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REZUMAT

Obiective. Stresul cronic reprezintd un factor psihosomatic semnificativ, care influenteazi susceptibilitatea la cancer
prin perturbarea mecanismeﬁ)r neuroendocrine, imunologice si inflamatorii implicate in protectia antitumorali. Spre
deosebire de stresul acut, stresul cronic se caracterizeazi printr-o expunere prelungiti la factori perceputi ca amenintitori
si prin incapacitatea organismului de a reveni la starea de echilibru dupi activarea sistemelor de rispuns la stres. Aceastd
activare sustinuti determind modificiri semnificative la nivel neuroendocrin, imunologic si metabolic.

Scopul studiului este de a analiza rolul stresului cronic ca factor psihosomatic implicat in cresterea riscului oncologic, prin
investigarea interactiunii dintre mecanismele neuroendocrine, sistemul imunitar, inflamatia cronici si microambientul
tumoral.

Materiale si metode. Prezentul articol are caracter teoretic si se bazeazi pe o analizi sistematici a literaturii de specialitate.
Aceasta a inclus studii care au investigat efectele stresului cronic asupra mecanismelor neuroendocrine, imunologice si
inflamatorii implicate in protectia antitumorald, precum si cercetiri care au evaluat impactul interventiilor psiho%ogice
asupra rispunsului biologic.

Rezultate. Analiza literaturii a evidentiat existenta unei relatii consistente intre stresul cronic si alterarea mecanismelor
biologice implicate in protectia antitumorald, incluzind diminuarea supravegherii imune $i mentinerea unui status
inflamator persistent. Studiile au demonstrat ci elementele psihologice, inclusiv sprijinul social, mecanismele de coping
adaptive si interventiile psihologice structurate, sunt legate de un rispuns imunitar imbunititit, sciderea markerilor
inflamatori, indicind un posibil rol protector in raport cu riscul de cancer.

Concluzii. Integrarea strategiilor de reducere a stresului si de suport psihologic in programele de preventie si ingrijire
oncologici poate contribui la optimizarea rispunsului biologic si la imbunititirea sinititii generale. Sunt necesare
cercetdri suplimentare pentru clarificarea mecanismelor implicate si pentru dezvoltarea unor interventii interdisciplinare
adaptate contextului clinic.

Cuvinte-cheie: stres cronic, cancer, suport social, mecanisme psihosomatice, preventie oncologici

SUMMARY

Objectives. Chronic stress is a significant psychosomatic factor that influences susceptibility to cancer by disrupting the
neuroendocrine, immunological, and inflammatory mechanisms involved in antitumor protection. Unlike acute stress,
chronic stress is characterized by prolonged exposure to factors perceived as threatening and by the body's inability to
return to a state of equilibrium after the activation of stress response systems. This sustained activation causes significant
changes at the neuroendocrine, immunological, and metabolic levels.

The aim of the study is to analyze the role of chronic stress as a psychosomatic factor involved in increasing cancer risk
by investigating the interaction between neuroendocrine mechanisms, the immune system, chronic inflammation, and
the tumor microenvironment.

Materials and methods. This article is theoretical in nature and is based on a systematic analysis of the specialized
literature. This included studies that investigated the effects of chronic stress on the neuroendocrine, immunological, and
inflammatory mechanisms involved in antitumor protection, as well as research that evaluated the impact of psychological
interventions on the biological response.

Results. The literature review revealed a consistent relationship between chronic stress and the alteration of biological
mechanisms involved in antitumor protection, including decreased immune surveillance and the maintenance of a
persistent inflammatory status. Studies have shown that psychological factors—including social support, adaptive coping
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mechanisms, and structured psychological interventions—are associated with an improved immune response and a
reduction in inflammatory markers, suggesting a possible protective role with regard to cancer risk.

Conclusions. Integrating stress reduction and psychological support strategies into cancer prevention and care programs
may contribute to optimizing biological response and improving overall health. Further research is needed to clarify the
mechanisms involved and to develop interdisciplinary interventions adapted to the clinical context.

