencias hormo-
nales en el mecanismo inmune, encontrando que prac-
ticamente todas las hormonas y los neurotransmisores
(putativos) ejercen algun grado de influencia.

Katz y col., en 1969 (77), estudiaron los niveles de
esteroides adrenales y androgénicos en mujeres con
cédncer de mama, y encontraron que la abundante
secrecidn de corticoesteroides se asociaba con un mal
prondstico, mientras que la secrecidon escasa se aso-
ciaba con un buen pronéstico. Correlacionaron las
diferentes defensas psicolégicas con la produccién de
hidrocortisona: los niveles bajos, con mecanismos de
defensa tales como la negacién, la fé, la esperanza, el
control, etc., y los niveles altos, con la desesperanza y
la resignacion.

La complejidad de las interacciones endocrinologi-
cas se puede ejemplificar por la relacién que hay en el
cancer mamario entre la prolactina y los estrégenos.
La prolactina y los estrogenos tienen un efecto sinér-
gico a dosis minimas, y a dosis altas ejercen efectos
antagdnicos (73).

Por los datos expuestos, se puede sugerir que el sis-
tema enddcrino actla como puente de enlace entre el
sistema nervioso y el genoma; o entre el sistema ner-
vioso, el sistema inmunolégico y el genoma, por lo que
su papel en la oncogénesis sélo se puede considerar
en relacién con los otros factores.

Aspectos neuroinmunolégicos

Hay evidencia de que los mecanismos neurofisiol-
gicos se relacionan con la respuesta inmune. Adler
proporciona una revision exhaustiva (78) en su
reciente volumen de psiconeuroinmunologfa. Aunque
algunos investigadores rusos han observado la interre-
lacion de estos aspectos, desde hace mas de 50 afios
(78), sélo comentaremos una pequefia parte de ias
observaciones recientes.

En 1953, Frank y Dougherty (79) observaron altera-
ciones morfolégicas en ciertos linfocitos de sujetos
humanos sometidos a estrés. Estos eran grandes, con
nlcleo poco paquicromatico y citoplasma muy abun-
dante y hialoplasmico. Todavia se mencionan en la lite-
ratura como “linfocitos de estrés”. Estos son algunos
de los linfocitos anormales que constituyen hasta el
30% de las células blancas en las muestras de pacien-
tes esquizofrénicos (80). En 1977, Bartrop y col. (81)
informaron que se deprimia la reactividad de los linfo-
citos de los sujetos con reacciones de dueio.

Los experimentos en animales, efectuados por
Petrovskii (82), revelaron que hay una relacién entre
los titulos de los anticuerpos y la induccidén experimen-
tal de estrés. Basedovsky y col. (83) registraron con
electrodos implantados en el hipotdlamo ventrome-
dial, “disparos” neuronales paralelos a los aumentos
maéaximos en la produccién de anticuerpos, subsecuen-
tes a la exposicion con diversos antigenos.

Wayner y col. (84) lograron condicionar la respuesta
de anticuerpos en las ratas, combinando !a estimula-
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cién del antigeno con un sabor. La formacion de anti-
cuerpos era diferente dependiendo del sabor que se
usara, e independientemente de la administracion de
una droga inmunosupresiva.

Hay numerosas observaciones clinicas en los seres
humanos aque sugieren que los factores psicoldgicos
influyen en los procesos alergénicos. Holmes y cols.
{85) pudieron inducir sintomas de fiebre del heno en
un sujeto atépico que no los tenia, con la sola presen-
cia del alergeno, combinando el polen con una situa-
cion dificil de manejar para el paciente. Otros autores
(86) pudieron producir ataques de asma condiciona-
dos en los pacientes, en forma similar a lo hecho por
Holmes. Desde luego que esto no es extrapolable a las
neoplasias, puesto que las reacciones alérgicas son
muy breves y no comprometen la vida del paciente a
largo plazo. Sélo se mencionan para respaldar la ase-
veracion de que las funciones homeostésicas se entre-
lazan con las demaés funciones inmunolégicas del
organismo. Por otro lado, es un hecho comprobado
que el sistema inmune responde a la neoplasia en una
u otra forma. Gross (87) pudo comprobar que era
posible inmunizar a los ratones con las células de algu-
nos tumores, de tal modo que, posteriormente, estos
animales podian rechazar un transplante de las mis-
mas células neoplasicas, lo cual no ocurria con el
grupo de animales testigos que no habian sido inmu-
nizados. Hay otros aspectos de orden clinico que rela-
cionan fuertemente el subsistema inmunolégico con
el desarrollo de las neoplasias:

