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1.- INTRODUCCION



Introducción

El informe del diagnósticoal pacientede cáncerplanteano pocasdificultades
dada la situación actual en España, donde el planteamiento sobre la conveniencia o no de
comunicar al paciente el diagnóstico de cáncer, parece no estar claro.

Los clínicos que atienden al paciente, en numerosasocasiones,se encuentran
ante el dilema de si deben comunicarle el diagnóstico de la enfermedad que padece, así
tomo el tipo de información que han de darle y el modo y manera de hacerlo. Al mismo
tiempo, sienten la necesidad de establecer un marco de comunicación con él, más amplio y
donde puedan informarle de las diferentes posibilidadesterapéuticasy de los efectos
secundariosde las mismas, en algunos casos desagradablesy agresivos. El paciente
oncológico, hoy en día, debido a los avances en la terapeútica oncológica, en muchos casos

pasa a ser un paciente crónico, con el que se establece una relación terapeútica en un
período de tiempo largo, en el cual es necesario una conversación fluida y lo más clara

posible.

Por otraparte, el que el pacienteestéo no informadoacercade la enfermedad
que padece, repercute de un modo más o menos satisfactorio en el estado general del
mismo y en la evolución del proceso.A nivel cognitivo, podrámovilizar sus defensasy
capacidadde adaptacióny respuestaantela situaciónrealen la que seencuentra.

Así mismo, la calidad de vida del pacienteoncológico, la posibilidad de
adaptarse a la enfermedad y a los tratamientos y efectos secundarios o limitaciones que le
van a suponer los mismos, la relación con su familia, con el personalsanitario que le va a
atender y con su grupo social de referencia, dependerá, en cierto modo, del tipo de
información que haya recibido.

Desdeel punto de vista psicológico, la información supone un factor de gran
importancia dentro del proceso de la enfermedad oncológica, por lo que con la presente
investigación se pretende contribuir y dar respuesta, o al menos información, sobre la
conveniencia o no de comunicar al paciente que padece cáncer el diagnóstico de su

enfermedad, así como de los diferentes aspectos implicados en la evolución y/o desenlace de
la misma.
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Introducción

La primerapartedel trabajosuponeunafUndamentaciónteóricade los aspectos
implicados en los procesos oncológicos. Se consideran en primer lugar, los aspectos
biológicos, centrandola mayor atenciónen el sistemainmunológíco.En lo referentea los
aspectos psicológicos, se estudia la posible relación entre aspectos conductuales, cognitivos,
emocionalesy personales,centrandoen estaocasiónla mayor atenciónen la relaciónentre
conductasy cáncer, particularmenteen lo que hacereferenciaa los aspectosrelacionados
con el estrés. En el apanado posterior, se consideran los diferentes estudios realizados sobre

la relaciónentrelos factorespsicológicos y la respuesta del sistema inmune, en concreto los
relacionadoscon el condicionamiento.Para finalizar esta exposición teórica, se hace
referencia al tema central: la conveniencia o no de comunicar al paciente de cáncer la verdad
sobre su proceso,así como el tipo y cantidadde información que debe de darsey la
repercusión que este hecho puedeteneren la evolucióny desarrollode la enfermedady en
la calidad de vida del paciente.

En lo que serefierea la importanciay al dilemasobresi mantenerinformadoal
pacientede cáncer, se haceconstar cómo el que éste esté informado, desinformadoo
engañadosobresu proceso,puedeinfluir en su capacidadpara adaptarsea la situación
clínicaque le tocavivir, y de estemodoinfluir sobresusdefensasantela enfermedad,tanto
anivel orgánicocomo psicológico.

Desdeestaperspectiva,el punto de partidaes, a pnon, analizarqué variables
determinanel tipo de información que se da al paciente de cáncer y relacionar la
informaciónadministrada,Específicao Inespecífica,y los posiblesefectosasociadoscon el
nivel de respuestadel sistema inmunológico, con la supervivencia,y en general, con el
procesooncológico; así, se analiza la relación con diferentesmarcadoresregistradores:
Leucocitos,Neutrófilosy Linfocitos, con los marcadorestumoralesdisponibles:CEA, CA
125 y CA15.3, y con aspectos característicos de la evolución del procesooncológicocomo
metástasis, recidiva y supervivencia.

Por otra parte, existe otro tipo de variables, como la clasificación diagnóstica, el
estadio,subestadioy grado de severidadde la enfermedaden el inicio del procesoque no
sólo determinan el tipo de información que se da, sino que parecen influir igualmente y de
buen modo en el nivel de respuestas del sistema inmunitario, ya que éste parece estar
condicionadopor aquellas.El diagnóstico,en su sentidotradicional, esuna piezaclave en
un procesoterapéuticoy por lo tanto estaráasociadoa la información y al tratamiento
aplicado. Por lo tanto, se han tenido en cuenta todos estos aspectos, así como el tipo de

tratamiento aplicado: cirugía, quimioterapia, radioterapia,hormonoterapiae inmunoterapía.

Algunos pacientes han seguido tratamiento psicológico durante el proceso y
otros, en algún periodo determinado del mismo. Esta variable será considerada de un modo
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Introducción

diferente por su relación con los aspectos cognitivos intervinientes en el procesode la
información.

Por las razones que se acaban de exponer y que se irán comentando a lo largo
del presentetrabajo, se planteael interrogantesobresi sepuedenidentificar características
de tipo cognitivo, conductualy emocional,relacionadascon la información al pacientede
cáncer y que pueden haber influido sobrerespuestasbiológicas,en especialrespuestasdel
sistema inmunitario, sobre la evolución del proceso oncológico y sobre la tasa de
supervivencia.

En la última partedel trabajoseexponeel procedimientoseguidopararealizar
la investigación, el método estadístico-informáticoutilizado, los resultadosobtenidos,la
discusiónde los mismosy las conclusionesa las que se ha llegadocomo punto final deesta
investigación.
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Fundamentaciónteórica

2.1. EL PROBLEMA DEL CANCER

Las neoplasias son una de las causas más importantes de los padecimientos

mundiales, al menos en el mundo occidental. Son una de las cinco primerascausasde
fallecimiento.La OrganizaciónMundial de la Salud(OMS), poneen evidencia que, en los
paises desarrollados, una de cadacinco personasmuerede cáncer.A nivel mundial, de un
total de 50 millones de muertesanuales,más de 5 millones se atribuyen al cáncer,lo cual
suponeuna décimapartede las mismas.Parael año2000, el númerode defuncionespor
dichacausase incrementaráen másde un 50%, esperándoseparaentonces,8 millones de
muertesal año.

La incidencia del cáncer se definecomo el número de casosnuevosen una
poblacióndada,duranteun períododetiempodeterminado;mientrasquela mortalidadpor
cáncerqueda definida como el número de fallecimientospor dicha enfermedaden una
determinada población, en un período dado (SEGURA y BENEDICTO, 1986;
HUTCHJNSON, 1982; AlVAREZ DAItDET y col., 1987).La incidenciay la mortalidad
suelenexpresarse,de manerahabitual,enformade datosglobales,porcentajesy tasas.

El primerPlanEuropeode acciónfite de 1987a 1989, culminandocon el “Año
Europeode Informaciónsobreel Cáncer”. El segundoPlan de 1990 a 1994, continuó la
campaña de sensibilización del público en general.El programaEuropeode luchacontrael
cáncer se articula en tomo a una doble propuesta de que un número importantede cánceres
pueden evitarse y que la detecciónprecoz de algunos tipos de cáncer aumenta las
posibilidadesde curación.

Los factores exógenos medioaxnbientales son los causantes del
desencadenamientodeun 80%de todos los cánceres.Pormotivoséticosy moralesresulta
imposiblerealizarestudiosexperimentalescon humanosen estamateria, siendo evidente
que las investigacionessobrela etiologia del cáncer debencomenzarpor los datosque
suministran estudios epidemiológicos descriptivos, los cuales han demostradoclaras
variacionescuantitativasen la presentaciónde determinadostipos de cánceresentreunas
regionesgeográficasy otras,y entreunaépocasy otras(PERCYy MUIZ, 1989),e incluso
han servido para precisar numerosascausas de cáncer, relacionadascon aspectos
personales,ambientales,laborales,costumbresculturales,hábitos sociales,etc. Según el
documentoEuropeode la lucha“Europacontrael cáncer”, publicadoporel Ministerio de
Sanidady Consumoen 1991, seinformabadequeen algunospaisescomoEE.UU. o Reino
Unido, se apreciabaun retrocesoen los cánceresde pulmón entrelos jóvenesvaronesy de
medianaedad,graciasa los efectosbenéficosde las campañasantitabaco,que en estos
paisesse iniciaron antesque en el resto del mundo. Igualmente,se habia observadouna
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Fundamentaciónteórica

espectacular regresión en los cánceres de estómago, debidoprobablementea la mejora de
los hábitos alimenticios.

El estudio de las tendencias de los diversos tipos de cánceres a lo largo de los

años,y en relacióncon factoressociales,económicosy demográficos,puede servir, y de
hechoha servido,como puntode partidaparala formulaciónde hipótesissobrela etiología
y los factores de riesgo asociadosa la enfermedad.En el mismo sentido, facilita la
identificación de conductasfavorablespara la prevencióny, consecuentemente,permite
diseñar actuacionesdirigidas y generalizadasentre la población. Los avancesde la

— investigación del cáncer han permitido ya aumentarregularmentelas expectativasde
supervivenciaprolongadade los enfermosquepadecenprocesosoncológicos.Sin embargo,
los resultadosprácticospuedenmejorarsemedianteunamayor cooperacióny coordinación.
La agrupaciónde estosrecursosconstituyeunarespuestatan necesanacomo adecuadapara
crearunverdaderoespaciode la investigaciónsobreel cáncer.

Con el presentetrabajo, pretendocontribuir al logro de los objetivos que acabo
de mencionar, destacandoalgunas de las cuestionesmás importantesque relacionan
diferentesaspectospsicológicoscon el origen,desarrolloy evolucióndel cáncer.
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Fundamentaciónteórica

2.2. ASPECTOS BIOLOGICOS

2.2.1. PRINCIPIOSDE LA BIOLOGIA DEL CANCER

2.2.1.1.DEFJMCIONY CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS

El términoneoplasiaesutilizado paradesignaral tejido constituido porcélulas
que proliferan con autonomia,esdecir, desordenadamente,sin obedecera las leyes que
controlanel crecimientonormal. El término “neoplasia”significa “nuevo crecimiento”y se
conocecon estetérmino a la masade tejidoque seformacomoconsecuenciadeestenuevo
crecimiento.

En Oncologíaescomúnmenteaceptadala definiciónhechaporWILLIS (1952),
en la cual se refiere al término “neoplasia” como a una masaanómalade tejido, cuyo
crecimientoexcedey no estácoordinadocon el de los tejidos normales,y persistede un
modoigualmenteexcesivo,despuésdel cesede los estímulosqueprovocaronel cambio.

Implícita en estadefinición está la propensiónde unaneoplasiaparacrecera
expensasde su huésped,comportándosecomo un parásito, competir por el alimento,
adquiriralgúngradode autonomíay porúltimo, amenazarla supervivenciadelmismo.

Dependiendode las propiedadesespecificasdelas neoplasias,éstasseclasifican
en:

- NeoplasiasBenignas,y

- NeoplasiasMalignas

LasNeoplasiabenignasy las neoplasiasmalignasse diferencianentre sí según
las característicasreflejadasen la tabla1.
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Fundamentaciónteórica

Tabla1.-D<ferenciasentreNeoplasiasBenignasy Malignas

NeoplasiaBenigna NeoplasiaMaligna

1 Frecuentementeencapsulada No encapsulada

2 No invasiva Invasiva

3 Biendiferenciada Pocodiferenciada

4 Decrecimientolento De crecimientorápido

5 Bajogradodemitosis Alto gradode mitosis

6 No metastatizante Metastatizante

2.2.1.2.ONCOGENESIS

Todavía no seconocebien la génesisde los tumores,pero si se han podido
identificar una serie de factores cancerígenos que son los que a continuación paso a

exponer

22 1 2 1 FACTORESCANCERIGENOS.

a) Agentesquímicos.

Numerosos productos químicos tienen actividad carcinogénica. Entre ellos
nombraré algunos como los hidrocarburosaromáticos, los colorantes,el asbesto,los
agentes alquilantes y contaminantesde alimentos,entreotros. Algunosactúandirectamente,
mientrasque otros debende sermetabolizadosen el organismoo transformadospor las
bacterias intestinales para liberar el producto cancerígeno activo.

El entraren contactocon estosfactorescancerígenospuedeestablecersepor
hábitosen nuestraconducta, como el fUmar, por tratamientosmédicos,el consumode
alcohol,aspectosrelacionadoscon la actividadprofesional,al igual quepor formarpartede
la poluciónde la atmósfera,del agua,o en alimentospreparadosindustrialmente.
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No seconoceconexactitudcuálesel modo de acción,y en la medidalimitada
de lo que seconoce,se creequelo hacensobreel DNA nuclear.

b) Radiaciones.

La frecuenciade tumores en personasque por diferentesmotivos han sido

sometidasa la acciónde radiacionesionizantespruebael efectocancerígenode las mismas.
Tampococabeduda que las radiacionesultravioletapromuevenel desarrollodel cáncer
cutáneoya que éstees más frecuenteen individuos muy expuestosa la luz solar. Las
radiacionesactúan,a esterespecto,por su capacidadparaagrediral DNA nuclear.

c) Virus.

Para muchos de los tumores observados en animales y paraalgunoshumanos,el
origenvirico estáclaro. Los virus implicadoscontienenDNA o RNA. La actuaciónde los
virus comoagentesdel cáncersuponela integraciónde su material genéticoen el de la
célulaqueva a sufrir la transformación.

En el caso de los sereshumanos,sonde origenvirico algunasleucemiasT y es
posible que tambiénlo seanel linfoma de Burkitt y el carcinomanasofaringeo(virus de
Epstein-Barr),el hepatocarcinoma(virus de la hepatitisB), el carcinomadel cuello uterino
(virus del herpestipo II) y el sarcomade Kaposi(virusDNA herpes-like),entreotros.

d) Otrosfactores.

Existenotrosfactorescuyarelacióndirectacon las neoplasiasno estanevidente
como la de los factoresexpuestoshastaahora. Estos factoresson: la edadtempranao
avanzada,la herencia,la alimentación de ciertas dietas que son pobres en residuosy
promuevenel desarrollode cáncerde colon, la irritaciónmecánicacontinuada,etc.

Realmente,estosfactoresmásque oncogénicos,sonfactoresde riesgoparael
desarrollode la enfermedadoncológica,si bien la herenciamereceun comentarioespecial.
En general, lo que se heredaes una cierta predisposicióna padecercáncer o un tipo
particulardeéstey los mecanismosde actuación,en generalmal caracterizados,quepueden
ser diversos,como la forma de metabolizarproductospotencialmentecancerígenospara
generarlos que son activos, como la capacidadde repararlos dañosdel DNA, como
potencialdefensivoinmunitario, etc.Peroen algunoscasos,como en el retinoblastoma,la
influencia de la herenciaes decisiva, a través de los genessupresoresdel crecimiento
tumoralo antioncogenes.
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2.2.1.2.2.CRECIMIENTOY EXTENSION DE LAS NEOPLASIAS.

Las neoplasiastienenunahistoria naturalqueva precedidade un períodoquees
lo queseha venidoen llamar la fase“pre-clínica”, la cual sólo esposibleconocera partir de
datosindirectosy aparentementeinconexos.

Cuandoun tumorsemanifiestaclínicamente,dichamanifestaciónpuedevenir a
sercomo la puntade un iceberg.Quiero decir, quemuchasveceslas neoplasiasllevan años
desarrollándoseantesde manifestarseclinicamente.No sedebeconflindir cuandosehabla
de un diagnósticoprecoz,el momentoen que semanifiestanlos síntomascon el tiempoque
puedenllevar desarrollándose,porquecuandoes posible hacerun diagnósticode cáncer,
probablementeel tumor lleva añosevolucionandolentamente.

Sedisponede datosquenos permitenconocerla historia de los tumoresantes
de dar las manifestacioneschicas. Por ejemplo, tras las explosionesde Hiroshima y
Nagasaki,el promediode apariciónde leucemiastite aproximadamentede seisaños,y esde
suponerque la primeracélula linfocitica aparecierapoco despuésde estasexplosiones.Se
puede saber que en determinadaspacientesembarazadas,los niños nacidos de esos
embarazosya tenían anticuerpos dirigidos contra tumores que estabanincipientes y
subclinicosenla madre.

La evolución de una célula hacia una neoplasiaclínica evidentees un hecho
extremadamenteraro, aunquela incidencia de cáncersea alta en la poblaciónhumana.Un
adulto tienemás de ío” células, y a lo largo de su vida produceunas 1016 . Aún asi, la
posibilidad de que una de estascélulas seconviertaen una neoplasialetal en 70 añoses
menor del 50%. Los mecanismosde vigilancia inmune pueden impedir la aparición
manifiestade la neoplasia.La secuenciadeproducciónde un tumoren variasfasesrequiere
quedoso másestímulosinhabitualesseanaplicadosen el ordeny momentoapropiado.

a) Crecimientodeun tumor.

En principio, el crecimiento de un tumor puededependerde un aumentodel
ritmo de multiplicación de las célulaso de unareducciónde su eliminación.Durantemucho
tiempo se ha dado por supuestoque el aumentode la masatumoral era atribuible a lo
primero, pero los estudiosrealizadoscon timidina tritiada (u otros isótopos),que permite
analizarla cinéticade la multiplicaciónde las célulastumoralesvalorandoentreotros datos,
la duraciónde los ciclos mitóticos y el porcentajede células en ciclo, han demostradoque
estono esdel todo cierto. Por otraparte,estecomportamientono dejade tenersu lógica,
pues si la eliminación de las células va ligada a su maduracióny envejecimiento,las
tumorales,quesoninmaduras,debenteneruna supervivenciaalargada.
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El crecimiento, reflejado en el tiempo de duplicación de la masa tumoral
(generalmenteentre50 y 250 días),disminuyea medidaque aumentael tamañodel tumor,
puesel tiempo de duplícaciónseva alargando.La explicacióndeestecomportamientoeso
que se reduceel ritmo proliferativo, o que aumentala pérdidade células(por exfoliación,
lisis o abandonodel foco para ir a constituir metástasis),o que concurren ambos
fenómenos.

b) Crecimientodeunacélulatuinoral.

Unacélulatumoral sediferenciapocodel restode célulasnormales,al menosen
lo queaaspectosgeneralesserefiere. Estascélulastumoralespasanporcuatrofasesdentro
de su ciclo mitótico: Fase01, de síntesisde RNAm, paracodificar la síntesisde enzimasy
proteínasque van a permitir la FaseS, de síntesisde DNA, la Fase02 y la FaseM de
mitosis.

La fase 01 es la más importantepara el control del crecimiento celular. Es
primariamente,en la fase 01 donde las condicionesexternasdeterminansi las células
cíclicasse mantendránen el ciclo proliferativo o entraránen GO, estado de reposo. Estas
condicionesexternasafectan,en menor proporcióna las otraspartesdel ciclo. Las células
normalmenteatraviesanel ciclo y entranen GO, estadoquiescente,es decir de reposo,
cuandolas condicionesson subóptimas,deteniendoasí la próxima división antes de la
síntesisde DNA. El sitio en GI en el cual se tomala decisiónentrela proliferacióny la
quiescenciaeslo quesehadenominado“punto de restricción”.

Posteriormenteentranen otra fase, fase 02, en que la síntesis de DNA se
paraliza,peroque continúatodavíala síntesisde RNA paracodificar las proteínasquevan a
permitir la división mitóticade la célula,queseriaotrade las fases,la faseM de mitosis.

De la fasemitótica a la fase01 hay unafaseGO. No todaslas célulasentranen
la faseGO. El hechoesque granpartede la proliferacióntumoral puedeestaren estafase

GO. En condicionesnormales,dependedel tipo de tumor la cantidad de células que se
encuentranen estafase GO. Secalculaque aproximadamente,las células en estadoGO son
entreun 20%y un 80%en humanos.

En e] crecimiento de los tumores influye igualmenteuna serie de factores
nutricionales. A veces, el tumor crece de forma muy explosiva y requiere para su
metabolismoun aporteadecuadode sangre,de oxígeno y de factoresnutricionales.El
tumor crece de tal forma que puedellegar a necrosarsepor falta de estos factores.El
crecimientode un tumor dependedel equilibrio entrela fracciónproliferantey las pérdidas
celulares,Dicho crecimiento tiene al principio una fase de tipo exponencialpara luego
alcanzaruna fasede meseta,esdecir, una faseplana.Así, esposiblever grandestumores
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queaparentementepermanecieronquietosporqueevolucionabanmuy lentamente,mientras
que en su fasede silencio, crecieronmuchomásrápidamente.Esto se•produceporque al
aumentarla masatumoral, disminuyenlos factoresnutricionalesquellegana la mismay por
ello aumentanlas pérdidasy disminuyeel tiempode proliferaciónde las célulasqueestánen
el ciclo, entrandola mayorpartede ellas en estadoquiescenteo de reposo,en faseGO. Los
grandestumores,en general,sonpoco sensiblesa la acciónde la quimioterapia,porquela
mayorpartede célulasvan aestaren esteestadoquiescentecon un metabolismolento.

e) Extensiónde los tumores.

La extensiónde un tumorpuededarsepor expansiónlocal y por extensióna
distanciaen forma demetástasis.

- POREXPANSIÓNLOCAL:

La expansiónlocal en las tumoracionesmalignassecaracterizaporser invasiva,
lo que significa que las células tumoralesse introducenen las estructuraspróximas,a las
que destruyen.Estaforma de progresaresposiblegraciasa las siguientespropiedadesdel
tumor: a la presióndel crecimiento,que probablementeesun factor secundario;a que las
células tumoralesdesarrollanla capacidadde desprendersede las vecinasy adquirir una
movilidad semejantea la de los leucocitosy liberan enzimasdegradantesde los tejidos
próximos,comocolagenasas,hidrolasaslisosomales,activadoresdel plasminógeno,etc.; y a
la producciónde un factor angioplástico,que induce a la neoformaciónde los vasos
necesariospara aportar sangrea la masacelular progresivamentecreciente. El factor
angioplásticoesun conjunto de mediadoreshumorales,insuficientementecaracterizados,
producto de las mismas células tumoralesy también de linfocitos y macrófagos,o de
colaboraciónde ambostipos celulares,y la angiogénesísque inducedebeser un proceso
muy complejo.

- PORMETÁSTASIS:

Sonfocostumoralesestablecidosen tejidos distintos a aquel en que asientael
tumor primitivo y sin relaciónespecialcon esteúltimo. Su desarrollosupone,en primer
lugar, la penetración de células tumorales en los vasos sanguíneoso linfáticos.
Seguidamente,las células se trasladan con las corrientes sanguínea~ linfática, para
detenerseen el lugar en el que va a asentarla metástasis,queva a serun ganglio linfático,
próximoo lejano, paralas linfáticaso cualquierórganoparalas hemáticas.La implantación
selectiva de las células tumorales en determinadostejidos requiere que posean en su
superficie moléculasafinesparael endoteliode los vasosdel tejido. Posteriormentedeben
atravesar la pared vascular, lo que es equivalente a invadiría y, ya en el espacio
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extravascular,la coloniadecélulastumoralescomienzaun procesode expansiónidénticoal
seguido por el tumorprimitivo del que procede.

No existerelación algunaentreel tamañodel tumor primitivo y el númeroy
volumende las metástasis,y en cuantoa la localizaciónde éstasaunqueno hay reglasfijas
cadatumortieneciertaspredilecciones.

4-

9-
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1

2.2.2. INMUNIDAD

Existendosgrandessistemasqueconfierenal organismoresistenciao estadode
inmunidad frente a los agentes patógenos:

IW~PráMñtJ

~ ¡

A.- INESPECtFICO

Es el más primitivo en la escalafilogenéticay estáconstituido, apaflede las
barrerasepiteliales,porelementoscelularesfagocíticos(monocitos-macrófagosy leucocitos
polimorfonucleares)y por células agresorasnaturales(células natural Killer o NK), así
comoporfactoreshumoralesbactericidaso bacteriostáticos,como la lisozima, la proteínaC
reactiva,el complementoy ciertosinterferones.Todos estoscomponentesformanpartede
los mecanismosde inmunidadinnata, naturalo no adaptativa,así denominadaporquesus
componentesestánsiemprepresentesy dispuestosparaactuarinmediatamentesin requerir
tiempo de latencia entreel estímulo y el desencadenamientode su acción. Carecende
especificidad, es decir, actúan frente a una gran variedad de microorganismossin que
dispongande un mecanismode reconocimientoque les permitadistinguir selectivamente
unos de otros. Tampocopresentanmemoria, esdecir, que el hecho de haberentradoen
contactocon un agentepatógenodeterminadono incrementala eficacia para responder
frenteaél con mayorintensidadtrasun segundocontacto.
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E.- ESPECIFICO

—. Los cambios evolutivos determinaron que en los animales vertebrados
apareciera,y sesumaraa estesistemainespecífico,otro muchomáscomplejoy eficaz que

permite al huéspeddisponer de células y moléculas extraordinariamente específicas para
cadauna de las múltiples sustanciasy microorganismospatógenosexistentesen la
naturaleza.Estesistemaespecificoesel SistemaInmunitario.

4- 2.2.2.1.SISTEMA INMUNITARIO. DEFIINICION.

Conocemoscomo sistema inmunitario al conjunto de diferentes estirpes
celularesque interaccionanentresí, ya sea directamenteo bien a travésde los productos
solublessintetizadosy segregadospor las células, integrado en la economíageneraldel
organismoy cuya finalidad es el reconocimientode propio o no propio de las células o
sustanciasque hayanentradoen contactocon el sistema,esdecir, distinguir entre lo que
puedeconsiderarsecomo constituyentepropio del individuo y los productosajenos al
mismo (antígenos),y queen e] casodequela sustanciano seaconsideradacomopropia,es
capaz de activar los mecanismoscelularesconducentesa la destrucción del antígeno y que
conocemos con el nombre de Respuesta Inmune.

Las reacciones inmunológicas son respuestas especificas del organismofrentea
sustanciasextrañas,con el fin de neutralizarlasy eliminarías,parade estemodo, mantener
su integridad.PararealizarestafUnción, la reacciónespecíficageneralmenteponeen marcha
el mecanismo defensivo inespecifico que es la reacción inflamatoria, que amplifica la
respuesta.Al lado de la especificidad,otra notade las reaccionesinmunológicases la
memoria,puescuandoel sistemaha sido activadoanteriormente,la respuestaesmásrápida
y másintensa.

2.2.2.2.ORGANOSDEL SISTEMA I?NMUI’4ITARIO

Los linfocitos son las células responsablesde la respuestainmunitaria y están
distribuidosportodo el organismo en forma de órganosbien delimitadosy encapsuladoso
en forma de acumulacionesdifUsas. Al conjunto de estosórganostambiénse le denomina
sistema linfático. Los órganos linfoides no deben considerarsecomo compartimentos
estancos,sino como simples“estaciones”de un conjunto en intercomunicacióncontinua
graciasal tránsito, desdeunosa otros, de los propioslinfocitos a travésde las circulaciones
sanguíneay linfática.
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2222 1 ORGANOSLINFOIDES PRIMARIOS Y SECUNDARIOS.

Inmunológicamente, los órganos linfoides se dividen en dos grandescategorías:
primarios o centrales y secundarios o periféricos.

a) Se consideran primarios los órganos en los que seproducela linfopoyesis,

es decir, donde los linfocitos se originan y maduran hasta convertirse en células
inmunológicamentecompetentes,capacesde reconocery responderde forma específicaa
los estímulosantigénicos.En los mamíferos,los órganoslinfoides primariossonla médula
óseay el timo.

b) Los secundarios son los órganosdonde se disponen los linfocitos ya
maduros e inmunológicamente competentes y donde se producenlas respuestasinmunitarias
frente a los estímulos antigénicos: incluyen los ganglios linfáticos, el bazo, y el tejido
linfoide asociado a las mucosasdel tracto respiratorio y gastrointestinal, como las
amígdalas,lasadenoidesy las placasde Peyer.

2.2.2.3. ELEMENTOS QUE INTERVIENEN EN LAS REACCIONES

ITNMUNOLOGICAS

Son los antígenos, las células inmunocompetentes (linfocitos), las

inmunoglobulinaso Ig (anticuerpos),las linfocinasy monocinaso sustanciassolublesque
intervienenen la comunicaciónintercelu]ary el sistemaUlLA.

2223 1 ANTíGENOS

Se denominan así las sustancias extrañas que son reconocidas por el sistema
inmunológicoe inducenla reacciónde éste.Son de naturalezaproteicao polisacáridosy las
regionesconcretasy mínimasde la moléculacon las que puedereaccionarun anticuerpoo
una célula 1 específicason conocidascomo determinantesantigénicoso epitopos. Los
haptenosson productosque por sí no tienen carácterde antígenos(son determinantes
antigénicosaislados),pero quelo puedenadquirirsi seunenaproteínasportadoras.

De acuerdo con su procedencia, los antígenos son calificados de
heteroantígenos,los auténticos,extrañosa la especiea la que perteneceel receptor;
isoantígenos,si son propios de la especiepero no del individuo, por ejemplo, los de los
grupossanguíneosy autoantígenos,si pertenecenal individuo; (naturalmentequeel carácter
deautoantígenoes,pordefinición, unaanormalidad).
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Unamoléculaserátanto másantigénicae inmunogénicaparael sistemainmune
de un organismodeterminadocuanto más distintas sean su estructuray composición
molecularrespectodelas sustanciaspresentesen dicho organismo,y cuantomáscomplejay
de mayor peso molecular sea la estructuramolecular de su antígeno, mayor será su
capacidadde serinmunogénico.Así, las proteínassonlas sustanciasmásinmunogénicas,los
hidratosde carbonolo son en menosy los lípidos muypoco. En la estructuraantigénicade
una molécula se distinguen los determinantesantigénicoso epitopos, que como he
mencionadoanteriormente,son las partesmínimasde dichamoléculaa las que seunen los
anticuerposo el TcR de los linfocitos T. Cuantomásepitoposdistintostengaunaproteína,

mayor puede ser su inmunogenicidad,por cuanto mayor es su capacidadpara ser
reconocidapordistintasdonasde linfocitos B y T colaboradores.

2223 2 CÉLULAS INMUNOCOMPETENTES

Los linfocitos son las célulasinmunocompetentes,esdecir, las que responden
con especificidady memoriafrenteal estímuloantigénico.Tambiénpuedenserconsideradas
comotales,ya queintervienenen la respuestainmunológica,las célulasaccesorias.

A) LINFOCITOS

Procedende la médula ósea y de la misma célula germinal que las otras
sanguíneasy, atravesandolos órganoslinfoides centrales,que sonla médula óseamismay
el timo, adquierenla instrucción necesariapara cumplir su misión, y se diferencianen
linfocitos B y T; seguidamentesetrasladana los órganoslinfoides periféricos,que son los

4- ganglioslinfáticos y folículos linfoidesy el bazo,en los quesedisponenen áreasespecíficas
para cada uno de los dos tipos y recirculan, sobre todo los linfocitos T.

A. 1.) LINFOCITOS B: Maduran en la médula ósea y tienen a su cargo las
reacciones inmunológicas humorales o inmediatas. Son células especializadas en la

producción de anticuerpos. Se desarrollan a partir de la célula hematopoyética
pluripotencial(CliP) y, unavezmaduros,expresaninmunoglobulinas(Ig) en sumembrana,
que constituyen el receptor específico del antígeno. Los linfocitos B maduros circulan por la

sangre y el sistema linfático y, cuando encuentran al antígeno para el que sus Ig de
membrana son especificas, experimentan una serie de cambios madurativos caracterizados

por proliferación y diferenciaciónhacia células secretorasde anticuerpos,cuyo estadio
terminal correspondea la morfologíade célula plasmática,que secretagrandescantidades
de Ig con las mismas regiones variables (VH y VL) que las Ig que expresabanen la
membrana antes de ser estimulados por el antígeno.

4-
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Cada clon o estirpe de linfocitos B reconoce al antígenopor el que va a ser
estimulado porque porta sobre su superficieIg especificas.Los linfocitos B soncapacesde

sintetizar Ig para cada uno de los antígenos presentes en la naturaleza gracias a la peculiar
estructurade los genesque lo codifican, genesde regionesvariables(V), de unión (Y) y
constantes (C), que al reordenarse dan origen a innumerables combinaciones, cada una

codificadora de la síntesis de una Ig afin a uno de los posibles antígenos.

A.2.) LINFOCITOS T: Se pueden distinguir cuatro rasgos generales que

diferencian la biología de los linfocitos T de la de los B.
4-

1.- No sedesarrollanen la médulaósea,como los linfocitos B, sino que utilizan
un órgano concreto como es el timo para su desarrolloapartir de los progenitoreslinfoides
derivados de la célula hematopoyética pluripotencial (CHP).

2.- A diferencia de los B, que son célulasespecializadasen la producciónde
anticuerpos, los linfocitos T presentan una gran heterogeneidad fUncional: linfocitos T
reguladores(cooperadoresy supresores)y linfocitos T efectores(citotóxicosy responsables
dela hipersensibilidadretardada).

3.- Su receptor específicopara el antígeno (TcR) sólo está presenteen la
membranay no esliberadoen grandescantidadesen respuestaal antígeno,como ocurrecon
los linfocitos B cuando se diferencian hacia células plasmáticas.La maduración y
diferenciaciónfUncional en el timo suponemodificacionesen la estructurade la membrana,
con pérdiday adquisiciónde antígenos,de tal formaque, en definitiva, todoslos linfocitos
T madurosposeen el antígenoCD-3, los cooperadoresel CD-4, y lo supresoresy 4’

cítotóxicosel CD-8.

4.- El receptor de los antígenosde la superficie de los linfocitos T es más
complejo que el de los B, pues como expondré más adelante, además de a los antígenos, ha

de reconocera ciertosproductosdel sistemaFILA. Constade 4 péptídos,y su especificidad
4-

dependede la partevariabley, en último extremo, de un reordenamientode las diversas
regionesde los genesque codifican la síntesisdel receptor,semejanteal de los genesde las
Ig.

4- B) CELULAS ACCESORIAS

Son las presentadorasde antígenos. En primer lugar consideraré los
macrófagos,que conformanotro tipo celular de la línea de la médulaósea, ampliamente
distribuido en todos los territorios del organismo(sangre,médula ósea, tejido linfoide,
hígado,tejido conjuntivo), formandouna partecrítica del sistemainmunitario de defensa.

4-
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Estascélulasefectúanpor lo menostresfUncionesdistintase interrelacionadasentresi en la
defensadel huésped:(1) secrecciónde moléculasbiológicamenteactivas, (2) aclaramiento
del antígeno,y (3) presentaciónde antígenosa los linfocitos (inducción de la respuesta
inmune).

Otrascélulas accesoriasson las células dendríticasde los ganglioslinfáticos y
las de Langerhansde la piel. También puedenconsiderarsecomo células accesorias,las
célulasNK (NaturalKiller), quetienenel aspectode linfocitos grandescon granulaciones.
Aunquesondiferentes,estánrelacionadascon los linfocitos T. Porposeerreceptorespara
el fragmentoFc de las Ig, sefijan a células en cuya superficie estándepositadasIg y las
destruyen en la reacción conocida como citotóxica celular anticuerpos-dependiente.
Tambiénsoncapacesde destruirinespecíficamentecélulasinfectadaspor virus y tumorales.
Otrascélulasimplicadasseríanlos neutrófilosy los monocitos.

2.2.2.3.3.INMUNOGLOBULINAS (10)

Son identificables con los anticuerpos,productode las células plasmáticaso
linfocitos E evolucionadoscuandoha actuadosobreellos el antígeno.Los anticuerposson
glucoproteinassintetizadaspor los linfocitos E en respuestaal estimuloantigénicoquetiene
la propiedadde unirse específicamenteal antígenoque indujo su formación.En tanto que

.4-.

proteínas,seles denominainmunoglobulinas(Ig).

No sonhomogéneas,puesexisten5 clases:IgO, IgM, IgE, IgA e IgD, y varias

subclases,4 de las IgG y 2 de las IgA. Circulanporel suero,dondela IgO, la IgA y la IgM
alcanzanconcentracionesnotables,mientrasque las de IgD e IgE son extremadamente
bajas.Constande cuatrocadenasde polipéptidos,dos ligeras y dos pesadas,especificas
paracadaclase.La estructurade las Ig constade un fragmentoFc, cristalizable,y otro Fab,
es decir, fijador del antígeno.Este último, que poseeen su región variable los sitios de
reaccióncon los determinantesantigénicos,tiene a su cargola función de reconocimiento,
en tanto queel Fc esel responsablede la efectora,quesuponediversasaccionesbiológicas,
comola activacióndel complementoy la fijación acélulas.

22234 LINIFOCINAS Y MONOCITNAS

Sonproteínassegregadaspor los linfocitos y los monocitos,que actúancomo
mediadoreshumoralesen la comunicaciónintercelular de las reaccionesinmunológicas.
Aunque su liberación es inducida por la estimulación antigénica, no son antígeno-
específicas,lo que las diferenciade las Ig. En líneasgenerales,su función esamplificar la
respuestaal antígeno,y susaccionesconcretassuelensermúltiples,con frecuenciacomunes
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y puedenpotenciarseo neutralizarseentresí. Por ello, esdificil precisarestasaccionesy me
limitaré a citar las más característicasy relevantes:cuando se conocela secuenciade
aminoácidosse ha convenidoen designaríasinterleucinaso IL, siglaseguidade un número;
esta denominaciónalude a su papel de comunicar unos leucocitos con otros y no es
afortunada,ya que a menudoactúansobreotrascélulas,como hormonas.Otraslinfocinasy
monocínasson conocidaspor su acción o con un término tradicional, por ejemplo, el
interferón. Las más característicasson: IL-l, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, lnterferón-y,
factor quimiotáctico de los macrófagosy MIF (factor inhibidor de la migración), y TIÑE
(factorde necrosistumoral -caquectina-).

2.2.2.3.5.SISTEMA HLA

Son los antígenosde histocompatibilidad,que para el caso de los humanos
4-

recibe el nombrede Sistema1-ILA (HumanLeucocyteAntigen), denominadoasí por haber
sido descubiertoen los leucocitos. Es un sistemade antígenospresentesen las membranas
celulares,que estáncodificadospor genessituadosen el brazo corto del cromosoma6
humano.

Los antígenos de histocompatibilidad son proteínas que muestran un
polimorfismo extremo,que desempeñanun papel fUndamentalen la respuestainmune al
servir comoligandosa los antígenosnaturales(paraque éstospuedanser reconocidospor
los linfocitos T). En general,el sistemagenéticoquegobiernala síntesisde los antígenosde

4- histocompatibilidad en los vertebrados se denomina MHC (Complejo Mayor de
Histocompatibilidad).

9-

Las moléculas HLA son glucoproteinasde membrana compuestasde dos
cadenasque, por su estmctura,genética,distribución hísticay función puedenclasificarse
en dos categorías:moléculasde clase1 y de claseII. Los antígenosHLA de clase 1 se
encuentranen la membranade todaslas células nucleadasdel organismoy los antígenos
HLA de clase 11 se encuentranen la superficie de las células del sistemamononuclear
fagocíticoy los linfocitosB.