Keywords: chronic stress, cancer, social support, psychosomatic mechanisms, cancer prevention

Introducere

Cancerul este recunoscut ca o patologie multifactoriali,
rezultatd din interactiuni complexe si dinamice intre
factori genetici, biologici, comportamentali si psihosociali.
Modelele contemporane de intelegere a oncogenezei depi-
sesc abordirile strict biomedicale, integrind dimensiunea
psihologici drept componenti relevanti in explicarea
vulnerabilititii individuale la boali. In acest context, stresul
cronic a devenit un subiect de interes major in cercetarea
interdisciplinari, fiind asociat cu modificiri fiziologice
persistente care pot influenta homeostazia organismului.
Desi stresul nu este considerat un agent carcinogen direct,
literatura de specialitate sustine ipoteza conform cireia
acesta poate contribui indirect la aparitia §i progresia
bolilor oncologice. Mecanismele implicate includ inhibarea
apoptozei, accentuarea inflamatiei cronice si diminuarea
eficientei rispunsului imun antitumoral. Astfel, stresul
cronic poate crea un context biologic favorabil carcinogenezei,
in special in prezenta altor factori de risc genetici sau de
mediu [1].

Din perspectiva psihosomaticd, relatia dintre stres si
cancer este inteleasd ca un proces bidirectional, in care
factorii psihologici influenteazi procesele biologice, iar
modificirile biologice pot, la rindul lor, afecta functionarea
psihologici. Aceasti abordare subliniazi importanta
evaluirii stresului nu doar ca reactie emotionald, ci ca
fenomen sistemic cu implicatii pe termen lung asupra
sinititii. Intelegerea rolului stresului cronic in afectarea
mecanismelor de protectie antitumorali oferi premise
importante pentru dezvoltarea strategiilor de preventie si
interventie timpurie in oncologie.

Scopul acestui articol este de a analiza relatia dintre
stresul cronic si mecanismele biologice implicate in
protectia antitumorald, din perspectivi psihosomatici
si psihoneuroimunologici, prin sinteza literaturii de
specialitate. Sunt explorate mecanismele neuroendocrine,
imunologice si inflamatorii prin care stresul cronic poate
influenta vulnerabilitatea oncologici, precum si rolul
factorilor psihologici si al interventiilor de reducere a
stresului in preventia oncologica.

Materiale si metode

Articolul de fati reprezinti o analizi narativi a litera-
turii de specialitate. Au fost analizate studii teoretice,
experimentale si clinice publicate in reviste indexate
international, care investigheazi relatia dintre stresul
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cronic, mecanismele neuroendocrine si imunologice si
vulnerabilitatea oncologicd. Selectia literaturii a vizat
lucriri relevante din domeniile psihologiei sinartitii,
psihoneuroimunologiei si oncologiei, cu accent pe studiile
care exploreazi axa hipotalamo-hipofizo—adrenali (HPA),
inflamatia cronicd, supravegherea imuni si rolul interven-
tiilor psihologice. Analiza a urmadrit integrarea criticd
a rezultatelor raportate, cu evidentierea mecanismelor
biologice si psihosomatice relevante pentru preventia si
ingrijirea oncologici.

Rezultate

Stresul cronic ca fenomen psihosomatic. Stresul
cronic reprezintd o stare prelungitd de tensiune psihici si
fiziologicd, in care organismul este expus in mod repetat
sau continuu la factori perceputi ca amenintitori, fird o
rezolvare adecvati. Spre deosebire de stresul acut, care poate
avea efecte adaptative, stresul cronic provoaci modificiri
sistemice, afectind atit functiile biologice, cit si procesele
psihologice [2]. Din perspectiva psihosomatica, stresul cronic
este un fenomen care reflectd interdependenta dintre minte
si corp. Experientele psihologice — anxietatea, frustrarea,
sentimentul de lipsi de control — declanseazi rispunsuri
neuroendocrine §i imunologice care, daci sunt mentinute
pe termen lung, pot contribui la dezvoltarea unor patologii
cronice, inclusiv cancer [3]. Aceasti legiturd bidirectionald
este esentiald pentru intelegerea modului in care experien-
tele subiective afecteazi sinitatea biologici.