a) la incidencia de neoplasias es superior en los recep-
tores de transplantes por la inmunosupresion (56);

b) la incidencia de leucemias y linfomas es mas alta en
los padecimientos en los que hay inmunodeficiencia
(56) (agammaglobulinemias, sindrome de Wiscot-
Aldrich, anomalia de Chediak-Higashi, ataxia telan-
gectdsica, sindrome de inmunodeficiencia adquiri-
da) (88);

c) ta incidencia de cancer se eleva exponencialmente
con la edad, como se mencioné anteriormente (2-
3). Esto se correlaciona con el “envejecimiento del
sistema inmune”.

La relacion entre inmunidad y neoplasia esta llena
de datos contradictorios, confusos y complejos (56,
88-90). Es dificil determinar si algunos fenémenos
preceden o son consecuencia de la misma neoplasia
(56, 89, 90). En este proceso estan involucradas las
prostaglandinas y el interferén (56, 83-90).

Aspectos genéticos (ADN, ARN):

La célula cancerosa tiene pecualiaridades especiales
que la situan como un organismo sui generis y radical-
mente diferente de sus congéneres no malignos: a) es
inmortal (células Hela de céancer cervicouterino); b)
resiste mas la anoxia, el cianuro y los ciclos anaero-
bios; c) no sufre inhibicion de contacto; d) se trans-
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mite de modo vertical, pudiendo originar hasta 12
células hijas (56). La frecuencia con la que se desarro-
lla el cancer es sumamente elevada en las transloca-
ciones cromosémicas (56). Tenemos un ejemplo en la
anemia de Fanconi y en el sindrome de Blooms (91).
En estas enfermedades hay alteraciones cromosémi-
cas que aumentan la incidencia del cancer.

Es bien conocida la transmisiéon autosémica domi-
nante de ciertos tipos de cancer. Por ejemplo: el tumor
de Willms, los neuroblastomas, el sindrome de Gard-
ner y la poliposis miltiple de colon (4). Es impresio-
nante el informe de McFarland y Meade acerca de 20
gemelos idénticos que padecieron el mismo tipo de
cancer a la misma edad y en el mismo 6rgano (92). La
posibilidad de encontrar transmisiones autosémicas
dominantes (de tumores causados por virus), en los
seres humanos, no esta descartada por existir ese
mecanismo en los ratones (46).

Recientemente se han descubierto los oncogenes,
gue es material genético normal que se puede activar
por la accién de los retrovirus, de las sustancias quimi-
cas o de las radiaciones (93).

Comentario

Implicaciones del modelo biopsicosocial en la prac-
tica clinica.

1. Desde luego, no hay suficientes datos que demues-
tren la intervencion de los aspectos puramente psi-
coldgicos (sean estos mecanismos de defensa o de
personalidad) en la etiologia del cancer.

2. Lo que se ha dicho aqui demuestra que el cancer
humano es muy heterogéneo en sus aspectos etio-
patogénicos y psicosociales.

3. Una vez que se ha establecido la neoplasia ya no
influyen en el prondstico las diversas psicoterapias,
la actitud positiva o negativa del paciente, las dietas
ni el contexto social. Si al trabajar con pacientes
oncolégicos, el médico sugiere que un tratamiento
que no ha sido probado por los métodos cientificos
apropiados, tiene resultados positivos, se hace res-
ponsable de una falta seria a la ética médica, por lo
cual debe ser denunciado por los profesionistas
que lleguen a conocer esta transgresion a las nor-
mas hipocraticas.

4. La falta de evidencia de que los aspectos psicol6gi-
cos influyan en la etiologia o el prondstico del
paciente con cancer, no significa, de ninguna
manera, que el psiquiatra no tenga un papel impor-
tante que desempefar en el manejo integral del
paciente oncoldgico. La terapia de apoyo individual,
familiar y de grupo, asi como la psicofarmacologia,
pueden lograr una gran mejoria en la calidad de
vida del paciente canceroso. El psiquiatra también
puede ser un factor de apoyo para el manejo y diag-
néstico de los efectos psicoldgicos de la cirugia o
de la quimioterapia.
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