Los genesque codificanel sistemaHLA son,en el orden de su situacióndesde
el centrómero,los de la región D-DP, DQ y DR, el B, el C y el A. Los loci de estosgenes
pueden estar ocupadospor diversosalelos (hastamás de 40 para algunos), que son
heredadossiguiendo las leyes mendelianas.La distribución de estos antígenoses la
siguiente:los de la clase1, de los genesA, B y C, estánpresentesen todaslas células,y los
de la clase11, codificadospor los genesde la región D, sólo en las que intervienenen las
reaccionesinmunológicas. Los antígenosliLA actúan en la comunicaciónintercelular
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requeridapor las reaccionesinmunológicasy, además,los genesde la región D intervienen
en el control de éstas.

2.2.2.4. TIPOSDE RESPUESTAINMUNE

Las reaccionesinmunológicasse organizanen los órganoslinfoides periféricos
(ganglioslinfáticos, nóduloslinfoides sin cápsulaasociadosa las mucosasy el bazo),en los
que abundanlinfocitos B y T, células presentadorasde antígenos.El accesode éstostiene
lugar por la linfa y por la sangreal bazo. Además el tráfico de linfocitos les permite
desplazarsea la periferia en buscadel antígeno, para volver a anidar en los órganos
linfoides.

Figura 1.- Representaciónesquemática de las dosformas de reaccióninmunológica
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9- Las reaccionesinmunológicasson de dos tipos, las humorales.o inmediatasen
las queparticipanlos linfocitos B, y las celulareso tardías,acargodelos linfocitos 1.

2224 1 REACCIONESINMUNOLÓGICAS HUMORALES O INMEDIATAS

Estasdenominacionesprocedende que intervienenen ellas Ig circulantesy de
quelos efectosde la reacciónsemanifiestanrápidamente.En el casode los antígenostimo-
independientes,que son polisacáridosen los que se repiten los mismos determinantes

antigénicos,sucontactocon las célulasB programadasparareconocerlosconduce,sin más,
a la activacióny proliferacióndel clon correspondiente,dandoorigen a células plasmáticas
secretoras.de Ig. Estareacciónsimplificadaesde rendimientopobre,ya que sólo produce
IgM y no generalinfocitos de memoria.

La reacciónhumoral que realmente interesa es la desencadenadapor los
antígenostimo-dependientes,es decir, los que precisanla ayuda de los linfocitos T
cooperadores.En este caso, la inducción del procesoes un tanto compleja,ya que el
antígenoes captadopor los macrófagosy otras células presentadoras,que despuésde
procesarlo,presentanen su superficielos fragmentoseficacesparaque, conjuntamentecon
los antígenosde clase II del sistema HLA, actúen sobre el linfocito T cooperador
correspondiente;a la vez, el antígenoconla configuraciónnativaejercesu acción sobreel
linfocito B programadopara ello, y todo esto ocurre en la inmediata proximidad del
macrófago.Paracomplicarmás la situación,la célulaB actúatambiéncomo presentadora
del antígenoa la T cooperadora,reforzandoesta acción del macrófago.Este, además,
segregaIt- 1, que activaal linfocito T cooperadorponiendoen marchasu proliferación,y
para mantenerla el mismo linfocito T libera IL-2 y expresa transitoriamentelos
correspondientesreceptoresen su membrana;la IL-2 ejerce a esterespecto,una acción
autocrina y paracrina.Por fin, la cooperaciónconsisteen que la misma It-2 y otras
linfocinas IL-4, IL-5 e ]IL-6, de los linfocitos T cooperadorespromuevenla proliferacióny
diferenciacióna célulasplasmáticassecretorasde Ig de los linfocitos B. Las Ig reaccionan
con los antígenosen virtud de que por su configuración espacial se adaptan,segúnla
comparaciónclásica,como la llave y la cerradura,y estareaccióntiene~las consecuencias
quea continuaciónpasoa exponer.

La síntesis de anticuerposen la respuestaprimaria, es decir, ante el primer
contactocon el antígeno,y a juzgar por su aparición en el suero, es primerode IgM y
despuésde las otrasIg. Además,los anticuerposgananprogresivamenteen calidad, o lo
queeslo mismo, en afinidadparael antígenopor la feliz circunstanciade quea medidaque
avanzael procesoen las célulasB activadastienenlugar múltiples mutacionesfavorables
para ello. Una vez que la reacciónha cumplido su misión, algunos de los linfocitos B,
perfeccionadoscomo acabamosde ver, vuelven a la situación de reposoy pervivenen el
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4- organismo como células de memoria para encargarsede la respuestasecundariao
anamnésticasi actúapor segundavez el antígeno;por ello, estarespuestasecundariaes
rápidae intensay abasede Ig diversasy de alta calidaddesdeel comienzo.

Las reaccioneshumoralesintervienenen la defensaantiinfecciosaen general,en
la hipersensibilidad,en la autoinmunidady, aunquemenosactivamentequelas celulares,en
el rechazode los trasplantesy en la luchacontralos tumores.

22242 REACCIONESII’4MUNOLÓGICAS CELULARES O TARDÍAS

Sondesignadasasí porqueestánligadasa la presenciade célulasy porque su
efectotardaen manifestarse24-72horas.Sonde dostipos:

A.- Con intervención de los linfocitos T cooperadores(células T4). La
actuacióndel antígeno es con los macrófagoscomo células presentadoras,para que
reaccione con los receptoresespecíficosde los linfocitos T conjuntamentecon los
productosde claseII del sistemaliLA. La activación y proliferaciónsubsiguientesde los
linfocitos tienelugarcon la intervenciónde la It- 1 y de la IL-2, y lo peculiarde estecasoes
quelos linfocitos T cooperadores,en vezdepromoverel desarrollode los B, ejercenellos
mismos la agresiónal antígeno, si bien indirectamente,medianteotras linfocinas, como el
factorquimiotácticode los macrófagos,el MW y el interferón,que atraena los macrófagos,
los fijan y activan,paraquelo eliminen.

B.- Con intervención de los linfocitos T citotóxicos (TS). Esta subpoblación de
linfocitos T es estimuladapor antígenosdispuestosen la superficie de células para
desarrollarsecon la ayudade linfocitos T cooperadoresy hacersecapacesde destruir las
célulasquepodabanlos antígenos;escaracterísticoque en la faseefectoradebenreconocer
a los antígenosa la vezquea los productosde la clase1 del sistemaHLA.

Tambiénen las reaccionescelularespartede los linfocitos activadospermanecenen
reposocomocélulasde memoria.
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2.2.2.5. ¿COMOPODEMOSACTUAR SOBREEL SISTEMA INMUNITARIO?

En líneasgeneralessepuedeactuarde dosformas,bien de forma activa o bien
de formapasiva.

• De forma activa, tratando de desarrollarla inmunidad del propio paciente.
Esto sepuedeobtenerde diferentesformas,una de ellasmuy simple en teoría, pero muy
complicadaen la práctica.Se tratade hacerloa travésde la reparacióndel estadonutritivo
del paciente. En pacientesque estáncaquécticos,en malas condiciones de peso, la

4- reparaciónmediantela nutriciónparenteralde estospacientespermiteuna recuperacióndel
sistemainmunocompetente.Otradelas cosasquesepuedenhacery quede hechoha estado
muy en boga, esla inmunoterapiacon BCO., la cual ha demostrado,en algunoscasos,su
efectividad.

• En lo referentea la forma pasiva de actuarsobreel sistemainmunológico,
utilizada con éxito desdehacealgunosaños, citaré la utilización de suerosde enfermos
curadosde la enfermedad.(Aunqueestaterapiano estádemostradamuy científicamente).

No existe un tratamiento completamenteeficaz por si solo, pero se han
conseguidoimportanteslogros en la terapeúticade las neoplasias.A pesarde todo, aveces

un tratamientoesefectivo en un momentodadoy en otro, dejade serlo. Respectoa este
punto, subrayaréque lo más importantees la concentraciónde las diferentesarmas y
recursosterapeúticosde los que sedispone.Es necesarioun plan coordinadoentre todos
los especialistas,tanto parala prevencióncomoparael tratamientoy curacióndel cáncer.
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2.3. ASPECTOS PSICOLOGICOS

2.3.1. PERSONALIDAD Y CANCER

A lo largo de los años, se han dado diferentesenfoquesal respecto.En los
9- primerosplanteamientospsicodinámicos,sepostulabala existenciade unapsicogénesisdel

cáncer. Posteriormente,se intentó establecerperfiles de personalidady psicopatológicos
relacionadoscon el pacienteoncológico.En la actualidad,los trabajosmás recientesvan
encaminadosa estudiarlas interaccionesentreel fUncionamientode los sistemasbiológico,
endocrinoeinmunológico,con el de variablespsicológicasy de personalidad.

Desdeel punto devistahistórico de la PsicologíaOncológica,he de señalarlos
múltiplescambiostemáticosquesehanido sucediendoen los interesesde investigaciónde
esta disciplina, comenzandopor intentar determinarel perfil de personalidadtípico del
enfermooncológico,paradarpasoposteriormentea las investigacionesrelacionadascon el
impacto psicológico que provoca el diagnóstico y los tratamientos que se aplican
posteriormente,interesándoseigualmente,por las estrategiasadecuadasparahacerfrente a
dichoimpacto.

Se ha investigadoy seha pretendidorelacionarel origen, las poblacionesde
riesgo y la evolución de los procesos oncológicos, con aspectos conductualesy
circunstanciaspersonales,afectivay emocionalmentenegativasparael pacientecon cáncer.
Lasvariacionessignificativasen los estudiosrealizados,en cuantoa los riesgosde aparición
y distribuciónentrepaíses,e inclusoentreregiones,de manifestaciónde los principalestipos
de cánceresen Europa,demuestranquela diversidadde modosde vida, de las condiciones
de trabajo y de las característicasdel entorno, desempeñanun papel importante,
considerándoseéste como el origen de una de las tres cuartaspartes de los procesos
cancerígenos.

En el momentoactual,las teoríasque unenpersonalidady cáncerhan ampliado
su campode acción, paraabarcarel problemade la duraciónde la vida posteriormenteal
diagnóstico,y su posiblerelacióncon el sistemainmunológico.En relación a los últimos
avancesmédicos,actualmente,un buennúmerode investigadoresen PsicologíaOncológica,
dirigen sus esfuerzoshaciael estudiode la influenciade los aspectospsicológicoscon las
alteracionesdel sistemainmunológico.

No está claro el papel de la personalidaden el desarrolloy evolución de la

enfermedadneoplásica~ Se consideradel máximo interésla colaboracióndirecta entre el
serviciode Oncologíay el psicólogo,puestoqueexisteunainterinfluenciaentrealteraciones
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psicológicasy procesosoncológicos,aunqueno se sepabien a ciencia cierta, cuál es la
dirección de dicha relación. Se han realizadoun buen número de investigacionesa este

—. respecto,pero, en algunoscasos,los resultadosa los que seha llegado soncontradictorios.
Además,en buenapartede lasinvestigacionesrealizadasen torno al temade la importancia
de los factorespsicológicos en la evolución y desarrollo, así como en el origen de los
procesosoncológicos,aparecendefectosmetodológicos.

2,3,1.1,VARIABLES DE PERSONALIDAD

Desdehaceaños,se ha intentadobuscarunarespuestaa la preguntade si existe
una personalidadparticular, conducta o efecto emocional, que haga al ser humano
especialmentesusceptiblede padecercáncer. Existe gran interés,dentro del campode la
PsicologíaOncológica,por identificar a los gruposde alto riesgo,por encontrarun Patrón
de Personalidadde Alto Riesgo.

Se ha postulado que el funcionamiento del sistema inmunológico y
neuroendocrino,se encuentranafectadospor la personalidaddel enfermo.LEVY (1985),
informa sobreun estudioen el que relacionala personalidady el mediadorinmunológico
NK, Natural KiJler, encontrándoseque la actividad de este mediador tenía significado
pronóstico, de tal modo que, pacientes con altos niveles de actividad NK tenían
significativamentepocosnóduloslinfáticos afectados,y los pacientesque aparentementeno
teníandificultadeso problemaspsicológicos,no sequejabano respondíande forma apática,
tendíana tenersignificativamentebajosnivelesde actividadNK.

EYSENCK (1985), sugiere que, tanto la personalidad como el sistema
inmunológico,puedenverseafectadosporel sistemaendocrino,de forma que la aparente
correlación entre personalidad y cáncer, podría estar mediadapor el cortisol, ACTH,
opiáceos endógenos, los cuales afectan tanto a la personalidad como al sistema
inmunológico.

EYSENCK(1988a),postulaque el aumentode cánceresa medidaque aumenta
la edadse debe a que la eficaciadel sistemainmunológicodeclínacon la misma. En otros
trabajos,(EYSENCK, 1988b),exponela relaciónpositivaentredesesperanza-desamparoy
cáncer, la relación negativaentreansiedad,neuroticismoe introversión por un lado, y
cáncerporotro, mediantela posibleinfluenciadel sistemainmunológico.

Relacionadotambiéncon los sistemasbiológicos,seencuentrael hechode que
algunospacientesmuestranuna ciertasupresióna la ira. Entrelos trabajosqueapoyandicha
hipótesisestáel de PETTINGAiLE y col. (1977), quienesestudiaronla relación entre el
descensode los nivelesde la inmunoglobulinaA, el desarrollode la enfermedadoncológica
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y la supresióna la ira. Estaasociaciónsugierepor tanto, una vía plausibleque enlacelas
emocionesy el estatusdel riesgobiológico.

Igualmente,KATZ y col. (1970), en un seguimientode evaluacióna los diez
años con una submuestrade sujetos, encontraronuna relación del metabolismode la
hidrocortisonay la adecuaciónde las defensaspsicológicas,particularmenteen la suficiencia
afectiva, evaluadaen juicios basadosen entrevistasestructuradasy tests normalizados,
-administradosa ciento sesentasujetos admitidos consecutivamentepara realizarlesuna
biopsiatumoral de mama,comparandodespuésa los quetuvieroncáncercon aquellosque
tuvieronlesionesbenignas.El cáncerde mamaestuvoasociadocon unatendenciaaparente
a lo largode la vida a suprimir la ira.

Se ha postulado también, la influencia de factores psicológicos sobre la
reparacióndel DNA, sobrela liberaciónde las hormonasrelacionadascon el estrés,sobre
neuropéptidosy sobre factores nutricionales. Estas hipótesis se hallan en fase de
investigación.

Por último quiero hacerreferenciaa las aportacioneshechaspor GREER y
WATSON (1985), quienesllegaron a la conclusiónde que la evidenciade la literatura
apoyael modelo de descarga,dondela activación comportamentalatenúala activación
fisiológica, haciendoretomaral individuo másrápidamentea un estadode homeostasis,de
forma que los sujetosque expresansus emocionescon mayor facilidad, experimentarán
menosestréssomáticamente.

2.3.1.2.DIFERENTESTEORIAS

FRESCOy EXTREMENT (1978), describenla personalidaddel pacientecon
cáncercomo la que secorrespondecon la de sujetosinhibidos,conformistasy que siguen
fielmente las normas, personalidadescon tendenciasdepresivasy compulsivas, que
presentanun rasgocomún: sutendenciaa la negacióny represiónde los sentimientos,que
sonincapacesde expresartensiones,ira y ansiedad;esto,detrásdeunafachadade aparente
calmay placidez.

Estas mismas característicasde personalidad aparecenrelacionadasa los
pacientescon cánceren los trabajospublicadosporLECOMPTE (1979), KISSEN (1964),
HAGNELL (1969),BAHNSON (1969),COX y MACKAY (1982).

Por otro lado, GROSSARTH-MATICEKy col. (1982),describieronun sistema
de cuatro tipos de personalidadque se corresponderíancon aquellas personasque
presentabanmáspropensiónapadecerenfermedades:
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a) El Tipo-I, lo componíansujetospropensosal cáncer,que solíanenftentarse
al estréscon sentimientosde desesperanza,desamparo,depresióny represiónde reacciones
emocionales,

b) El Tipo-II, compuestopor individuos propensosa enfermedadescoronarias
quereaccionabanal estréscon irritacióncrónicay con ira.

c) El Tipo-nl, y el Tipo-IV, lo formarían individuos que evitaban las
reaccionesextremas,el estrésy no eran propensosa ninguna de las dos enfermedades
anteriormentemencionadas.

2.3.1.3.PATRON DEPERSONALIDAD TIPO - C.

TEMOSHOK (1987), informó de un patrón de personalidadde propensióna
padecercáncer:el PatróndePersonalidadTIPO-C.

Estepatrónestácompuestopor las siguientescaracterísticas:dificultadespara
expresarlas emociones,e incluso parasentirlas,laboriosidad,convencionalismo,y uso de
estrategiasde afrontamientocomo desamparoy desesperanza.Esteestilo de afrontamiento
TIPO-C, seopone al patrónde conductaTIPO-A, quesemuestrapredictivo del desarrollo
de enfermedadescoronarias.Al compararambosestilosseobservaque, mientrasel TIPO-A
muestra hostilidad, agresividad, tensión y control, el individuo TIPO-C se muestra
cooperativo,pacífico, no asertivo,paciente,de acuerdocon las autoridadesy sin expresar
emocionesinternas,particularmentela ira.

Respectoal individuo TIPO-C, descritoporTEMOSHOK, seda que él mismo
puedeobtenerla suficienteauto-estimade las recompensassocialesdel ambientepara
sentirse equilibrado psicológicamente.El estilo de afrontamiento que se tenga será
satisfactoriomientrasasegurela homeostasispsicológica,biológicay ambiental,incluso en
condiciones estresantes.No obstante, una expresión crónicamente bloqueada de
necesidadesy sentimientos,essusceptiblede tenerconsecuenciasnegativas,tantobiológica

9- comopsicológicamente.Lo quepuedecomenzarsiendounasupresiónconscientede quejas
fisicas para agradara los demás, puede convertirse luego, en un patrón habitual de
ignorancia,o inclusodeno reconocimiento,deseñalesbiológicascomo e] dolor o la fatiga.

El individuo TIPO-C, puede haber sido visto como crónicamente
desesperanzadoo desamparado,incluso sin reconocerloconscientemente,en el sentidode
que la personacreeque es inútil expresarsus necesidadesya que éstasno puedenverse
satisfechasporel ambiente.El sujetoTIPO-C no intentaexpresarsusnecesidadesya que las
oculta,juntocon sus sentimientos,bajounamáscarade normalidady autosuficiencía.

9-
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QuizáestepatrónTIPO-C,de supresiónde necesidadesy estafachadade fUerte
y feliz, no causeproblemasinmediatamente.Sin embargo,esteestilo de afrontamiento
interactúacon otros estresorespara incrementarel nivel de estrés. La personapuede
empezara sentirsedeprimida,pero estadepresiónpuedeno estarrelacionadacon un evento
especifico,sino ser el pesoacumulativode sentimientosy necesidadesno expresadosy que
no se puedentrataradecuadamente.Estascondiciones,bien puedenserun marcoadecuado
para la promoción de la enfermedad.Este estilo de afrontamientoconstituye una frágil
acomodaciónal mundo. Puede lograrsecierta homeostasiscon el ambiente, pero la
homeostasispsicológicaesprecaria,forzandoa su vez la homeostasisbiológica.

Llegadosa estepunto, lo necesariosería ofrecer al pacientecierto estilo de
afrontamientomásadecuado,queincluyeraun buensoportesocial, intervenciónpsicológica
y tambiénque facilitara la expresiónde emociones.Esta expresiónemocionalseve como
una contribución al desarrollode un estilo de afrontamientomás adecuado.El individuo
comienzaa expresarsus necesidadesy sentimientos,restableciendoun soportesocial más
satisfactorioen esteproceso.

El modelo de afrontamiento que acabo de exponeres el propuesto por
TEMOSHOSK en sus trabajos, si bien él mismo advierte que debe ser necesario

comprobarloexperimentalmenteen el futuro.

2.3.2. CONDUCTAS Y CANCER

Existen hábitos de conducta y factores ambientales, cuya estimulación
carcinógenanos lleva haciael desarrollode diversosprocesosoncológicos.No sepuede
negar la importancia de los factores ambientalesy conductualesen el desarrollo de
numerososcánceres.

Un buen númerode autorescoinciden en señalarque cerca del 80% de las
causasdel cáncertienenquever con estímulosambientales(BLANC, 1982; CASTAGNA y
WEISBURGER, 1982; DAUNE y FUCHS, 1982; DOLL y PETO, 1989; LLOMBART,
1984; BAYES, 1985)

DOLL y PETO (1989), señalanque la diferencia de riesgo entre paises
diferentesparadiversostipos de cáncerespuedellegar a ser de 1 a 300. Esta evidencia
epidemiológicase complementacon la experienciaclínica y los estudios de laboratorio
realizadoscon animalesal manipularfactoresambientalessupuestamentecarcinógenosen
condicionescontroladas,
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Según BAYES (1985), la mayoríade los cáncerescuya causasea químicao
mecánica,se encuentranmediadospor el comportamientodel hombre, y que por dicha
razón, se trata de problemascuya solución no será sólo médica, sino también en buena
parte, psicológica, política y económica Segúnel mismo autor, y de acuerdoa estos
criterios,una desapariciónde los estímulosy de los hábitosespecíficos,conduciríana una
drásticadisminuciónde los tipos de cánceresimplicados.

2.3.2,1.ASPECTOSFISIOLOGICOS

Un númeroimportantede trastornos,tantofuncionalescomo estructurales,que
abarcandesdenaúseas,vómitos, alteracionesdel ritmo cardíacoy de la tensión arterial,
hastaulceracionesy eczemas,puedenoriginarsey desarrollarsea travésde la activación o
modulaciónde las víaspsicológicas.Es posiblequeel organismoposeadispositivoscapaces
de invertir esteprocesoo curar las alteracionesfuncionaleso estructuralesque se hayan
producido.

Se estándandoincrementosrecientesen las tasasde mortalidadporcáncerque
no puedenatribuirseúnicamentea estilos de vida y que, posiblemente,son causadospor la
interacciónde factorescomo el tabaco o la dieta, ésto potenciadocon la estimulación
carcinógenaprocedentedel ámbito laboral y de la contaminaciónambiental.Algunosde los
hábitoshumanosa los que se les atribuyeel carácterde factoresde riesgocarcinógenoen
nuestraconducta,sonla ingestade alcohol, el fumar,frecuentarambientescontaminados,la
polución ambiental,prácticassexualesde riesgo, excesode bronceado,alimentosque no
estánen estadode serconsumidos,quemadoso contaminados,etc. Otros de los factores
comportamentalesrelacionadoscon aspectosfisiológicos y que actúan como factoresde
riesgoson el no acudirprontoal médicoal percibir algúnsíntomade posiblerelaciónconun
procesooncológico,no seguirlas prescripcionesmédicas,o hacerlode un modo incorrecto

En un procesooncológico,el paciente,a un nivel somático,presentasíntomas
fisicos que condicionansu actividad y ritmo de vida diario. Se da una alteración del
esquemacorporalcomoconsecuenciadel deteriorofisico y de los tratamientosoncológicos,
como alopecia, mutilaciones, etc., que afectan psicológicamenteal paciente. Los
tratamientosoncológicos suelen ser extremadamenteaversivos, lo que condiciona que
algunos pacientesno sigan las prescripcionesfacultativas. A ello contribuye que los
resultadosno son inmediatos,sino a largoplazoy no seda ningunamejoríainmediatamente
posterior a la aplicación de los mismos, produciendosin embargo,efectos colaterales
desagradables.
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Igualmenteseda, como consecuenciade un procesooncológico,un deterioro
de las funcionescognitivas, confusión,desorientación,delirios, fatiga, cansanciomentaly
unaseriedesíntomasquecondicionantotalo parcialmentela conductadel paciente.

2.3.2.2.ASPECTOSCOGNITIVOS

Es importanteteneren cuentael significado culturaldel cáncer. El hechodeque
una enfermedaddeterminadaposeaun estereotipointensamentenegativo, puedetener
repercusionesno deseablessobrelas personasque la padecen,dadala influencia de los
factorescognitivos sobre los sistemascardiovascular,endocrino e inmunitario. Se han
realizadoestudios,BAYES (1987a), en los cualesse compruebaque el estereotipodel
cánceressinónimo de enfermedadgravey de muerte,observándoseestaconstanciaen la
capacidadde generalizaciónauncontextomuy amplio.

En el pacienteoncológicosedaun aprendizajede la inutilidad deactuarfrentea
la enfermedad,posteriorarepetidosfracasos.Esteaprendizajeseda en lo queserefierea la
propiaactuación,dandolugar a una sensaciónde indefensióny tambiénde la inutilidad de
cualquier actuación o procedimiento exterior. Ambas situacioneshabrán creado una
distorsión cognitiva y se establecela creenciade la enfermedadcomo inevitable. Se
presentansentimientosde inadecuacidadde uno mismoy de la propiaactuaciónantela vida

y sus expectativas(trabajo,entornosocial, exigenciaseconómicas,pareja,vida sexual
debidosfundamentalmentea la falta de capacidadparasolucionardichosproblemas,lo que
da lugara unasensaciónde incompetenciagenerandoinseguridadcontinuada.

En la práctica, proporcionandoal pacienteun diagnósticoy un tratamiento
creíbles,sesueleobteneruna reducciónen el númerode pensamientosnegativos,y por lo
tanto una disminución en la intensidadde reaccionesvisceralesy tensiónmuscular.La
ansiedades el factor psicológico mediadorque si se da de forma continuadaproduceun
incrementode la tensión muscular,alteracionesdel S.N.C. y una mayor receptividady
percepciónde los estímulosdolorosos.

Al comunicarel diagnósticoe informar del tratamientoque seva a seguir, lo
quese haceescomunicaral cerebrodel pacientequeya no esnecesarioque sigaprestando
unaatenciónpermanenteal síntoma.El dirigir la atenciónhaciaotrosproblemashacequese
experimenteuna disminuciónde los síntomasy un estadode relajación.De estafonna es
posibleoptimizarlas condicionesparaque el sistemaautorreguladorpuedafuncionarcon la
máxima eficacia.

Es importanteque el pacienteoncológicoaprendaa hacerfrentea la vida con
las limitacionesque la enfermedady el tratamientovan a imponerle.He de incidir en este
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aspecto,puesel desarrollodela enfermedadpuedeseralteradopositivamenteporel manejo
adecuadode los factorescognitivos, conductualesy sociales.El tratamientopsicológicodel
cáncer, cuando se aplica adecuadamente,incrementael sentido de control sobre la
enfermedadque tiene el pacientey puedeofrecer esperanzasde mejora en la calidad y
cantidadde vida. En un estudioque abarcódiez añossobremujerescon cáncerde mania
avanzadopor el que erantratadasmódicamente,SPIEGEL (1990),halló inesperadamente
que las mujeresqueformabanpartede un grupopsicoterapéuticovivían másdel doble que
las mujeresqueno participabanen él y no recibíantratamientopsicológicoalguno.

2.3.2.3.ASPECTOSEMOCIONALES Y AFECTIVOS

Básicamente, todos los pacientes con enfermedad oncológica tienen
componentesemocionalesasociados,especialmenteal tratarsede una afeccióninvalidante,
gravey crónica,en la mayoríade los casos.Estoscorrelatosemocionalesexpresancómoel

sujetosientesu enfermedad,y cómo reaccionafrentea ella. En algunoscasos,la ansiedad
quegeneralmenterespondebien al apoyode los tranquilizantesy tratamientospsicológicos
apropiados,pueden interferir substancialmentecon la capacidadde hacer frente a la
enfermedad.

Entre los factoresque condicionanla respuestaemocionaldel paciente,se
encuentrael procesodiagnósticoy la implicación pronóstica,la modalidadde la terapia,el
dolor en muchos casos, y el ambiente.Como factoresque contribuyena conseguiruna
buena adaptaciónante el cambio que significa la enfermedad,figuran los recursos
personales,el soportefamiliary la red social.

La angustia,no sólorepresentala respuestapsicológica,adecuadao no, frentea
la enfermedad,sino quea su vezconstituyeun factor precipitantede numerosostrastornos.
La relación entre enfermedady ansiedad,es confirmadaen la práctica clínica cotidiana,
tanto por los especialistascomo por los enfermos. Las actitudesdel ser humano ante
diferentesaspectosde la viday el modode hacerfrentea las dificultadesy situacionesque
sepresenteninfluye de un modo considerableen el origen, desarrolloy evoluciónde los
diferentesprocesosoncológicos.Entrelos trastornosmás comunes,citaré la ansiedad,la
depresióny como de sumaimportanciael estrés.

Diferentes trabajos apuntan en dirección hacia la existencia de problemas
afectivos, como depresiones,en los pacientesde cáncer,bien seanéstos como factores
predisponentesa la enfermedad,o como reacciónposterioral diagnósticoy diferentes
tratamientos.SHEKELLE y col. (1981),indicantrasun estudiollevado a cabocon hombres
de medianaedad y durantediecisiete años de seguimiento,que hallaron un perfil de
personalidadDepresivoen el M.M.P.I., asociadocon un doble riesgo de mortalidad por
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9- cáncer. IRWIN M (1988),realizó diferentesestudiosrelacionandolos vínculos existentes
entre la actividad celular NK y la depresión.Su equipo de investigaciónhalló que las
mujeres cuyos maridos habían muerto mostrabanuna actividad celular NK reducida.
Posteriormente,IRWIN M. (1992), investigó el efecto de los patrones de sueño
perturbadosen pacientesdeprimidosy halló unacorrelaciónpositiva entrepobrespatrones
de sueñoy una actividadcelularNK reducida,tanto en los sujetosde control como en los
sujetosdeprimidos.LEVY SM. (1990),estudió la correlaciónexistenteentrela actividad
celulary el estadode ánimo. Halló quela gentesanaque sesentíasometidaa estrés,tenía
una actividadcelular NK persistentementebaja. En un estudiode pacientescon cáncer,
halló que la actividadcelularNK no seveíaafectadaporla quimioterapiao la radioterapia,
sino que secorrelacionabacon tres indicadoresde aflicción: adaptacióndel paciente,falta
de apoyosocialy síntomasde fatiga y depresión.

9-

Porotro lado,pareceserquelos autoresquehanintentadorelacionarcáncery
depresión,y/o ansiedad,han informadode resultadoscontradictorios.Por ejemplo, FOX
(1978), GREERy col. (1979), NIIAJLER y SPRATT(1979),no encuentranrelacióndirecta
entredepresióny cáncer.DATTORE y col. (1980),en un trabajoprospectivo,informanque
los pacientescon cáncerteníantasassignificativamentemásbajasde depresiónpremórbida
en la escalade Depresióndel M.M.P.I. que los pacientesdel gnipo control. En lo que
parecenestar más de acuerdolos diferentesautoreses que tanto la depresióncomo el
neuroticismo,medido porel Cuestionariode Eysenck,aparecencomo los factoresque más
discriminanentrepacientesqueseadaptanmejora la enfermedady los que no lo hacen.

Respectode la ansiedad,coincidenen que los pacientescon cáncerde mama,
exhibenun nivel elevadode ansiedad,al menostrasel diagnósticode su enfermedad.BULS
y col. (1976), encontraronque en un tercio de las pacientesmastectomizadas(N100),
aparecíansíntomasde ansiedady reacciónde vergílenza,pero en estecaso referida a la
ausenciade mama.

Por otra parte,la relación máspatentepareceencontrarseentre el ajustea la
enfermedady la ansiedad.Diferentesautoresafirmanqueexisteunacorrelaciónsignificativa
entre la ansiedadanticipatoria por el estrés venidero, con un buen ajuste posterior,
GOLDSTEIN(1973)y JA.NIS (1958).Posteriormenteal diagnósticode cáncer,sueledarse
en ciertospacientesoncológicosun impactoemocionalmuy fuerteal enfrentarseconlo que
suponeestaenfermedad.El pacientemanifiestarespuestascomportamentales,cognitivas,
somáticasy psicosocialesmuy diferentesen función de parámetrospersonales,sociales,
emocionales,cognitívos.. . etc. La valoración de la depresión y/o ansiedaden los pacientes
con diagnósticooncológico,deberealizarsesiemprecon extremaprudencia,puestoque la
implicaciónde estasvariablesafectivasy emocionales,con la enfermedadoncológica,puede
darse como causa predisponente,como consecuenciaposterior al diagnósticoy a los
tratamientosque seaplican,como rasgode personalidad,comoestadode ánimo, de modo
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generalo específico,comocaracterísticaprevia,asociadaa factorespropios de la evolución
tumoral,etc.

Uno de los aspectosque más angustiaa los pacientes con cáncer es la
incertidumbre.La ansiedad,en el pacienteoncológicotiene diferentescausas,aunquecabe
destacartodo lo relacionadocon el desconocimientoque tiene el propio pacientede su
enfermedad.Pocospacientescon cáncerconocencon exactitudel verdaderoalcancede la
misma. Unospiensanqueesun procesono cancerosoqueevolucionamal; otros, hacenuna
interpretaciónparticulardel término tumoración,maligno, no maligno, etc. Cuando a un

pacientese le informade un modocontradictorioo falso, sefavoreceel que dichopaciente
mantengauna cierta incertidumbre,lo cual provocaun estadode angustia- ansiedad,que
no contribuye, paranada,de manerapositivaen la adaptacióndel pacientea su procesode
enfermedad.Es importantesaberque, desdeel punto de vistapsicológico,la mentiray la
incertidumbrepuedenactuar como neutralízantesy paralizarla capacidadadaptatívadel
individuo frente a la enfermedadque padece, en este caso, frente a un proceso de
enfermedadgravecomolo esel cáncer,BILD (1988).

Unaactitud positiva,un nivel de ansiedady depresiónreducidos,una sensación
de control y un mejor estadode ánimo incrementanel tiempo de supervivenciade los
pacientesde cáncer. Como se puedever, existen sólidas evidenciasde que el estrés, la
ansiedady la preocupaciónexcesiva afectan negativamentela condición del sistema
inmunitario, El mecanismoexactoporel cual las emocionesy el estadode ánimo afectanal
desarrollodel cáncerno esconocido,ni estáclaro en qué forma los factorespsicológicos
producenesoscambiosen nuestrasalud. Aunqueno seconozcande forma precisacómo
influencian los factorespsicológicosel cursodel cáncer,esprudentetomarmedidaspara
salvaguardarnuestraSaludMentala la par que nuestrobienestarfisico.

2.3.3.ESTRES Y CANCER

2.3.3.1. ELESTRES: DEFIINICION

Con el término estrés se alude a la respuesta o reacción de emergencia emitida
por el organismoen situacionesde alarmao peligro. En estesentido,el estrés seríauna
reacciónnormal adaptativadestinadaa huir de los peligros que podamosencontrar.El
problemadel hombreactualmente,radicaen el mantenimientodel mismo tipo de respuestas
de emergenciao de estrés,(tensiónmuscular,elevaciónde la presiónsanguínea,producción
de azúcar,consumode oxígeno,etc.), pero antesituacioneso estímulosque no requieren
realmente,ni porcualidadni por intensidad,esenivel de respuesta.
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El estrésconstituyeun desequilibrioo alteracióncorporalproducidaa partir de
la respuestageneralo inespecíficade alarmay/o emergenciade unapersonaantesituaciones
problemáticaso exigenciasaque seve sometidoenla vida. Un aspectoa teneren cuentaen
esteprocesoesque el hombrereaccionade estemodo anteuna considerablevariedadde
estresores, principalmente de tipo social, psicológico o eftocional, percibidos por el
individuo como amenazantesy que la reacciónde dicho individuo anteuna situaciónde
estrés,tiene lugarbásicamentea nivel cognitivo, motory fisiológico.

Una respuesta de estrés dependerá de la exigencia de la situación y de las
habilidades y/o recursos de la persona para desenvolverse en ella. Una vez captado o
percibido el estímulo, tiene lugar la correspondienteexperienciaemocionalsubjetiva, a
travésde la interpretacióncognitiva efectuadapor el sujeto sobreel estímulo, y de la
activación emocional directa que tiene lugar a través del sistema límbico, Según sea
percibidao interpretadala situaciónestimularcomo amenazante,o como no amenazante,a
travésde la correspondientevivenciade la experienciaemocional,así sedesencadenaráo no
la reaccióno respuestade estrés.Una misma situación puederesultarestresanteparauna
personay no serlo, en absoluto,para otras. Es por esto que pareceser convenienteel
identificar aspectosque conviertanun hecho o situación determinadaen posible hecho o
situaciónestresante.

2.3.3.1.1.TIPOSDEESTRiESORES.

EVERiLY (1989), distingue dos tipos principalesde estresores:

• Ps¡cosociales,que no causandirectamentela respuestade estrés,sino que se
conviertenen estresoresa travésde la interpretacióncognitiva, o del significado que la
personales asigna.

• Biológicos, que se conviertenen estresorespor su capacidadparaproducir
en el organismo determinadoscambios bioquímicos o eléctricos que automáticamente
disparanla respuestade estrés,con independenciade la interpretacióncognitivaquese haga
de estasituación,

Tanto los estresorespsicosocialescomo los biológicos puedenprovenir de
estímulos externos o internos a la persona. Los estresores externos pueden provenir de
aspectosfisicos como luz, temperatura,condicionesambientales o implicar aspectos
cognitivos como la interpretación panicular de determinadoshechos. Los estresores
internospuedenserestímuloso sucesosde característicasfisicas, como unaenfermedad,un
dolor o de característicascognitivas, como el recuerdode una situacióndesagradable,
sentimientos de inutilidad, etc.
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2.3.3.1.2. CARACTERISTICAS DETERMINANTES EN UNA SITUACIÓN
ESTRESANTE.

Enumeraréa continuaciónuna seriede característicasque son consideradaspor
diferentesautores,LABRADOR y CRESPO(1993),como determinantesen una situación
estresante:

9- - Cambio o novedaden la situaciónestimular.

- Duraciónde la situaciónde estrós.

- Severidado impactodel estresor.

- Factorestemporales.

- Probabilidadde queocurrael acontecimiento.

- Incertidumbre.

- Ambigúedad,y

- Alteración de las condicionesbiológicasdel organismo.

2.3.3.2. ASPECTOSPERSONALESIMPLICADOS ENLA RESPUESTADE ESTRES.

2.3.3.2.1. ASPECTOSCOGNITIVOS.

Unasituaciónpuedesero no estresante,segúnel modoen queuna determinada
personainterpreteuna situaciónespecíficay el modo en que decidaenfrentarsea ella. La
activación cognitiva determinarála forma en que la personarespondaa una situación
estresantey de quémodo éstapuedeafectarle.

A) En un principio, se da una EvaluaciónAutomática Inicial, Cuandoun
estimulo espercibido como significativo y no nocivo para el bienestardel individuo, éste
responderácon una Respuestade Orientación (RO), es decir, iniciará una serie de
reaccionesa nivel fisiológico, cognitivo y motor, con las que el organismoincrementael
poder discriminativo de los analizadores,haciéndosemás receptivo a los estímulos al
incrementarla exposiciónde los órganosde los sentidos y al disminuir los umbrales,
preparándosepararecogermásy mejorinformación. Si el estímuloesconsideradocomo no
significativo y, por tanto irrelevante, la ROse adaptará y el organismo dejará de emitir dicha
respuesta,pero si el estímuloespercibidocomo significativo y nocivoo amenazanteparael
bienestardel individuo, ésteemitirá una Respuestadc Defensa(RD), es decir, aquellaque
secaracterizadesdeel punto de vista funcional, por prepararal organismoparaactuar en
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consecuencia tratando de escapar o reducir dicha situación, y por una reducción de la

sensibilidadala estimulación.

La emisión de ROimplicará a nivel fisiológico, un incrementode la respuesta
galvánicade la piel, vasoconstriccióndigital, vasodilatacióncefálica y descensosen la
frecuenciacardíacay respiratoria,entreotras. En la emisión de RD se da en cambio,
vasoconstriccióncefálica y aumentode la tasa cardíaca,manteniendoel resto de los
parámetros fisiológicos similares a los de la RO.