Alostaza si incircitura alostatici. Conceptul de alostazi
descrie capacitatea organismului de a mentine stabilitatea
internd prin ajustarea activititii hormonale si fiziologice in
fata factorilor de stres [4]. In mod normal, alostaza permite
adaptarea eficientd, dar expunerea prelungiti la stres gene-
reazd Incircitura
acumulat care afecteazi negativ sistemele neuroendocrine,
cardiovasculare si imunitare [S]. Incircitura alostatici

alostatici, adici costul fiziologic

ridicati este corelati cu niveluri crescute de cortizol,
catecolamine si citokine inflamatorii, cu perturbarea
ritmurilor circadiene si reducerea functiei imunologice,
creind un mediu biologic favorabil initierii §i progresiei
celulelor tumorale [6].

Manifestiri psihosomatice. Stresul cronic se manifestd
prin simptome psihologice (anxietate, depresie, iritabili-
tate) si fizice (tahicardie, disfunctii
gastrointestinale). Pe termen lung, aceste manifestiri
sunt asociate cu disfunctii ale sistemului cardiovascular,
endocrin si imun [7]. La nivel celular, stresul cronic afec-

hipertensiune,
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teazd proliferarea limfocitelor, reducerea activititii celulelor
Natural Killer (NK) si dereglirile sintezei citokinelor.
Aceste efecte sunt mediate prin hiperactivarea axei HPA
sia sistemului nervos simpatic, ceea ce duce la un
microambient proinflamator si pro-oncogen [1].

Factori psihosociali si vulnerabilitatea biologici.
Perceptia subiectivi a stresului si resursele psihologice
ale individului sunt determinante in modul in care
stresul afecteazd sinitatea. Persoanele cu suport social
puternic, optimism si strategii eficiente de coping manifestd
rispunsuri neuroendocrine si imune mai echilibrate, chiar
si in fata stresului cronic [7]. In contrast, izolarea sociali,
anxietatea prelungitd si stilurile dezadaptative de coping
sunt corelate cu niveluri crescute de cortizol si inflamatie
sistemicd, amplificAind riscul pentru cancer [8]. Aceastd
interactiune 1intre factori psihologici, comportamentali
si biologici explici modul in care stresul cronic poate fi
considerat un factor de risc indirect pentru cancer, prin
compromiterea mecanismelor de protectie antitumorald
si mentinerea unui mediu inflamator persistent. Studii
efectuate la persoane care acordi ingrijire unor membri
ai familiei cu boli cronice au evidentiat modificiri ale
rispunsului imun asociat stresului cronic, sugerind ci
expunerea prelungiti la stres poate influenta functio-
narea sistemului imunitar [9]. Inflamatia cronici si
nivelurile crescute de citokine pro inflamatorii, cum ar fi
interleukina-6 (IL 6) si factorul de necrozi tumorali alfa
(TNF a), sunt asociate cu deteriorarea rispunsului imun si
pot contribui la un microambient pro oncogen. Dovezile
epidemiologice sugereazi ci expunerea prelungiti la stres
poate favoriza progresia unor tipuri de cancer prin meca-
nisme neuroendocrine si imunologice complexe, insi relatia
cauzald directd dintre stres si aparitia cancerului riméine
insuficienti demonstrati.

Dereglirile neuroendocrine induse de stresul
cronic. Stresul cronic afecteazi organismul nu doar la nivel
psihologic, ci si prin modificiri profunde ale sistemelor
neuroendocrine §i  imunologice, care pot influenta
susceptibilitatea la  boli, inclusiv cancer. Rispunsul
neuroendocrin la stres este mediat in principal de axa
hipotalamo-hipofizo—adrenali (HPA) si de sistemul nervos
simpatic (SNS), care interactioneazi strins pentru a regla
homeostazia fiziologici [S].

Axa HPA si secretia de glucocorticoizi. Expunerea
constantd la stres determind hipotalamusul si secrete
hormonul eliberator de corticotropini (CRH), care
activeazd hipofizasielibereze adrenocorticotropini (ACTH),
stimulind cortexul suprarenal si genereze cortizol. In
situatii acute, acest mecanism oferd protectie, insi stresul
cronic mentine niveluri crescute de cortizol, ceea ce poate
genera rezistentd la glucocorticoizi si deregliri ale reglirii
inflamatorii [6]. Cortizolul are efecte imunomodulatoare
directe: reduce proliferarea limfocitelor T si a celulelor
NK si inhibi, in conditii acute, productia de citokine
proinflamatorii. Totusi, expunerea prelungiti la niveluri
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crescutedeglucocorticoizi poate determinaaparitia rezistentei
la  glucocorticoizi, favorizind mentinerea unui status
inflamator cronic de grad scizut prin cresterea productiei
de citokine proinflamatorii. Aceastd inflamatie persis-
tentd este considerati un mediu favorabil carcinoge-
nezei [6].

Sistemul nervos simpatic si catecolaminele. Stresul
cronic activeazi simultan sistemul nervos simpatic, care
determind secretia de adrenalind si noradrenalind. Aceste
catecolamine influenteazi functia celulelor imune, redu-
cind citotoxicitatea celulelor NK si alterind rispunsul
limfocitelor T [10]. De asemenea, catecolaminele pot sti-
mula angiogeneza si proliferarea celulelor tumorale prin
activarea receptorilor adrenergici 3, contribuind indirect la
progresia oncologici [11].

Interactiunea dintre HPA si SNS. Axa HPA si SNS nu
actioneazd independent. Activarea simultand a celor doui
sisteme in stresul cronic creeazi un circuit de amplificare a
rispunsului de stres, care perturbi echilibrul neuroimun si
hormonal. De exemplu, cortizolul poate sensibiliza celulele
la catecolamine, iar catecolaminele pot creste secretia de
CRH, mentinind o stare de alertd cronici care afecteazi
negativ mecanismele antitumorale [5].

Efectele asupra markerilor imunologici. Stresul cronic
modifici expresia genelor implicate in rispunsul imun si
inflamator. Nivelurile crescute de cortizol si catecolamine
reduc productia de interferon-gamma (IFN-y), esential
pentru activarea macrofagelor M1 si a limfocitelor citoto-
xice T. Totodatd, expresia receptorilor pentru citokine este
afectatd, ceea ce compromite capacitatea organismului de
a rispunde eficient la celulele tumorale [7]. In plus, stresul
cronic afecteazd ritmul circadian al secretiei hormonale.
Cortizolul ar trebui si urmeze un tipar zilnic specific, cu
maxim dimineata §i minim seara, dar stresul prelungit
perturbi acest ritm, crescind secretia nocturni si reducind
eficienta reparirii ADN si a mecanismelor de apirare
antitumorald. Cercetirile clinice indicd faptul ci pacientii
cu niveluri ridicate de stres perceput prezinti cresteri ale
markerilor inflamatori, precum proteina C reactivi (CRP),
IL-6 si TNF-a, precum si o reducere a functiei celulelor NK
si T citotoxice, asociate cu un prognostic mai nefavorabil
in cancerele solide [1]. In modelele animale, stresul cronic a
fost asociat cu accelerarea progresiei tumorale si stimularea
angiogenezei, procese mediate prin activarea receptorilor
(-adrenergici [12].

Implicatii preventive si terapeutice. Cunoasterea
mecanismelor neuroendocrine afectate de stresul cronic
sustine necesitatea integririi interventiilor psihologice si
comportamentale in strategiile de preventie oncologici.
Reducerea stresului, prin mindfulness, terapia cognitiv-
comportamentali (CBT) sau exercitii regulate, poate
normaliza activitatea HPA si SNS, echilibra citokinele
si imbunititi functia imund, reducind vulnerabilitatea
biologici la cancer [13, 14].