B) Despuésde esta evaluación automática inicial se da una Evaluación
Primaria. El que un individuo realice una valoraciónde un estímulo o situación, como
amenazante o no amenazante, implica un procesamiento de la informaciónprovenientedel
medio(internoy externo)de un modoya no automáticosino controlado,quepuedehacerse
consciente.

En muchos casos, la evaluación de las demandas del medio pueden no estarmuy
claras.Puedenmezcíarseamenazay desailo,al igual que puedenvariar de una situacióna
otra. Aspectoscomola historiapersonalde cadaindividuo, los aprendizajesrealizadosy las

experiencias anteriores, pueden determinar esta valoración y, en consecuencia, la respuesta
del organismo.

C) La EvaluaciónSecundariaesunavaloraciónde lo que puedehacerseo no
en una determinada situación: el organismo valora la situación en relación con sus propias
capacidades,estimandoqué debehacersey hastaqué punto se disponede las conductaso
habilidades necesarias para llevarlo a cabo.

Resumiendo, la Evaluación Primaria y Secundaria determinarán si una situación
es básicamenteamenazante(contiene posibilidad de daño o pérdida), o de desailo
(permitiendo la posibilidad de controlarla y beneficiarse de ella). Por lo tanto, es
determinante lo que la persona piensa que puedehacerparaenfrentarsea dichasituación,
con independenciade su capacidadreal parallevarlaa cabo.

2.3.3.2.2,ASPECTOSFISIOLOGICOS.

Numerososestudiosexperimentalesde psicobiologíay psicofisiologíadel estrés
en el hombre,han demostradoque en la reacciónde ansiedadagudaseproducenvarias e

9-

intensas modificaciones del equilibrio somático a distintos niveles, (LADER, 1978;
WEINER y col, 1985). Los conocimientossobre el tema se han ido ampliando
progresivamente,permitiendo comprender con mayor claridad la globalidad de las
modificaciones somáticas causadas por la reacción de ansiedad aguda.
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Los primeros estudios de CANNONen los años30 sobrela reacciónde alarma
y de combate-huida,la denominada“Flight-Flight response”, (CANNON, 1929), ya
subrayaronqueestarespuestasecaracterizabaporunaactivación de la médulasuprarrenal
con un pasorápido de catecolaminasal torrente circulatorio. Más adelante,los estudios
sobrela reacciónde estrésde SELYE en los años50 evidenciaronel papelde la activación
del eje hipotálamo-hipofiso-corticosuprarrenal,con el típico y masivo aumento de la
liberaciónde cortisol que caracterizala reacciónagudade estrésy las sucesivastres fases
del síndrome general de adaptación,reacción de alarma, fase de resistenciay fase de
agotamiento(SELYE, 1956).

Los estudios subsiguientes, desde los años 60 hasta la actualidad,hanpermitido
evidenciar que en la reacción aguda de estrés se producen modificacionescomplejasa
cargo de los principales sistemasendocrinos, con elevación no sólo de los niveles
plasmáticosde catecolaminasy de cortícosteroides,sino tambiénpor partede la hormona
somatotropa,de la prolactina,de las hormonastiroideasy de diferentespéptidosentrelos
que figuran la endorfina beta y las encefalinas,acompañadasde una tendenciaa la
disminución de las gonadotropinasy de las hormonassexuales,(PAINCHERI, 1984). En
estudiosanálogosmásrecientes,se hapodido comprobarqueen condicionesde estrésy de
ansiedadaguda,también se produceuna modificación del equilibrio inmunitario, por lo
general con una tendencia a una disminución de la reactividad tanto celularcomo humoral,
(BIONDI y PANC}IERI, 1987).

9-

Actualmente se ha demostrado la existencia de mecanismosneurales y
endocrinosespecíficosimplicadosen la respuestafisiológica de estrés(EVERLY, 1989).
Este mismo autor, distingue tres ejes de actuación en la respuestade estrés a nivel
fisiológico: Eje neural, neuroendocrino y endocrino.

1.- EjeNeural:

Cuando el organismo interpreta que se encuentra ante una situación estresante,
se activa de un modo inmediato. La vía de actuacióndel eje neural es exclusivamente
neurológica,a travésdel SistemaNerviosoAutónomo (SNA), principalmentea travésdel
SistemaSimpático,y del SistemaNerviosoSomático(SNS). A travésdel SNA Simpático,
se activan en el organismo respuestasde cara a una acción inmediata e intensa. La
estimulaciónprocedentedel hipotálamoposteriorpasaal SN. Simpáticoque, atravésde la
cadenade gangliossimpáticos,situadosa lo largo de la médulaespinal,y de las neuronas
posganglionaresadrenérgicas(cuyo transmisoresla noradrenalina),inervanel corazón,los

9- músculoslisos y las glándulas.El SN. Somático esel encargadode regular el nivel de
tensiónde los músculosestriadosy de ejecutarlos distintosmovimientosdel organismo.
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La activaciónde esteprimer eje se da en situacionesen las que un estímulo
potencialmentepeligrosoo amenazante,aparecede formarepentina.Dichaactivaciónse irá
reduciendode forma lenta (15-30minutos)si el estímuloo situaciónestresoradesaparece,
pero en caso de mantenerse,el primer eje no puedefuncionarmucho tiempo con una
activación tan intensa, y es cuando se activa el eje neuroendocrino, o segundo eje.

IL- Eje Neuroendocríno:

Se activa más lentamente que el eje neural. Implica la activación de la médula de
las glándulassuprarrenales(atravésde inervaciónnerviosaprocedentede la médulaespinal
y el ganglio celiaco), con la consiguiente secreción de catecolaminas(adrenalinao
epinefrmna, y noradrenalina o norepinefrmna), lo que ayuda a aumentar y mantener la

actividad adrenérgica, produciendo efectos similares a los generados por la activación
simpática, si bien su efecto activador es algo más lento (20-30 segundos)y puede
mantenerse mucho más tiempo. A esteeje se le considerael másrelacionadodirectamente
con la puesta en marcha de las conductas motoras de afrontamiento a las demandasdel
medio, como escaparo evitarlo.

Una activación excesivamente intensa, repetida o duradera del eje II facilitará la
aparición de trastornos derivados de posibles fallos en los órganos activados.

III.- Eje Endocrino:

Cuya activación da lugar a diferentes efectos, ente ellos aumento de la presión
arterial, aumento del ritmo cardíaco, aumento de la estimulación de los músculos estriados,
aumento de la secreción de opiáceos, así como aumento del riesgo de cardiopatía
isquémica,de formaciónde trombos,de arritmiasy de hipertensión,entreotros.

El ejeendocrinopuededividirse en cuatrosubejes:

• El primero y más importante,eje adrenal-hipofisario,que responde con la
secreción, desde la hipófisis anterior, de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH). Esta

alcanzala corteza suprarrenal, a través del sistemacirculatorio, y provoca la liberación de
glucocorticoides (cortisol y corticosterona), así como la de mineralocorticoides,
(aldosteronay desoxicorticosterona).Facilita igualmente la secreción de andrógenos
(testosterona)e incluso puede aparecerun efecto de limitación en la secreción de
catecolaminaspor la médula suprarrenal.Paralelamentea la ACTH, la hipófisis anterior
libera en sangrediversosopiáceosendógenos(endorfinas),que incrementanla tolerancia

al dolor en situacionesde estrés.
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• Los otros tres subejesimplican la secreciónde la hormonadel crecimiento,
cuyo papelen la respuestade estrésno pareceestartanclaro.

El disparodel ejeendocrino,cuyaactivaciónse da de un modomáslento que el
de los otros dos ejes mencionadosy dura más, requiere una situación de estrésmás
sostenida,Pareceser que sus efectosmás importantestienen que ver con depresión,
indefensión, pasividad, no percepción de control, inmunosupresióny sintomatología
gastrointestinal.

2.3.3,2.3.ASPECTOSMOTORES.
4—

Ya he mencionadoanteriormentecomoanteun estímulo o situaciónestresante
las respuestasbásicaspuedenser de enfrentamientoo huida (ataque),o de pasividade
inhibición. Las respuestasde enfrentamientoy de huida, implican una intensaactividad
fisiológicaparallevar acabodiferentesconductasmotoras.Existeunarelacióndirectaentre
los aspectos cognitivos y las respuestasmotoras, puesto que se habrá decidido
cognitivamente ante qué situaciones de estrés deberemosresponder adecuadamente
activandolos aspectosmotores.

Puedeproducirsemás energíade la movilizada y favorecer el desarrollode
trastornosfisiológicos y psicológicos. El tipo de respuestaemitida, ataque, huida o
pasividad, determina la forma de activación del organismo. El que se disponga de
habilidades eficaces para hacer frente a las situacionesde estrés dependeráde las
posibilidadeshabidasde aprendero no las conductasadecuadasen ocasionesprecedentes.
El tipo de conductautilizada determinarála forma de activación del organismo; por

consiguiente,el tipo de recursosque seutilizarán y las estructurasfisiológicas implicadas,
así como..los posibles trastornospsicofisiológicosque puedengenerarse,dependeránen
parte,de las conductasque seponganen práctica.

2.3.3.3. TRASTORNOS PSICOiFISIOLOGICOS RELACIONADOS CON LA
RESPUESTADEESTRES.

El desarrollo de un trastorno psicofisiológico como consecuenciade la
respuestade estrés,dependeen buenaparte,de las respuestasfisiológicas activadasy los
órganosimplicados.Si la respuestade estrésda lugar a unaactivaciónfisiológica de forma
muy frecuente,duraderay/o intensa,puedeprovocarque los órganosmás directamente
afectadosse desgastenexcesivamentesin que les dé tiempo de podervolver al estadoinicial
anteriora dichaactivacióny desgaste.Como consecuencia,puedenapareceralteracionesy
trastornospsicof¡siológicos.
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El desarrollode trastornosserámásprobablecuantomayor seala intensidad,
frecuencia y duración de las respuestas de activación provocadas por el estrés,pero también
cuantomenoresseanlos recursosde la persona,entendiendopor talesno sólo los aspectos
fisicos, porejemplo,el estadogeneraldel organismoo el estadode cadaórganodiana(cada
una de las partesdel organismoque esactivadacomo consecuenciade una respuestade
estrésespecífica),sino también los aspectoscognitivos y motores, por ejemplo, el que
disponga de conductasparahacerfrentea la situaciónde estréso paracambiarla forma en
quepercibe,procesao seleccionala respuestaaesasituación.

Las característicasfisicas del organismoy su estadode saluddeterminaránen
parte, hasta qué punto puedemantenersela respuestaantes de que aparezcaalgún
problema. La capacidad del individuo parahacerfrentea las situacionesde estrés,evitará
una activación excesiva al poseer las estrategiaspararecuperarserápidamentede los efectos
de la misma. Así, los aspectosfisiológicos, motores y sobre todo los cognitivos
determinarán el que se dé o no una respuesta de estrés y su mantenimiento, siendo por tanto
los principalesresponsablesdel desarrollode posiblesdeterioroso trastornos.

Tan importantecomo la predisposiciónbiológica a desarrollarun determinado
trastorno,es la predisposiciónpsicológica, Esta incluye tanto aspectosheredadoscomo
adquiridosa travésdel aprendizajeo experienciasanteriores.Diferentesaspectoscomo la
predisposición biológica y psicológica, estereotipia de respuesta, disregulación e
hipokinesia,condicionanla evolucióny el desarrollode los trastornosa los que seda lugar
comoconsecuenciade los estadosde estrésintensoo crónico,y determinaránque se den o
no, en segúnquépersonas,circunstanciasy momentos.

Unaactivaciónsimilar en todotipo de situacioneso unaactivacióndiferenteen
cadacaso, es lo que se denominapatrón de estereotipode la respuestade activación.
Cuantomás estereotipadao más similar sea la respuestade activación ante las distintas
situacionesde estrés,más fácil esque seproduzcaun deterioroen los órganosimplicados
en ésta,debidoa que sonutilizadosde maneramásexhaustivay su recuperaciónesmás
dificil. Asimismo, cuantomásimplicadoestéun órganoen la respuestade estrés,en especial
si esestereotipada,másfácil esqueseproduzcaun trastornode dicho órgano.

En un primermomento,los trastornossemanifiestande un modorelativamente
leve,como sensaciónde fatiga, falta de apetito,problemasde concentración Estoocurre
porque el organismo,antesde que se llegue a desarrollarun trastorno másgrave, emite
determinadasseñalesquepermitenponerseen guardiay prevenirel desarrollodeproblemas
quepudierantenerpeoresconsecuencias.

4—
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4-,.

Los trastornospsicofisiológicosque sedan con mayor frecuenciason a nivel
general, trastornos cardiovasculares, respiratorios, gastrointestinales, musculares,
dermatológicos,sexuales,endocrinose inmunológicos.

2.3.3.4.LA IMPORTANCIA DELA CONDUCTA DE AFRONTAMIENTO.

Existenestrategiasdirectasde enfrentarel estrésy que consistenen enseñaral
individuo a tomardecisionesy a resolver,más acertadamente,los problemascon los que
habitualmenteseenfrenta,así como a mejorar su nivel de asertividado de habilidades,o en
conseguirqueel individuo cambietodasaquellasactividadeso maloshábitosquelimitan su
estadogeneralde salud, y en consecuencia,su capacidadpara enfrentarlas situaciones
normalesy cotidianasde estrés,porotrasconductaso hábitosmássaludables,dentrode las

denominadasexperienciasde estréspositivo, y que tienen la propiedad de mejorar el
funcionamiento,tanto fisico como psicológicodel individuo, lograndoincrementarsu nivel
de satisfaccióny su capacidadde manejarlas posiblessituacionesde estrésde forma más
apropiada.

Entrelos métodoso formasde actuarantela accióndirecta o indirectaen el
9-

modo básicode enfrentarel estrés,se encuentranotras formas intermedias,como son
aquellas,que si bien no van dirigidas a la fuenteúltima de estrés,sí lo hacensobreéste,

antesde que el mismo desencadenela reacciónfisiológica en el sujeto, actuandosobrela
percepcióny evaluaciónque a nivel cognitivo realizaéstesobrela situación y que, en
muchoscasos,puedeserel desencadenanterealde la reacciónde estrés,al evaluarel sujeto

cognitivamentela situación de forma errónea o desproporcionada,guiado por sus
—- expectativas,actitudes,temores,erroresde pensamientoo ideasirracionales.

La acción terapéutica,en estos casos, debe de ir dirigida a modificar las
cognicioneso pensamientosinadecuadospor medio de algunade las técnicasactualmente
disponibles para ello, como la “ReestructuraciónSemántica” de BECK (1978), la
“Inoculaciónal estrés”de MEICHIENBAUM (1976),o la “TerapiaRacionalEmotiva” de

ELLIS (1977), para de estemodo evitar las reaccionesde estrés desencadenadasen el
sujeto.

Otra forma de actuaciónanteel estrés,de gran utilidad a nivel de prevención,
consiste en tratar de modificar, tanto aquellos factores sociales predisponenteso
intervinientes,como en alteraro utilizar en el mismo sentidobenéficoparael individuo, los
procesoso factores de aprendizaje implicados, tanto en la adquisición como en el
mantenimientode la reaccióno respuestade estrés,todoello dentrode las intervenciones
proporcionadasen este sentidopor la Psicología del Aprendizajeo la Modificación de
Conductay la PsicologíaComunitaria.
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Si el problemadel estrésyasehadesencadenadoen el sujeto,estructurándosela
respuestadel mismomodoestableo crónico,en torno a un determinadopatrónespecíficoo
estereotipode respuesta,e incluso, si el problemade estrésha llegado a producir en el
sujetofallos en el mecanismoreguladorhomeostáticoconla consiguienteapariciónde algún
trastornopsicosomáticoespecifico,el modo deenfrentaro abordarel estrés,en estoscasos,
ha de incluir de cualquiermodo, algunaforma de atenuacióno paliaciónde la propia
reacción fisiológica mostradapor el individuo, tratando de que la personareduzcasu
respuestafisiológicaespecíficaanteel estrésy, en consecuencia,llegue a encontrarsebienal
desaparecersustrastornoso síntomas.

4—

.4-,
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2.4. INTERACCION ENTRE FACTORES PSICOLOGICOS Y
RESPUESTA DEL SISTEMA INMUNE

2.4.1. CONDICIONAMIENTO DE RESPUESTAS DEL SISTEMA
INMIJNOLOGICO

El hecho de que una persona enferme o se mantenga sana, y que mejore o

empeorede unaenfermedad,dependeesencialmentede dos cosas:del gradode agresividad
de las condicionespatógenasa las que el organismosehalla sometido,pero también,a la
mayor o menorwflnerabilidaddel mismo. Los trastornosy enfermedades,cuyaetiologíase
encuentra mejor delimitada, están multifactoilalmente determinados y son el resultado final
de complejas interacciones entre los elementos patógenos con variables genéticas,
inmunológicas, nerviosas o conductuales. Por lo tanto, se puede decir que un

microorganismo, sustancianociva, o condición patógena, constituyen una condición
necesaria, pero no suficiente, para explicar la aparición o el curso de una enfermedad o
trastorno específico en un organismo concreto.

JANKOVIC y SPECTOR(1986), llegaron a la conclusión, tras una extensa
revisión de la literaturaexistente,de que los sistemasnervioso, inmunitario y endocrino,se
encuentran interconectados a través de numerosas vías. Según SPECTOR (1984), el
organismo es una entidad extremadamente compleja, que no reconoce las divisiones
artificiales establecidaspor las Facultadesde Medicina, tales como “sistema nervioso”,
“sistema endocrino“, “sistema inmunológico”, etc. Este autor opina que parte de esta
complejidadvienedadapor los efectosde las interaccionesde las variablespsicológicas,
con todosy cadauno de los elementosdel conjunto.Los factorespsicológicosson capaces
de influir en el sistemainmunológico, fortaleciéndoloo debilitándolo, y afectar, de este
modo, al continuo salud-enfermedad.Se ha de tener,pues,unaideamultideterminada,en
lugar de lineal, de enfermedad y de salud, y por lo tanto, un enfoque del problema a un nivel

pluridisciplinar.

En relación con lo que se acaba de exponer, se ha visto recientemente, la
implicación de los acontecimientosestresantesen la provocación o exacerbaciónde
condiciones patológicas, en las cuales la disifinción del Sistema Inmunitario juega un papel

significativo. Estegrupo de desórdenesincluye las enfermedadesinfecciosas,los trastornos
autoinmunes,las alergiasy el cáncer.La aparicióndeun estadode enfermedad,despuésde
la introducciónde un agentepatógeno,dependede la integridaddel SistemaInmunitario y
dependeráde factorestales como la edady la vulnerabilidaddeterminadagenéticamente.
Además los estresores pueden jugar un papel importante por la activación del Sistema
Nervioso Central, el cualpuedeactuar,biendirectamente,o indirectamentesobreel Sistema
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Inmunitario, BESEDOVKY y SORK[N (1981); FABRIS (1973), GANONG (1976);
GISLER(1974); I-IALL y GOLDSTEIN(1981).

La evidenciaen apoyo del argumentode que lasvariablespsicológicasinfluyen
en la susceptibilidada la enfermedad,sederivano sólo de los paradigmasdel estrés,sino

A-.

que ha resultadotambién de una serie de experimentossobre el condicionamientode
conducta,entrelos quehe de señalarel fenómenode la InmunosupresiónCondicionada.

2,4.1.1. ITNMUNOSUPRESIONCONDICIONADA

Se ha demostradoque la respuestainmunológicaen los sereshumanos,puede
estar sujetaal condicionamientode la conducta. En un primer experimento,ADER y
COHEN (1975), por razonesque no son en este momentorelevantes,se encontraban
estudiandolos efectosqueproducíala variacióndel volumendeunasoluciónde sacarinaen
la adquisicióny extinciónde unaaversióngustatoriacondicionada.Paraello suministraban
inyeccionesintraperitonealesde ciclofosfamida- un estímulo aversivocondicionado- 30
minutosdespuésde que las ratasingirieran 1, 5 ó 10 ml. de soluciónde sacarina.Como se
esperaba,la magnitud de la respuestacondicionaday su resistenciaa la extinción fUeron
directamenteproporcionalesal volumen de la solución consumidaen la únicaasociación
“sacarmna-ciclofosfamida”llevadaa cabo;sin embargo,de forma completamenteimprevista,
algunosde los animalescondicionadosmurieronen el cursode las pruebasde extinción en
las cualesse suministrabasolución edulcoradaa los individuos sin inyectarlesen ningún
momento ciclofosfamida. En realidad, la trascendenciade esta observaciónno llamó la
atenciónde los investigadoreshastadespuésde concluidoel experimento.En efecto, aún
cuandola ciclofosfamidasehabíausadoúnicamentedebido a sus propiedadesaversivas,
poseíatambiéncaracterísticasinmunosupresoras,lo cual sugirió que durantelas pruebasde
extinción los individuos habríanreaccionadocon inmunosupresióncondicionadaal serles
suministrada la sacarina, lo cual los habría hecho vulnerables a los numerosos
microorganismospatógenospresentespermanentementeen el laboratorio y que, en
circunstanciasnormales,soneliminadospor el sistemainmunitario.

El fenómenode la inmunosupresióncondicionada,ha sido igualmenteestudiado
por autorescomo BOVBJERG (1983), GHANTA y col. (1985),y GORCZYNSKI y col.
(1982),quienesobservarony demostraronque los cambiosen la reactividadinmunológica,
producidosporcondicionamiento,podíantenerlugar en ambossentidos,es decir, no sólo
disminuyendola respuestaimnunológica, sino también intensificándola.RUSELL y col

(1984), aportannuevosdatos sobrela posibilidad de condicionamientode respuestasdel
sistemainmunitario, al demostrarque la liberaciónde histamina, consideradacomouno de
los mecanismosautoreguladoresde las respuestasde inflamación e inmunidad, puede
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producirse ante la presencia de un estímulo neutro que haya sido asociado previamente a
una agresión inmunológica.

El inmunólogo E. BLALOCK(1984), informó que el sistema inmunitario envía

mensajesdevueltaal sistemanerviosopormediode los péptidos(mensajerosquímicosque
comunicanentresí unascélulascon otras),completandoel circuito de comunicaciónentre
el cerebroy el cuerpo.Para él, el SistemaInmunitariofUnciona como un órganosensoria!
que reúneinformación acercadel estadode la situación del organismo,información que
transmitea su vez a otras células inmunológicasy al sistemanervioso. Estos estudios
indican que lo que pensamosy sentimos tiene una influencia considerablesobre el
fUncionamientoy efectividaddel SistemaInmunitario.En estadirección,EVERLY (1989)y
LABRADOR (1992), señalanque la adopción de respuestasde copping pasivo ante
situaciones de estrés influye en la respuesta del sistema inmunológico. Es decir, el sujeto
piensaque no puedehacernadaparacontrolar la situaciónde estrés,lo cual produceun
disparodel ejeendocrinoquetiene comoefectoel bloqueode la respuestainmunológica.

Aunque la aceleracióndel crecimiento del tumor incitadapor los estresores
puedeserresultadodeuna grancantidadde variables,seha consideradola posibilidad de
que la supresióncondicionadadel sistema inmunológico provocadapor la estimulación

aversiva, era responsablede los cambiostumorgénicos(RJLEY y col., 1981). Según
RILEY y sus colaboradores(RILEY y SPACKMAN, 1977; RILEY y col., 1979), los
estresores aumentarán el desarrollo del tumor, si éste está bajo control parcial o completo
del sistema inmunitario. La liberación de corticosterona, inducida por un estresor, se piensa

queresultaen inmunosupresión,permitiendode estemodo el desarrollodel tumor.

A continuación paso a referirme a diferentes trabajos que evidencian
4-,

empíricamentelo queacabode exponer.

2.4.1.1.1.APLICACIONESDELABORATORIO

2.4.l.1.l.1.Con animales.
4—

ADER y COHEN (1975), realizaroncon animalesuna serie de experimentos
innovadoresen su momento, sobrecondicionamiento,en los que una nuevasolución de
sacarinase usó como un estímulo condicionado,que fUe apareadocon una inyección de
ciclofosfamida,unadrogaantiinmunosupresora.Variosdíasdespuésdel emparejamientode
estosdos estímulos,los animalesfUeron inyectadoscon antígeno,presentándoselessólo la
soluciónde sacarina,valorándoseposteriormentela inmunorreactividad.
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Usandotal procedimiento,se observóque en la reexposicióna la solución de
sacarina,los títulos de anticuerposfrente a los hematíesde oveja estabandisminuidos,lo
que quiere decir que tanto la inmunidad humoral como la mediadapor células, estaban
sujetasa condicionamiento.Las ratasexpuestasa la sacarina,másuna sola inyección de
ciclofosfamidasietesemanasdespuésdel condicionamiento,mostraronla supresiónde una
respuesta,injerto versus huésped,que fUe igual a la que se observóen los ratonesque
recibierontresinyeccionesde la drogainmunosupresora(BOVJBERGy col., 1982).

En este mismo sentido, GORCZYNSKI y col. (1982), comunicaronque la
presentaciónde señalesasociadasa la realizaciónde injerto de piel, en estecasoun falso
injerto fUe usadocomo estímulocondicionador,produjo un aumentode los precursoresde
las células T citotóxicasen la sangre.Además,apareandola sacarinacon la inyección de
suerodeconejoantilinfocito de rata, un inmunosupresorbiológico, resultóen la supresión
de la actividad de los linfocitos T cuandosereexpusoa la sacarina(KUSNEKOV y col.,
1983).

El condicionamientode respuestasinmunológicasfUe utilizado por ADER y
COHEN (1982), para retrasarel desarrollo de la enfermedadautoinmune en una
investigaciónde laboratoriocon animales,en la que se cogieronratoneshembrasNew
Zealand,que entrelos 8 y los 14 mesesdesarrollanespontáneamentevarios síntomasde
lupus eritematoso,incluyendoglomerulonefritis,unainflamaciónletal del riñón. Seobservó
que la administraciónregularde ciclofosfamidaproducíaun retrasoen el comienzode la
glomerulonefritis,y así en esteestudio,las inyeccionessemanalesde ciclofosfamidafUeron

emparejadascon sacarinade acuerdocondiversosprogramas.En los ratonesquerecibieron
la pareja de sacarinay ciclofofamida semanalmente,fUeron retrasadoslos síntomasdel
comienzo. En los animalesque recibieron sacarinacada semana,pero que recibieron
ciclofosfamidacadados semanas,el comienzo de los síntomastambién fUe retrasado,
comparandocon los controlesno tratados,así como comparadoscon un tercer grupoque
recibió el mismonúmerode inyeccionessin emparejamientoconla sacarina.Evidentemente,
el procedimientode condicionamiento,acopladocon el tratamientoinmunosupresor,fUe
efectivo al retrasar el comienzo de los síntomas. De manera similar, se demostró
posteriormentequela presentaciónde varios emparejamientosde sacarinay ciclofosfamida,
atenuóla difUsión de los abultamientosobservadosordinariamentedespuésdel comienzode
la artritis inducidapor adyuvante(KLOSTERHALFEN y KLOSTERIIALFEN, 1983).

2.4.1.1.1.2.Con sereshumanos.

SIvIITH y McDANIELS (1983), estudiaron,en estecasocon sereshumanos,la
posibilidad de que pudieranatenuarsepor condicionamientolas respuestasinflamatorias
inicialmentemediadaspor linfocitos T, y que dan lugar auna reacciónlocal de la piel, que
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apareceen las 24-48horas,trasserexpuestala misma, al contactoconun antígenoal queel
organismoha sido previamentesensibilizado.

Actuaron esquemáticamenteen la forma que se describea continuación:en
primer lugar, cadauno de los sietevoluntariosse sometióa la pruebade la tuberculinaseis
vecesa intervalosmensuales.En las cincoprimerassesiones,una enfermeraque desconocía

el protocoloexperimental,efectuósiemprela misma operacion:uno de los brazosde cada
individuo, siempreel mismo, era tratadocon una sustanciaprocedentede un vial color
verde(tuberculina),mientrasqueel otro brazo,eratratadocon una sustanciaprocedentede
un vial color rojo (placebo).En la sextasesión,el contenidode los viales fUe invertido, sin
el conocimientode la enfermera.La tuberculinafue aplicadaen el brazoque anteriormente
habíarecibido el placeboy viceversa.

El tratamientocon placebo(soluciónsalina),no produjola reacciónquehubiera
podido esperarsesi un simple efecto de condicionamientofuera capaz de efectuar la
reactividadde la piel. Sin embargo,cuandola tuberculinafUe aplicadaen el brazoque antes
habíasido tratado con placebo,seobservóuna disminución significativa en el eritemae
induraciónque se produjeron,en comparacióncon el establenivel de respuestaregistrado
en las sesionesprecedentes.

En otraspalabras,SMITH y McDANIELS (1983), fueron capacesde recoger
pruebasen favor de una respuestainmunosupresoracondicionada,pero no datos que
apoyaranuna intensificacióncondicionadade la reactividad inmunológica. Como señalan
ADLER y COHEN(1985),esposiblequeusandootraestrategiahubieranpodido conseguir
potenciarla reactividadinmunológica.

2.4.1.1.2.TRABAJOS DE CAMPO

Pasandodel laboratorioa una investigaciónde campo,KIECOLT-GLASERy
col. (1985),informanquehan sido capacesde mejorarla fUnción inmunológicade un grupo
de ancianosmedianteuna intervenciónpsicológicasumamentesencilla. En dicho trabajo,
asignaronal azara 45 residentesen institucionesgeriátricas,a una de las tres condiciones
siguientes:

A.- Adiestramientoen relajaciónprogresiva.

B.- Contactosocial.

C.- Ninguna intervencion.
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Los individuos de los dos primerosgrupos,recibieronvisitas individualestres
vecespor semanaduranteun mes,y a los componentesde los tres gruposse les extrajeron
muestrasde sangre,antesdel comienzode la intervención,al finalizar el mes,y al cabode
un mesdehaberfinalizadolasvisitas.

Los resultadosmuestranun incremento significativo en la actividad de las
células NK (Natural Killer) en los individuos del primer grupo al término del mes de
intervención,sin que se apreciarancambios significativos en los otros dos grupos. La
actividadNK volvió prácticamentea su nivel basalen la pruebade seguimientotrasun mes
de no practicarrelajacion.

2.4.1.2. EL ESTRES COMO INHIBIDOR DEL NIVEL DE RESPUESTAS DEL
SISTEMA INMIJNITARJO

La mayoría de los resultadosobtenidosen los diferentes trabajosrealizados
sobreestetema sugierenque el estrésse encuentrarelacionadocon un incrementode la
incidenciade enfermedadesde las quenos defiendenuestrosistemainmunitario. Desdehace
mucho tiempo se estudia la relación entre el estrés y/o agravamiento de ciertas
enfermedades.No sehapodidodemostrarunarelacióncausal,peropareceevidentequelas
situacionesde estrésy los estadosemocionalesnegativos,repercutenpeijudicialmenteen el
organismoal debilitaral sistemainmunológico.

Los estresoresproducen alteracionesde los neurotransmisores,los cuales
puedeninfluir sobreel estadode enfermedad,biendirectamenteactuandosobrelos tejidos
dianadel sistemainmune, o influyendola actividadneuroendocrina,la cuala su vezafectaa
los procesosinmunes.Además,el sistemainmune sumiistrainformaciónsobrela actividad
patogénicaal sistemanerviosocentral. Las reaccionesdel organismoa la aplicación del
estresorson mediadaspor factorestalescomo la intensidaddel estímuloy su control, así
como la edady la historia genéticay de estrésdel huésped.Igualmente,estasvariables
medianla capacidaddel huésped.para montaruna respuestainmune a la estimulacióndel
patógeno.

A-

Existen estudios reveladores en los que se han analizado los sistemas
inmunitariosde gruposde personasafectadospordiversosfactoresde estrés,comosonlos
exámenes,la pérdidade seresqueridos,el divorcio, el paro, el cálculo mentalo el cuidado
de un pacienteaquejado de una enfermedadgrave. En el artículo publicado sobre
“Modificación de Conductaen pacientescon cáncer”, por CRUZADO y LABRADOR
(1990), recogeninformación sobre diversostrabajospublicadosen los que se pone de
relieve la alteraciónpor acontecimientosestresoresy el modo de afrontarlos,de un amplio
espectrode componentesbioquímicosy celularesdel sistemainmunológico.En general,en

-50-



Fundamentaciónteórica

todosestostrabajosse compruebaunadisminuciónde glóbulosblancosy de la cantidadde
anticuerposcircundantes,en relacióncon los estímulosestresores.Tambiéndisminuye la
capacidaddeproliferaciónde linfocitos y la actividadde lascélulasasesinasnaturales,NK.

A continuación paso a referirme a algunos de los diferentes procesos
patológicosque con mayor frecuenciasedan relacionadoscon situacionesde estrésy que
estánasociadosa nivelesdeficientesen la respuestadel SistemaInmunológico.

2.4.1.2.1.EN ENFERMEDADESINFECCIOSAS

Se han investigadovarias de las enfermedadesinfecciosasmás comunes,con
respectodel papel que juegan los factores psicológicos en cuanto a comprometerlos
sistemasde defensadel huésped.Ya en 1919, ISHIGAME observóque entrelos pacientes

9-

con tuberculosis(infección bacterianade los pulmones), la actividad fagocítica estaba
disminuidadurantelas fasesde excitaciónemocional(LOCKE, 1982). Esto essignificativo,
ya que los macrófagosy los granulocitossuministranla principal líneade defensacontrael
bacilo tuberculoso,y éstaessuplementadapor los procesosinmunitariosde las células T
(BELLANTI, 1978).

El estrés, en especial cuando está implicado el tercer eje, pareceinhibir la
actuacióndel sistemainmunológico,dificultando que el organismose defiendacontralos
antígenos. Como consecuenciade ello puede acelerarseel desarrollo de trastornos
infecciosos(gripes,herpes,tuberculosis, .. ) o problemascomo el cáncero el sida. En
otros casos,el estrésno es el responsabledirecto de un trastorno pero sí colaborao
intervienedefonnaimportanteparaqueavanceo semantenga.

Existe unaposiblerelaciónentrela disminuciónde la respuestainmunológicay
la hiperactividaddel eje hipotálamo-hipófisis-cortezaadrenal (Eje III). Pareceque esta
reducciónde la respuestainmunológicaestádirectamenterelacionadacon el aumentoen la
secreciónde glucocorticoides,algoquetambiénescaracterísticode algunasdepresiones.Se
ponede relieve nuevamente,que no esel estrésen sí el que produceuna alteracióndel
sistemainmunológico,sino el efecto de la interacciónentrela exposicióna la situaciónde
estrésy las habilidadesde la personaparahacerlesfrente. La adopciónde determinados
estilos de afrontamiento,en especiallos denominadoscomo pasivos, parecenlos más
implicadoscon estosproblemas.Los datosde los estudiosexperimentalescon humanos
indican quela supresiónde la actividadde los linfocitos y de los monocitos,asociadosa los
estadosde estrés, puedenser los responsablesde la exacerbaciónde los síntomasde
diversas enfermedades.Los estudios realizadoscon diversas especiesanimales, han
confirmadoquelos estresoresaumentanla susceptibilidada los trastornosinfecciosos.
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2.4.1.2,2. ENTRASTORNOSALERGICOS.

Los estudiosclínicos realizadosal respecto,hanindicado que la fiebre del heno
y la rinitis puedenser desencadenadaso exacerbadaspor los acontecimientosestresantes
(HOLMES y col., 1961). Se ha postuladoigualmente,que la alergiapuederesultarde una
inhibición de las célulasT supresoras,las cualesen circunstanciasnormalespuedenactuar
como un amortiguadorde la producciónde anticuerpos(KATZ, 1978). Los estresores
puedenexacerbarlos síntomasalérgicos,reprimiendola actividad de las células T y, por
consiguiente,aumentandola respuestade anticuerposIgE. Alternativamente,los procesos
no inmunológicos,tales como la liberaciónde neurotransmisores,puedencontribuir a los
efectosobservadosporuna influenciadirectasobrelas célulascebadas,La acetilcolina, la
epinefrmnay la norepinefrmnainfluyen en la liberaciónde histaminade las célulascebadas,y
seha postuladoqueun efectobeta-adrenérgico,puedeserel responsablede los síntomasde
alergiaen algunosindividuos(BARNES y col., 1983;FRICK, 1980).

En relacióncon el asmabronquial,desdehacemuchotiempo seconsideraque
está relacionado con situaciones de conflicto familiar, estados de dependenciay
estimulaciónemocionalelevada,segúnWEINER (1977). La separaciónde los padres,del
cónyuge,o la anticipaciónde un sucesodesagradable,contribuyeal comienzode un ataque,

4-

en hastael 50% de los pacientes.Otrosautores,PURCELL y col. (1962), ya ipformaron
que los ataquesasmáticosen los niños, fueron provocadospor la risa o el llanto, y tanto
para estadosplacenteroscomo desagradables,tales como el enfado o la ansiedad.La
reaccióna estos acontecimientosestresanteses mediada,entreotras cosas, por el estilo
individual de afrontar los problemasy las situacionesdesagradables.DE ARAUJO y col.
(1972),ya informaronquelos pacientesasmáticos,con unabajacapacidadde resolversus
problemas,para controlar los síntomasde la enfermedadnecesitabandosis más altas de
medicaciónqueaquellosqueseenfrentabanbienalos mismos.

2.4,1.2.3.ENEL CANCER.

Respectoal cáncer, estudios epidemiológicoshan demostradoque en buena
4- parte, el origen y conformación de los procesosoncológicos,están relacionadoscon

factores ambientales, admitiéndoseen las teorías actuales, la multicausalidad de la
enfermedad.Se considera,que en la enfermedadhumana,en su causación,conformación
clínica, evolucióny desenlace,representan,en mayor o menormedida,un papel importante
los factorespsicológicos,cognitivos,emocionalesy conductuales.

Apoyandoigualmenteestasconsideraciones,para CRUZADO y LABRADOR
(1990), la investigaciónconjunta entre psicofisiológicos y aquellos que trabajan en la
biología de tumores, ofrece un potencial para explorar el posible rol de factores
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conductualesy psicosocialesen el cáncer. Las localizacionestumorales que dependen
parcialmentede factoreshormonales,ofrecenun áreafructíferaparael estudiode variables
psicológicas. De hecho, este campo de trabajo interdisciplinar entre inmunólogos
experimentalesy psicólogosexperimentalesexiste. Es la llamada“Psiconeuroinmunología”,
y tiene una historia posiblementemucho más larga de lo que a primera vista se podría
sospechar, pues ya los investigadores soviéticos comenzaron a trabajar en el
condicionamientode RespuestasInmunológicas en la décadade los años veinte. La
Psiconeuroinmunologíatrata del estudio de las interaccionesentre el sistemanervioso
central y el sistema inniunológico. La relación entre el sistema nervioso y el sistema
inmunitario, no sólo seproducea partir de la activaciónautomáticay neuroendocrina,sino
que seestablecetambiéncomo resultadode la activaciónconductual.Estaafirmación,ya
fue sugerida por el “Condicionamientode respuestasInmunitarias”, conseguidohace
muchosañospor la Medicina CorticovisceralRusa, y replicado con mayor sofisticación
tecnológicaen la actualidad.