Stresul cronic si mecanismele de protectie antitu-
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morali. Mecanismele de protectie antitumorali sunt
ansamblul proceselor prin care organismul identifici si
elimini celulele cu potential malign inainte ca acestea
si prolifereze necontrolat §i si formeze tumori clinice.
Supravegherea imuni reprezinti unul dintre cele mai
semnificative mecanisme de acest tip si implicd atit parti
ale sistemului imunitar inndscut, cit si pe cele adaptative,
inclusiv celulele NK, limfocitele T citotoxice (CTL) si
macrofagele M1 activatoare [9]. Stresul cronic afecteazi
modul in care sistemul imunitar functioneazi, prin mai
multe mecanisme legate de interactiunea dintre sistemul
nervos si cel imunitar. Sciderea functionirii celulelor NK
este una dintre subiectele cercetate in mod frecvent, care
joacd un rol central in detectarea si distrugerea celulelor
transformate inainte ca acestea si devini tumori clinice.
Studiile arati ci stresul prelungit scade semnificativ
citotoxicitatea NK, ceea ce slibeste capacitatea organis-
mului de a elimina celulele potential tumorale [1].

Reducerea activititii celulelor Natural Killer. Celu-
lele NK sunt componente esentiale ale sistemului imunitar
innascut, capabile si recunoasca si si distrugd celulele cu
expresie diminuatd a moleculelor complexului major de
histocompatibilitate (MHC) de clasa I — o caracteristici
frecventi a celulelor tumorale. Activarea excesivi a axei de
stres si secretia crescutd de glucocorticoizi sunt asociate cu
o scidere a expresiei receptorilor activatori de pe suprafata
celulelor NK, ceea ce reduce eficienta lor citotoxicd [9].
Aceastd scidere a activititii NK este corelatd cu intensifi-
carea semnalizirii adrenergice induse de stres, care interfe-
reazd cu functiile lor citotoxice normale [11].

Deregliri ale limfocitelor T citotoxice. CTL reprezinti
un element al sistemului imunitar adaptativ cu rol critic
in eliminarea celulelor cu antigeni tumorali specifici. In
condigii optime, CTL recunosc antigenii tumorali prezen-
tati de moleculele MHC de clasa I si declanseazd moartea
programati a celulelor afectate. Stresul cronic poate reduce
proliferarea si functia CTL prin perturbarea semnalizirii
interleukinei 2 (IL 2), o citokind esentiald pentru activarea
si expansiunea clonelor CTL [7]. Aceasti perturbare
imunologici poate fi exacerbati de secretia de citokine
proinflamatorii, cum ar fi IL 6 si TNF a, care altereazi
echilibrul celular spre un profil inflamator cronic, in
detrimentul unui rispuns imun adaptativ eficient [11].

Influenta stresului asupra macrofagelor si micro-
ambientului tumoral. Macrofagele joaci un rol dublu in
oncogenezi, in functie de starea lor de activare. Macrofagele
de tip M1 sunt pro inflamatorii si pot sustine distrugerea
tumorilor, in timp ce macrofagele de tip M2 sunt asociate
cu promovarea angiogenezei, supresia imunitdtii = si
dezvoltarea tumorald [15]. Stresul cronic favorizeazi pola-
rizarea macrofagelor citre fenotipul M2, promovind un
microambient pro tumoral. Aceastd schimbare este mediatd
de semnalizarea adrenergici si de citokinele proinflamatorii,
care reduc rispunsurile antitumorale eficiente §i sustin
supravietuirea tumorii [11].
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Perturbarea homeostaziei citokinice. Stresul cronic
genereazi un dezechilibru in productia de citokine,
tavorizind un profil proinflamator. De exemplu, nivelurile
de interleukina-1p (IL 1B), IL 6 si TNF a cresc in mod
semnificativ sub influenta stresului, ceea ce poate duce nu
numai la inflamatie cronici, dar i la suprimarea functiei
celulelor imune antitumorale [16]. Acest profil citokinic
proinflamator este asociat cu sciderea IFN vy, un mediator
esential pentru activarea macrofagelor M1 si pentru
rispunsul CTL. Reducerea IFN y compromite eficienta
rispunsului imun adaptativ §i permite supravietuirea
celulelor cu potential malign [17].