Se ha estudiadolos efectos de factoresde estrés (shock eléctrico) en el
crecimiento de tumores de ratas. Los resultadosobtenidos son complejos. El estrés
provocadoporlas descargaseléctricas,puedeaceleraro inhibir el crecimientode un tumor
dependiendode factores tales como la localización del tumor, la historia previa de
situacionesde estrés,la razadel animal, y el tipo y estadiodel tumor(estosdos factores
últimos son los más importantes).Un factor fundamentales la capacidaddel animal para
controlarel estrés.Así, el shockeléctricono alterael crecimientodel tumor si la ratapuede
escaparde él, pero silo altera si lo ha de recibir. El que un animal sea capazde ejercer
control sobrela estimulaciónaversiva,esfUndamentalen la determinacióndel crecimientoo
no del tumor. Cuandoseexpusieronalos ratonesauna sesiónúnicade choqueescapable,
24 horasdespuésdel transplantede la célulatumoral, la tasade crecimientodel tumor no
difirió de la de los animalescontroles.En contraste,una cantidadequivalentede choque
inescapable,resultóen la apariciónmásprecozdel tumor, y en un aumentodel tamañodel
mismo (SKLAR y ANISMAN, 1979). Del mismo modo, el choquedel que no podían
escapar,perono asídel escapable,redujo significativamentela incidenciade la reyecciónde
las célulasdel tumornosingénicotransplantado(VISINTAINER y col., 1982).
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2.5. EL INFORME DE CANCER

2.5.1.EL DILEMA DE INFORMAR AL PACIENTE DE CANCER

Las discusionessobrela convenienciao no de comunicarla verdadal enfermo
no han alcanzado,por el momento,unaunanimidadde criterios. Defensoresy adversarios
deunainformaciónverídica,proponenargumentosparadefenderlas conclusionesa las que
han llegadoen los estudiosrealizados.La posturadel pacientecomo simple espectadorno
esposible, sino que la opciónpersonalestá íntimamenteligada con el modo en que cada
uno se acercay reaccionafrente al hecho de padeceruna enfermedadgrave como esel
cancer.

El problemasobresi informaro no al pacientequedó,en cierto modo, resuelto
conla promulgaciónde la Ley de Sanidaddel 25 de Abril de 1986, en cuyo artículodécimo,
apartadoquince,sedicetextualmente.“..a quesede en términoscomprensibles,a él y a
sus familiares o allegados,información completay continuada,verbal y escrita sobresu
proceso, incluyendo diagnóstico, pronóstico y alternativas de tratamiento”. Pero ésto
solucionó poco las cosas, pues, la falta de recursos, de conocimientosy técnicas
psicológicasadecuadaspor parte del propio médico que le posibiliten para ayudar al
pacienteposteriormente,le impiden, en muchoscasos,confrontarlecon la realidad,ya que
despuésno sabe cómo podrá ayudarle a descargarla angustiaque produce el ser
diagnosticadodeun procesooncológico.Comoresultadofinal, sele ocultala verdadal más
interesado,en mediode un pactocomúnentrela familia, la sociedady el médicoy personal
sanitario,que intentanprotegeral paciente,y quea suvezsirve de mecanismodedefensaal
médicoy a la familia parano generarmásangustia.En estemarca,el individuo enfermono
tieneexistenciareal, perosí la tiene la enfermedad.El pacientecomotal, no tienederechos,
perosilostienela enfermedadqueevoluciona.

El ser humanorespondede formas muy diversas frente al hecho de padecer
cáncer,pero no hay dudade que la palabracáncerposeeun estereotiponegativo,que se
asociainevitablementeal miedo, a la muerte, a la impotencia, al sufrimiento y a otros
sentimientos negativos. La enfermedad oncológica constituye un fenómeno
psicosociológicoen la vida actual. Desdeel mismo momento en que se diagnostica,el
médico se encuentraen una situación límite. Es sometido a múltiples presionesque
procedende distintos orígenes.Por un lado, el conceptoerróneo,negativo y nefastoque
tiene el paciente, la familia y la sociedadsobrela enfermedad,le impide confrontaral
enfermocon la realidad del diagnóstico. Por otro lado, la familia procura defenderal
enfermodiciéndoleal médicoque no diga la verdaddel proceso.
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En el campo de la prevencióny tratamientode enfermedades,las últimas
décadashan estadocaracterizadasporunademandacrecientede informaciónsobrela toma
de decisionesmédicasy participaciónen las mismasporpartede los pacientesy del público
en general. Este hecho ha dado por resultadoun cambio profundo en la relación entre
pacientesy personalsanitario que les asiste. Hasta los añoscincuenta,la mayoríade los
médicospreferían no comunicar el diagnóstico, en el caso de tratarsede un proceso
oncológico,asuspacientes,mientrasquesefue adoptandounaposturaen sentidocontrario
a partir de finalesde los añossetenta.

La sustitucióndel tradicionalmodelo bio-médicode saludy enfermedadpor el
denominadomodelo bio-psico-social,ha llevado a conceptualizarla enfermedadcomo un
conjuntode reaccionesbioquímicasy biofisicasdel organismoen íntima interrelacióncon

4— aspectospersonales,social y culturales,en los que el pacienteaportaa la relación médico-
paciente,todauna seriede aspectospsicológicosy sociales.Por tanto, si el pacienteestá
debidamenteinformado podráparticipar de un modo adecuadoen su procesoterapéutico

y/o de curación.

Otra razón explicativa del creciente interéspor el tema de la información a
partir de los añoscincuenta,estárelacionadocon el avancemédico logrado tanto en el
diagnóstico como en el tratamiento del cáncer, lo cual ha posibilitado una mayor
supervivenciadeestetipo de pacientes.Cadavezmás, la metade la terapiadel cáncerya no
es sólo aumentar el tiempo de supervivencia, sino incrementar la calidad de ésta.
Precisamente,uno de los aspectosa travésdel cual se puedeincrementarla calidadde vida
de los pacientesoncológicoses el de la información, sobrela propiaenfermedady sobrela
situaciónenla queseencuentrael pacienteal respectode la misma.El planteamientoactual,
esel de consideraral pacientedentrode un marco generalde trabajo, con una creciente
demandade accesoa la información, y de algún control sobrelo que sele propone.Esto
deriva del énfasis actual sobre la responsabilidady autonomíaindividual, ademásdel
derechohumano a la protección de la salud y, en lo social, una preocupaciónmás
pronunciadapor el derechodel individuo a controlarsu propiavida y muerte.Es por ello
quese preconizael derechoala informaciónmédicatotal y a la participaciónen la tomade
decisiones.El modelo ideal de conductao comportamientodel paciente,así como de la
relaciónideal entrepacientey médico, ha cambiadoconsiderablemente.Los pacientesno
son vistos como mero objeto pasivo de tratamientosy cuidados. El pacientehoy, es
consideradocomo partícipe de una responsabilidadcompartida en las eleccionesde
tratamiento.
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2.5.2. PRACTICA HABITUAL SOBRE INFORMAR AL PACIENTE

Noexisteun acuerdogeneralsobreel modode actuarrespectoa la información
que debedarsea los pacientesque sufrenun procesooncológico. En estepaís, el paciente
afectode cáncer,en la mayoríade los casos,desconocecon exactitudel diagnósticoy/o
pronósticode suenfermedad.El médicohablapocode ello y/o lo hacemuy ambiguamente.
La familia seencargade ocultarcasitodos los detallesdel mal queaquejaal enfermo.Como
ya he mencionadoanteriormente,en numerosasocasiones,esla familia quienpidesilencioy

quesele oculteel diagnósti¿oal paciente.

El hecho de informar del diagnósticoy del pronósticodel cáncerha generado
discusionesentrelos oncólogosa favordel modelonorteamericano,quecomo se comentará

A-.

más adelante,suponeel informar obligatoriamentea todos los pacientes,y los que se
muestrancontrariosa estemodelo. En general, la mayoríade los profesionalesque han
trabajado sobre este tema, coinciden en que el pacientedebe conocer,con bastante
aproximación, su diagnóstico, estar avisado de posibles complicacionesposterioresal
tratamientoaplicado, y en algunos casos,a requerimientodel interesado,las probables
expectativasde vida.

El diagnósticoes más fácilmentedesvelablecuandose trata de una forma de
cáncercon una alta probabilidadde curación,pero incluso enfermedadescon un probable
desenlacefatal, se comunicanmás frecuentementea los pacienteen el momento actual.
Frecuentemente,los médicossientencomo una necesidadel revelarun diagnósticode mal
pronóstico en un procesooncológico, a fin de poder haceraceptableslos tratamientos
propuestos,con efectoscolaterales potencialmenteagresivos y desagradables.En un
estudio realizadorecientementepor CENTENO y col. (1994), se compruebacómo la
mayoríade un grupo de médicosentrevistados,pertenecientesal Colegio de Médicosde
Valladolid, expresansentimientosy vivencias negativas de diversa índole, siendo la
impotenciay la frustración,dosde los datosmásconstantesentrelas respuestasobtenidas.

La investigaciónen oncologíaclínicano ha prestadola suficienteatencióna los
problemas,falsasinterpretacionesy dificultadesquehabitualmenteenvuelvenla información
del diagnósticoy del procesooncológico, sobretodo en algunos paisesque, como el
nuestro,carecendeunapolíticao regulaciónespecialal respecto.

2.5.2.1.EN OTROSPAISES

La tendenciaexistenteen el mundoesquelos pacientesde cáncerconozcansu
estadode saludcadavez en mayor medida. La tasamás alta de pacientesde cáncerque
conocenel diagnósticode su enfermedadseencuentraen Finlandia, con un 89%, seguida

-56-



e-

Fundamentaciónteórica

por losEstadosUnidos,con un indice del 87%.La tasamásbajadel mundocorrespondea
Japón,un país en el que el cáncerconstituyela primeracausade modalidad,con másde
400.000casosdiagnosticadosal año,y dondecercadel 30% delos pacientesde cáncerson
informadosacercade la enfermedadquesufren.

Como acabode mencionar,los pacientesnorteamericanosson,en conjunto, los
másinformadosdel mundo,despuésde los finlandeses.Sin embargo,la aplicación práctica
del consentimientoinformado (que obliga al pacientea leer y conocersu diagnóstico,
pronósticoy tratamiento,y a firmar su conocimientoconscientede todala situación de su
enfermedad),generano pocosproblemasy polémicasen dicho país. Sueleocurrir que el
pacientepideel papelqueha de firmary lo hacesin leerlo apenas.

Por otra parte, en la URSS, se practica la información pragmática. Por lo
general, los oncólogos soviéticos dan informacionesalternativaseludiendo el término
“cáncer”, hablande inflamación,quiste,etc. Si el pacienteaceptaestaexplicación,sesigue
adelanteconel tratamiento.Perosi algúnenfermo,anteunainformaciónalternativarechaza
un tratamientoque le puedeserútil, entoncesel oncólogosoviético practicala información

pragmáticay comunica al pacientela verdad de su diagnósticoen cuanto le puede
beneficiar.

En China, el familiar esel protagonistade la información. En Egipto, dondela
creenciaen una segunday más auténticavida estátan arraigadaen la población, no se
planteael problema del cáncer sino como una enfermedadmás cuyo fin va a llevar al
pacientea su auténticarealización.En Siria, actúansegúnla gravedady el pronósticodel
cáncer.Sesuponequeinformandel diagnósticosólo a los pacientescurablesy lo evitan en
aquellosen fasesextendidasde la enfermedad.En Turquía, son pesimistasacercadel
pronósticodel cáncer,y evitan en la medidade lo posible dar importanciaal temade la
información.En Túnez,cáncerequivalea “lepra”, y setiene, equivocadamente,al cáncer
comounaenfermedadcontagiosa.

En el ReinoUnido sedesarrollaunapolémicaentrelos profesionalesde la salud
másjóvenes,partidariosde comunicarel diagnóstico,y los más mayores,que lo hacen

segúnlas circunstancias.En Francia,la recomendacióndel Dr. Israel esel resultadode la
competenciaentre la caridad (o compasión)y la verdad. Ambas,dice, debenentrar en
competenciay el médico debeactuar teniendo ambasen cuenta. Que no sea sólo lo
legisladosin consideraciónal serhumanolo que prime, sin que ello perturbela eficaciadel
actoterapéutico.

-4--

Un estudiorealizadorecientementecon la participaciónde másde ochocientos
médicospor la Universidaddel Sur de California, ha puestode manifiestola variedaddeA-.

opinionessobrela conveniencia,hastaahoracomúnmenteaceptada,de informaral paciente
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sobrela gravedadde la enfermedadque padecen.La investigaciónpublicadaen el Journal
of the AmericanMedical Association,ha analizadolos criterios que utilizan los médicos
parainformar o no a los pacientes,dependiendode la razade los facultativos:los coreanos
y los mejicanosse inclinan en mayor medida a creerque los pacientesno deberíande ser
informadossobrela gravedadde su enfermedad.Ambos grupossemuestranpartidariosde
que seala familia, y no solamenteel enfermo,la responsablede tomarlas decisionesmás
importantesal respecto,esdecir, setiene en cuentalas creenciasculturalesy étnicasque

ponenmayorénfasisen la familia queen la propiaautonomíadel paciente.Sin embargo,la
mayoríade los doctoresafricanosy europeossemuestrana favor de comunicaral enfermo,
sin ninguna limitación, su estadoreal de enfermedad,por grave que éste sea. Como
conclusión,el estudio sugiere que los médicos preguntena sus pacientessi deseanser
informadossobresu enfermedady si quierenparticiparen la toma de decisionessobresus
-cuidados,o si deseanque su familia seala que se ocupede esteasunto.(Diario Médico, 18
de Septiembrede 1995).

2.5.2.2.ENESPANA

En Españasedan dosactitudesfundamentales:la de los partidariosde decirla
A—

verdadatodoslos enfermosy los partidariosdeunamezcladelas actitudessoviética,china,
francesay, en parte,de la inglesa,que vienea considerarla idea de que tambiéntienen

derechoano saberla verdadaquellospacientesqueno deseansaberla.

En estesentido,ALONSO y VALENTIN (1994), consideranque el paciente
mejor informadoes aquelque sabelo que quieresaber.Defiendenel derechodel paciente
oncológicoa desearserinformadoo no de su diagnósticotumoralen relaciónasu situación
y pronóstico.Creenqueseestáadaptandomal las experienciasde otrospaíses,pasandode
un poío a otro, sintiéndosecomo profesionalessanitarioscon el derechoa la verdad,sin
teneren cuentaen ocasiones,a la personaenferma,decidiendopor su cuentaquién, cómo,
cuándoy cuántodebesaber.

Investigadorescomo BARCIA (1988),GARCIA-CONDE (1989), HOLLAND
(1989),secuestionansi la informaciónquese estáproporcionandoalos pacientes,asícomo
la forma y maneraen que se les estáfacilitando, es la adecuada.No debemosolvidar la
importanciaque tiene el tipo de información administradaen el estadoy evoluciónde los
pacientes.En general, se puede afirmar que la adaptacióna la enfennedadcrónica se
correlacionapositivamentecon la confianza que muestrenlos enfermosen la habilidad
técnica del médico y en la percepciónde interés y amistad que muestreaquel. La
información puede resultar un factor inestimable de afrontamiento de la enfermedad.

Dependeráde la calidady oportunidadde la informacióny comunicaciónen la interacción
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terapeútica.La comunicaciónde la verdad,exigeunaadecuadapreparacióndel enfermoy
de la familia, ademásde un posteriorapoyoa los mismos.

En relación a la información que actualmentese da sobreel diagnósticode
cancera los pacientesoncológicos,RODRíGUEZy col. (1993), encontraronqueun 6O~/~
de los encuestados(50 profesionalesde enfermería,elegidosal azar,de diferentesunidades
hospitalariasde Ciudad Real, capital), comentanque en su experienciaprofesionalno se
comunica el diagnósticode cáncer, observandotambién,una tendenciamuy elevadaa
comunicareste diagnóstico preferentementea la familia en el 93% de los casos. Con
respectoa la opinión personalde estosprofesionalessobresi se debedar información a
estospacientes,encuentrandiversidadde opinionessiendosolamenteuna tercerapartede
los encuestadoslos queopinanque sedebeinformaral propio pacientesobresu enfermedad

(36%), un 33% opinaqueno sedebedar información,y el 31%no sabe/nocontesta.

Curiosamente,estaactitud antela informaciónque sedebedarcontrastacon la
opinión manifiesta sobre la colaboración positiva del paciente cuando conoce su
enfermedad,puestoqueun 63% de estosprofesionalesopinan que el pacientecolaborará
mejor en el procesode tratamientosi conocesu diagnóstico.Actualmentesabemosque el
cáncerya no esuna fatalidad. Estádemostradoque se puedereducir la incidenciade esta
enfermedadconjugandolos esfuerzosde prevencióny tratamiento.

2.5.3. CARACTERíSTICAS PERSONALES COMO FACTOR IMPORTANTE A
LA HORA DE PROPORCIONAR INFORMACION

.4-

Son muchaslas investigacionesque hablande las característicaspersonalesde
los pacientescomoun factorimportantea la horade proporcionaro no información. En un

estudio realizado por el grupo de O’Hara, en 1982, se señalannueve variables en
característicasde personalidad,que son relevantesa la hora de dar información a los
pacientes:

1a Que el pacientedeseerecibir informaciónal respecto.

2~.- Edad.(Si esmásjoven, informar).

30 Necesidadquetengael pacientede resolverasuntospersonales.

40 La existenciade un acuerdofamiliaral respecto.

5fi~~ La influenciaqueesapersonaejerceen su familia y en la sociedaden general.
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6’.- Suscreenciasreligiosas.

- La historiapreviadel enfermoacercade cómoresolvióproblemassimilares.

8a El conocimientode las capacidadesdel sujetoparaafrontarla situación,y

9a~~La personalidaddel enfermo.

Desde el punto de vista psicológico, pueden resumirse estas nueve
característicasen lo que vienea considerarsecomoeí “SistemaPersonal”del paciente.De
hecho,en un estudiorealizadoporMILLER y MANGAU (1983),y al que mereferiré más
adelante,sepusode manifiestoquetanto los deseosde informaciónde los pacientescomo
sunivel deadaptacióna la enfermedaddependendesutipo de personalidad.

2.5.4. DESEO DE INFORMACION DEL PACIENTE ONCOLOGICO Y DE SUS
FAMILIARES

La mayoría de las investigacionessobrelas necesidadesde informaciónde los
pacientesde cáncer sugierenque éstospreferirían, en general, recibir más información
acercade sudiagnóstico,complicacionesy posibilidadesde tratamiento.Existen evidencias
que demuestranque los médicosno puedenpercibir siemprecon precisiónlas preferencias
de los pacientesreferentesa si deseanrecibir más informacióno no lo desean.Los pacientes
puedentenerpreferenciasde mayor informacióny másnecesidadesen unasocasionesque
en otras. La informaciónadministradapor el médicoy el conocimientoqueel pacientetiene
de su enfermedad, como se verá más adelante, a veces suele no corresponderse
directamente.En lo que respectaal deseode información, pareceser que el 80% de la
población general entrevistada,manifiestaque si tuviera una enfermedaden estadio
terminal, desearíanque su médico se lo dijera. Sin embargo, esta misma población
manifiestael deseode ocultarlela informacióna un familiar cercanosi éstesehallaseen el
mismo supuesto(WEINMANN, 1987). Esta tendenciaapareceen numerososestudios,
independientementede factoressociodemográficosy culturales,y serepiteal formularotras
preguntasde contenidosimilar, comoporejemplo,el diagnósticodeunaenfermedadgrave.

254 1 INVESTIGACIONES REALIZADAS AL RESPECTO DEL DESEO DE
INFORMACION

Recientemente,en un estudiorealizadoen el Hospital de Navarra,se evaluó
medianteentrevistael nivel de informaciónde 89 pacientesde la planta de oncologíay el
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deseode sus familiaresde que recibieraninformación. Entrevistarona 80 personasde la
poblacióngeneralIberadel hospital sobreel grado de informaciónque daríana un familiar
suyo y el que desearían recibir ellos mismos, así como los motivos que tendrían para ocultar
la información. El porcentajede sujetosde la población generalque desearíanrecibir
información,todao parte,seríadel 90%,y quedaríainformación,de un 80%. En el casode
la muestrade pacientesingresados,un 45% conocetodo o partede la informacióny un
29% de los familiares pide que se les de información. Entre las razonespara ocultar

— información, el 63% darían el protegeral paciente,y el 22,5% desearíanconocerla
respuesta de éste. Los autores concluyen en la necesidad de conocer las características del
paciente, en la importancia de la familia a lahoradeinformary queel nivel de conocimiento
del diagnósticoesmenordel esperado.AIR.RARAS y col. (1994).

Según otro trabajo realizado también recientemente en la Unidad de Oncología
del Hospitalde León, PEÑAS y col. (1994),el 16,3%de la poblaciónencuestada(personal
de enfermeríadel citado centro),espartidariade la informacióncompletaal pacientecon
cáncer.El 31,8%opinalo mismo si el enfermoesun familiar, y el 66,8%si el enfermoesel
propio encuestado.El 79,4%de los encuestadosestádispuestoa cuidarde enfermoscon
cánceren fase terminal,y un 14,4%no ha tenido nuncarelación directacon enfermosde
estascaracterísticas.Aunquela mayoría,un 65,5%opina que el dolor puedecontrolarsey
quehay mediossuficientesparamejorarel confort de los enfermosde cánceravanzado,un
70% piensanquela asistenciasanitariaactualno cuidabiena estosenfermos,proponiendo
la creaciónde equiposespecíficosde atencióndomiciliaria.

Según un estudio realizado por GARCíA, M.L. (1995), en el mismo Centro

hospitalario, Unidad de Oncología, para analizar y valorar el grado de opinión de la
poblaciónestudio(personalde enfermeríadel citado centrohospitalario)sobreinformación
al pacienteoncológico y disponibilidadde mediosy calidad de los cuidadosen la fase
terminal,en el punto n0 5 de susconclusionesinforma que el 78,4%piensaque sedebería
informaral enfermode cáncersólo si éstelo pide, frenteaun 16,3%que diceque siempre.
Cuando la información es al propio personalde enfermería,el 66,8% sí desearíaser
informado sobresu diagnósticoy pronóstico,un 22,1% sólo sobresu diagnóstico,y un
6,7%desearíanno saberlo.Cuandola informaciónes sobrealgún familiar, el 40,1%opina
quela informacióndeberíaserparcialy el 31,8%que deberíasercompleta.Porsuparte,la
autoraconsideraque todo enfermodeberíaser informado de su procesoy que así lo deja
sentirel 61,4%frenteal 32,1%que sólo si setratade patologíasbenignas.

En un trabajopresentadoporUDAETA (1994),realizadoen el HospitalInsular
delas Palmasde GranCanada,cuyapoblaciónde estudioIberonlos familiaresde enfermos
terminalesy personalde enfermeríay personalmédico, concluye que los familiares no

quierenque el enfermoconozcala verdadde su diagnósticoy no quierenque seempleen
medidasterapéuticasque prolonguenla agoníadel enfermo.Por partedel personalmédico
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y de enfermería,seconcluyeque no seestableceuna comunicaciónreal con el paciente
terminal, que no sebrinda un cuidadointegral del mismo, que dependedel estadofisico y
psicológico del pacientepara comunicaro no la verdadde su diagnósticoy que, para
enfermeríaprima un apasionamientoterapéuticofrente a una mejor calidad de vida del
enfermo,mientrasquelos médicosopinanlo contrario.

La demandade informaciónsobreel pronósticoy expectativasde vida ha sido
menosestudiada,aunquepareceserqueel porcentajede pacientesqueno quierenconocer
el pronóstico,cuandoésteno esbueno,eselevado,un 75% (SAUNDERSy col., 1983)..

Comoresumende los datosqueacabodeaportarsobreel deseode información
de los pacientesy de susfamiliares,sepuedenestablecerlas siguientesconclusiones:

18.. Los pacientesque sufrenun procesooncológico,tienendeseoy necesidad
de serinformadossobreel diagnósticoy la enfermedadque padecen.Presentanexigencias
intensasde informacióntranquilizadora,que seles presentedentrode un contextode apoyo
emocionaly en funciónde diferentesvariablessocialesy psicológicas.

2!.- La gran mayoría de los sujetos de la población general desearíanser
informadosen el supuestodepadecerunprocesooncológico.

3~ Este deseo de información disminuye cuando se trata de comunicarel

diagnósticode cáncera un familiar que es el que padecela enfermedad.En este caso
prevalecemás un sentimiento de protección y cuidados, así como una gran carga de
ansiedadque hace que el familiar no quiera que el pacienteconozcala verdad de su
diagnóstico.

2.5.4.2. SATISFACCIONCON LA INFORMACION RECIBIDA

La satisfaccióncon la informaciónrecibidapareceajustarsea unospatronesmas
generalesy estables.Aproximadamente,la mitad de los pacientesoncológicosse sienten
insatisfechoscon la informaciónque seles ha dado;así, WEINMAiNN (1987) indicaque a
pesardel cambio marcadoen las pautasde informacióna los pacientesterminalesen el
Reino Unido, siguen siendo muchos los pacientesque manifiestanno haber recibido
suficiente información y que querrían disponer de más tiempo para hablarlo con sus
médicos.En estemismo sentido, WATSON (1983), apuntaque la insatisfaccióncon la
informacióntambiénesreferidaporaproximadamenteun 60%de los pacientesoncológicos
en EstadosUnidos, a pesarde la culturamédicay del enormeaportede informaciónformal
quesesuministraen dichopaíspornecesidadeslegalesy técnicas.
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En nuestropaís,en un trabajopresentadoestemismo año por GUELL y col.
(1996), sobreel impacto de la informaciónen la satisfaccióndel usuario del servicio de
radioterapia en relación con el nivel de ansiedad, concluyen que la información
proporcionadaal usuario reduceel nivel de ansiedadfrente al tratamientoradioterápico,
mejorando la percepciónde los atributos que generansatisfacciónen el paciente.Esta
circunstanciareduce su impacto al avanzar el tratamiento, debido probablementea la
existenciadevariasfuentessuministradorasde informacion.

2.5.5.EL EFECTODE LA INFORMACION EN EL PROCESOONCOLOGICO

El proporcionary recibir información, a pesar de ser un procesolleno de
dificultadesy problemas,sueleservivido con enterezapor la mayoría de los afectados,
siemprey cuandose hagasin hacerdesaparecerlos aspectosrelacionadoscon la esperanza
depoderhacerfrentea la enfermedad.Es necesarioresaltarla importanciaquetiene en este
punto, el utilizar la terminologíay los esquemasdialécticosapropiadosen esteprocesode
comunicacion.

Cuandosecomunicaaun pacienteel diagnósticode cáncer,la depresiónpuede
acrecentarsedurantealgunosdías,aunquela ansiedadantela incertidumbresuelealiviarse.
En cualquiercaso,los síntomaspsicológicosdel pacienteoncológico,acompafian,en mayor
o menormedida, a los síntomasderivadosdel procesotumora]. Es importanteteneren
cuentael significadoculturaldel cáncer.El hechode queunaenfermedaddeterminadatenga
un estereotipointensamentenegativo, puede tener repercusionesno deseablessobre la
persona que lo padece,dadala influencia de los estadosde estrés sobre los sistemas
cardiovasculares,endocrinoe inmunitario.

Ya he mencionadoantesal referirmea los aspectoscognitivosasociadosconel
cáncer(BAYES, 1987a),cómo esampliamentecompartidoel estereotipode queel cáncer
esunaenfermedadgrave,sinónimode muerte,observándoseunaconstanciaen la capacidad
de generalizacióna un contextomásamplio, tantoen el camposanitariocomo en el profano
a él, viéndosecomo solución,no el ocultarla verdad,sino el desmitificarel cáncera todos
los niveles:profesionales,sanitarios,sociales,políticos, etc.

La finalidadde todo procesode informaciónen oncología,debede serel poder
controlarla enfermedad.La informaciónque seproporcionaa cualquierpacienteacercade
su procesode enfermedad,ejerce, en principio, un efecto terapéutico sobre e] mismo.
IBANEZ (1990), consideraque paracomprenderesto, deberemosteneren cuentaque la
adaptaciónhumanaes un auténticoprocesode condicionamiento.Desdeel punto de vista
psicológico,los procesosde condicionamientosonautoreguladorescomplejos,en el sentido
de que sólo se percibeaquello que sequierepercibir. Es decir, aquello que no sobrepasa
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nuestracapacidadde procesamiento,y asímismo, no seasimilaaquellainformaciónque no
seadecuaalos esquemasde conocimiento.

Está por demostrarque el conocimiento de la verdad, sea un hecho que
provoque reaccionesnegativasen los enfermosde cáncer. Más aún, si atendemosa los
conocimientosde la PsicologíaCognitivaactual,los pacientesoncológicosautoregularánsu
capacidadde procesarla información,de tal modo y manera,que aquellosque no quieran
enterarsede lo que se les dice, pondránen marchaunaserie de mecanismospsicológicos,
estrategiasde afrontamientocomo,por ejemplo, la negaciónde la enfermedadparapoder
adaptarla informaciónproporcionadaasusesquemasmentales.

Por otro lado, he de decir que una de las estrategiasde afrontamiento
consideradacomode las másafectivas,es la denominadaporMOOREYy GREER(1989),
como “Espíritu de lucha”, que semanifiestaa travésde la búsquedaactiva de información
acercade la enfermedady del tratamiento.Esteesquemaimplica el percibir la enfermedad
comoun reto,un desafiocontrael quehay queluchary quese puedesuperary vencer.

Proporcionarinformación, siemprey cuandosehagade una maneraadecuada,
facilita la colaboracióny adaptacióndel enfermoen su procesocurativo, al mismo tiempo
que-evitala conspiraciónde silencioque seproducesiemprequeun enfermodesconocesu
diagnóstico,su pronósticoo su tratamiento,sobretodo cuandosetratade unaenfermedad
crónicay grave como lo es el cáncer.La informaciónal pacienteoncológico no tiene por
qué serun procesode todo o nada,sino que en la misma intervienenuna seriede variables,
que hacenreferenciatanto a las característicasdel que la emitecomo del que la recibe, sin
olvidar el contenido del propio mensajeinformativo. Los deseosde información de los
pacientes,van a dependerde la cantidadde informaciónqueseles proporcione,del tipo de
informaciónsuministrada,así como de las característicaspersonalesdel propio enfermo.
Variosestudioshanpuestode manifiestoque másvaleno tenerningúntipo de información
que tenerunainformaciónincompleta,ambiguay/o vaga. (IIBA5JEZ, 1988; DURA, 1990;
LIBERATI y col,, 1990).

EnestudiosrealizadosporMILLER y MANGAU (1983),sepusode manifiesto
que, tanto los deseosde informaciónde los pacientescomo su nivel de adaptacióna la
enfermedad,dependendel tipo de personalidadque presenten,de modo que existendos
tiposde enfermos,porlo menos,aesterespecto:

A.- Los “autocontrolados”,(monitoring), queno sólo buscaninformación,sino
que ademásésta les es beneficiosa,produciéndolesuna disminución en sus niveles de
ansiedady unamejoradaptación.
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B.- Los “evitadores”, (blunters), que no sólo rehuyende la información, sino
que se encuentranmejor, psicológicamentehablando, si no reciben ningún tipo de
informaciónacercade suenfermedad.

2 5 5 1 RESPUESTAPSICOLOGICAA LA INFORMACION SOBRECANCER

Ahorraral pacienteel estrésemocionalesunade las razonesmáscomunesque
los médicosdanparano desvelarun diagnósticode cáncer.La respuestainicial al recibir las
noticias acerca de la malignidad suele ser de shock y paralizante. Las respuestas
emocionalesincluyen tristeza,enojo, ansiedade, inmediatamente,las noticias siguientes
acercadel diagnósticoo progresiónde la enfermedadhacenquelas respuestasemocionales
puedanser intensas.La mayoríade los pacientesexperimentanunarupturatemporalen su
capacidadparafuncionaren su vida diaria. Las alteracionesen el sueñoy en el apetitoson
comunes,así comolas dificultadesde concentracióny de atencion.

A pesardequela respuestapsicológicaal descubrirqueuno ha desarrolladoun
cáncero que el cáncerha vuelto a presentarsepuedeser intensa,en la mayoría de ]os
individuos seproduceun ajusterápido a la informaciónrecibida.HOLLAND y col. (1989),
sugierenque la adaptacióna las noticias iniciales de un diagnósticode cáncerseproduce
una o dos semanasdespuésde la revelación.Tenerun planpositivo de acción en la forma
de tratamientoo de manejo del cánceresun componenteprincipal en la resoluciónde la
respuestaemocionalnormalque acompañaal diagnósticode cáncer.

A menudola inquietuddel médico puedebasarseen valoresdiferentes,en la
proyecciónde sus propios sentimientossobrela situacióno en la luchapor el control que
estáejerciendosobreel paciente.Por reglageneral,surgendiferentesproblemasen tomoa
las distintas dimensionesde la negación. No debe olvídarseque para el paciente, la
enfermedadesun aspectode la realidad,(luchandocon ella), y queel conceptode negación
de la enfermedadignora los valores importantesque hacen que valga la pena para el
individuo sobrevivir a dicha enfermedad. Se da igualmente el hecho de que hay pacientes
que reaccionanmal a la adaptacióncon el diagnósticoy con la enfermedad.Cuandoel
médico descubrealgunade éstas, debe recurrir a la ayuda del profesionalpsicólogo-
oncólogo. ALVAREZ y col. (1994), concluyentras un estudiorealizadocon 43 pacientes
de la Unidad de AtenciónDomiciliaria de CuidadosPaliativos de la AsociaciónEspañola
contrael Cáncer,sobrelos motivos de derivaciónde intervenciónpsicológicaal paciente
oncológicoen faseterminal,quela sintomatologíadepresivaesel motivo de derivaciónmás
frecuenteen estosenfermos. Especialmentedestacanla tristezacomo síntomauniversal
dentrode la muestra(100%), seguidode desesperanza(72%) y apatía(60,5%). Por otro
ladoy en un segundobloque,habríaquereseñarla presenciaen un 49% de los pacientes,de
episodiosdeangustia,llanto y miedo.
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La experienciaclínica apoyageneralmentela observaciónde que los pacientes
que han sido informadosacercade su enfermedadaceptanmejor el tratamientoque seles
prescribe.La actitudque seadoptaen el momentode establecerel diagnósticopareceser
que influye en la maneraque el pacientey la familia aceptaránla enfermedad.Estudios
previos realizados sobre enfermedadespotencialmente fatales, distintas del cáncer,
demostraronque la negaciónselectivapor partede los pacientes,parecíarelacionadacon
mejoressupervivencias.(HACKETT y col., 1968;CASSEMy col., 1971).

Estudiosposterioresrevelaronque los pacientesno sólo obtienenun distinto
grado de beneficio del conocimiento del diagnóstico de su enfermedad,sino que los
individuos y los gruposfamiliarescambiantambiénen cuantoa la utilización de cualquier
tipo de información. (GOTTHEIL y col., 1979; BEISSER, 1979).

2.5.5.2. INFORMACION RETENIDA Y CONOCIMIENTODE ENFERMEDAD

KAUFMAN (1984),ya señalóla importanciadel hechode preguntaral paciente
oncológicosobrela informaciónrecibidaacercadesuenfermedadal inicio de la entrevista.
Debediferenciarseel procesamientode la informaciónsuministrada,porpartedel paciente,
delconocimientoqueel mismoexpresasobresuenfermedad.

En un estudiorealizadopor SALVADOR (1987), sobrela prevalencia-añode
morbilidad psiquiátricaen 240 pacientesoncológicosen el Hospitalde Valle de Hebrónde
Barcelona,seconstataque el acuerdoentrela informaciónsuministradaporel médicoy la
manifestadapor el pacienteera muy baja. En dicha muestra,el 21,3% manifestabanla
certezade tenercáncer, un 23,9% manifestabanpadecerotra enfermedady el 27,7%
manifestabandesconocersudiagnóstico.

-A--

Estudiosmuy anteriores,realizadosen 1959 porAITKEN-SWAN y EASSON,
entrevistarona 231 pacientesque previamentehabían recibido información sobre su
enfermedad.De éstos,el 19% afirmaba-queno seles hablacomunicadoel diagnóstico.En
Inglaterra, la tasade pacientesque negabanconocerel diagnósticode su enfermedad,a
pesar de haber sido informados, se cifraba en un 22,8%, de los que ya habían sido
hospitalizadosanteriormente,y en un 13,5% de los remitidospor el médico de cabecera.
(SAUNDERSy col., 1983).

En un estudiorealizadocon 190 pacientescon enfermedadavanzaday mal
pronóstico,seevaluóel nivel de informaciónrecibidaquefue consideradocomo adecuado
en el 74%de los casos.Sin embargo,sólo la mitad de los pacientes,el 55,3%, manifestaron
en la entrevistaque su enfermedadsehabíadiseminado,(ELDINGER y col., 1982).Entre
los pacientesremitidos a un centro para enfermosterminales, el 50% manifestaban
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desconocersu diagnóstico, y sólo el 33% reconocíael pronóstico de su enfermedad,
(SAUNDERSy col., 1983).Esteporcentajeaumentaprogresivamentetras el ingresohasta
el 75%, (HINTON, 1963).

Las tasasde información recibiday de conocimientode enfermedad,muestran
unagranvariedadentreunoscentrosy otros, asícomosegúnel nivel transcultural.

2.5.5.3. REPERCUSIONESDE LA INFORMACION EN LOS PACIENTES CON

CANCER

Hemosde serconscientesde los sentimientosy símbolosque nuestrasociedad
haasociadoal término cáncer.Estaenfermedadsiguesiendouna de las primerascausasde
muerteen estemundo,y esuna de las enfermedadesmás temidas, hastael punto de ser
capazde originar una auténticafobia - la cancerofobia- que puede, a su vez, provocar
demorasen labúsquedade asistenciamédica.

Seha dicho (DE LA PEÑA, 1983),hablandode cáncerdesdeel punto de vista
del procesamientode la información,que se puedeinterpretarla enfermedadcancerosabien
como una sobrecargainformativaa nivel celular, bien como una desproporciónentre la
cantidadde información que requiereun organismoy la que recibe de medio ambiente;
tambiénseha postulado,desdeel punto de vista del estrés(EYSENK, 1983),que mientras
el estrés agudo, sobrecargainformativa o desproporciónentre información externay
recursosparaafrontarla,tieneun papelfacilitador en la apariciónde la enfermedad,el estrés
crónico juegaun papelde inoculación, dadoque preparaal organismoparaque pueda
mejorar los recursosque debeutilizar paraafrontarlo. En uno y otro caso se concibe el
cáncercomo una enfermedadrelacionadamás con los procesosdinámicosde interacción
queel organismoestablececonsumedioambiente-tantointernocomoexterno-,que como
unaenfermedadoriginadaporcausasexclusivamentebiológicaso ambientales.

Desdeestepuntode vista, el temade las repercusionesquela informacióntiene
en un enfermode cáncerestremendamenteimportante,tanto parael propio pacientecomo
parael entornosocialen el quela enfermedadsedesarrolla.Por ello, como ya se ha puesto
de manifiesto en numerosasocasiones(IBAÑEZ-ANDREU-DURA, 1988; IBANEZ-
DURA, 1989;DURA, 1990; IIBANEZ, 1991a;IBANEZ, 1991b),el temade la información
aun pacientecon cáncerdebeteneren cuentano sólo los aspectospersonalesdel enfermo,
sino tambiénlos aspectosmicro-socialesy macro-socialesque acompañana todo proceso

-~ de enfermedad.En estemismo sentido, las variables tiempo y congruenciainformativa
parecenserrelevantes.(DURA-IBAÑEZ, 1991a;DtJRA-IBANEZ, 1991b).
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En un estudiocuasi-experimentalrealizadopor IBAÑEZ, DURA y ROMERO
(1992), con 66 mujerescon cáncer de mama, realizadoen el Instituto Valenciano de
Oncología, concluyeronque el conocimiento del diagnósticode cáncer suponepara el
enfermo en distintos períodos de su enfermedaddistintos cambiosjugando un papel
importantey positivo en el procesode adaptacióna una enfermedadcrónica, teniendoen
cuentasiempreque la informacióndebe darseresaltandolos aspectospositivos, que debe
hacersede unaforma secuencial,quedebeatendera laspreferenciasdel enfermoy quedebe
buscarunamejor adaptaciónde éstea suenfermedad,

Por otra parte,CLOT (1992), concluye despuésde analizarla aplicación del
perfil de estrés(evaluaciónpsicofisiológica del paciente durante la exposicióna unos
determinadosestímulosestresoresy durantelos descansosentreellos), a una poblaciónde
102 mujeres,el 60% diagnosticadasde cáncer de mama y el otro 40% con patologías
benignas,tratadasmédicay psicológicamenteen el HospitalClínico San Carlosde Madrid,
que:

la... El paciente de cáncer tiene derecho a recibir información sobre su
diagnóstico, tratamientoy pronóstico. Su médico debe ser la personaencargadade
proporcionarledichainformación.

Y.- El diagnósticode cáncerproducea corto plazo, un aumentodel nivel de
ansiedaddel paciente.Estenivel esnecesariopoder evaluarlo individualmentepara poder
adecuartanto la forma de dar información como su contenido a la situación real del
paciente. De esta manera, se optimiza el valor terapéutico que tiene la información
verdadera,congruentey secuencial.

3~. El perfil de estrésesun tratamientode granutilidad paraevaluarel nivel de

ansiedaddel pacientede cáncer.Tambiénproporcionaunainformaciónmuyvaliosasobreel
tipo de enfoqueterapéuticocontrala ansiedadmásadecuadoen cadacaso.Esto permiteal
pacienteafrontar con más probabilidadesde éxito el tratamientode elección y pasara
participaractivamenteen la superaciónde la ansiedad.

2.5.5.4.CONSECUENCIASDE OCULTARLA INFORMACION

No está claro si aumentarla información a los pacientesde cáncer podría
trastornarel rechazoadaptativoqueéstosutilizan parahacerfrenteala enfermedad.Varios
estudiossugierenque el rechazoabajo nivel puedeno sersólo adaptativo,sino que puede
estarrelacionadocon la supervivenciatanto como a otros factorespsicológicoscomo la
esperanza,el optimismo y el espíritu de lucha (MOOREY y GREER, 1989). En algunas
situaciones, la información puede incrementar la ansiedad debido a que la mayor

-68-



Fundamentaciónteórica

responsabilidadpuede preparara los pacientespara la comprensiónde cómo usar la
información en forma efectiva. Además, la información suponetiempo y energía que
consumentantolos pacientescomo sus médicos.La falta de entendimientoacercade cómo
usar la información y los niveles de energía agotados en los pacientesde cáncer
recientementediagnosticadospuedehacer que la información sea aplastantey suija la
ansiedad(ZITTOUN, 1992).

HOLLAND (1989) y MCINTOSH (1974) señalanque una consecuenciade
ocultarla informaciónesque secreaun aurade secretocon referenciaal statusmédicodel
paciente.El secretoy la ambiguedadcon referenciaal diagnósticopuedeaumentarla
sospechadel pacientey la confusiónacercade las consecuenciasde la enfermedady llevar a
sentimientosde pérdida de control. Además, cuando los miembros de la familia están
informados acercade la condición del paciente,y el pacienteno lo está, las relaciones
familiares se interrumpen y se siente a menudo una reducción de la intimidad. El aislamiento

queseproducecon el secretopuededesarrollarseen el momentocuandoel pacienteestáen
una necesidadmásgrandede apoyofamiliar. Sin el entendimientototal de la importancia
del diagnóstico,la cooperacióndel pacientese reducey dificulta el reconocimientode la
importanciade seguirlas evaluacionesy controlarlos síntomas.

2.5.6.CONCLUSIONESY CONSIDERACIONES

Tal y como quedareflejado, despuésde la exposiciónrealizadasobre las
diferentesposturasy opinionesque semantienenal respectode la convenienciao no, de
comunicarel diagnósticoal pacientede cáncer,no existeun acuerdogeneralsobreel modo
deactuarreferenteal citadotema.Existendiferenciasentreunospaísesy otros,y dentrode
un mismo país.En España,que carecede unapolítica de regulaciónespecialal respecto,la
ambiguedaden la informaciónque sedapareceserla tónicaquemásprevalece.

No está claro si proporcionar más o menos información a los pacientes de
cáncerpuedealterarlos procesosde adaptaciónqueutiliza cadapacienteparahacerfrentea
la enfermedad.Por una parte, se encuentranlos que opinan que el proporcionarmás
información puede trastornarel rechazoadaptativoque algunos pacientesutilizan para
hacerfrente, y que el rechazoa bajo nivel puedeno sólo seradaptativo,sino que puede
estarrelacionadocon la supervivenciadel paciente.Por otro lado, estánlos que defienden
que el informar a los pacientesreducesu nivel de ansiedadfrente al tratamientoy que
aceptanmejorlas pautasterapéuticaspropuestas.Consideranigualmente,que si el paciente
estádebidamenteinformado podrá participar de un modo más adecuadoen el proceso
terapéuticoy/o de curaciónde la enfermedadque padece.
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La mayoriade los profesionalesquehan trabajadoel temade la informaciónal
pacientede cáncer, coinciden en que éste debede conocer, con bastanteexactitud, su
diagnósticoy estaravisadode posiblescomplicacionesy efectossecundariosposterioresal
tratamiento.Los médicossientenfrecuentementela necesidadde comunicarel diagnósticoa
fin de poderhaceraceptablesalgunosde los tratamientospropuestoscon efectoscolaterales
potencialmenteagresivosy desagradables.

Porotraparte,los pacientesno estánsatisfechoscon la informaciónquereciben
y desearíanmás tiempo parahablarde ello con sus médicos.Se estádandouna demanda,
cadavez mayor, de informaciónpor parte de los pacientesrelacionadacon los avances
médicosy la posibilidad de una mayor supervivencia,así como la calidad de vida de la
misma. La informaciónesuno de los aspectosa travésdel cual sepuedeincrementaresta
calidadde vida en los pacientesoncológicos.

La finalidadde todo procesode informaciónen oncologíadebede serel poder
controlar la enfermedad.Estápor demostrarque el conocimientode la verdadprovoque
reaccionesnegativasen los enfermosde cáncer.A pesarde que la respuestapsicológica
inicial de los pacientesal enterarsedel diagnósticopuedeser intensa,en la mayoríade los
casos,se produceun ajusterápido a la información recibida. Proporcionarinformación,
siemprey cuandose hagade maneraadecuada,facilita la colaboracióny adaptacióndel
enfermo. Es de suma importancia utilizar la terminología adecuaday los esquemas
dialécticos apropiadosy debe de hacersesiempre sin hacer desaparecerlos aspectos
relacionadoscon la esperanzade poderhacerfrentea la enfermedad.

De acuerdocon la PsicologíaCognitiva actual, los pacientesautoregularánsu
capacidadde procesarla información, de tal modo y manera,que aquellosque no quieran
enterarsede lo que se les dice, pondránen marchauna seriede mecanismospsicológicos,
estrategiasde afrontamientocomo,por ejemplo, la negaciónde la enfermedadparapoder
adaptar la información proporcionadaa sus esquemasmentales.El pacientehace un
procesamientode la información,y no siemprela informaciónadministradacoincidecon la
informaciónreteniday el conocimientode enfermedadpor partedel paciente.Deacuerdoa
estoscriterios,otros autoresdefiendenquemásvale no tenerningúntipo de información
que teneruna que sea incompleta, ambigúay/o vaga, con lo cual el pacienteno podrá
desarroYlarsu capacidaddeadaptaciónal procesooncológico.

Dado que la controversiase mantiene,y que no existe un criterio claro y
unívocoen cuantoa la convenienciao no de darinformaciónal pacientede cáncer,de cómo
debede darsedichainformacióny en quémedidase ha de proporcionarésta,acontinuación
pasoa exponerel trabajode investigaciónrealizado,estudioempíricodel presenteproyecto
cuya intención escontribuir aportandoinformación que permitao ayudea respondera la
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r

preguntade si esconvenienteo no informar al pacientede cáncersobrela enfermedadque
padece,asícomocuálseríael mejormodoy manerade hacerlo.
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3.1. OBJETO

En la fundamentaciónteórica seha visto que no hay una clara respuestaa la
preguntasobre¿Informar, a quién, cómo y cuando?.El tema de la información suscita
discusionesy controversiasque no han podido ser solucionadas,hasta el momento, por
estudioscientíficos definitivos. Existen argumentostanto a favor como en contrade la
revelacióndel diagnóstico. Se ha comentadoigualmente,cómo desdeel punto de vista
psicológico,la comunicacióncon el pacientey la informaciónque sele da sobreel proceso

oncológicoquepadece,asícomola implicaciónqueello suponeanivel cognitivo, afectivoy
emocional, puedetenerconsecuenciasmás o menosfavorablespara la evolución de la
enfermedady adaptacióna la misma.

Se han revisadoactuacionespero que no muestranclaras pautasde acción.
e

Algunosestudiosmédicossehaceneco de los aspectosrelacionadoscon la comunicación
en la prácticaclínicadiaria, peroadoptanun enfoqueteórico y especulativo.Seha podido
comprobaren la revisión teórica realizada,la existenciade diferentesinvestigacionesde
carácterempíricosobreel temade la información, pero en ningunade ellasse encuentran
pautaspreviasestablecidasconsideradascomoreferenciasaseguir.En realidad,los estudios
se centran más en la incapacidadque sientenlos médicos para informar, ya que es un
problemaqueseles planteaaellos, a los quetienenla informacióny queno sabensi deben
o no, y cómo deben comunicarla. Dicha desinformaciónhacerecaer sobre los propios
médicosdecisionesdificiles y personales.

El objeto del presentetrabajode investigaciónesaportarinformaciónempírica
quepermitao colaborea respondera dichapregunta.

OBJETIVOSCONCRETOS:

it- Analizar en función de qué variablesseda o no información especificaal
pacientede cáncer,

20... Ver si Ja informaciónque seda al pacientede cáncerse correlacionacon
avancesmáso menosrápidosdel proceso.

30.. Ver si la información que se da al pacientede cáncerse correlacionacon

cambiosen su sistemainmunitario.
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- 40... Ver si la informaciónquesedaal pacientedecáncer,secorrelacionacon el

tiempomediodesupervivencia.

4--

50 Ver si la informaciónque seda al pacienteoncológicose correlacionacon

un mejorestadogeneraldel mismo.
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3.2. CONSIDERACIONES GENERALES

Para poder comprender bien algunos aspectos, el planteamiento, las
posibilidadese incluso, los resultadosobtenidosen elpresentetrabajode investigación,creo

convenienteexponerciertas característicasparticulares,de la población de Huescay su
provincia, asícomo del Hospital de referenciay de la Unidadde Oncología,dondesehan
llevadoa cabolas entrevistasy recogidade información, relacionadasdirectamentecon el
planteamientoy realizacióndel presentetrabajoy que determinanen buenaparte,e influyen
en aspectosprácticos, posibilidades de realización y del mismo modo, en aspectos
relacionadoscon los resultadosobtenidos.

3.2.1.CARACTERISTICASDE LA POBLACION

La población a la cual pertenecela muestracon la que se ha realizadola
presenteinvestigación,es la residenteen Huescay provincia, que se correspondepara el
año 1991 con un total de207.810habitantesdederecho,de los cuales104.684sonvarones
y 103.126sonmujeres,(1.N.E., 1996).

El coeficientede natalidaden el año 91 fue del 17,89, y el de mortalidaddel

19,52 (Anuario Estadísticodel I.N.E. -1991-), correspondiéndosecon un total de 1.679
4--. - nacimientos,874 varonesy 805 mujeres,y con un total de 2.153 fallecimientos, 1.188

varonesy 965 mujeres.

La tasade fallecimientoscomo consecuenciade procesosoncológicosfue de
148,0 por 100.000 habitantes(181,9 varonesy 119,8 mujeres), con un total de 519
personas(313 varonesy 206 mujeres),correspondiéndosecon el 23,4% de las defunciones
totalesen esemismo alío 1991 (24,4%en los varonesy 20,9% en las mujeres). (OUA.
1991.Poblaciónestándareuropea).

3.2.2.CARACTERISTICAS DEL HOSPITAL

El Hospitalen el cual seencuentraubicadala Unidad de Oncologíaen la que se
ha realizadoel procesode trabajoy recogidade informaciónparala presenteinvestigación
es el Hospital de San Jorge de Huesca,pertenecienteal Instituto Nacional de la Salud
-INSALUD-, que fue inauguradoen el año 1967. Se trata de un Hospital General de
Referenciaprovincial que atiende las necesidadessanitarias -medicina especializaday
quirúrgica-de una población directade 103.000habitantesy total de referenciaparatodas
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las especialidadesde 106.000,correspondientesal Area Sanitaria1 de Aragón (Huesca),
dividida en dosSectores:Sector1 (Hospital de Huesca)y SectorII (Hospital de Barbastro).

La definición estructuraldel Hospitalla componen316 camas,distribuidasen 5
plantas,en cadaunade las cualeshay22 habitacionesde 2 ó 3 camas,independientemente.

El número global de personalque prestasus servicios es de 888 efectivos
totales,delos cuales151 sonmédicosespecialistas.

Anexoal Centrode referenciaestánlas ConsultasExternas,con un total de 41
despachos,en los cualesy en el año 1991 serealizaron91.176consultasmédicas.

3.2.3.CARACTERISTICAS DE LA UNIDAD DE ONCOLOGIA

La consultaen la que serealizaronlas entrevistasconlos pacientesoncológicos,
estáincluidadentrodel bloquede ConsultasExternasanexoal Hospital. Setratade unasala
de unos 10 m2 que se divide en dos espacios,uno dondeserealiza la entrevistacon el
paciente,con una mesade despachoy sillas, y otro con unacamilla y materialesde curas
dondeserealizala exploraciónfisica del mismo.

El ambienteestranquiloy agradable,el trato directo, no setratadeunaUnidad
masificada.Dadoqueel medio hábitatde referenciaespequeño,el númerodepacientesque
seatiendenesmásreducidoque el que corresponderíaa una gran ciudad,por lo que es
posiblepersonalizarcon el pacientey establecerconélunarelaciónmásdirecta.

En la mayoríade los casos,el pacientellega ala UnidaddeOncologíaconpoca
o nula informaciónreferentea su proceso,llega desinformado,por lo cual presentabuena
disposicióny esreceptivoa la informaciónquesele daporpartede los médicosoncólogos.

El personalque atiendela Unidad essiempreel mismo, realizandolas fUnciones
profesionalespropiasen esemismo puestodesdehace15, 15, 14 y 8 años.Estáformado
por dos MédicosOncólogos,unATS y un Auxiliar de Enfermería.Cuentaigualmentecon
un profesionalPsicólogo,que colaboracon la Unidad desdeel centrode Salud Mental
correspondiente,acudiendoa dichaUnidad con una frecuenciasemanaly siempreque es
requerido.
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3.3. DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

En esteapartadorealizaréla definiciónoperacionaldelas variablesutilizadasen
la recogidade informacióndel presentetrabajode investigación.

r

3.3.1.VARIABLES PERSONALES DEL PACIENTE

Las variablespersonalesdel pacienteson fundamentalmentedemográficasy no
necesitanmuchaespecificación.Heconsideradocomotaleslas siguientes:

- EDAD: Queva desdelos 26 añosde la personamásjovena los 87 de la más
mayor.

- SEXO: Dividida en doscategorías,Hombrey Mujer.

Separado.
Soltero.

- ESTADO CIVIL: Atendiendoa las categoríasde Soltero, Casado,Viudo y
En la muestrahay tres Religiosas que han sido incluidas en la categoríade

- HABITAT: Segúnel lugarde residencia,Rural y Urbano.

- CONVIVENCIA: Señalando si vive sólo o acompañado. Se registra,
igualmente,con quiénvive.

- NIVEL DE IiNSTRUCCION: Consideradoen tres categorías,Estudios
Primarios,FormaciónMediay EstudiosUniversitarios.

- NIVEL ECONOMICO: Bajo, si carecede recursossuficientes;Medio, con
recursossuficientes,y Alto, con sobradosrecursoseconómicos,

- ASPECTO: ConsideradocomoBuenoy Malo, segúnla impresiónque da el
paciente.

- ACTITUD: Activa, si el pacienteparticipay colabora,y Pasiva,si no lo hacey
esla familia quien seocupaporél.
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- DEPENDENCIA FAMILIAR: Si los miembros de su familia dependen
económicamentedel paciente.

- COMO ESTA DEANIMO: Seconsideratal y cómorespondeel pacientea la
preguntadirectasobreello, Regular- Bien - Mal.

- TIENE DOLOR: Igualmentesegúnrespondee] paciente,Sí - No.

- ESTA PREOCUPADO Y TIENE MOLESTIAS: Según respondeNo -

Regular-Sí-Sí, mucho.

- QUIEN ACOMPAÑA A LA CONSULTA: Sereflejasi acudea la Unidad de
OncologiaSólo - Acompañado(de quién)o si estáHospitalizado.
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3.3.2.VARIABLES REFERENTES AL PERSONAL SANITARIO

- MEDICO ONCOLOGO:Dr. 1 y Dr. 2

- INFORMACION ADMINISTRADA por ellos, de acuerdoa los siguientes
criterios:

• Espigci¡qcí: Se informa de tumor maligno y
pronóstico.De la posibilidad de reproducirsey extenderseasí
tratamientosespecíficos,con posiblesefectossecundarios.

estado evolutivo según
como de la necesidadde

• INESPECIFICA: Sehablade pólipo, bulto, mancha,nódulo De las menores
posibilidades de un segundotratamiento preventivo, de una medicación intravenosa
empujadaporsuero,y no sehabladebueno mal pronóstico.

- INFORMACION RECIBIDA ANTERIORMENTE: He registradoSil No ha
sido informado de su proceso, según respondeel pacientea la pregunta realizada
directamentesobreello.

- INFORMACION SOBREEFECTOSSECUNDARIOS DEL TRATAMIENTO:
SeconsideraSí - No esinformadode los mismos.

- CONFORME CON LA INFORMACION RECIBIDA Y SI DESEA MAS
INFORMACION: Segúnrespondeel pacientealapreguntadirectasobreello, Si - No.

- SERVICIO DE PROCEDENCIA: Seconsideraaqueldesdeel cualel paciente
esremitidoa la Unidad de Oncología.

- CONSULTA PRONTO AL MEDICO: Segúnel tiempo quetardael paciente
en acudir al Médico la primera vez, al tiempo de presentarselos síntomasiniciales de la
enfermedad.SeconsideraSi - No, acudepronto.
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3.3.3.VARIABLES CLINICAS DEL PROCESOONCOLOGICO

- DIAGNOSTICO: Segúnlo valora,establecey comunicael médicoOncólogo,
en función de la clínicay de las pruebasrealizadas.

La Unión Internacionalcontrael Cáncer(UICC) y el AmericanJoint Committe
on Cancer,acordaronen 1987 un método común de evaluaciónde la extensiónde los
tumores malignos mediante el sistema TNM (tumor, ganglio-node,metástasis),y los
estadiostumorales. El sistema TNM se basa en que la supervivenciadependede la
extensióninicial del proceso(los pacientescon cáncer localizado sobrevivenmás que
aquelloscon cáncer extendido). Para describir la extensiónanatómica se valoran tres
parámetros:la extensióndel tumorprimario (T), los ganglioslinfáticos regionales(14), y las
metástasis(M). Los subíndicesindicanla extensiónde la enfermedad(T0, T1, T2, T3, T4; N~,
N~, N2, N3; M~, M1). Parafacilitar la tabulacióny el análisisestadísticoesposiblecondensar
estascategoríasen estadios(0, 1, II, III y IV).

El sistemaTNM sólo puedeaplicarsecuandoexisteel diagnósticohistológico
inequívoco. El TNM es clínico y preterapéutico.Se clasifica como T0 cuando no hay
evidenciade tumor primario (esel casode cáncerde origen desconocido);T~ cuandono
puededeterminarsesu extensión,y T1~ el carcinomain siW. Términosparecidosseaplicana

1: Inicial T Carácterdel tumor

II: Pocoavanzado 14. Ganglioslinfáticos. Adenopatías

III: Avanzado M Metástasis

IV: Muy avanzado

- ESTADO GENERAL: ConsideradocomoBueno - Malo - Regular, según
refiereel pacienteencontrarsey pordeducciónde la clínicamanifiesta.
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- VALORES HEMATICOS: Son marcadores objetivos de la capacidad
inmunológicadel paciente:

• LEUCOCITOS: Células de la sangre, también llamados glóbulos blancos.
Están dotadosde movimientos amiboideos,mediante los cualespueden rodear a los
microbios patógenosy, segregandodeterminadosfermentos,destruirlosy digerirlos. Los
valoresnormalesen la sangrehumanasonde 4.800a 10.800x i09 /L.

• NEUTROFILOS: Sonunavariedadde los leucocitosquetienensu origen en
la médula óseay tienen una función defensivaen general. Los valores considerados
normalesde referenciaen la sangrehumanasonde 1.900 a8.000x ío9 it.

• LINFOCITOS: Son agranulocitos, leucocitos pequeños con núcleo
redondeadoy citoplasmaescaso,tienensuorigen en el tejido linfático (bazo,timo, ganglios,
amígdalas, etc.), y están relacionadoscon procesosinmunológicos y productoresde
anticuerpos.Los valoresconsideradosde referenciacomo normalesen la sangrehumana
sonde900as.200xio9/L.

- MARCADORES TUMORALES: Son todas aquellas sustanciasque,
valoradascualitativamente,tienen una relación directa o asociadacon las neoplasias
malignas. Generalmenteno son específicosde tumor. Así mismo, pequeñaselevaciones
puedendarseen otraspatologíasno necesariamentetumorales.

No existe una clasificación universalmenteaceptada,y para la presente
investigación,voy a considerarlos tresmarcadorestumoralesquea continuaciónrefiero:

• CEA: Es una glicoproteina que tiene una estructura similar a las
inmunoglobulinas,por lo que forma partede la superfamiliade éstas.Es un marcador
específicodetumoresdigestivosy de su evolución.Los valoresde referenciaconsiderados
comonormalesson deO - 10 ng/dl.

• CA 15.3: Es un marcadorespecíficode las neoplasiasde mama.Los valores
de referenciaconsideradoscomonormalessondeO - 25 ng/dl.

• CA 125: Es un determinanteantigénico reconocido por el anticuerpo
monoclonalOC 125. Esteantígenoesunaglicoproteinaasociadaal epitelio celónicoque es
expresada,sobretodo, por el carcinomade ovario tipo seroso;tienen, por tanto, una
especificidadalta para el carcinomade ovario. Los valores de referenciaconsiderados
normalessondeO - 35 ng/dl.
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- TERAPEUTICAS ONCOLOGICAS

La estrategiade la terapeúticaoncológicamodernaes multidisciplinaria. La
cirugíaesel tratamientomásutilizado y curativo, perotambiénseutilizan con graneficacia
la quimioterapiay la radioterapia,conjuntao independientemente.

• CIRUGíA: Específicade cadalocalización tumoral, radical o paliativa en
dependenciadel estadio.Suobjetivo esla extirpacióntotal y definitivadel tumor localizado
y de su drenajelinfático regional,con la intencióndelograr la curación.

• QUIMIOTERAPIA: Consiste en la administración de fármacos según
protocolosespecíficosparacadalocalizacióntumoral porvía intravenosaprincipalmentey,
a veces,porvía oral como adyuvanteo complementario,quetienencomo objetivo impedir
la reproducciónde las célulascancerosas.

• RADIOTERAPIA: Con alta energía (telegammaterapia,electroterapiao
curieterapia),aplicadasobrevolúmenesespecíficosde cadaproceso,con finalidad radical
sintomáticao paliativa.

• HORMONOTERAPIA: Es un tratamiento paliativo eficaz en cánceres
hormonodependientes.Se basaen la administraciónde sustanciasexógenaspara que se
produzcauna modificación de la homeostasistumoral. Entre otras sustancias-destacan:
estrógenos,andrógenos,progestágenos,glucocorticoides,antiestrógenos,inhibidoresde la
esteroidogénesissuprarrenaly antagonistasde la LHRiH.

• INMUNOTERAPIA: La inmunoterapiase divide en activa y pasiva. La
primeraactúapor estimulaciónde la inmunidadantitumoraldel huésped,ya seacelular o
humoral. La imnunoterapiapasiva consisteen la administración de agentesbiológicos
activosconpropiedadesantitumoralescomolos anticuerpos.

- TRATAMIENTO PSICOLOGICO

Consistióen intervenir a nivel psicoterapéutico,por un profesionalPsicólogo
Clínico, siguiendo un enfoquede tratamiento Cognitivo - Conductual, que se realizó
iicialmentedesdela Unidadde Oncología,siendoatendidosposteriormentedesdeel centro
de SaludMentalcon unafrecuenciasemanaly cuyaindicacióninicial fue propuestapor los
médicosoncólogossegúnla impresióndel estadoanímicoy psicológicodel paciente.

4—,-
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- SUPERVIVENCIA

Valorandola situaciónchicadel pacientedespuésdecinco añosde la Primera
Visita, y considerando,

ILE. = Intérvalo librede enfermedad

S.P.E.= Supervivenciacon progresiónde enfermedad

FALLECIMIENTO
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3.4. HIPOTESIS

A continuaciónpasoa exponerlas hipótesisconcretasplanteadasde acuerdoa
los diferentesaspectosdescritosen la fUndamentaciónteóricadel presentetrabajosobrela
convenienciao no de informar al pacientede cáncer, sobrelas variables que parecen
determinarel tipo de informaciónque se da, asícomolos efectosquela misma produceen
los pacientes.

3.4.1. HIIPOTESIS SOBRE VARIABLES QUE DETERMINAN EL
INFORMACION QUE SEDA AL PACIENTE DE CANCER

TIPO DE

12 HIPOTESIS:Sedamásinformaciónespecíficaa los pacientesmásjóvenes.

2~ HIiPOTESIS: Se da más información específicaa los pacientesde nivel
culturalmásalto.

3a HIPOTESIS: Seda másinformaciónespecíficaa los pacientesquepresentan

mejor aspecto.
4--

4 HIPOTESIS: Se da más información específica a los pacientes
manifiestanunaactitudactiva,quepreguntany participanen la primeraentrevista.

que

5~ HIPOTESIS: Se da másinformaciónespecíficaa los pacientesque acudena

la Unidadde Oncologíahabiendorecibidoalgúntipo de informaciónprevia.

60 HIPOTESIS: Seda másinformación específicaa los pacientesa quienesse
les informade los efectossecundariosdel tratamientoquevan a seguircon

6.1.-Quimioterapia

6.2.-Radioterapia

70 HIPOTESIS: Los dos médicosoncólogosque participan en la presente

investigación,en igualdadde las condicionesanteriores,informanpor igual a los pacientes.
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8 HIPOTESIS: Seda más informaciónespecíficaa los pacientesque presentan:

8.1.-Diagnósticosmenosgraves

8.2.-Estadiosmenosavanzados

8.3.-Mejor pronóstico

3.4.2. HIPOTESIS SOBRE LOS EFECTOS
TIPO DE INFORMACION QUE SEDA

Y HIPOTESIS: Los pacientesque
mejorestadogeneral.

ío0 HIPOTESIS: Los

QUE PRODUCE EN EL PACIENTE EL

hanrecibido informaciónespecíficarefieren

pacientes que han recibido información específica
respondenmejor al tratamiento,tal comoseponede relieveen:

10.1.-Desarrollarmenosmetástasis

10.2.-Presentarmenornúmeroderecidivas

1 iA HIPOTESIS: Lospacientesquehan recibidoinformaciónespecíficatendrán
nivelesmásbajosdeantígenos,en concretode:

11.1.-CEA

11.2.-CA 15.3

113-CA 125

120 HIPOTESIS:Los pacientesque han recibido informaciónespecíficatienen
nivelesde respuestamejoresde susistemaleucocitario,lo cual seponede relieveen niveles
másaltosde:
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12.1.-Leucocitos

12.2.-Neutrófilos

12.3.-Linfocitos

132 HIPOTESIS: Los pacientes que han recibido información específica
respondenmejor antela enfermedady por lo tanto tendránun tiempo de supervivencia
mayor.
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3.5. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Inicialmente, la muestra seleccionadapara la realización de la presente
investigación,estuvocompuestapor 110 personas,las cualesseeligieron de acuerdoa las
siguientescaracterísticasde:

POBLACION: La de los pacientesque sondiagnosticadosde cáncer en los
CentrosHospitalariosde referenciade Huescay provincia, Hospital SanJorgede Huescay
HospitalComarcalde Barbastro.

MUESTRA: Se seleccionaronaquellospacientesque cumplían los siguientes
requisitos:

incluyendo

la presente

- Haber sido diagnosticadosde procesosoncológicos,exceptuandopiel e
melanomas.

- Seratendidosporprimeravezen la Unidad deOncologíade referenciaen
investigacióna lo largodel año 1991, segúnpreviacitación.

- Seguirtratamientooncológicoy revisionessucesivasen la citadaUnidad.

- La entrevistade la primeravisita serealizacoincidiendocon mi presencia
semanalen laConsultade Oncología.

De los 110 pacientesde los cualesserecogió la información inicial en el año
1991, seexcluyeron10 por las siguientesrazones:

- No encontrarregistradala informaciónsuficienteen la Historia Clínica al
serrevisadaposteriormente(2).

- Portrasladosa otrosCentrosHospitalarios(3).

- Presentarpatologíasbenignasqueno requirierontratamientooncológico(3).

- Por fallecimiento en un plazo de tiempo insuficiente para recogerla
informaciónnecesariaparalapresenteinvestigación(2).
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La muestrafinalmenteestácompuestapor 100 personasde ambossexos,con
edadescomprendidasentre los 26 y 87 años, diagnosticadasde diferentesprocesos
oncológicos,quefUeronatendidasporprimeravezen la Unidad de Oncologíadel Hospital
SanJorgede Huescaduranteel año 1991 y que siguierontratamientooncológico en dicha
Unidad.

A-
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3.6. PROCEDIMIENTO

A continuaciónpasoa exponerel procesoquehe seguidoparala recogidade la
información utilizada en la presenteinvestigación.Para ello, necesitéla colaboracióny
participaciónactivade los profesionalesde laUnidad de Oncología.

En la consultade PrimeraVisita, la cual transcurríaespontáneamentey del
mismomodoque siempre,sin realizarmodificaciónalgunaporel hechode - estarincluidaen
estainvestigación,el pacienteesatendidoporel Oncólogo,el ATS y el Auxiliar. Mientras
que el ATS y el Auxiliar son siemprelas mismaspersonas,en el caso del Oncólogo,unas
ocasionesesel Dr. 1 y otrases el Dr. 2 quien realizala entrevista;estose planteade un
modo aleatorio y espontáneoen fUnción de las consultas(externasy hospitalizadas)a
realizaren el día.

El Oncólogo revisa la historia clínica, valora y evalúa los datos clínicos
registrados,realizala exploraciónfisica del pacientey mantieneuna entrevistacon él, le
informa acercade su proceso,y se comentanlos datos que se registranen la presente
investigación.

Posteriormente,y cuandoel pacienteha abandonadolaconsulta,semeinforma
del diagnóstico,estadio,subestadio,estadogeneral y pronóstico,así comodel tratamiento
aplicadoy de la información administrada.Los datos clínicos (marcadorespretratamiento:
valoreshemáticosy marcadorestumorales)estánregistradosen la historiaclínicade donde
se recogedirectamentela información.Dicha información seregistraen unos protocolos
quesehanpreparadoparatal fin y posteriormenteseintroduceen el ordenador.

Esteprocedimientoqueacabode exponerfUe seguidoduranteel año 1991 para
recoger la información inicial del presente trabajo.

Posteriormente, en Enero del presente año 1996, se solicitaron las historias
clínicas de los pacientes cuya información se registró en un primer momento y en las que se
ha revisado,con la ayudade los profesionalesde la Unidad de Oncología,la evolución
clínicahabidareferenteal procesooncológicoy situaciónen la queseencuentrael paciente
cincoañosdespués.

Realicé unos protocolos segúnel tiempo transcurridodesde la fecha de la
primera visita (uno por cada período de tiempo), donde se registró la información según

constan los datos en las diferentes historias clínicas. La información recogida se introdujo
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posteriormenteen el ordenadorsiguiendo el mismo procedimientoque se siguió para
introducir la informaciónrecogidaiicialmente.

Las historias clínicas se revisan cinco años después(Enero de 1996),
registrandolos datoshabidoshastaDiciembre de 1995, estudiandolas mismasvariables
clínicas del proceso oncológico, a excepción del diagnóstico, estadio, subestadioy
pronóstico,que se consideracomo referenciael registradoal principio de la investigación.
La informaciónfUe recogidadeacuerdoa períodostemporalesde 3 meses(2), 9 meses(3),
18 meses(4), 30 meses(5) y/o en la última entrevistarealizada(6), donde finaliza el
registrodevariablescon aquellaqueresumeel estadoen el que se encuentrael pacienteen
esemomento:ILE. (IntervaloLibre de Enfermedad),S.P.E.(Supervivenciaen Progresión
deEnfermedad);Fallecimiento (fechadel mismo),paralo cual seha valoradola Respuesta
al tratamientoy la Supervivencia.

A-
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3.7. METODO ESTADISTICO - INFORMÁTICO

Losdatosde las fichasde cadapacientesehanintroducidoen lahoja de cálculo
EXCEL 5.0. El procesoy análisisde los datosseha realizadocon un ordenadorACER 486
DX, utilizando la aplicación HARVARD CIRAPHICS para los gráficos, y el paquete
estadísticoSPSS6.0 parala realizaciónde la estadística.

Según la presentaciónde los datos, se han aplicado los siguientesmétodos
estadísticos:

1.- Estudiodescriptivo

2.- Contrastede hipótesisparamedias

3.- Contrastede hipótesisparaproporciones

4.- Análisis de lavarianzaparamedidasrepetidas

5.- Análisis de la supervivencia

3.7.1.ESTUDIODESCRIPTIVOBASICO

Serealizaunaestadísticadescriptivade las variablescon el objetodedescribirla
distribucióndelos datos.Lasmedidasquesedanson:

- En las variablescuantitativas:la media (como medida de tendencia
central)y la desviaciónestándar(como medidade dispersión).

- En las variablescualitativas:Frecuenciasabsolutasy porcentajes,que
describenla distribuciónde los casosen lasdiferentescategoríasde lasvariables.

3.7.2.CONTRASTEDE HIPOTESISPARA MEDIAS

El contrastede hipótesisparamediasindica si existendiferenciassignificativas
entredoso másmuestras,o si porel contrario, las diferenciasobservadaspuedenatribuirse
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al azar.En todos los casosla hipótesisnula(It) indica queno existendiferenciasentrelos
grupos,mientrasquela hipótesisalternativa(FI,) indica queexistendiferencias.

Debido que cadagrupo superalos 30 casos,y segúnel teoremacentral del
límite, en el que dice que a partir de los 30 casoslas variablesaleatoriascontinuassiguen
aproximadamenteuna distribuciónnormal,he aplicadoel test de la t de Student,ya quelos
gruposa compararson dos. La hipótesisde igualdad de varianzasen los dos gruposse
verifica conel test de Levene.

3.7.3. CONTRASTE DE IEBIPOTESIS PARA PROPORCIONES. TEST DE CHI
CUADRADO

Seconstruyentablasde contingenciaen las queseanalizasi existeasociacióno
independenciaentre las variables que se estudian, observando si la distribución es
homogéneao no en los diferentesgrupos.La hipótesisnula es que los dos caractereso
característicasque se estudianson independientes.Cuando ha sido necesario, se ha
empleadola correccióndeYATES.

3.7.4. ANALISIS MULTIVARIANTE DE LA VARIANZA PARA MEDIDAS
REPETIDAS

La característicaprincipaldeesteanálisisesquela(s) variable(s)dependiente(s)
semideen diferentesperíodosde tiempo. Los testsestadísticosutilizadosson laLambdade
Wilks (multivariante)y la T2 de Hotelling (univariante).Parael análisis, las variablesson
transformadas,apareciendola matriz de transformaciónortonormalizada.Las hipótesisa
contrastarson:

a) El nivel medio total de la variabledependienteesigual en los dosgruposque
se comparan. Se basa en la primera variable transformada,y correspondeal efecto
CONSTANTE.

b) No existediferenciaen el nivel de la variabledependienteen los diferentes
períodosde tiempoen los gruposque secomparan;esdecir, existeun paralelismoentrelos
dosgrupos.

c) El nivel de la variabledependientea lo largodel tiempoesel mismo.
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3.7.5.ANÁLISIS DE LA SUPERVIVENCIA

Tiene por objeto estudiarel efecto de una variable independientecuando la
variabledependientepuedeexpresarseen términosde ‘tiempo hastaqueocurreel suceso’~
El método utilizado en ese caso es el método actuarial, y agrupa los tiempos de
supervivencia individuales en intervalos, estimando la probabilidad acumulada de

- - supervivenciaapartir del productode las estimacionesde las probabilidadescondicionadas
de supervivenciacorrespondientesacadauno de los intervalosde tiempo.

Paracompararlas curvas de supervivenciaseha utilizado la pruebade LEE-
DESU, que permite compararlos tiemposde supervivenciade k grupos. El estadísticoD
sigueaproximadamenteuna distribuciónde ~2

A-

A-
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3.8. RESULTADOS OBTENIDOS

3.8.1.DESCRIPCION DE LA MUESTRA

3.8.1.1.CARACTERISTICAS SOCIO-DEMOGRAFICAS

3 8 11.1 DISTRIBUCION POR SEXO

El 66% de los casoscorrespondenamujeres,mientrasqueun 34% sonhombres
(Tabla 1). Esta diferenciapuedeexplicarse,comoseve más adelante,porqueel tipo de
tumormásfrecuenteen la serieesla neoplasiade mama.

DISTRIBUCIÓN SEGÚNSEXO

140

Hombres

Mujeres

34

66

34%

66%

Total 100 100%

Tabla 1

3 8 11 2 EDAD

La edadmediaglobal de todos los casosal inicio del estudioesde 58,6 años
con unadesviaciónestándarde 11,6. La edadmediade los hombresesde 60,1 + 12 8 muy
similar a la de las mujeresqueesde57,9±11. (Tabla2).

-4-

EDAD SEGUNEL SEXO

Edad

Media D E

Hombres

Mujeres

60,1

57,9

12,8

11,0

Total 58,6 11,6

Tabla2
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3 8 11 3 CARACTERISTICASGENERALES

En la Tabla 3 aparecereflejadala distribución segúnalgunascaracterísticas
socialesy demográficasmásrelevantesde la muestra.Sepuedeobservarrespectoal estado
civil, que el 84% de los individuos estáncasados,y un 12% están en estado soltero,
incluyéndoseaquítres monjas.En relacióncon el nivel de instrucción, el mayorporcentaje
tienensolamenteestudiosprimarios(64%); un 31% tienenestudiosmedios,y solamente5
casos(5%) tienenestudiosuniversitarios.

El nivel económicoquepredominaesel nivel medio, en el 91% de los casos;el
6% tienen un nivel bajo y el 3% un nivel económicoalto. Respectoal medio del que
proceden,existeun mayor porcentajeque procedendel medio rural (59%) frente al 41%
queprocedendel mediourbano.