Interactiunea dintre stres, sistemul nervos si
imunitate. Relatia dintre sistemul nervos si sistemul
imunitar este bidirectionald: stresul cronic activeazi sistemul
nervos simpatic, care elibereazi catecolamine ce influen-
teazd direct functionarea celulelor imune [10]. Cateco-
laminele pot modifica semnalizarea receptorilor de pe
celulele NK si limfocite, reducind eficienta lor antitumorald
si favorizind un microambient imun suprimat. Aceasti
interactiune neuroimuni evidentiazi faptul ci factorii
psihologici, cum ar fi perceptia amenintirii, anxietatea
si stresul emotional prelungit, nu sunt doar corelate
epidemiologice, ci mecanisme biologice activ implicate in
modularea capacititii organismului de a detecta si elimina
celulele transformate. Analiza literaturii a evidentiat ci
stresul cronic poate compromite mecanismele antitumorale.
Studiile clinice efectuate pe pacienti cu cancer au aritat ci
nivelurile crescute ale markerilor de stres sunt asociate cu o
scidere a densititii infiltratelor imune antitumorale si cu un
prognostic mai nefavorabil [8].

Inflamatia cronici si microambientul pro-oncogen.
Inflamatia cronicd de grad scizut reprezinti o componenti
centrali in modul in care stresul cronic contribuie la
vulnerabilitatea oncologici. Aceasta implici activarea
persistentd a sistemului imunitar, cu secretia continud de
citokine pro-inflamatorii, cum ar fi IL-6, IL-1B si TNF-a,
care afecteazd functia celulelor imune s§i promoveazi
microambientul pro-oncogen [18].

Influenta stresului asupra citokinelor pro-inflama-
torii. Stresul psihologic cronic favorizeazi cresterea
citokinelor inflamatorii, generdnd un dezechilibru intre
rispunsurile imune pro- si anti-inflamatorii. Aceasti
activare cronici poate duce la deteriorarea ADN-ului si la
instabilitate genomici, factori esentiali in initierea tumorilor.
De asemenea, citokinele pro-inflamatorii stimuleazi proli-
ferarea celulard si angiogeneza, sustinind supravietuirea
celulelor tumorale si inhibind apoptoza [16]. Aceasti
combinatie intre inflamatie si dereglarea mecanismelor de
protectie antitumorald creeazi un microambient favorabil
dezvoltirii tumorale, chiar §i in absenta mutatiilor genetice
initiale.

Rolul microambientului tumoral. Microambientul
tumoral reprezintd interactiunea dintre celulele tumorale
si celulele din jur, inclusiv fibroblaste, macrofage si
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celulele endoteliale. Inflamatia cronicd induce polarizarea
macrofagelor citre fenotipul M2, favorabil dezvoltirii
tumorale, si stimuleazi fibroblastele si produci factori de
crestere care sustin angiogeneza si proliferarea celulari [15].
Stresul cronic, prin intermediul hormonilor de stres si al
citokinelor, poate mentine microambientul tumoral intr-o
stare pro-oncogend, reducind eficienta celulelor NK si
CTL i favorizind progresia tumorilor. Aceasti interdepen-
dentd Intre stres, inflamatie si microambientul tumoral
evidentiazi importanta abordarii psihosomatice in preventia
oncologicd. Rezultatele studiilor experimentale sugereazi ci
stresul cronic contribuie la remodelarea microambientului
tumoral prin activarea cdilor (B-adrenergice si stimularea
angiogenezei, favorizind dezvoltarea i progresia tumorali
[11]. Aceste observatii la modele animale sunt sustinute si de
studiile clinice la oameni, unde pacientii cu niveluri ridicate
de stres perceput si anxietate cronici prezinti profiluri
inflamatorii similare §i un prognostic mai nefavorabil in
cancerele solide [1].

Rolul factorilor psihologici in reglarea rispunsului
biologic. Factorii psihologici individuali reprezinti veriga
principald prin care stresul cronic influenteazi functionarea
biologici si mecanismele de protectie antitumorali.
Experientele emotionale, stilurile de coping, nivelul de
suport social si autoeficacitatea sunt elemente care deter-
mind modul in care organismul rispunde la stres, modu-
land activitatea sistemului neuroendocrin §i a sistemului
imunitar [7].