DISTRIBUCIoN SEGUN CIERTAS CARACTERíSTICAS SOCIO-DEMOGRÁFICAS

140

ESTADO CIVIL

Casado

Soltero

Viudo

Separado

84

12

3

1

84%

12%

3%

1%

NIVEL DEINSTRUCCION -

EstudiosPrimarios

FormaciónMedia

EstudiosUniversitarios

64

31

5

64%

31%

5%

NIVEL ECONOMICO

Bajo

Medio

Alto

9

91

3

6%

91%

3%

MEDIO

Rural

Urbano

59

41

59%

41%

Tabla 34--
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3.8 1 2. CARACTERISTICASDELOS TUMORES

3 8.1 2 1. TIPO DE TUMOR

El tumor encontradomás frecuentementees la neoplasiade mama (44%),
seguido de los tumores del aparato digestivo, concretamentedel colon (18%) y del
estómago(7%).

DISTRIBUCION SEGUN EL TIPO DETUMOR

Total 100 100%

Neode mama

Neode colon

Neode estómago

Neode endometrio

Sarcomadepartesblandas

Neode pulmón

Melanoma

Neo de ovario

Neode esófago

Neode cérvix

Neode páncreas

Neode riñón

Neode vesícula

Neode faringe

Linfoma no Hodgkin

3 8 1 22 CLASIIFICACION TNM

En la Tabla5 serefleja la distribuciónde los casossegúnla clasificaciónTNM
del tumor. Se puedeapreciarque al inicio del estudio,el 55% presentanadenopatías,y el
23%tienenmetástasis.(Gráfico 1).

N0

44

18

7
5

5

4

4

3

2

2

2

1

1

1

1

44%

18%

7%

5%

5%

4%

4%

3%

2%

2%

2%

1%

1%

1%

1%

Tabla 4
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CLASWICACION TNM DEL TUMOR

SUBESTADIO

0 1 2 3 4

Tumor

Metástasis

Adenopatías

7

77

45

11

13

33

43

2

15

27

6

5

18

2

2

Tabla5

DISTRIBUCION SEGUN LA PRESENCIADE ABENOPATIAS Y METÁSTASIS

100

80
A-

60

40

20

o

Gráfico1

3.8.1.2.3.ESTADIO DEL TUMOR
A-

En el Gráfico 2 sepuedeobservarla distribución de los casossegúnel estadio
del tumor, siendoel másfrecuenteel estadio11(33%)y el estadioIII (36%), y los menos
frecuentesel estadio1(14%)y el estadioIV (17%).

A-

Adenopatías Metástasis
55 23
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ESTADIO DEL TUMOR

Gráfico2

3 8 1 24 PRONOSTICO DEL TUMOR

El pronóstico del tumor es muy malo (grado IV) en el 18% de los casos,
existiendoun 30% de los casosen el gradoIII, el 38% en gradoII y el 14% en grado 1.
(Gráfico3).

PRONOSTICO DEL TUMOR

40

30

20

10

o
¡ II III Iv

14 38 30 18 1
Grafico 3

40

30

20

10

o

1%.I~ 14 4 33 4 36 1 17 4
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3.8.1.3.ESTADO FINAL DEL l’NDIVIDUO

El Gráfico4 muestraque a la conclusióndel estudiohan muertoel 47%de los
pacientes,aunqueel 3% han muertopor otra causadiferentedel tumor. Del 53% de los
casosque siguenvivos, el 73,6%estánlibres de la enfermedadcancerígena,y en un 22,6%
continúaprogresandola enfermedad.

ESTADO FINAL

Grafico 4

3 8 1 4 CARACTERISTICASINICIALES DE ASISTENCIA

38.141 ORiIGENDELPACWNTE

En la Tabla6 se indica queel serviciodel cualprocedenla mayoríade los casos
de esteestudio es el servicio de Ginecología, seguido del servicio de Cirugía General,
Digestivoy MedicinaInterna.PredominaGinecologíaporel tipo de tumormásfrecuenteen
estamuestra,quecomoserecordarásetratabadel tumorde mama.

A-

muerto
440%

muerto por otra causa
3,0%

A-

desconoc~o
3,8%

ubre de cnt
73,6%vr~o

53,0%

progresión de ¡a enf,
22,6%
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SERVICIO DEPROCEDENCIA

140

SERVICIO DE PROCEDENCIA

Ginecología 47 47%

Cirugía General 21 21%

Digestivo 12 12%

MedicinaInterna 8 8%

Dermatología 3 3%

ORL 3 3%

Urología 2 2%

Radioterapia í} 1%

No se sabe 3 3%

Tabla 6

3 8 1 42 CUANDO CONSULTAAL MEDICO

Se puedeobservaren la Tabla 7 cómo la mayoríade los pacientes,el 86,5%,
consultaronpronto al médico,frenteal 13,5%quetardaronmástiempo en acudiraél.

CUANDO CONSULTA AL MEDICO

Consultaprontoal médico

No consultaprontoal médico

83

13

86,5%

13,5%

Total 96 100%

Tabla 7
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3 8 1 5 ASPECTOSGENERALESDEL PACIENTE

3.8 1.5 1 ESTRUCTURAFAMILIAR

Todoslos pacientes,exceptouno que vive sólo, tienenunasituacióny un apoyo
familiar aceptable,ya que viven con familiaresde primergrado, destacandoel 85% que lo
hacencon su esposoo esposae hijos. Se incluyenlas tresreligiosasqueviven dentrode su
comunidad, a las que se les puedeconsiderarque tienen tambiénun apoyo importante
(Tabla 8).

CON QUTÉN VIVE

Esposo/aehijos 70 70%

Esposo/a 15 15%

Hijos 7 7%

Religiosas 3%

Hermanos 2%

Padrey hermanos 2 2%

Vive sólo 1 1%

Tabla8

381 52 QUIEN ACOMPANA A LA CONSULTADEL MEDICO

En la tabla9 sereflejaqueel 13% acudensólos,un 7% estánhospitalizadosy el
80% de los pacientesacudenacompañados,siendoel esposoo la esposaquien acompaña
conmayorfrecuenciaal pacientea la consulta.
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CON QUIÉN ACUDE A LA CONSIRTA

Sólo 13 13%

Hospitalizado 7 7%

Acompañado 80 80%

Esposo/a 50 50%

Hijo/a 18 18%

Esposo/ae hijos 4 4%

Nuera 2 2%

Hermano/a 2 2%

Religiosas 2%

Cuñada 1%

Madre 1%

Tabla9

3.8.1.5.3. CARACTERISTICASGENERALES

En la Tabla 10 se muestranalgunascaracterísticasque definena los pacientes
cuandofueron visitadospor el médicoal inicio del estudio; el 90,8% teníanun aspecto
exteriorbueno.Tambiénla mayoríade ellosunaactitudactiva (74%).

En cuantoa si la familia dependíaeconómicamentedel pacienteo no, sepuede
observarque en el 55,2%de los casosdependiandel pacientemientrasque en el 44,8%la
familia gozabade independenciaeconómica.
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RASGOSGENERALES DEL PACIENTE

ASPECTO

Malo

Bueno

8

89

9,2%

90,8%

ACTITUD

Activa

Pasiva

74

26

74%

26%

53

DEPENDENCIAFAMILIAR

Dependiente

Independiente ~43

55,2%

44,8%

Tabla JO

r

3.8.1.5.4.SINTOMATOLOGíA ASOCIADA A LA ENFERMEDAD

La mayoríade los pacientesrefirieron no tenerdolor (80%), aunquesí tenían
molestiasel 47%.Respectoa si estabanpreocupadospor lo que les pasaba,solamenteun
23,5% contestaron que no, frente a una mayoría (59,2%) que dijeron estarlo.
Anímicamente,el 46%estabanbien de ánimo, un 37% regular,y un 17% se encontraban
mal.
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SINTOMATOLOGIA ASOCIADA A LA ENFERMEDAD

TIENE DOLOR

No

Si

80

20

80%

20%

ESTAPREOCUPADO

No

Regular

Sí

Sí, mucho

23

~

52

6

23,5%

17,3%

53,1%

6,1%

TffiNE MOLESTIAS

No

Regular

Si

Si, mucho

51

2

46

1

51%

¡46%

1%

COMO ESTADEANIMO

Mal

Regular

Bien

17

37

46

17%

37%

46%

Tabla 11

3.8.1.5.5.INFORMACION

El 83,3%de los pacientesrefirieron no tenerningúntipo de informaciónprevia,
aunque52 pacientessí recibieroninformaciónsobrelos efectossecundariosdel tratamiento.

Un 48% recibieroninformacióninespecíficay un 52% información específica.
La mayoría declararonestarconformescon la informacióndada(83,1%)y no querermas
información(80,5%).
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ASPECTOSDE LA INFORMACION

I~NFORMACION PREVIA

No

Si

80

16

83,3%

16,7%

INFORMACIONDEEFECTOS..
SECUNDARIOS

No

Sí

12

52

18,8%

81,3%

TIPODEINFORMACION

Inespecífica

Específica

48

52

48%

152%

CONFORMECONLA INFORMACION

No

Sí

15

75

16,9%

83,1%

DESEAMAS INFORM CLON

No

Sí

66

16

80,5%

19,5%

Tabla 12

Sin tratamientopsicológico 80 80%

Contratamientopsicológico 20 20%

Total 100 100%

3.8.1.5.6.PSICOTERAPIA

En la tabla 13 se muestraque sólo un 20% de los pacientesrequirieron
psicoterapiay un 80%no recibierontratamientopsicológico.

TRATAMIENTO PSICOLOGICO

Tabla 13
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3.8.2.TIPO DE INFORMACIONADMINISTRADA

3.8.2.1.RELACION CONLAS CARACTERJSTICASSOCIODEMOGRAFICAS

• EDAD: Se puedeobservaren la tabla 14 que aquellospacientesque reciben
información inespecíficatienen entre4,5 y 13 añosmás que los que recibeninformación

específica,siendodiferenciaestadisticamentesignificativa.

• SEXO: No existe una relación significativa entreel tipo de información
recibiday el sexo,aunquelas mujeresrecibenmás informaciónespecífica(59,1%) que los
hombres(38,2%).(Tabla 15).

• NIVEL DE INSTRUCCION: Aquellos pacientescon una formación de
estudiosprimarios reciben menos información específica(40,6%) que los que tienen
estudiosmedios (71%) y estudiossuperiores(80%), siendo estadiferenciasignificativa
cuandoseagrupanlos quetienenestudiosmediosy superioresy se comparancon los que
tienenestudiosprimarios.(Tabla 15).

• MVEL ECONOMICO:Los pacientesquetienenun nivel económicobajo y
mediotienenuna distribución similar ya querecibenel 50% aproximadamenteinformación
específicay el 50% restanteinformacióninespecífica.Sin embargoesde destacarque los
trespacientescon nivel económicoalto recibeninformaciónespecífica,aunqueno sepuede
demostrarque estarelaciónseaestadisticamentesignificativaantela falta de máscasosen
estacategoría.(Tabla 15).

• MEDIO: No existeunarelaciónentreel medio en el queviven y el tipo de
información, ya que sepuedeobservaren la tabla 15 que los que viven en medio rural
reciben aproximadamentepor igual información específica e inespecífica, y ocurre
exactamentelo mismoparalos queviven en medio urbano.

• ESTADO CIVIL: Tampocose da relaciónentreel estadocivil y el tipo de
información. (Tabla 15).
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RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y LA EDAD

Media±DE. Diferencia
(I.C. 95%)

INFORMACION (**)

Inespecífica 63 2 + 9 3 8,84

Específica 544+ 120 (4,54-13,1)

(**) p <0,01

Tabla 14

RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y CARACTERISTICAS

SOCIODEMOGRAFICAS

Inespecífica Específica

SEXO

Hombre 21 (61,8%) 13 (38,2%)

Mujer 27 (40,9%) 39 (59,1%)

NIVEL DE INSTRUCCION(44~j

EstudiosPrimarios 38 (59,4%) 26 (40,6%)

FormaciónMedia 9 (29,0%) 22 (71,0%)

EstudiosUniversitarios 1 (20,0%) 4 (80,0%)

NIVEL ECONOMICO

Bajo 3 (50,0%) 3 (50,0%)

Medio 45 (49,5%) 46 (50,5%)

Alto 0 (0,0%) 3 (100,0%)

MEDIO

Rural 30 (50,8%) 29 (49,2%)

Urbano 18 (43,9%) 23 (56,1%)

ESTADOCIVIL

Casado 40 (47,6%) 44 (52,4%)

Soltero 6 (50,0%) 6 (50,0%)

Viudo o separado 2 (50,0%) 2 (50,0%)

(**) p<Q01

Tabla 15

-107-

A-



Trabajoempírico

3 822 RELACION CON LAS CARACTERISTICASDEL TUMOR

38221 ESTADIODELTUMOR

No hay una relaciónsignificativa entreel tipo de información y el estadiodel
tumor, aunquese observaque los pacientescon estadiomás avanzadodel tumor (IV)
recibenmásinformacióninespecíficaquelos pacientescon estadioinferior. (Tabla 16).

RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y EL ESTADIO DEL TUMOR

Inespecífica Específica

ESTADIO DEL TUMOR

1 7 (50,0%) 7 (50,0%)

2 13 (39,4%) 20 (60,6%)

3 17 (47,2%) 19 (52,8%)

4 11 (64,7%) 6 (35,3%)

Tabla 16

3 8222 PRONOSTICODEL TUMOR

Al igual queocurríacon elestadiodel tumor,no sedandiferenciassignificativas
entreel tipo de informaciónque seda a los pacientesen función de su pronóstico,aunque
comoseve en la tabla 17, se damás informacióninespecificaa los quetienenunpronóstico
peor.

RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y EL PRONOSTICO DEL TUMOR

Inespecífica Específica

PRONOSTICODEL TUMOR

1 6 (42,9%) 8 (57,1%)

2 17 (44,7%) 21 (55,3%)

3 13 (43,3%) 17 (56,7%)

12 (66,7%) 6 (33,3%)
Tabla 17
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3.8.2.2.3.DIAGNOSTICODEL TUMOR

Aunque no se puedeestablecerninguna asociaciónentre el diagnosticodel
tumor y la informaciónrecibida por los pacientesdebido al escasonúmero de casosen
algunostumores,si que esposibleresaltarque en las neoplasiasde mamay de endometrio
los pacientesreciben más información específica,al igual que en los sarcomasde partes
blandas; por el contrario, los pacientes que tienen neoplasia de colon reciben más
informacióninespecifica.(Tabla 18).

RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y EL DIAGNOSTICO DEL TUMOR

Inespecífica Específica

DIAGNOSTICODEL TUMOR.

Neo de mama 17 (38,6%) 27 (61,4%)

Neode riñón 0 (0,0%) 1 (100,0%)

Neode endometrio 2 (40,0%) 3 (60,0%)

Neode vesícula (100,0%) 0 (0,0%)

Neodeestómago 4 (57,1%) 3 (42,9%)

Neode pulmón 2 (50,0%) 2 (50,0%)

Neo de colon 14 (77,8%) 4 (22,2%)

Neode esófago 2 (100,0%) 0 (0,0%)

Sarcomade partesblandas 1 (20,0%) 4 (80,0%)

Melanoma 1 (25,0%) 3 (75,0%)

Neo de ovario (33,3%) 2 (66,7%)

Neodecérvx (50,0%) 1 (50,0%)

Neo de faringe 0 (0,0%) 1 (100,0%)

Neo depáncreas 2 (100,0%) 0 (0,0%)

Linfomano Hodgkin 0 (0,0%) 1 (100,0%)

Tabla 18
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3.8.2.3.RELACION CON EL ESTADOFINAL DEL PACIENTE

En el estudiopara ver si existeuna relaciónentre el tipo de informacióny la
supervivenciafinal del paciente,seexcluyentres pacientesque murieronpor causasajenas
al procesooncológico; la tabla 19 muestraque la supervivenciapara los que reciben
informaciónespecíficaesde un 58,8%y paralos querecibeninformacióninespecíficade un
50%, no siendo estadiferenciaestadisticamentesignificativa.Asimismo sepuedeobservar
cómo la situaciónfinal del enfermono dependedel tipo de informaciónrecibida, ya que el
porcentajede los que estánlibresde enfermedadessimilar para aquellosque seles dado
informaciónespecífica(79,3%)einespecífica(72,7%).

RELACION ENTRE EL TIPO DE INFORMACION Y EL ESTADO FINAL DEL PACIENTE

Inespecífica Específica

ESTADOFINAL DEL SUJETO

Vivo

Muerto

23 (50,0%)

23 (50,0%)

30 (58,8%)

21 (41,2%)

SITUACION

Progresiónde la enfermedad

Libre de la enfermedad

6 (27,3%)

16 (72,7%)

6 (20,7%)

23 (79,3%)

Tabla 19

3.8.2.4.RELACION CONLAS CARACTERISTICASINICIALES DEASISTENCIA

3.8.2.4.1.PROCEDENCIADEL PACIENTE

En la tabla 20 se muestrala distribución del tipo de información dadaa los
pacientesy el servicio de procedenciade los mismos. Destacaque los pacientesque
procedendel servicio de Ginecologíareciben más información especifica(63,8%) que
inespecífica(36,2%), mientras que en el servicio de Cirugía General ocurre todo lo
contrario, el mayor porcentajecorrespondea pacientescon información inespecifica
(76,2%).
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TIPO DE INFORMACION Y SERVICIO DE PROCEDENCIA

Inespecífica Específica

SERVICIODE PROCEDENCIA

Ginecología 17 (36,2%) 30 (63,8%)

Cirugia General 16 (76,2%) 5 (23,8%)

Medicina Interna 4 (50,0%) 4 (50,0%)

Digestivo 7 (58,3%) 5 (41,7%)

Urología 0 (0,0%) 2 (100,0%)

Radioterapia 1 (100,0%) 0 (0,0%)

Dermatología 1 (33,3%) 2 (66,7%)

O.R.L. 1 (33,3%) 2 (66,7%)

Tabla 20

3.8.2.4.2.CONSULTAPRONTOAL MEDICO

No se da relación algunaentre el tipo de información y el hechode que el
pacienteacudaprontoo mástardea la consultadel médico.(Tabla21).

RELÁCION ENTRE EL TIPO DE INFORMACIÓN Y CONSULTA TEMPRANA AL MEDICO

Inespecífica Específica

ACUDE PRONTOAL MEDICO

Sí

No

41 (49,4%)

5 (38,5%)

42 (50,6%)

8 (61,5%)

¡¿ib/a 21
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3 8.2 5 RELACION CONLOS ASPECTOSGENERALESDEL PACIENTE

3825 1 VIENE ACOMPANADO EL PACIENTE

En la tabla 22 se ve que el tipo de información que se da al pacientees
independientedel hechode que acudasólo o acompañado,ya que el porcentajees muy
similar en ambassituaciones;aunquesí seobservaun mayor porcentajede los que reciben
información específicaen los que están hospitalizados,diferencia, por otra parte, no
significativa.

Tiro DE INFORMACION Y COMO ACUDE EL PACIENTE

Inespecífica Específica

COMO ACUDE

Acompañado 39 (48,8%) 41 (51,3%)

Sólo 7 (53,8%) 6 (46,2%)

Hospitalizado 2 (28,6%) 5 (71,4%)

Tabla22

3.8.2.5.2.RASGOSGENERALESDEL PACIENTE

Seobservaen la tabla23 cómo influyen algunascaracterísticasgeneralesde los
pacientesen el hechode que se les de un tipo de informaciónu otra. En primer lugar, se
puedever cómo los pacientesque tienenbuenaspectorecibenmás infonnaciónespecífica
(55,1%) que aquellos que tienen peor aspecto(11,1%). Asimismo, también hay una
diferenciasignificativasegúnla actitudquetomen,ya quelos que tienenuna actitudadiva
recibenmásinformaciónespecífIca(59,5%)quelos quetienenunaactitudpasiva(30,8%).

Donde no se da ninguna relación es en el hecho de que la familia sea
dependienteo independienteeconómicamentedel paciente.
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RASGOSGENERALES DEL PACIENTE Y TIPO DE INFORMACION

Inespecífica Específica

ASPECTO(*

Malo

Bueno

8 (88,9%)

40 (44,9%)

1 (11,1%)

49 (55,1%)

ACTITUD e

Activa

Pasiva

to,50/J 44 (595%)
18 (69,2%) 8 (30,8%)

29 (59,7%)

DEPENDENCIAFAMILIAR

Dependiente

Independiente

24 (45,3%)

22 (51,20/o)j 21 (48,8%)

(*) p<O.OS

Tabla23

38253 ACTITUD FRENTEA LA ENFERMEDAD

No se observaningunarelaciónsignificativa entrela sintomatologíade la tabla
24 y el tipo de información. Los porcentajesde los pacientesque reciben información
específicasegúntengandolor, esténpreocupados,tenganmolestiaso tenganun estadode
ánimo determinado, son aproximadamenteiguales a los que reciben información
inespecífica. Aunquelas levesdiferenciasqueseencuentranen estamuestrarevelanquelos
pacientesque recibenmásinformaciónespecíficasonaquellosqueno tienen dolor, si están
preocupados,no tienenmolestiasy estánanímicamentebieno regular.
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ACTITUD FRENTE A LA ENFERMEDAD Y TIPO DE INFORMACION

Inespecífica Específica

TIENE DOLOR

No

Sí

37 (46,3%)

11 (55,0%)

43 (53,8%)

9 (45,0%)

ESTAPREOCUPADO

No

Regula

Sí

13 (56,5%)

10 (58,8%)

23 (39,7%)

10 (43,5%)

7 (41,2%)

35 (60,3%)

TIENEMOLESTIAS

No

Sí

24 (45,3%)

24 (51,1%)

29 (54,7%)

23 (48,9%)

COMO ESTADE ANIM O

Mal

Regular

Bien

11 (64,7%)

15 (40,5%)

22 (47,8%)

6 (35,3%)

22 (59,5%)

24 (52,2%)

Tabla24

3 8254 NIVEL DE INIFORMACION

En primer lugar, sepuedever reflejado en la tabla 25 que los pacientescon
información previa reciben más información específica(81,3%) que los que no estaban
informadospreviamente(45%). Tambiénseda más informaciónespecíficaa los pacientes
informadosde los efectossecundariosdel tratamiento(67,3%) que a los no informados
(33,3%).Siendola relaciónde estasdoscaracteristicasestadísticamentesignificativa.

No seobservarelaciónentreel hechode estarconformecon la informacióny
desearmás informacióncon el tipo de informaciónque seda la los pacientes,aunqueseda
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más información específicaa aquellosque deseanmás infonnación y que se quedanmás
conformescon la informaciónrecibida.

NIVEL DEINFORMACION Y TIPO DE INFORMACION

Inespecífica Específica

INFORMACION PREVIA(1

No

Si

44 (55,0%)

3 (18,8%)

36 (45,0%)

13 (81,3%)

INFORMACION DE EFECTOS
SECUNDARIOS(1’)

No

Sí

8 (66,7%)

17 (32,7%)

4 (33,3%)

35 (67,3%)

CONFORMECON.LA
INFORMACION

No

Sí

10 (66,7%)

29 (39,2%)

5 (33,3%)

45 (60,8%)

DESEAMAS INFORMAC]ION

No

Si

28 (42,4%)

5 (31,3%)

38 (57,6%)

11 (68,8%)

(*) ~<0Q5

Tabla 25

3.8.2.5.5. ONCOLOGO

No existepredominio deuna determinadainformaciónsegúnel oncólogoque
visite al paciente.Seve en la tabla 26 cómo el porcentajede informaciónespecíficaque da
el oncólogo 1 y el oncólogo2 son similares, aunqueesun poco mayor el porcentajede
pacientesque reciben infonnación específicacon el oncólogo 1 (59,2%) que con el
oncólogo2 (45,1%),sin queestadiferenciaseaestadísticamentesignificativa.
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TIPo DE INFORMACION DADA SEGUN ONCOLOGO

Inespecífica Específica

ONCOLOGO

2 28 (54,9%)

20 (40,8%)

23 (45,1%)

29 (59,2%)

Tabla 26

3 8 2 5 6 PSICOTERAPIA

En la tabla27 semuestraque aquellospacientesque van a recibir tratamiento
psicológicose les da con mayor frecuenciainformación específica(75%), frentea los que
no van a seguir tratamientopsicológico, que sólo reciben información específicaen un
46,3%de las veces.

RELACION ENTRE EL TRATAMIENTO PSICOLÓGICO Y TIPO DE INFORMACION

Inespecífica Específica

PSICOTERAPIA(‘O

No

Sí

43 (53,8%)

5 (25,0%)

37 (46,3%)

15 (75,0%)
(*) p<005

Tabla 27
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3.8.3. PRIMERA VISITA

3.8.3.1. FASE EVOLUTIVA

• ESTADO GENERAL: Se puedever en la tabla 28, que hay un 74% de los
pacientesque tienen buen estadogeneralen la primera visita, un 10% tienen un estado
regulary sólo un 7% con mal estadogeneral.No se puededecirque tenerun determinado

estadogeneralinfluya en recibir informaciónespecíficao inespecífica,ya que el porcentaje
de los querecibenunau otra informaciónesparecidoen cadauno de los estados,aunque
existe un ligero mayor porcentajede pacientesen mal estadoque reciben información
inespecífica.

• METASTASIS: El 80% no presentanmetástasis,no demostrándoseninguna
relaciónentreel hechode tenermetástasisy recibir un determinadotipo de información.
(Tabla28).

• ADENOPATIAS: El 48% de los pacientespresentanadenopatíasen la
primeravisita mientrasque un 52% no tienen. Tampoco, en estecaso, hay una relación
significativa entreel hecho de tener o no adenopatíasy recibir una u otra información,
aunqueen esta muestralos que tienen adenopatíasreciben más información específica.
(Tabla 28).

• RECIDIVA: Solamenteel 27%de los pacienteshabíantenido recidiva en la
primeravisita, y aunquehay un mayor porcentajede éstos(63%) que recibeninformación
inespecíficaen comparacióncon los que no tienenrecidiva (42,5%),estadiferenciano es
estadísticamentesignificativa.

3.8.3.2.TRATAMIENTO

Los tratamientosmásaplicadosen la primeravisita han sido la cirugía (87%)y
la quimioterapia(65%). La radioterapiay hormonoterapiasehan aplicadoen un42% y un

A—

41% de los pacientesrespectivamente,mientrasque sólo se ha dado inmunoterapiaa un
3%. (Tabla28).

Aquellospacientesque recibenquimioterapiay radioterapiasoninformadosmás
específicamenteque los queno llevanestetipo de tratamiento,mientrasqueno importa si
han sido intervenidosquirúrgicamente,tratadocon hormonoterapiao inmunoterapiapara
recibir un tipo de informaciónu otra.
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FASE EVOLUTIVA Y TERAPEIJTICA RECIBIDA EN LA PRIMERA VISITA

Inespecífica Específica Total

ESTADO GENERAL..

Bueno 35(4730/o) .. (5,7%~ 74 (74,0%)

Regular 9 (4740/o> 10 (52,6%) 19 (10,00/o)

Malo 4 57,1% 3 (42,9%) 2119?Ks>
METASTASIS

No 38 (9,5%) 42 (52,5%) 80 (80,0%)

Sí 10 (50,0%) 10 (50,0%) 20 (20,0%)

A?NOPATIAS

No 29 (55,8%) 23 (44,2%) 52 (52,0%)

Sí 19 (39,6%) 29 (60,4%) 48 (48,0%)

RECXDIVA

No 31 ~42,5%) 42 (57,5%) 7? (7½9~).
Sí 17 (63,0%) 10 (37,0%) 27 (27,0%)

PSICOTERAPIA

No 42 (53,2%) 37 (46,8%) 79 (79,97o)

Sí 6 (28,6%) 15 (71,4%) 21 21,0%

CIRUGíA

No 8 (61,5%) 5 (38,5%) (13,0~/o)
Sí 40 (46,0%) 47 (54,0%) 87 (87,0%)

QU1IA1OTERAPIA (**)

No 24 (68,6%) 11 (31,4%) 35 (35,0%)

Si 24 (36,9%) 41 (63,1%) 65 (65,0%)

RADIOTERAPIA (**)

No 36 (62,1%) 22 (37,9%) 58 (58,0%)

Si 12 (28,6%) 30 (71,4%) 42 42,0%

HORMONOTERAPIA

No 32 (54,2%) ~7 (45,8%) ~9

Si 16 (39,0%) 25 (61,0%) 41 (41,0%)

WMUNOTERXPIA.

No 47 (48,5%) 50 (51,5%) 97 (97,0%)

i (33,3%) 2 (66,7%) 3 3,0%
(**) ~<Q01

r

Tabla28
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3 83 3 ANTíGENOS

38331 CEA.

La determinaciónde niveles de CEA. serealizó a 62 pacientes,apareciendo
nivelesnormalesen 55 de ellos (93,2%), y sólo en 4 aparecierontítulos altos del antígeno
(6,8%). Podemosresaltar que los 4 sujetos con niveles altos de CEA. recibieron
información inespecifica. (Tabla 29). Cuandose compara la media, se observaque los

pacientesque recibieroninformacióninespecificatienennivelessignificativamentemásaltos
de CEA. (entre0,3 y 5,4)quelos querecibieroninformaciónespecífica.(Tabla30).

e-

3.8.3.3.2. CA. 15.3

Este antígenose determinóen 38 pacientes,de los cuales31 (81,6%)tenían
nivelesnormalesy 7 (18,4%)nivelesaltos.(Tabla29). Al compararlos nivelesmediosen los
pacientesconinformaciónespecíficae inespecifica,seve queexisteunagrandispersiónde
los datos, sobretodoen aquellospacientescon informacióninespecifica(mediade 46,9 con
una desviaciónestándarde 103), y aunqueel nivel medio essuperioren estospacientes,no
existeunadiferenciaestadísticamentesignificativa. (Tabla30).

3.8.3.3.3. CA. 125

Este antígenosólo seha determinadoen 5 pacientes,2 de los cualestenían
nivelesnormalesy 3 de ellos nivelesaltos. (Tabla 29). Por consiguiente,debido al escaso
númerode casos,no seha podido compararel nivel medio segúnel tipo de información
recibida. Simplementemencionarque los 2 pacientescon niveles normales recibieron
informaciónespecífica.

3.8.3.4.SISTEMA INMUNOLOGICO

3.8.3.4.1.LEUCOCITOS

En la tabla 29 se observacómo el 72% de los pacientesteníanunos niveles
normalesde leucocitos,mientrasque el 17% los teníanbajos, y sólo el 6% teníanniveles
superioresa lo normal.
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Los nivelesmediosde los pacientescon informacióninespecífica(6910±2267)
sonaproximadamenteigualesa los querecibieroninformaciónespecífica(6598±2513),no
hallándoseporconsiguientediferenciassignificativas.(Tabla30).

NIVELES DE ANTíGENOS E INMIJNOLOGICOS EN LA PRIMERA VISITA

Inespecífica Específica Total

NivelesdeC.E.A

Normal 24 (43,6%) 31 (56,4%) 55 (93,2%)

Alto 4 (100,0%) 0 (0,0%) 4 (6,8%)

NivelesdeCA. 153

Normal 10 (32,3%) 21 (67,7%) (~,~it)

Alto 4 (57,1%) 3 (42,9%) j 7 (18,4%)

Nivelesde CA. 125

Normal 0 (0,0%) 2 (100,0%)1 E

Alto 1 (33,3%) 2 (66,7%) 3 (60,0%)

NivelesdeLeucocitos

Bajo ~ (35,3%) 11 (64,7%) 1... 17 97,00(o)

Normal 39 (50,6%) 38 <49,4%) 77 (77,0%)

Alto 3 (50,0%) 3 (50,0%) 6 (6,0%)

NivelesdeLinfocitos

Bajo ~ (o»%) §!99?9~9.1 (3,0%)Normal 48 (49,5%) 49 (50,5%) 97 (97,0%)

NivelesdeNeutrófilos

Bajo 1 (20,0%) 4 (80,0%)

Norma 43 (48,9%) 45 (51,1%) j 88 (88,0%)

Alto 4 (57,1%) 3 (42,9%) j 7 (7,0%)

Tabla29
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RELACION ENTRE LOS NIVELES DE ANTíGENOS E INMUNOLOGICOS EN LA PRIMERA
VISITA CON EL TIPO DE INEORMACION

Inespecífica Específica Diferencia(IC 95%)

CE.A (*)

Nivelesmedios 4,8+64

(n=28)

19+ 1,4

(¡¡=31)

2,9

(0,3 - 5,4)

CA. 153

Nivelesmedios 46,9±103

(n=14)

183 + 17,5

(n=’24)

28,6

LEUCOCITOS

Nivelesmedios 6910±2267

(n=48)

6598±2513

(n==52)

312

NEUTROFILOS

Nivelesmedios 4489±2034

(n=48)

4240±2292

(n=52)

249

LINFOCITOS

Nivelesmedios 1836±680

(¡¡=48)

1644±638

(¡¡=52)

191

(‘O p < 0.05
Tabla 30

3.8.3.4.2. LINFOCITOS

Los nivelesde linfocitos sonnormalesen el 97% de los pacientes,y sólo el 3%
presentaronnivelesbajos,recibiendoestos3 pacientesinformaciónespecífica.(Tabla29).

Tampocoen este caso se dan diferenciassignificativas al compararel nivel
medio de linfocitos entrelos pacientescon informaciónespecíficae inespecífica(Tabla30).
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3 8 3 43 NEUTROFILOS

Se encontraronniveles normalesde neutrófilos en el 88% de los pacientes,
niveles altos en el 7%, y nivelesbajosen un 5%. (Tabla 29).Aún no pudiendoestablecer
ninguna relaciónestadísticadebido al escasonúmerode casos,si seobservaque aquellos
connivelesbajosrecibenmásinformaciónespecíficaque en los otrosdosgrupos.

e-

Comparandolos niveles mediosde neutrófilos segúnel tipo de información
recibida, sepuedeobservarque los que recibeninformación inespecíficatienen un nivel
medio másalto (1836±680) que los que recibeninformaciónespecífica(1644±638), no
siendoestadiferenciasignificativa.
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3.8.4. EVOLUCION EN LAS DIFERENTESVISITAS

3.8.4.1.ESTADOGENERAL

En la Tabla 31 seobservaque la proporciónde pacientescon estadogeneral
bueno,regularo malo essimilar a lo largo de las seis vecesen que sonvisitados.También,
en cadavisita, seve cómola distribucióneshomogéneasegúnel tipo de informaciónquese
les hayadado,porlo queno he hallado diferenciassignificativasenningunavisita.

EvoLucIori DEL ESTADO GENERAL SEGUN EL TIPO DE INFORMACION

ESTADOGENERAL Inespecifica Específica Total

1 VISITA

Bueno 35 (72,9%) 39 (75,0%) 74 (~19Y?>.

Regular 9 (18,8%> 10 (19,2%) 19 (19,0%)

Malo 4 (8,3%) 3 (5,8%) fl1%2%21
28 VISITA

Bueno 333 (70,2% 35 (68,6%) 68 (69,4%)
Regular 9 (19,1%) 14 (27,5%) 23

Malo 5 10,6%) 2 (3,9%) ~7j7J~}
38 VISITA

Bueno 28 (66,7%) ?7 (~75,5%) §5 (7

Regular 7 (16,7%) 6 (12,2%) 13 (14,3%)

Malo 7 (16,7%) 6 (12,2%) 13 (14,3%)

4’ VISITA

Bueno 23 (67,6%> 33 (70,2%> 56 (69,1%)

Regular 5 (14,7%) 9 (19,1%) 14 (17,3%)

Malo 6 17,6%) 5 (10,6% 11 13,6%)

5’ VISITA

Bueno 22 (81,5%) ~. (67,5%) 49 (73

Regular 3 (.!bY~) W (20,0%) 11

Malo 2 7,4% 5 (12,5%) 1.22.>.
.6’ VISITA.

Bueno 17 (68,0%) 26 (78,8%) 43 (74,1%)

Regula 5 (20,0% (6,1%)7 7 (121%>.
Malo 3 (12,0% 5 (15,2%) 8 13,8%

Tabla 31
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3842 CEA

La tabla 32 debede servaloradacon precaución,ya que a partir de la tercera
visita disminuye sensiblementeel número de pacientesa los que se les determinaeste
antígeno.De todaslas maneras,seve cómo en las tres primerasvisitas, el porcentajede
pacientescon nivelesnormaleso altos de CEA. essimilar independientementedel tipo de
informaciónquehayanrecibido.

EVOLUCIoN DELOSNIVELESDE C.E.A. SEGUNEL TIPO DE INFORMACION

A

CEA. Inespecífica Específica Total

1 VISITA

Normal

Alto

24 (85,7%)

4 (14,3%)

31 (100%) 55 (93,2%)

4 (6,8%)

2’ VISITA

Normal

Alto

30 (88,2%)

4 (11,8%)

27 (93,1%)

2 (6,9%)

57 (90,5%)

6 (9,5%)

33 VISITA

Normal

Alto

26 (83,9%)

5 (16,1%)

29 (90,6%)

3 (9,4%)

55 (87,3%)

8 (12,7%)

4’ VISITA

Normal

Alto

15 (78,9/o)

4 (21,1%)

18 (90,0%)

2 (10,0%)

33 (84,6%)

6 (15,4%)

53 VISITA

Normal

Alto

8 (80,0%)

2 (20,0%)

7 (77,8%)

2 (22,2%)

15 (78,9%)

4 (11,1%)

9 VISITA

Norma

Alto

10 (100,0%) 5 (83,3%)

1 (16,7%)

15 (93,7%)

1 (6,3%)

Tabla 32
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3843 CA 15.3

En la Tabla 33 se muestra que no existe una relación entre el tipo de
información y los nivelesde CA 15.3, exceptoen la última visita, donde sí que hay una
relación estadisticamentesignificativa, en el sentidode que los pacientesquehan recibido
información inespecíficatienen niveles más altos de CA 15.3 que los que han recibido
informaciónespecífica.

EVOLUCION DE LOSNIVELESDE CA. 15.3 SEGUNEL TIPODE INFORMACION

CA. 15.3 Inespecifica Específica Total

V VISITA

Normal 10 (71,4%) 21 (87,5%) 31 (81,6%)

Alto 4 (28,6%) 3 (12,5%) 7 (18,4%)

2’ VISITA

Normal 11 (68,8%) 19 (79,2%) 30 (75,0%)

Alto 5 (31,3%) 5 (20,8%) 10 (25,0%)

3~ VISITA

Normal j9 (69,2%) 22 (91,7%)¡31(838%)

Alto 4 (30,8%) 2 (8,3%) 6 (16,2%)

48VISITA

Normal 5 (45,5%) 19 (79,2%) 24 (68,6%)

Alto 6 (54,5%) 5 (31,4%)(20,8%) 11

5’ VISITA

Normal
(7flfl04

~. ‘277
7 (81 %) 24 (
... .w .< 77,44)

Alto 3 (30,0%) 4 (19,0%) 7

6’ VISITA (*)
Normal

Alto

4 (4440/o)

5 (55,6%)

15 ~88,2%)j 1.9 (73,1%)

~ 7 ¿26,9%)

(*) p <0.05

Tabla 33
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3.8.4.4.CA. 125

Debido al escasonúmerode pacientesa los que se mide el CA. 125, no se
puedeestudiarla relaciónque tieneestemarcadortumoralcon el tipo de informacion.

EVOLUCION DE LOS NIVELES DE CA. 125 SEGUNEL TIPO DE INFORMACION

CA. 125 Inespecifica Específica Total

1’ VISITA

Norma

Alto 1 (100,0%)

2 (50,0%)

2 (50,0%)

2 (40,0%)

3 (60,0%)

2’ VISITA

Norma

Alto 1 (100,0%)

2 (66,7%)

1 (33,3%)

2 (50,0%)

2 (50,0%)

3’ VISITA

Norma

Alto

1 (100,0%) 3 (75,0%)

1 (25,0%)

4 (80,0%)

1 (20,0%)
4~ VISITA

Normal

Alto 1 (100,0%)

3 (75,0%)

1 (25,0%)

3 (60,0%)

2 (40,0%)

5~ VISITA

Normal

Alto

1 (50,0%)

1 (50,0%)

2 (66,7%)

1 (33,3%)

3 (60,0%)

2 (40,0%)

6’ VISITA

Norma

Alto

3 (100,0%) 1 (33,3%)

2 (66,7%)

4 (66,7%)

2 (33,3%)

Tabla34
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3.8.4.5.METASTASIS

Puedeverseen la Tabla 35 que los pacientescon informaciónespecíficatienen
metástasisen un porcentajeparecido al que presentanlos pacientescon información
inespecífica,manteniéndoseconstanteesteporcentajeen todaslas visitas,por lo queno se
da diferenciassignificativasen ningunavisita.

RELACION ENTRE PRESENCIA DE METASTASIS Y EL TIPO DE INFORMACION

METASTASIS Inespecífica Específica Total

V VISITA

No

Sí

38 (79,2%)

10 (20,8%)

42 (80,8%)

10 (19,2%)

80 (80,0%)

20 (20,0%)

2’ VISITA

No

Sí

33 (70,2%)

14 (29,8%)

40 (78,4%)

11 (21,6%)

74 (74,7%)

25 (25,3%)
30 VISITA

No

Si

30 (71,4%)

12 (28,6%)

36 (73,5%)

13 (26,5%)

66 (72,5%)

25 (27,5%)

4fi VISITA

No

51

23 (69,7%)

10 (30,3%)

35 (74,5%)

12 (25,5%)

58 (72,5%)

22 (27,5%)

5’ VISITA

No

Sí

21 (77,8%)

6 (22,2%)

28 (70,0%)

12 (30,0%)

49 (73,1%)

18 (16,9%)

& VISITA

No

Sí

17 (68,0%)

8 (32,0%)

24 (72,7%)

9 (27,3%)

41 (70,7%)

17 (29,3%)

Tabla 35
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3.8.4.6.RECIDIVA

La Tabla36 muestraqueen laprimeravisita seda mayorporcentajederecidiva
en los pacientescon informacióninespecifica(35,4%)que en los pacientescon información
específica(19,2%),aunqueestadiferenciano seaestadísticamentesignificativa. Sí quelo es,
sin embargo,en la segundavisita, subiendoel porcentajede recidiva a un 40,4%en los
pacientescon información inespecíficafrenteal 19,6% de los pacientescon información
específica.

RELACION ENTRE PRESENCIA DE RECIDIVA Y EL TIPO DE INFORMACION

RECIDIVA Inespecífica Especifica Total

ia VISITA

No

Si

31 (64,6%)

17 (35,4%)

42 (80,8%)

10 (19,2%)

73 (73,0%)

27 (27,0%)

2’ VISITA (*)

No

Sí

28 (59,6%)

19 (40,4%)

41 (80,4%)

10 (19,6%)

69 (70,4%)

29 (29,6%)

Y VISiTA

No

Sí

29 (69,0%)

13 (31,0%)

40 (81,6%)

9 (18,4%)

69 (75,8%)

22 (24,2%)

4’ VISITA

No

Sí

24 (70,6%)

10 (29,4%)

36 (76,6%)

11 (23,4%)

60 (74,1%)

21 (25,9%)

5~ VISITA

No

51

23 (85,2%)

4 (14,8%)

31 (77,5%)

9 (22,5%)

54 (80,6%)

13 (19,4%)

6’ VISITA

No

Si

21 (84,0%)

4 (16,0%)

23 (69,7%)

10 (30,3%)

44 (75,9%)

14 (24,1%)

(*) p<O.OS

Tabla 36
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3.8.4.7.PSICOTERAPIA

Aunque seobserva en todas las visitas un ligero mayor porcentaje depacientes
con informaciónespecíficaque recibenpsicoterapiaen comparacióncon los pacientescon
información inespecífica, estas diferencias no son significativas a nivel estadísticoen
ningunade las visitas. (Tabla37).

RELACION ENTRE PSICOTERAPIA Y TIPO DE INFORMACION A LO LARGO DEL ESTUDIO

PSICOTERAPIA Inespecífica Específica Total

1, VISITA

No 42 (87,5%) 37 (71,2%) 79 (79,0%)

Sí 6 (12,5%) 15 (28,8%) 21 (21,0%)

2~ VISITA

No 41

6

(87,2%)

(12,8%)

36 (70,6%) 77 (78,6%)

15 (29,4%) 21 (21,4%)Sí

3 VISITA

No

Sí

37

5

(88,1%) 8 (77,6%) 75 (82,4%)

ji 1 (22,4%) 16 (17,6%)
4’ VISITA

No 31 (93,9%) 38 (80,90/o) 69 (86,3%)

Si 2 (6,1%) 9 (19,1%) 11 (13,7%)

5’ VISITA

No 26 (96,3%) 34(85,004)60 (89,5%)

Sí 1 (3,7%) 6 (15,0%) 7 (10,5%)

6’ VISITA

No

Sí

24

1

(96,0%)

(4,0%)

27 (81,8%4 51 (88,0%)

6 (18,2%)[ 7 (12,0%)

Tabla37
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3.8.4.8.CIRUGíA

En la primeravisita, seobservaque el 87% de los pacientesson intervenidos
quirúrgicamente,invirtiéndoselos términosen las demásvisitas, oscilandoel porcentajede
intervenidosentreun 3% y un 5%. En cuantoa si son intervenidosmás segúnel tipo de
informaciónque hanrecibido, seve que la distribución eshomogéneaen los dosgruposy
en todaslas visitas. (Tabla38).

RELACION ENTRE LA CIRUGíA Y TIPO DE INFORMACION A LO LARGO DEL ESTUDIO

CIRUGíA Inespecífica Específica Total

1’ VISITA

No

Sí

8 (16,7%)

40 (83,3%)

5 (9,6%)

47 (90,4%)

13 (13,0%)

87 (87,0%)

2’ VISITA

No

Si

46 (97,9%)

1 (2,1%)

49 (96,1%)

2 (3,9%)

95 (96,90/o)

3 (3,1%)

3’ VISITA

No

Sí

40 (95,2%)

2 (4,8%)

47 (95,9%)

2 (4,1%)

87 (95,6%)

4 (4,4%)

4~ VISITA

No

Sí

32 (94,1%)

2 (5,9%)

45 (95,7%)

2 (4,3%)

77 (95,1%)

4 (4,9%)

5’ VISITA

No

Si

25 (92,6%)

2 (7,4%)

39 (97,5%)

1 (2,5%)

64 (95,5%)

3 (4,5%)

& VISITA

No

Sí

24 (96,0%)

1 (4,0%)

31 (93,9%)

2 (6,1%)

55 (94,8%)

3 (5,2%)

Tabla 38

A--
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3.8.4.9. QUIMIOTERAPIA

De la tabla 39 sepuededestacarque en las dosprimerasvisitas existemayor
porcentajede pacientesque reciben quimioterapia(65% y 61,2%), y que a partir de la
terceravisita este porcentajebaja muchísimo y ademásprogresivamente.En las dos
primerasvisitas, los pacientesque másrecibenquimioterapiason aquellosque han recibido
informaciónespecífica,siendoestaasociaciónestadísticamentesignificativa.

RELACION ENTRE QUIMIOTERAPIA Y TIPO DE INFORMACION A LO LARGO DEL ESTUDIO

QUIMIOTERAPIA Inespecífica Específica Total

1’ VISITA (*

No 24 (50,0%) 11 (21,2%) 35 (35,0%)

Si 24 (50,0%) 41 (78,8%) 65 (65,0%)

2 VISITA (*

No 24 (51,1%) 14 (27,5%) 38 (38,8%)

Sí 23 (48,9%) 37 (72,5%) 60 (61,2%)

3 VISITA

No 35 (83,3%) 38 (77,6%) 73 (80,2%)

Sí 7 (16,7%) 11 (22,4%) 18 (19,8%)

4’VISITA

No 32 (94,1%) 4 (87,2%) 73 (90,1%)

Sí 2 (5,9%) 6 (12,8%) 8 (9,9%)

5’ VISITA

No 26 (96,3%) ~ (90,0%) 62 (925%)--

Sí 1 (3,7%) 4 (10,0%) 5 (7,5%)

6’ VISITA

No ¡it (t?Y9 9 ?9~?~t>

Sí 1 (4,0%) 3 (9,1%) 4 (6,9%)

(*) p <0.05

Tabla 39
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3.8.4.10. RADIOTERAPIA

En las dos primerasvisitas se da radioterapiaa un 42% y un 25% de los
pacientes,y apartir de la terceravisita bajasensiblementeesteporcentaje,siendosolamente
uno o dos pacienteslos que reciben dicho tratamiento.En las dos primerasvisitas hay
significativamente más pacientes con radioterapia entre aquellos que han recibido
informaciónespecíficaque los que hanrecibidoinformacióninespecífica.(Tabla40).

RELACION ENTRE RADIOTERAPIA YTIPO DE INFORMACION A LO LARGO DEL ESTUDIO

RADIOTERAPIA Inespecifica Específica Total

V VISITA (**)

No

Sí

36 (75,0%)

12 (25;0%)

22 (42,3%)

30 (57,7%)

58 (58,0%)

42 (42,0%)

2 VISITA (*

No

Sí

40 (85,1%)

7 (14,9%)

33 (64,7%)

18 (35,3%)

73 (74,5%)

25 (25,5%)

3~ VISITA

No

Si

41 (97,6%)

1 (2,4%)

49 (100%) 90 (98,9%)

1 (1,1%)

4’ VISITA

No

Sí

33 (97,6%)

1 (2,9%)

46 (97,9%)

1 (2,1%)

79 (97,5%)

2 (2,5%)

5’ VISITA

No

Si

26 (96,3%)

1 (3,7%)

40 (100%) 66 (98,5%)

1 (1,5%)

& VISITA

No

Sí

25 (100,0%) 32 (97,0%)

1 (3,0%)

57 (98,3%)

1 (1,7%)

(*) p <0.05 (**) p <0.01

Tabla 40
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3.8.4.11 HORMONOTERAPIA

El porcentajede pacientescon tratamientohormonal es similar en todas las
visitas, oscilandoentreun 41% y un 51%. Tampocoexisteun mayor predominioentre los

pacientestratadosde estamaneray quehan recibido un tipo de informaciónu otra. (Tabla
41).

RELACION ENTRE HORMONOTERAPIA Y TIPO DE INFORMACION A LO LARGO DEL
ESTUDIO

HORMONOTERAPIA Inespecifica Específica Total

1’ VISITA

No 32 (66,7%) 27 (51,9%)¡ 59 (59,0%)

Sí 16 (33,3%) 25 (48,1%) 1 41 (41,0%)

2’ VISITA

No

Sí

31

16

(66,0%)

(34,0%)

26 (51,0%){ 57 (58,2%)

25 (41,8%)(49~0%)j4l

23 (46,9%4 51 (56,1%)

26 (53~1%)} 40 (43,9%)

3~ VISITA

No 28

14

(66,7%)

(33,3%)4’ VISITA

No 23 (67,6%) 21 (44,7%) 44 (54,3%)

Sí 11 (32,4%) 26 (55,3%) 37 (45,7%)

5’ VISITA

No (66,7%) 16 (40,0%)¡ Y (508%)

~(33,3%) 24 (60,0%) 33 (49,2%)6’ VISITA

No

Sí

17

8

(68,0%) 17 (51,5%)¡34 (58,6%)

(32,0%) 16 (48,5%)¡ 2 (41,4%)

Tabla 41
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3.8.4.12. LEUCOCITOSSEGUNEL TIPO DE INFORMACION

En la Tabla42 sedescribenlas cifras mediasde leucocitosen cadaunade las
visitas, y segúnel tipo de informaciónrecibida,con susintervalosdeconfianzaal 95%.

Posteriormentese realizaun análisisde la varianzaparamedidasrepetidas,para
lo cual se transformanlos datostal y como semuestraen la Tabla 43, dondeaparecela
matrizortonormalizada.

Las hipótesis que intento contrastarcon el análisis de la varianza son las
siguientes:

1) El nivel medio de leucocitos es igual en los pacientes con información
específica e inespecífica. En la Tabla 44 (parte primera) se obtiene un valor de la p0,6O7,
con lo que se puede decir que el nivel global de los leucocitos en todas las visitas es igual

para el grupo de pacientes con información específica y de pacientes con información
inespecífica.

2) Los niveles de leucocitos en los dos grupos de pacientes siguen un perfil
paralelo; es decir, que en las diferentes vistas, los pacientes con diferente tipo de
información tienen el mismo nivel de leucocitos. El valor de la p para esta hipótesis es de
0,291, como se puede ver en la parte segunda de la Tabla 44, con lo cual concluyo que

existe un paralelismo en el perfil de (Gráfico 5). En el análisis univariante, sí que se observa

que hay una diferencia significativa a los 9 meses (3’ visita), viendo en el gráfico como se
corresponde con un aumento de leucocitos en los pacientes con información inespecífica,

aunque de forma global, los dos niveles son paralelos.

3) Los nivelesmediosde leucocitossonigualesen todas las visitas. El valor de
la p=O,OO1,por lo que rechazola hipótesisnulay la conclusiónesque, al menos,en algún
punto de la evolución el nivel medio de los leucocitossufre una variación significativa.
Viendo el gráfico 5, y analizandola partetercerade la Tabla44, seda un descensobrusco
significativo de los leucocitos desdela primera visita a la segundavisita (p=0,OOl); no
encontrandodiferenciasen las restantesvisitas, exceptoen la última (final), en la que se
observatambiénun aumentoclaro de los leucocitoscon respectoa las visitas anteriores
(p=O,OOI).
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NIVEL DE LEUCOCITOS SEGUN TIPO DE INFORMACION

LEUCOCITOS N0 Media DE. I.C. ~

1’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

29

51

6273,6

6595,1

6456,4

1761,1

2093,9

1944,8

5493,2-7054,0

5798,6-7391,6

5909,4-7003,4

Y VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22

29

51

5323,6

5181,0

5242,5

892,4

1946,8

1569,0

4927,9 - 5719,3

4440,5-5921,5

4801,2-5683,8
3’ VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22

29

51

5909,5

5097,7

5447,9

1571,6

1248,9

1569,0

5212,7 - 6606,3

4622,6 - 5572,7

5042,7- 5853,1

4’ VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22

29

51

6134,0

5542,4

5797,6

1762,8

1759,4

1768,1

5352,5-6915,6

4873,1 -6211,6

5300,3 - 6294,9

5’ VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22

29

51

6083,6

6064,4

6072,7

1284,1

1812,4

1591,3

5514,2-6653,0

5375,0 - 6753,9

5625,1 -6520,3

6’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

29

51

6918,1

7068,2

7003,5

1591,1

2389,1

2065,3

6212,7-7623,6

6159,4-7977,0

6422,6- 7584,4

Tabla 42
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EVOLUCION DE LOS LEUCOCITOS SEGUN EL TIPO DE INFORMACION

Leucocitos(miles>

6600 ~.. .~

5400

¡n¡c¡o 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses
nespecífica Especlflca

Grdfico5

Matriz de transformaciónortonormalizada.

LEUCOCITOS TI T2 T3 T4 TS T6

Primeravisita ,408 -,707 -,408 -,289 -,224 -,183

3 meses ,408 ,707 -,408 -,289 -,224 -,183

9 meses ,408 ,000 -,816 -,289 -,224 -,183

18 meses 408 ,000 ,000 ,866 -,224 -,183

30 meses 408 ,000 ,000 ,O00 ,894 -,183

Ultima visita ,408 ,000 ,000 ,000 ,000 ,913

Tabla 43

-136-

4-.

final



Trabajoempfrico

ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

NIVEL MEDIO DE

Dentro de las celdas

Informacion

455426874,8

2493648,1

49

1

9294426,0

2493648,2 0,27 0,607

EIWrTCY lntnti& nt W61~~.. ~
—— — “~‘~~v’vr rr.’r~.w’’7~ %“~‘W ~ r ~cc~ ~.‘s

Test Valor F Hipót. G.L Error (1L Sig.

Wilks ,87580 1,276 5 45 0,291

Variables F Suma Cuadrados
cuadrados medios

Sig.

T2 (la vs. 2’ visita) 0,66409 1347456,1 2029019,4 0,419

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita) 5,10653 6774649,1 1326663,2 0,028

14 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita) 0,73099 1359913,0 1860377,2 0,397

TS (la, 2’, 3~ 4~ vs. 5’ visita) 0,76663 824264,0 1075172,6 ¡ 0,386

T6 (1’, 2’, 3’, 4’, 5’ vs. 6’ visita) 1 0,60614 1658293,8 ¡2735843,0 1 0,440

~

~ ?~yi~:Í.w~t:.tY$t%~: ~

Test . Valor F Hipót <3 Error QL. Sig>

Wilks ,51809 8,371 5 45 0,001

Variables F Suma Cuadrados

cuadrados medios

Sig.

T2 (la vs. 2’ visita) 17,2297 34959573,8 2029019,4 0,001

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita) 2,9022 3850349,0 1326663,2 0,095

T4 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita) 0,2358 438777,0 1860377,2 0,629

TS (1’, 2’, 3’, 4’ vs. 5’ visita) 3,7391 4020246,5 1075172,6 0,059

T6 (1’, 2’, 3’, 4’, 5’vs. 6’ visita) 20,9606 57345168,0 2735843,0 0,001

Tabla 44
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e- 3.8.4.13. LEUCOCITOSSEGUNTRATAMIENTO CONQUIMIOTERAPIA

En la Tabla45 sedescribenlas cifras mediasde leucocitosen cadaunade las
visitas,en los pacientesquehan sido tratadoscon quimioterapiay los que no han recibido
estetratamiento.

En al análisisde la varianza,secontrastanlas siguienteshipótesis:

1) El nivel medio deleucocitosesigual en los pacientescon quimioterapiay sin
ella. El valor de la F obtenido(0,17) y su correspondientep (0,681)indican que no existe
evidenciasuficientepara rechazarla hipótesisnula, con lo que el nivel global medio de
leucocitosesigual en los pacientescon quimioterapiay sin ella. (Tabla46).

2) Los niveles de leucocitosen los dos gruposde pacientessiguenun perfil
paralelo.El valor de la p obtenido(0,145)indica que los dosgrupostienenunaevolución
similar a lo largo de todaslas visitas, exceptoen la última, que en el análisis univariante
(p=O,O29)muestraquelos pacientescon quimioterapiasufrenun incrementobruscode los
leucocitos.

EVOLUCION DE LOS LEUCOCITOS SEGUN QUIMIOTERAPIA

Leucocitos

7200 .~‘t»”.

6900
6600 “~

6300 Y

6000 ~
5700 ~# QtS~’ j~4~ ___

5100 ¿Ñ~»~”~ __ ____

4800 ~ ~

Inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses final
o quimioterapia Oquimioterapia

Graitico 6

-138-



Trabajoempírico

NIVEL DE LEUCOCITOS EN LOS PACIENTES SEGLIN TRATAMIENTO CON QUIMIOTERAPIA

LEUCOCITOS N0 Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

6285,2

6597,1

6456,4

1888,4

2013,2

1944,8

5468,6-7101,8

5861,5- 7377,8

5909,4- 7003,4

2’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

5369,1

5138,5

5242,5

1264,2

1797,7

1569,0

4822,4- 5915,8

4441,4- 5835,6

4801,2-5683,8

3’VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

5745,6

5203,3

5447,9

1589,4

1283,7

1569,0

5058,3 -6432,9

4705,5 - 5701,1

5042,7-5853,1

4’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

6278,6

5402,5

5797,6

1979,4

1495,8

1768,1

5422,7- 7134,6

4822,4- 5982,5

5300,3 -6294,9

5’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

6240,0

5935,3

6072,7

1584,0

1612,9

1591,3

5555,0-6924,9

5309,9- 6560,7

5625,1 -6520,3

6’ VISITA

Noquimioterapia

Quimioterapia

Total

23

28

51

6579,5

7351,7

7003,5

1595,0

2355,2

2065,3

5889,8-7269,3

6438,5- 8265,0

6422,6- 7584,4

Tabla45
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ANALISIS DE LA VARJANZA

Test Valor E Hipót. G.L. ErrorQL. Sig.K~.

Wilks ,83800 1,739 5 45 0,145

Variables E Suma Cuadrados Sig.
cuadrados medios

T2 (lvs. 2’ visita) 0,92047 1858062,5 2018598,8 0,342

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita) ¡ 2,03413 2861074,4 1406532,1 0,160

T4 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita) 2,766544944428,7 1787223,9 0,103

TS (1’, Y, 3’, 4’ vs. .5’ visita) 0,00813 8873,7 1091813,2 0,929

T6 (1’, 2’, 3’ 4~ 5’ vs. 6’ visita) 5,07896 12745969 2509563,9 0,029

Tabla 46

A--

A--
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3.8.4.14.LEUCOCITOSSEGUNTRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

En la Tabla47 sedescribenlas cifras mediasde leucocitosen los pacientesque
hanrecibidoradioterapiay los queno hanllevado estetratamiento.

En el análisisde la varianzasecontrastanlas siguienteshipótesis:

1) El nivel medio de leucocitos es igual en los pacientestratados con
radioterapiay sin ella. Seobtieneun valor de la F=7,17 y un valor de la p=0,0l, con lo que
se puededecir que los pacientestratadoscon radioterapiatienensignificativamenteniveles
más bajos de leucocitosa lo largo de todas las visitas que los pacientessin radioterapia.
(Tabla48).

2) Los nivelesde leucocitosen los dosgruposde pacientessiguen un perfil
paralelo.El valor de la F’~’0,65 y su correspondientep=O,66l (Tabla 48) muestranque la
evolución del nivel de leucocitoses similar en los dosgruposde pacientes,como puede
verse en el Gráfico 7.

A.-

EVOLUCION DE LOS LEUCOCITOS SEGUN RADIOTERAPIA

Leucochos
7500
7200 r—
6900 —— —~ ---— —

6300 ~.

5100

4200
In¡cio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses final

o radioterapia ~Radioterapia

e- Gráfico 7

A--

-141-



e-

Trabajoempfrico

r

NIVEL DE LEUCOCITOS EN LOS PACIENTES SEGLJNTRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

LEUCOCITOS N0 Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

No radioterapia 31 6534,1 1947,9 5819,6-7248,7

Radioterapia 20 6336,0 1984,1 5407,3 - 7284,6

Total 51 6456,4 1944,8 5909,4 - 7003,4

2’ VISITA

No radioterapia 31 5704,5 1472,8 5164,2- 6244,7

Radioterapia 20 4526,5 1471,6 3837,7- 5215,2

Total 51 5242,5 1569,0 4801,2- 5683,8

Y VISITA

No radioterapia 31 5932,3 1240,9 5477,2-6387,5

Radioterapia 20 4697,0 1433,3 4026,2- 5367,8

Total 51 5447,9 1569,0 5042,7 - 5853,1

4’ VISITA

No radioterapia 1 6197,4 1752,3 5554,6-6840,1

Radioterapia 20 5178,0 1647,2 4407,0-5948,9

Total 51 5797,6 1768,1 5300,3 - 6294,9

5. VISITA

No radioterapia 31 6410,3 1540,4 5845,2-6975,3

Radioterapia

Total

20

lSi

5549,5

6072,7

1563,0

1591,3

4817,9-6281,0

5625,1 -6520,3

6’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

31 7348,3

¡201 6469,0

JSil 7003,5

2111,9

1920,3

2065,3

6573,7-8123,0

5570,2- 7367,7

6422,6- 7584,4

Tabla 47
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ANALISIS DE LA VARL4NZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

NIVEL ?~%UJ)1Q DE
tcqtos~fly

Dentrode las celdas

Radioterapia

399466139,6

58454383,4

49

1

8152370,2

58454383 7,17 0,01

X«XXX ~.‘.4X’~

Test Valor F Hipót & L ErrorG.L. Sig.

Wilks ,93235 0,653 5 45 0,66 1

Variables F Suma Cuadrados Sig.

cuadrados medios
T2 (1’vs. 2’ visita) 3,01205 5835611,9 1937424,4 0,089

T3 (1’, 2’ vs 3’ visita) 1,71506 2427465,0 1415381,2 0,196

T4 (1’, 2’, 3’vs 4’ visita) 0,10728 202114,2 1884005,8 0,745

TS (1’, 2’, 3’, 4’ vs. 50 visita) 0,01962 21420,9 1091557,2 0,889

TÓ (1”, 2’, 30 40 5’ vs. 6’ visita) 0,00132 3649,7 2769611,3 0,971

EFECTO~s1a&termía n& Leuo 31ThÁLfl42,TXF

Tabla 48
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e-

3.8.4.15.NEUTROFILOSSEGUNTIPODE INIFORMACION

Las cifras de neutrófilos con sus correspondientesintervalos de confianzaal
95%, en cadauna de las visitasy segúnel tipo de información,aparecenreflejadasen la
Tabla 49.

La transformacióndelos datosparael análisisde lavarianzaapareceen la Tabla
50 . Lashipótesisa contrastarsonlassiguientes:

1) El nivel medio de neutrófilos es igual en los pacientescon información
específicae inespecífica.En la parteprimerade la Tabla51 seobtieneun valor de laF0,09
y un valor asociadode la p=O,’77O, con lo que no existe ningunaevidenciapararechazarla
hipótesisnula, y decir que el nivel global medio de neutrófilos es el mismo para los
pacientescon informacióninespecíficay con informaciónespecifica.

A-

2) Los niveles de neutrófilos en los dosgruposde pacientessiguenun perfil
paralelo; es decir, que en las diferentes visitas, los pacientescon diferente tipo de
informacióntienenel mismonivel de neutrófilos.El valor obtenidode la F=0,789y el de la
p=O,563, (Tabla 51, parte segunda)me lleva a no rechazarla hipótesisnula, y decir

entoncesqueel perfil de los neutrófilosen los pacientescon distinto tipo de informaciónes
paralelo(Gráfico 8).

3) Los nivelesmediosde neutrófilossonigualesen todaslas visitas. El valor de
la F=5,57y el de la p=O,OOl,melleva a rechazarla hipótesisnulay concluir que, al menos,
en algún punto de la evolución el nivel medio de los neutrófilos sufre una variación
significativa. Viendo el gráfico 8, y analizandola partetercerade la Tabla 51, se da un
descensobruscosignificativo de los neutrófilosdesdela primeravisita a la segundavisita
(p=O,OO3); la tendencia,apartir de los 3 meses,esa quelos neutrófilosvayanaumentando
hastallegar a la 5’ visita (30 meses),enla que apartir de ahísufrenun aumentosignificativo
en los dosgruposde pacientes(wO,OOí).

e-
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e- NIVEL DE NEUTROFILOS SEGUN TIPO DE INFORMACION

e

NEUTROHLOS N0 Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

Inespecífica 22 3780,9 1330,6 3190,9- 4370,9

Específica 28 3958,2

Total jso - 3880,2

2’ VISITA

1572,3

1459,1

3348,5 - 4567,9

3465,5 -4294,8

Inespecífica 22 3076,8 753,3 2742,8 - 3410,8

Específica 28 3336,8 1409,5 2790,2 -3883,3

Total 50 3222,4 1164,0 2891,6-3553,2
3’ VISITA

Inespecifica 22 3586,8 1044,9 3 123,5-4050,1

Específica 28 3319,6 2955,1 -3684,1

Total 50 3437,2 986,2 3 156,8-3717,5
4’ VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22 3658,6

¡3525,728~

JSO{ 3584,2

1779,3

438,4

1581,5

2869,7-4447,5

2967,9- 4083,4

3134,7-4033,6

9 VISITA

Inespecifica 22 3729,5 1084,3 3248,7-4210,3

Específica 28 3857,8 1450,2 3295,5 -4420,1

Total 50 3801,4 1291,0 3434,4-4168,3

6’ VISITA

Inespecífica

Específica

] 22 4100,4
28 4393,2 1771,0

F.. 36lS,8-~~,í
3706,4- 5079,9

Total 50 4264,4 1503,9 3836,9 -4691,8

e-

A-

Tabla 49
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EvoLucIori DE LOS NEUTROFILOS SEGUN EL TIPO DE INFORMACION

Neutráfiles (miles>

4500

4200

3900

3600

3300

3000
inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses final

—nespecífica Específica

Gráfico 8

Matriz de transformaciónortonormalizada.

NEUTROFILOS Tí T2 T3 T4 T5 T6

Primeravisita ,408 -,707 -,408 -,289 -,224 -,183

3 meses ,408 ,707 -,408 -,289 -,224 -,183

9meses ,408 ,000 -,816 -,289 -,224 -,183

18 meses ,408 ~ooo ,000 ,866 -,224 -,183

30 meses ,408 ,000 ,000 ,000 ,894 -,183

Ultima visita ,408 ,O00 ,000 ,000 ,O00 ,913

TablaSO
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ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

NIVELMB»I9 DE
NEUTE$JLOS <Ti)
Dentro de las celdas

Informacion

238340141,6

431075,7

48

1

4965419,6

431075,7 0,09 0,770

.:~ C

R~».~ ‘Á N

Test Valor . .. F Hipót. &.L. Error G.L. Sig.

Wilks ,91764 0,7897 5 44 0,563

Variables F Suma Cuadrados Sig.
cuadrados medios

12 (1’ vs. 2’ visita) 0,03885 42128,0 1084321,8 0,845

13(1’, 2’vs. 3’ visita) 2,47373 1938233,1 783527,6 0,122

T4 (1’, 2’, 3’vs. 4’ visita) 0,19345 332170,8 1717127,3 0,662

TS (1’, 2’, 3’, 4’vs. 5’ visita) 0,14110 139645,0 989686,2 0,709

16(1’, 2’, 3’, 48 5’vs. 6’ visita) 0,46173 692284,0 1499341,2 0,500

*;.4, *WÑ~~4 ~.. $.1,

Test Valor F hipót. QL Error<31. Sig

Wilks ,61238 5,570 5 44 0,001

Variables F Suma Cuadrados Sig.
cuadrados medios

T2 (1’ vs. 2’ visita) 9,98094 10822548,4 1084321,8 0,003

T3 (It 2’ xr~. y visita) 0,30282 237270,1 783527,6 0,585

T4 (1’, 2’, 3’vs. 4’ visita) 0,14575~ 250276,9 1717127,3 0,704

TS (1’, 2’, 3’, 4’vs. 5’ visita) 2,76043 2731962,1 989686,2¡ 0,103

16 (1’, 2’, 3’, 4’, 58 vs. 6’ visita) [12,0661 . 18091276,2 1499341,2_¡ 0,001

Tabla Si
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3.8.4.16. NIEUTROFILOS SF01314TRATAMIENTO CON QUIMIOTERAPIA

En la Tabla52 sedescribenlas cifras mediasde neutrófilosen los pacientesque
han recibidoquimioterapiay los queno hanrecibido.

En el análisisde lavarianzasecontrastanlas siguienteshipótesis:

1) El nivel mediodeneutrófilosesigual en los pacientescon quimioterapiay sin
ella. El valor obtenidode la F=0,05y su valor de la p=0,826(Tabla 53), muestraque los
pacientescon quimioterapiatienende forma global el mismo nivel de neutrófilos que los
pacientessin quimioterapia.

2) Los nivelesde neutrófilos en los dosgruposde pacientessiguen un perfil
paralelo. El valor de la F=1,37 y su correspondientep=0,252(Tabla 53) indica que la
evoluciónen los dosgruposessimilar, comosepuedever en el Gráfico 9, aunquea los 18
mesesy al final, los perfilessondiferentes,sin que estadiferenciaseasignificativa.

A--

EVOLUCION DE LOS NEUTROFILOS SEGIJN QIJIMIOTERAPIA

Neutráf¡Ios

4600
4400
4200
4000
3800
3600
3400
3200
3000

Inicio final

Grafico 9

3 meses 9 meses 18 meses 30 meses
jNo quimiotera pía aQuimioterapia
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NIVEL DE NEUTROFILOS SEGUN QUIMIOTERAPIA

NEUTRORLOS N0 Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3754,3

3987,4

3880,2

1368,9

1549,4

1459,1

3162,4-4346,3

3374,4-4600,3

3465,5-4294,8

2’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3139,1

3293,3

3222,4

910,7

1356,6

1164,0

2745,3 -3532,9

2756,6- 3830,0

2891,6-3553,2

3’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3385,6

3481,1 .

3437,2

944,0

1036,7

986,2

2977,3 - 3793,9

3070,9-3891,2

3156,8-3717,5

4’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3928,2

3291,1

3584,2

1859,8

1262,2

1581,5

3123,9-4732,5

2791,7 - 3790,4

3134,7-4033,6
5’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3867,8

3744,8

3801,4

1265,4

1333,8

1291,0

3320,5 -4415,0

3217,1 -4272,4

3434,4-4168,3

6’ VISITA

No quimioterapia

Quimioterapia

Total

23

27

50

3929,5

4549,6

4264,4

1149,3

1720,8

1503,9

3432,5-4426,5

3868,8 - 5230,3

3836,9-4691,8

Tabla 52
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ANALISIS DE LA VARIÁNZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

ZX9W$p~~DL

238528287,2

242930,1

48

1

4969339,3

242930,1 0,05 0,826

Dentrode las celdas

Quimioterapia

Test Valor F
H

Hipót. 01. Error G.L Síg.

Wilks ,86487 1,37496 5 44 0,252

Variables F Suma
cuadrados

Cuadradas
medios

Sig.

T2 (1’ vs. 2’ visita) 0,03558 38579,8 1084395,7 0,851

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita)

T4 (1’, 2’, 3’vs. 4’ visita) 3,70671

79760,4

5932427,7

822245,8

1600455,3

0,757

1 0,060
¡ T5 (1’, 2’, Y, 4’ vs. 5a visita) 0,07140 70763,7 991121,2 0,790

T6 (1’, 2’, 3’, 4’, 5’ vs. 6’ visita) 3,33738 4723579,0 1415355,8 0,074

Tabla 53
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3.8.4.17.NEUTROFILOSSEGUNTRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

En la Tabla54 sedescribenlas cifrasmediasdeneutrófilosen los pacientesa los
queseles ha tratadocon radioterapiay aquellossin radioterapia.

En el análisisde la varianzasecontrastanlas siguienteshipótesis:

1) El nivel medio de neutrófilosesigual en los pacientescon radioterapiay sin
ella. El valor obtenidode la F=í,51 y su valor de la p=O,226 (Tabla 55), muestraque los
pacientescon radioterapiatienen el mismo nivel de neutrófilos que los pacientessin
radioterapia.

2) Los nivelesde neutrófilos en los dos grupos de pacientestienenun perfil
paralelo.El valor de la F=0,305 y su correspondientep=O,9O’7 (Tabla 55) indica que la
evoluciónen los dosgruposesparecida,comolo demuestrael Gráfico 10.

EVOLUCION DE LOS NEUTROFILOS SEGUNRADIOTERAPIA

4400
4200

4000

3800
3600

3400

3200

Neutrófilos

3000
Inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses

~No radioterapia edRad¡oterap¡K]
final

Grafico JO
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NIVEL DE NEUTROFILOS SEGUN RADIOTERAPIA

NEUTROFILOS NI0 Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

3884,0

3874,5

3880,2

1425,2

1545,9

1459,1

3351,8-4416,2

3150,9-4598,0

3465,5 -4294,8

2’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

3351,7

3028,5

3222,4

1153,7

1181,8

1164,0

2920,9-3782,5

2475,3-3581,6

2891,6-3553,2

3’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

3604,6

3186,0

3437,2

864,9

1120,7

986,2

3281,6- 3927,6

2661,4-3710,5

3156,8-3717,5

4~ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

3847,3

3189,5

3584,2

1730,6

1267,2

1581,5

3201,0- 4493,5

2596,4-3782,5

3134,7-4033,6

5’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

3908,3

3641,0

3801,4

1315,0

1270,5

1291,0

3417,2-4399,3

3046,3 -4235,6

3434,4-4168,3

6’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

4356,3

4126,5

4264,4

1403,4

1671,5

1503,9

3832,2 - 4880,3

3344,2-4908,7

3836,9-4691,8

Tabla54
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ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

MV~kIfiWIO DE
wÚkoLps <n~
Dentro de las celdas
Radioterapia

231502241,2

7268976,1

48

1

4822963,4

7268976,1 1,51 0,226

Test Valor F Hipót. G.L. Error QL. Síg

Wilks 1 ,96642 0,30576 5 44 0,907

Variables F Suma Cuadrados Sig.
cuadrados medios

T2 (la vs. 2’ visita) 0,55033 590446,1 1072898,5 0,462

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita) 0,62606 509175,0 813299,6 0,433

T4 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita) 0,88216 1493446,9 1692934,0 0,352

TS (1’, 2’, 3~ 4~ vs. 5’ visita) 0,06995 69332,8 991151,0 0,793

T6 (1’, 2’, 3’, 4’, 5’vs. 6’visita) 0,07362 111274,3 1511445,5 0,787

~

TablaSS
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3.8.4.18.LINFOCITOSSEGUNTIPO DE INFORMACION

En la Tabla 56 semuestranlos nivelesmediosde linfocitos paracadauna de las
visitas, y segúnel tipo de información,con susintervalosde confianzaal 95%.

La matriz de datosortonormalizadaparael análisisde la varianzaapareceen la
tabla57. Las hipótesisquequiero demostrarcon el análisisdela varianzasonlas siguientes:

1) El nivel medio de linfocitos es igual en los pacientescon información
específicae inespecífica.En la Tabla58 (parteprimera) seobtieneun valor de la F4,10y
el valor de la p=O,O49,con lo que se rechazala hipótesisnula, y se puededecirqueel nivel
global delinfocitos esdiferenteen los dosgrupos,siendomayorel nivel de linfocitos en los
pacientescon información inespecifica,manteniéndoseestadiferenciaen todaslas visitas.
(Gráfico 11).

2) Los niveles de linfocitos en los dos gruposde pacientessiguenun perfil

e- paralelo; es decir, que en las diferentesvisitas, los pacientescon diferente tipo de

informacióntienenel mismo nivel de linfocitos. Paraestahipótesisse obtieneun valor de
F1,85 y un valor de la p=O,l22 (Tabla 58), con lo cual puedo concluir que existe un
para]e]ismoen el perfi] de ]infocitos, lo que seve claro en el Gráfico 11. En e] análisis
univariante,sí que se observaquehay una diferenciasignificativaa los 9 meses(3’ visita),
viendoen el gráfico la existenciade un pico queindicaun aumentoen el nivel de linfocitos
en los pacientescon informacióninespecifica.

3)Los nivelesmediosde linfocitos sonigualesen todaslas visitas.El valor de la
p es igual a 0,002,por lo quese rechazala hipótesisnulay la conclusiónesque, al menos,
en algún punto de la evolución el nivel medio de los linfocitos sufre una variación
significativa. Viendo el gráfico 11, y analizandola partetercerade la Tabla 58, seve un
descensobrusco significativo de los linfocitos desdela primera visita a la segundavisita
(p0,OOl); estedescensose mantieneen la terceravisita, lo cualdaun valor de la p0,O44,
y porúltimo tambiénda significativo al final del estudio(p=O,OO9),dondese ve que hay un
aumentoen el nivel de linfocitos, llegandoanivelesparecidosa la primeravisita.
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NIVEL DE LINFOCITOS SEGUNTIPO DE INFORMACION

LINFOCITOS NI” Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

28

50

1968,1

1793,2

1870,2

763,4

766,7

762,5

1629,6-2306,6

1495,9 - 2090,5

1653,5 -2086,9

2’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

28

50

1652,2

1283,2

1445,6

696,7

676,8

703,3

1343,3 - 1961,1

1020,7 - 1545,6

1245,7 - 1645,4
3’ VISITA

Inespecifica

Específica

Total

22

28

50

1813,6

1250,3

1498,2

781,6

558,2

716,4

1467,0-2160,2

1033,8 - 1466,8

1294,5 - 1701,8

4’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

28

50

1747,7

1462,5

1588,0

543,4

578,4

575,6

1506,7-1988,6

1238,2 - 1686,7

1424,3 - 1751,6

5’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

28

50

1720,9

1488,2

1590,6

533,4

684,4

627,4

1484,3 - 1957,4

1222,8 - 1753,6

1412,2 - 1768,9

6’ VISITA

Inespecífica

Específica

Total

22

28

50

2026,3

1763,9

1879,4

723,1

941,8

854,5

1705,7- 2346,9

1398,7-2129,1

1636,5- 2122,2

Tabla SÓ
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EVOLUCION DE LOS LINFOCITOS SEGUN EL TIPO DEINFORMACION
Linlocitos (miles)

2200

2000

1800

1600

1400

1200

1000
inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses

~Inespecíflca aEspecffica 1

Gráfico 11

Matrizde transformaciónortonormalízada.

LINFOCITOS TI T2 T3 T4 T5 176

Primeravisita ,408 -,707 -,408 -,289 -,224 -,183

3 meses ,408 ,707 -,408 -,289 -,224 -,183

9 meses ,408 ,O00 -,816 -,289 -,224 -383

18 meses 408 ,000 ,000 ,866 -,224 -,]83

30 meses 408 ,000 ,000 ,000 ,894 -,183

Ultima visita ,408 ,O00 ,O00 ,000 ,O00 ,913

Tabla 57

4--.

4-
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ANÁLISIS DE LA VARIANZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

OL. Cuadrados
Medios

F Sign

NIVEL MENO DE
LJ0CrUOS <1»

Dentro de las celdas

Información

85711000,4

7316302,3

48

1

1785645,8

7316302,4 4,10 0,049

fl ft.WtW~T%*t~J~» ~.. ..~ 2K>

Test Valor F Hipót OX. Error CI. Sig.

Wilks ,82603 1,8533 5 44 0,122 ¡

Variables F Suma
cuadrados

Cuadrados
medios

Sig.

232140,4

696871,9

64984,2

131320,7

40236,7

361117,2

155627,6

90371,1

~12(1’ vs. 2’ visita)

T3 (la, 2’ vs 3’ visita)

T4 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita)

T5 (1’, 2’, 3’ 4’vs. 52 visita)

(la, 2’, 3’, 4’, 5’ vs. 6’ visita)

0,64284

4,47782

0,71908

í,20757j131320,7 j108748,1

0,09355) 40236,7 1430128,7

0,427

0,040

0,401

0,277

0,761

t~7St1<~ttre>0 ~ c~ S.:.c ~
Valor F Hipót. G.L. Error G.L. Sig.

F Suma Cuadrados Sig.

T2 (1’vs. 2’ visita)

T3 (1’, 2» vs 3’ visita)

14(1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita)

15(1’, 2’, 3’, 4’vs, 5’ visita)

T6 (1’, 2’, 3’, 4’, 5’vs. 6’ visita)

11,6368

4,2706

0,1926

0,10269

7,33206

4202258,5

664629,9

17412,2

11167,8

3153730,5

361117,2

155627,6

90371,1

108748,1

430128,7

0,001

0,044

0,663

0,750

0,009

Tabla 58
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3.8.4.19.LINFOCITOS SEGUNTRATAMIENTO CON QUIMIOTERAPIA

En la Tabla 59 se describenlas ciftas mediasde linfocitos en los pacientes
tratadosy no tratadoscon quimioterapia.

Enel análisisde la varianzasecontrastanlassiguienteshipótesis:

1)El nivel mediode linfocitos esigual en los pacientescon quimioterapiay sin
ella. El valor obtenido de la F~2,75 y su valor de ¡a p=O,l04 (Tabla 60), indica que no
existendiferenciasestadísticamentesignificativasen los dosgruposde pacientes.

2) Los niveles de linfocitos en los dos gruposde pacientessiguen un perfil
paralelo.E] valor de la F=I, 10 y su correspondientep’=0,37i (Tabla 60) muestranque la
evolución del nivel linfocitos es similar en los dos grupos de pacientes;en el análisis
univariante, se puede observar que a los 18 meses, los linfocitos aumentan
significativamentemásen los pacientescon quimioterapia(p=O,O31).

EVOLUCION DE LOS LINFOCITOS SEGUN LA QUIMIOTERAPIA

2200

2000

1800

1600

1400

1200

Li ntoc¡tos

1000
Inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses

IsNo quimioterapia eCuimioterapia 1
final

Gráfico 12
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NIVEL DE LINFOCITOS SEG1JNQUIMIOTERAPIA

LINFOCITOS JN”

1’ VISITA

Media DE. I.C. 95%

No quimioterapia 23 2050,4 824,3 1693,9- 2406,9

Quimioterapia 27 1716,7 683,8 1446,1 - 1987,2

Total 50 1870,2 762,5 1653,5 - 2086,9

Y VISITA

No quimioterapia 23 1673,4 775,3 1338,1 -2008,7

Quimioterapia 27 1251,4 581,8 1021,3-1481,6

Total 50 1445,6 703,3 1245,7 - 1645,4
3k VISITA

Noquimioterapia 23 1671,7 695,5 1370,9- 1972,4

Quimioterapia 27 1350,3 713,3 1068,2- 1632,5

Total 50 1498,2 716,4 1294,5 - 1701,8
4’ VISITA

No quimioterapia 23 1668,2 581,2 1416,9-1919,6

Quimioterapia 27 1519,6 572,7 1293,0-1746,2

Total 50 1588,0 575,6 1424,3- 1751,6

5’ VISITA

No quimioterapia 23 1737,3 588,2 1483,0-1991,7

Quimioterapia 27 1465,5 643,3 1211,0-1720,0

Total 50 1590,6 627,4 1412,2 - 1768,9

6’ VISITA

No quimioterapia 23 1913,9 746,1 1591,2-2236,5

Quimioterapia 27 1850,0 950,3 1474,0- 2225,9

Total 50 1879,4 854,5 1636,5 -2122,2

A--,

Tabla 59
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ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuentedevariación Sumade
cuadrados

G.L
.

Cuadrados
Medios

F Sign

$1V~LMÉtIxO t’E

Dentro de las celdas

Quimioterapia

87980209,5

5047093,3

48

1

1832921,0

5047093,3 2,75 0,104

Test Valor F Hipót. CL. Enrr QL. Sig

Wilks ,88835 1,1060 5 44 0,371

Variables F Suma Cuadrados Síg.
cuadrados medios

T2 (l’vs. 2’ visita) 0,13257 48381,0 364945,5 0,717

T3 (1’, 2’ vs. 3’ visita) 0,15583 26427,3 169595,2 0,695

T4 (1», 2’, 3’ vs. 4’ visita) 4,96020412361,6 83134,1 0,031

T5 (1’, 2t 3’, 4avs 5~ visita) 0,10691 11892,3 111236,2 0,745

T6 (1’; 2’, y 4» 5’vs 6’ visita) 1,37113 574499,6 418998,2 0,247

4 :$>x~*y V~ ~ ~ ;‘ ‘:~t~%’~, <«~~>

~ y~~r,>QQj:¿g&A< ,,,. .< .....1t4~y~Iw~1É4w4MswJ> ~~

Tabla60

-160-



Trabajoempfrico

3.8 4.20.LINFOCITOS SEGUNTRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

En la Tabla 61 se describenlas cifras mediasde linfocitos en los pacientes
tratadosy no tratadoscon radioterapia.

En el análisisde la varianzasecontrastanlas siguienteshipótesis:

1) El nivel mediodelinfocitos esigual en los pacientestratadoscon radioterapia
y sin ella. El valor obtenido de la P=7,39 y su valor de la p=O,O09 (Tabla 62), me hace
rechazarla hipótesisnulay concluir quelos pacientestratadoscon radioterapiatienencifras
de linfocitos másbajasquelos pacientessin radioterapia.

2) Los niveles de linfocitos en los dos gruposde pacientessiguen un perfil
paralelo. El valor de la F=3,37 y su correspondientep=O,OO’7 (Tabla 62) indica que no
siguenla mismaevolución;en el gráfico 13 sepuedeobservarque las diferenciasradicana
los 3 mesesy a los 18 meses,como así lo demuestranlos valoresde la p en la tabla 62
(p=O,O15y p=O,O2).

EVOLUCION DE LOS LINFOCITOS SEGUN LA RADIOTERAPIA

Li nfcoitos

2200

2000
1800

1600

1400

1200

1000

800
Inicio 3 meses 9 meses 18 meses 30 meses

INo radioterapia cRadioterapia 1
Gráfico i-.3

A-

e

final
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NIVEL DE LINFOCITOS SEGUNRADIOTERAPIA

LINFOCITOS NI” Media DE. I.C. 95%

1’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

1973,0

1716,0

1870,2

803,9

686,6

762,5

1672,8- 2273,2

1394,6-2037,3

1653,5 - 2086,9

2’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

1782,0

941,0

1445,6

625,4

481,7

703,3

1548,4-2015,5

715,5-1166,4

1245,7- 1645,4
3’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

1668,0

1243,5

1498,2

626,1

782,1

716,4

1434,2- 1901,7

877,4-1609,5

1294,5- 1701,8

4 VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

1699,0

1421,5

1588,0

562,9

567,7

575,6

1488,7- 1909,2

1155,8-1687,1

1424,3 - 1751,6

9 VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

1744,3

1360,0

1590,6

610,2

594,7

627,4

1516,4 - 1972,2

1081,6-1638,3

1412,2 - 1768,9

6’ VISITA

No radioterapia

Radioterapia

Total

30

20

50

2002,0

1695,5

1879,4

936,7

696,1

854,5

1652,2-2351,7

1369,6-2021,3

1636,5 - 2122,2

Tabla 61
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ANÁLISIS DE LA VARIANZA

Fuentede variación Sumade
cuadrados

G.L Cuadrados
Medios

F Sign

mt

Dentro de las celdas
Radioterapia

80618469,3

12408833,5

48

1

1679551,4

12408834 7,39 0,009

Test Valor F Hipé. G.L. ErrorCL. Sig.

Wilks 1 76 3,73278 445 0,007

Variables F . Suma Cuadrados
cuadrados medios

Sig.

12 (1’ vs. 2» visita) 6,328292046102,4 323326,3 0,015

173 (1’, 2’vs. 3’ visita)

T4 (1’, 2’, 3’ vs. 4’ visita)

15(1’, 2», 3’, 4’vs. 5’ visita)

T6 (1’, 2», 3’, 4’, 5’ vs. 6’ visita)

0,74024

5,82048

0,37431

0,39766

124035,2 167561,7

476146,0 }81805,2

41406>7 1110621,3

169972,0 1427425,8

0,394

0,020

0,544

0,531

EFECTO •:50.x<gc«:: ‘# >½~~-‘ 0 >~$44y$~> A ¿1; ~ X

Tabla 62
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3.8.5.ANALISIS DE SUPERVIVENCIA

En las Tablas63 y 64 sepresentanlos valoresde las tablasde vida paralos
pacientescon informacióninespecíficay paralos pacientescon informaciónespecífica.

Se ve que el tiempo mediano de supervivencia para los pacientes con
información específicaes de más de 60 meses,siendo superior al que presentanlos
pacientescon informacióninespecificaqueesde 50,5.

Al compararlas doscurvasde supervivencia(Gráfico 14), sedaunascifrasmás
elevadasde la tasaglobal de supervivenciaentrelos pacientesquehan recibidoinformación
específicafrentea los que han recibido informacióninespecífica,aunqueestadiferenciano
esestadísticamentesignificativa.
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3.9. DISCUSION

En la flindamentación teórica realizadaanteriormente,me he referido a la
importanciaque algunosestudioshan conferido al temade la informaciónen los procesos
oncológicos.Mi interésactualesadentrarmeen estetemadesdeun puntodevistapráctico,
con el fin de poderaportarinformaciónútil de caraala prácticaclínicadiaria.

En esteúltimo apartadode laparteempírica,tratarédeexponerunavisión más
global de los resultadosyavistos, con la intenciónde revisary evaluarla adecuacióndelos
planteamientosinicialesestablecidosen lapresenteinvestigación.Pasoa exponer,pues,una
versión comentadade las conclusionesobtenidasrespectode la asociaciónde la variable
tipo de informaciónadministradacon otrasvariablesque han sido motivo de estudioen el
presentetrabajo.

En general,sehapodidoverificar una buenapartede las hipótesisplanteadas,
teniendoen cuentalos diferentesapartadosestablecidosparaalgunaspredicciones.Sehan
corroborado9 hipótesisde las 13 planteadas,lo cual suponeuna confirmacióndel 69%;
esto implica que la línea inicial de razonamientoadoptadaesadecuadaen su mayor parte.
Porotro lado, la no confirmaciónde determinadosapartadosesen buenmodo consistentey
aportaciertainformaciónrelevante.

El grupode hipótesisestablecidassobrelas variablesque parecendeterminarel
tipo de información que se da a los pacientesde cáncer, ha quedadoconfirmadoen su
mayoría.De acuerdoa los resultadosobtenidos,la información administradapareceestar
determinada, más por variables personalesdel pacientey del personalsanitario,que por

otrasvariablesclínicasdel procesooncológico.

Las variables personalesdel paciente que aparecenrelacionadascon la
informaciónquesedade cáncer,sonel nivel cultural,el aspecto,la actitudquemanifiestael
pacientey la edad.Estaúltima característica,recordemosqueeraconsideradapor el grupo
de O’Haracomo unade las característicaspersonalesdel pacienteimportantesala hora de
proporcionarinformación(ver apanado2.5.3.).En estainvestigaciónquedaclaro que no
sólo esimportante,sino queesunavariabledeterminantedel tipo de informaciónquese da
al pacientede cáncer,recibiendomás informaciónespecíficael grupode pacientesque son
másjóvenes.

Respectode la actitud quemanifiestael pacienteen la primeravisita, sepuede
e-.. observarque el que los pacientesadoptenunaactitud activa, es un factor que determinael

tipo de informaciónque se da. El númerode pacientesque colaboran,preguntany que de
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un modou otro participanen las entrevistasde la presenteinvestigación,es elevado,y creo
convenienteconsideraraquí que las característicaspropias de la Unidad, del personal
sanitarioque la atiendey de la poblaciónde referencia,influye de modo considerable(ver
apartado3.2.). El que el númerode pacientesatendidosno seaelevadoy queno setratede
un centromasificado,quela atenciónse puedarealizarde modo personalizadoy que sean
siempre las mismas personaslas que atiendenal paciente,facilita el que éste colabore,
preguntey adopteuna actitud más activa. Ello, a su vez, y como sepuedeobservarasí
ocurre, determinael tipo de información que se da. Por lo tanto, he de referirme a las
condicionesy característicasde funcionamientode la Unidad y del Hospital de referencia,
comoque, enbuenaparte,sonun factor importanteala horade proporcionaral pacientede
cáncerun tipo de informaciónu otro.

Otra característicaque determinael tipo de informaciónque seda esel aspecto
quepresentael paciente.Pareceserquesi el pacientepresentamal aspecto,estádesnutrido,
afectado,con mal color el médico da menosinformación específica.Es decir, parece
serquela impresióninicial quecausael enfermoy su aspectoexterior,condicionael tipo de

e- informaciónque recibe.Estosdatoscoinciden,en parte,con los presentadospor UDAETA
(1994),sobrequedependedel estadofisico y psicológicodel pacienteparacomunicaro no
la verdaddel diagnóstico(ver apartado2.5.4.1.).

.4-

Por otro lado, pareceser queel grupode pacientesqueno tienendolor, los que
sí estánpreocupados,los que no tienenmolestiasy los quese encuentranbien de ánimo,
reciben más información específica, aunquelas diferencias entre un grupo y otro son
mínimas,por lo queno esestadísticamentesignificativoy no sepuededecirqueel estadode
ánimo y el estadogeneral del pacienteseanvariablesdeterminantesde dar un tipo de
informaciónu otro.

Otras variables personalesdel pacientecomo son el sexo, el estadocivil, el
hábitat, si vive sólo o acompañado,el nivel económico, si su familia depende
económicamentede él, si acude sólo o acompañadoy quién le acompaña,parecenser
variablesqueno estánasociadasconel tipo de informaciónque seda al pacientede cáncer.

Lo mismopuededecirsede las variablesreferentesal personalsanitario,puesno
aparecencomo relevantes,el médico-oncólogoque realiza la entrevista,el servicio de
procedenciay si acudeprontoal médicoo no.

Por otra parte, sí aparecencomo determinantesa la hora de dar un tipo de
informaciónu otro, el haberrecibido previamentealgún tipo de información respectodel
proceso, y el tratamiento oncológico que se aplica y de cuyos efectos secundarios,
potencialmenteagresivosy desagradables,se informa al paciente; es decir, se observa
claramenteque el tratamientocon quimio y radioterapia,es un factor asociadoal tipo de
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informaciónque seda. Cabemencionaraquí que HACKETT y col. (1968), y CASSEM y
col. (1971), ya informaronque la experienciaclínica apoyabageneralmentela observación
de quelos pacientesque hansido informadosacercade la enfermedadquepadecen,aceptan
mejor el tratamientoque se les prescribe(ver apartado2.5.5.1.), y que GUELL y col.
(1996), concluyen que la información proporcionadaal pacientede cáncer que sigue
tratamientocon radioterapia,reduceel nivel de ansiedadde éstefrenteal mismo, mejorando
los atributosquegeneransatisfaccióny queestacircunstanciareducesu impactoal avanzar
en el tratamiento,debidoprobablementea la existenciade distintasfuentessuministradoras
de información(ver apartado2.5.4.2.).

Como he mencionado al comienzodel presenteapartado,pareceser que las
variablesque determinanel que sede información al pacientede cáncer,y el tipo de ésta,
tiene más que ver con aspectospersonales,afectivos y emocionalesque con aspectos
clínicosdel procesooncológicoen sí.

Aún cuandopuedaparecerlo contrario,y de hechoasí lo fUe al plantearmelas
hipótesisconcretasde la presenteinvestigación,los resultadosobtenidosal analizar las
variablesque determinanel tipo de información,se ve que éstano dependede la gravedad
ni del pronóstico,pueslos datosinformande queno existeunarelaciónsignificativaentreel
tipo de información y el estadioy pronósticodel tumor, aún cuando se observaque los
pacientescon estadiosmás avanzadosde tumor (nivel IV), reciben menosinformación
específicaquelos pacientescuyo tumorseencuentraen estadiosinferiores.

La submuestra de pacientes que seencuentran en estadio IV esde 17 personas,
de las cuales 11 reciben información inespecíficay 6 específica. Por lo tanto, no es
estadísticamentesignificativo y no sepuededecir que el estadioy la gravedaddel tumor
seandeterminantesa lahoradedar un tipo de informaciónu otro.

Respectodel diagnósticodel tumor, no se puede decir que seaunavariable
determinantedel tipo de información que se da, pero sí parecequedarreflejado en los
resultadosobtenidosque determinadosdiagnósticos,como la neo de mama, se relacionan
conmásinformaciónespecífica.Aquí he de mencionarqueestavariablepresentanumerosas
categorías,por lo que esdificil generalizarlas conclusionesal tenerun númeroescasode
casosdecadatumor.

En lo que a estesentidoserefiere, he de mencionarqueaunqueen un principio
la muestrade 100 pacientespudo parecersuficiente, la diversificación de categoríasen
algunavariable, como el diagnósticopor ejemplo, categorizadosegúnla localizacióndel
tumor, ha imposibilitadounapartedel análisisde la asociacióndedichavariablecon el tipo
de informaciónadministrada.Los diagnósticosestánagrupadosya lo máximo posible en
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entidadessegúnlocalizacióny sistemaal que pertenecen,peropor las característicaspropias
de cadauno, no ¡beposiblehacerloen un númeroinferior de categorías.

Otro dato curioso que quedareflejado en los resultadosobtenidos,esque la
mayor partede los pacientesmanifiestaestarconformecon la información recibiday no
desea más información, sin que estas variables aparezcan asociadas al tipo de información
que seda, aunqueseobservaligeramenteque seda más informaciónespecíficaa los que
desean más información y que son los que más conformes están con la información recibida.
Estosdatosno soncoincidentesconlos presentadosporWEIiNMJJ’JN (1987)y WATSON
(1983), segúnlos cualessugierenque en general, y en el Reino Unido el primero y en
EstadosUnidosel segundo,los pacientesse sienteninsatisfechoscon la información que
han recibido (ver apartado2.5.4.2.).En estesentidohe de mencionarque, como refiere
EIIDINGER (1982) en una investigaciónrealizadaal respectoen la que el 74% de los
pacientesmanifestaroncomo adecuadala informaciónrecibida,pero luego, sólo la mitad
manifestaronhaberentendido la información (ver apartado2.5.5.2.), y que KAUFIMAN

(1984) señalaigualmente,que el procesamientoque el pacientehacede la informaciónque
se le da, no suelecoincidir con la informaciónque él mismo expresasobresu enfermedad
(ver apartado2.5.5.2.).Recordaréaquítambiénlo queconsideraLBAFJEZ (1990) respecto
a que desde el punto de vista psicológico, los procesosde condicionamientoson
autorreguladorescomplejos,en el sentidode que sepercibeaquello que sequierepercibir,
esdecir, aquelloqueno sobrepasanuestracapacidadde procesamiento,y asímismo, no se
asimila aquella información que no es adecuadaa los esquemasde conocimiento (ver
apartado2.5.5.).

En esteestudio,tal y como seplanteóen la hipótesisprevia al respecto,los dos
oncólogos que intervienen en la investigación, en las mismas condiciones expuestas como
desarrollode la entrevistainicial, informanpor igual a los pacientes.Deacuerdoa los datos
obtenidos,se consideraque en la Unidad de Oncologíaen la que seha llevado a cabola
presenteinvestigación,seda informaciónespecíficaa la mitad de los pacientesqueacudena
la misma.

De los pacientes atendidos, 20 de ellos frieron remitidos posteriormente para
atencióny tratamientopsicológico.He de hacer constarqueaquellospacientesqueson
remitidosa psicologíarecibenmásinformaciónespecífica,sin poderconsiderarestehecho
como determinantedel tipo de informaciónque se da, sino que es posible tambiénque el
tipo de información administradahayainfluido posteriormentepara derivar al pacientea
tratamientopsicológico.

Los datos de los que sedisponeson escasos,puesde los pacientesobjeto de
estudioen la presenteinvestigación,20 han seguidotratamientopsicoterapéutico,de los
cuales15 fueron informadosespecíficamentey 5 lo fueron inespecíficamente.Es por ello

-17 1-



Trabajoempírico

que consideroarriesgadointentarsacarconclusionesal respectoy por lo cualquieroalentar
futuras investigacionesen este sentido, pues, como puede verse, a lo largo de esta
investigaciónquedaclara la relación entre los factorespsicológicoscon ¡a evolución y
desarrollode los procesosoncológicos.Como se ve, estas conclusionesreafirman la
necesidadde seguir investigandola relaciónentrelas variablespsicológicasy los procesos
oncológicos.

Respectodel grupo de hipótesisreferentesa las variablesclínicasdel proceso
tumoral, y de cómo éstaspuedenhabersufridocambioso modificacionesasociadasal tipo
de información administrada,se puedeobservar que han quedadoconfirmadas en un

porcentajeinferior al del grupode hipótesisanterior.

Así, vemos que el estadogeneralde los pacientesesbuenoen la mayoríade
ellos en la primeravisita, y queestavariableno determinael tipo de informaciónque seles
da, aunqueseve un ligeroporcentajemayor de pacientescon mal estadoque han recibido
informacióninespecífica.

Al analizar qué efecto produce la información dada en el estado general
posteriory sucesivoen cinco años,no seobservandiferenciassignificativasentre el grupo
que ha sido informado específicamentey el que lo ha sido inespecíficamente,siendo la
proporciónde pacientescon estadogeneralbueno,malo o regular,similar.

Para la variable metástasis,se observaque no es determinantedel tipo de
información que se administra, al igual que para el caso de la variable adenopatías y de la
variablerecidiva, aunqueparaestaúltima seve que recibenmás informaciónespecíficalos

pacientesqueno presentanrecidiva.

Vemoscómo la informaciónadministradano influye en el desarrolloposterior
de metástasis y adenopatías, que a partir de la 2’ visita se consideran asociadas en la variable

metástasis.

En cuanto a recidiva se refiere, se observa que el tipo de información
A- administradaestáasociadocon la presenciade éstasen la 2’ visita, a los tresmeses;esdecir,

que los pacientesque frieron informados específicamente,a los tres mesespresentanmenos
recidiva que los que no lo fueron. En las entrevistassucesivasno se dan diferencias
significativasentrela informaciónrecibiday la presenciade recidiva.

Con el tratamientopropuesto,seve queinicialmentesetratamása los pacientes
con cirugíay quimioterapia.Respectode la cirugía se da en la mayoríade los pacientes,en
el 87%, no estandoasociadaestavariableal tipo de informaciónadministrada.Tampocose
puededecir que, posteriormente,el tipo de información influya para que se den más o
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menoscirugías,puescomo quedareflejadoen los datos, se inviertenlos términosy en las
visitas sucesivasapenassetrataal pacientecon intervencionesde estetipo.

Corno puedeobservarseen los resultadosobtenidos,los pacientestratadoscon
quimio y radioterapiarecibenmásinformaciónespecífica,siendosignificativadicharelación,
por lo que sepuededecir que la quimio y la radioterapiasonvariablesdeterminantesa la
hora de proporcionarun tipo de informaciónu otro. Como esdeducible,al aplicar estos
tratamientos, se informa al paciente de los efectos secundarios de los mismos, por ser éstos
agresivos y desagradables(alopecia, malestar, vómitos ), y hacer referencia a
estereotipos que están generalizados en la población general y asociados al cáncer, lo cual
hacemásnecesariala informaciónespecífica.

Respecto de si la información administrada influye en la aplicación de estos
tratamientos,parael casode la quimio es significativo a los tres mesesy paralos que han

e-

recibido información específica, pero es necesario tener en cuenta que este tratamiento se
aplica en ciclos durante varios meses y que dicha relación no es consecuencia, sino que se
da desdeel momentoinicial.

Considero importanteseñalaraquíque aún siendo necesarioinformar de los
efectossecundariosdel tratamiento,en estamuestra,la mitad de los pacientesque tienen
información inespecífica,siguenigual tratamientocon quimioterapia,lo cual quieredecir

4-

quealgunosde los pacientesquesiguentratamientoquimioterápicono hansido informados
de los efectos secundariosdel mismo, ni han recibido información específicasobre la
enfermedadquepadecen.

Lo mismosepuededecir parael casode la radioterapia,con la únicasalvedad
de queel tratamientoradioterápicosesigueen la 18 y 2’ visita porun númerodeterminado
de pacientesinferior que parala quimioterapia,y que a partir de la 2’, únicamente en un
casosesigueestetratamiento.

Respectode los resultadosobtenidossobrela determinaciónde los niveles de
antígenos(marcadorestumorales,concretamenteCEA, CA 15.3 y CA 125), no ha sido
posibleobtenerresultadosrelevantesen relacióna los mismosdebidoal escasonúmerode
datosque fue posiblerecogeren la muestra,al no estarregistradosen la mitad de ella, por
lo tanto,no sepuededemostraro rechazarlas hipótesisplanteadasal respecto.No obstante,
se puede resaltar que los pacientes que recibieron información inespecífica tienen niveles
más altosde CEA que los que recibieroninformaciónespecíficay pareceser que para¡os
otros dos marcadores,aún con la limitación que suponeel número reducidode casos,se
dannivelesmásbajosparalos pacientesquehanrecibidoinformaciónespecífica.Quiero en
estepunto alentar el desarrollode futuras investigacionesen este sentido, puesparece
existir ligera evidencia empírica de que los resultados pueden ser interesantes.
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Contrariamente a lo hipotetizado, los resultados obtenidos para los marcadores
hemáticos(leucocitos,neutrófilosy linfocitos), informande nivelesinferioresde los mismos
en los pacientes que han sido informados específicamente, en comparación con los que han
recibidoinformacióninespecíficaque obtienenvaloressupenores.

Parael casode los leucocitos,el nivel global en todaslas visitas esigual parael
grupode los pacientesquehanrecibido un tipo de informaciónque otro. Se dan diferencias
en los niveles a lo largo de cinco años, tanto en un grupo como en otro, siguiendo un perfil

paralelo. A los nueve meses, se da una diferencia significativa entre un grupo y otro,
contraria a la hipótesisplanteada,pueslos resultadosindican un aumentodel nivel de
leucocitosen los pacientesqueno hanrecibidoinformaciónespecífica.

Los nivelesmedios de leucocitossonsimilaresen todaslas entrevistas,pero se
dan nivelesinferiores en los pacientesque han sido informadosespecíficamente,sin que
dichasdiferenciasseanestadisticamentesignificativas.De la 1’ a la 2’ visita, es decir a los
tres meses, se da un descenso brusco significativo en ambos grupos, no encontrando

diferenciassignificativasen las siguientesentrevistas,aunqueaumentaligeramente,excepto
de los 30 meses(4’ visita) a la última, a los 5 años,en queseve un aumentosignificativo
para los dos grupos, llegando a niveles por encima de los valores iniciales.

Llegadosa este punto, he de hacerla siguiente reflexión al respecto.Por
A- diferentesrazones,que puedeno no estarasociadasal tipo de informaciónadministrada,los

dosgruposen momentosdeterminadossufrenalgunavariación. Si seconsideralas variables
queresultaronsignificativasen cuantoa dar un determinadotipo de información, se puede
deducirque, por ejemplo, el tratamientoaplicado,quimioterapiao radioterapia,o ambos,

pueden estar condicionando estas diferencias y que los pacientes informados
específicamente,y que como hemosvisto, han seguidoen su mayoríatratamientocon
quimio y radioterapia,es fácil considerarque dicho descensode linfocitos se debaa la

acciónde dichostratamientos.Es porello quedecidorealizarel análisiscomplementariode
las variablestratamientocon quimio y radioterapiay el nivel deleucocitos.

Analizandola asociaciónde dichasvariablesseobservaque el nivel medio de
leucocitosesigual parael grupoqueha sido tratadocon quimio queparael queno ha sido
tratadocon ella, observándoseuna diferenciamínima entrelos 18 y los 30 meses.El nivel
global medio de leucocitosesigual en los pacientestratadoscon quimio que sin ella. Los
nivelesde leucocitossiguenun perfil paralelo en un casoy en otro, similar paratodaslas
visitas,exceptoparala última, a los cinco años,en que como seve los pacientestratados
con quimioterapiasufrenun incrementomásbruscode leucocitos.

En relaciónal tratamientocon radioterapia,se observaque los pacientesque
han seguidodicho tratamientopresentannivelesmediosde leucocitosmásbajosa los largo
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de todas las visitas, lo cual era de esperar,pueses conocidoel efectode las radiaciones
sobrela médulaóseaproductorade estascélulas.Los nivelesde leucocitossiguenun perfil
paralelo, observándose una diferencia significativamente mayor al final del proceso entre un
grupoy otro en comparacióncon los nivelesiniciales.Así, seobservannivelesmásaltos de
leucocitos a los cinco años en los pacientes que no han seguido tratamiento con
radioterapia,diferenciaqueapenaseraconsiderableal inicio del estudio.

En consecuencia, pues, se puede decir como deducción de lo expuesto hasta el

momento que, en contra de lo considerado, el efecto de los tratamientos oncológicos

potencialmenteagresivos, no es exclusivo por la aplicación de los mismos, sino que
probablementeinfluyen otrosfactores.No quieredeciresto queseael tipo de información
lo que determina las diferencias, pero sí es probable que sea un factor que, asociado a otros,
inifiuya en la reducción de los niveles medios de los valores hemáticos. Se considera que

viene a ser una interrelación de variables. Con la variable tipo de información no se detecta
mucho,pero pareceserprobablequeseaunade ellas.

Para el caso de los neutrófilos, el resultado obtenido indica que no se da una

relación significativa entre la información administrada y los niveles medios obtenidos para
este marcador hemático, registrado a lo largo de todo el proceso, en cinco años. El nivel
global medio es igual para los pacientes que han recibido información específica que para
los que no la han recibido. El perfil de los niveles de neutrófilos para los dos grupos es
paralelo y aunque los niveles medios sean similares en todas las visitas, se ve que en un
momentode la evolución el nivel medio de los mismos sufreuna variación significativa,

entre la 1, 2’ y 3’ visita. Para ambos grupos se da un descenso brusco significativo de la 1’
a la 2’, es decir, a los tres primeros meses; de allí, la tendencia es que los neutrófilos van
aumentando hasta llegar a la 5’ visita, a los 30 meses, a partir de donde se da un aumento

significativo paralos dosgrupos.

Por lo tanto, no se puede afirmar que el tipo de información administrada esté

asociada a las variaciones experimentadas por los neutrófilos, en los cinco años que ha
durado la presente investigación.

Los resultados que se acaban de exponer, de que los pacientes durante la 1’ y 2’
visita, a los tres meses, tengan valores inferiores los que han recibido información
inespecífica, y que a partir de allí, en la 3’ y 4’ visita, a los 9 y 18 meses, el nivel sea inferior
paralos quehan sido informadosespecíficamente,y que a la 5’ y 6’ visita, a los 30 mesesy
a los 5 años, el nivel de neutrófilos sea mayor para los que han recibido información
específica, me hace pensar en que otras variables están influyendo y es por lo que, como en

el caso de los leucocitos, paso a analizar la asociación a la variable tratamiento aplicado con
quimio y radioterapia para ver si se observan datos que aporten información aclaratoria al
respecto.
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Para el caso del tratamiento con quimioterapia, el nivel medio de neutrófilos es
igual en los pacientes que han seguido dicho tratamiento como en los que no. Los nivelesde

e-. neutrófilos en los dos grupos de pacientes sigue un perfil paralelo, aunque a los 18 meses y

al final, a los cinco años, los perfiles son diferentes, siendo menorCs para los que han
seguidotratamientocon quimio a los 18 mesesy mayor a los cinco años,sin que esta
diferenciaseaestadísticamentesignificativa.

Para el caso de la radioterapia, ocurre algo similar. El nivel medio de neutrófilos

es igual en los pacientes tratados con radioterapia que en los que no. El perfil de los niveles

de neutrófilos para los dos grupos es paralelo. Se parte del mismo nivel en un grupo que en
otro, dándose una notable disminución en ambos, a los tres meses, recuperándose antes los

que no han seguido tratamiento con radioterapia y siendo el nivel medio a los cinco años
superior al nivel medio inicial en ambos grupos.

Para el caso de los linfocitos, el nivel global es diferente en los dos grupos,
siendo mayor el nivel que presentan los pacientes con información inespecifica,
manteniéndose esta diferencia a lo largo de las sucesivas visitas. Los niveles de linfocitos

para los dos grupos siguen un perfil paralelo, observándose una diferencia significativa a los

9 meses, en la Y visita, donde se da un aumento de linfocitos en el grupo que ha recibido
informacióninespecífica.En un momentodeterminado, el nivel medio de los linfocitos para

ambosgrupossufreuna variación significativa. Se da un descensobruscoentrela 1’ y 2’
visita, a los 3 meses,que semantieneparalos que hanrecibido informaciónespecíficaen la
3’, a los 9 meses,y seda un aumentosignificativo paraéstos,al final del estudio,a los 5
años,dondeel nivel de linfocitos llega a nivelesparecidosa los registradosen la primera
visita.

Realizandoel mismo análisis complementario que ya realicé con los leucocitos y
los neutrófilos en relación al tratamiento con quimioterapia y radioterapia, se observa como

el nivel medio de linfocitos es igual para el grupo tratado con quimio que sin ella, pero se
dan valores inferiores en los que han si4o tratados con quimio, a lo largo de todo el tiempo.
Las diferencias no son estadísticamente significativas. Los niveles de linfocitos siguen un
perfil paralelo en ambos grupos, aunque a los 18 meses, 4’ visita, el nivel de linfocitos

aumenta significativamente más en los pacientes tratados con quimio que en los que no,
llegandoa los mismosnivelesquelos queno hansido tratadoscon quimio.

En relación a la radioterapia, se puede observar que los pacientes tratados con
ella tienen niveles medios de linfocitos inferiores a los que no han sido tratados. La
diferencia mayor de nivel entre un grupo y otro se da a los 3 y a los 18 meses.

Como se puede ver, tanto en el caso de los leucocitos, neutrófilos y linfocitos,
no estádeterminadoexclusivamente,el que una determinadavariablereduzcalos niveles
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mediosde los valoreshemáticos,por lo que seríaconvenienteestudiary poder identificar
las variablesque permitan amortiguarlos efectosnegativosy utilizarlas en beneficio del
paciente. En este punto quiero alentar nuevamente futuras líneas de investigación.

En relación a la variable supervivencia,se compruebala hipótesisplanteada,
segúnla cual, los pacientesque han sido informados específicamentede que padecen
cáncer,tendránperíodosde supervivenciamayoresque los queno hanrecibidoinformación
específicaa eserespecto.Así seobservacomo,en la muestraestudiada,el tiempomediano
de supervivenciaparalos pacientesquehanrecibidoinformaciónespecíficaesde 60 meses,
siendo superior a los que no han sido informados específicamente, cuyo tiempo mediano es
de 50,5 meses.

A-

La tasa global de supervivencia da cifras más elevadas entre los pacientes con
informaciónespecíficafrentea los de informacióninespecífica,aunqueestadiferenciano
seaestadísticamentesignificativa.

e--
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Conclusiones

Es mejor dar información al paciente de cáncer que mantenerlo en un estado de
ambigíledadque le provoque continuasdudasy confusión, creandoa su alrededorun
ambientede inseguridady de conspiración.

La información ha de ser lo más específicaposible, utilizando términos de fácil
comprensiónparaelpacientey dejandosiempreclaro queseva a hacertodo lo posiblepara
hacerfrenteala enfermedady queseleva aayudaren ello.

La información debe de darse de un modo progresivo, dentro de un proceso de
comunicacióncon una parte inicial introductivaque lleve a dejar claro el porquéde la
informaciónsobrela enfermedady el porquéde los tratamientospropuestos,algunosde los
cuales pueden provocarle importantes limitaciones y otros con efectos secundarios
agresivosy desagradables,delos cualesseinformaráigualmenteal paciente.

4—.

Es importante que el paciente conozca el diagnóstico de su enfermedad
particularmentesi es más joven, si manifiestadeseosde luchar y hacer frente a la
enfermedad y si presentauna actitud activa y colaboradora.

Cuando el pacientepida información de un modo directo, se le responderá
abiertamente, hablando siempre de poder hacer algo para luchar contra la enfermedad y de
las posibilidadesrealesquesetiene paraello.
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La información se ha de dar estableciendo una comunicación abierta con el
paciente,dedicándoleel mayor tiempo posible, dentro de un marcodondeéste pueda
manifestar sus inquietudes y sus dudas, haciéndolo de un modo personalizado y
estableciendounarelacióndirectaconél.

La información se ha de dar de modo y manera que el paciente pueda procesar

e- la información recibida de un modo selectivo, adecuado a sus esquemas de conocimiento y
deacuerdoa los recursospersonalesqueposea.

4—

A-

A-
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