Strategii de coping si adaptare psihologici. Strategiile
de coping adaptative, precum reevaluarea cognitivi,
planificarea actiunilor si utilizarea suportului social, pot
reduce impactul stresului asupra organismului. Aceste
strategii contribuie la reducerea impactului biologic al
stresului, favorizind reglarea rispunsului neuroendocrin
si imun si limitind procesele inflamatorii asociate stresului
cronic [8]. In contrast, stilurile dezadaptative, precum
evitarea, ruminatia sau retinerea emotiilor negative, sunt
corelate cu niveluri crescute de stres perceput si cu dereg-
lirile fiziologice care pot amplifica vulnerabilitatea
oncologici. Studiile arati ci interventiile psihologice
orientate spre dezvoltarea unor strategii adaptative de
coping sunt asociate cu ameliorarea rispunsului imun si
cu reducerea impactului biologic al stresului cronic [8].
Aceasta sugereazd cd interventiile psihologice care promo-
veazd abilititi eficiente de coping pot avea efecte biologice
directe si misurabile, nu doar beneficii subiective.

Suportul social si influenta asupra sistemului
imunitar. Suportul social, definit ca perceptia si
disponibilitatea resurselor emotionale, informationale si
practice din partea retelei sociale, joaci un rol protector
semnificativ in reglarea rispunsului biologic la stres.
Persoanele care raporteazd un nivel ridicat de suport social
au o activitate imuni mai robusti, cu reducerea markerilor
inflamatori precum IL-6 si TNF-a [7]. Acest efect poate fi
explicat prin mecanisme psihoneuroimunologice: suportul
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social diminueazi perceptia amenintirii si reduce activarea
cronici a axei hipotalamo-hipofizo—adrenale, scizind
astfel secretia de cortizol si limitind efectele negative
asupra sistemului imun [19]. In plus, suportul social poate
facilita comportamente sinitoase, precum mentinerea
unui stil de viatd activ, alimentatie adecvatd si respectarea
recomandirilor medicale, amplificind indirect protectia
antitumorald [19].

Emotiile negative si impactul asupra fiziologiei.
Emotiile negative prelungite, cum ar fi anxietatea cronici,
frica si depresia, au fost asociate cu un risc crescut de
dereglare imuni si inflamatie sistemici [8]. In special,
depresia este corelati cu sciderea activititii celulelor NK
si cu reducerea nivelului de limfocite T citotoxice, ceea ce
diminueazi eficienta supravegherii antitumorale. Anxietatea
si stresul perceput cresc secretia de cortizol si adrenaling,
mentinind organismul intr-o stare de alerti cronici, cu efecte
cumulative asupra mecanismelor de aparare naturali [5].

Emotiile pozitive si factorii de rezilienta. Pe de alti
parte, emotiile pozitive si rezilienta psihologica sunt asociate
cu efecte biologice protective. Optimismul, sentimentul de
autoeficacitate si practicile de mindfulness sunt corelate cu
niveluri mai scizute de inflamatie §i cu o activitate imuni
mai eficientd [7]. Aceste resurse psihologice favorizeazi
reglarea axei hipotalamo-hipofizo—adrenale si contribuie
la reducerea secretiei cronice de glucocorticoizi, sustinind
functionarea adecvati a mecanismelor de supraveghere
antitumorali [8].

Discutii

Implicatii clinice si preventive. Dovezile analizate
sustin faptul ci interventiile psihologice nu trebuie
limitate la ameliorarea simptomelor emotionale, ci pot
influenta favorabil si rispunsurile biologice implicate in
protectia antitumorali. Terapia cognitiv—comportamentali,
mindfulness, suportul de grup si programele de reducere a
stresului s-au dovedit a fi asociate cu imbunititirea functiei
imune si reducerea proceselor inflamatorii, contribuind la
mentinerea mecanismelor de protectie antitumorali [8]. Prin
urmare, integrarea interventiilor psihologice in strategiile de
preventie oncologici si in managementul bolii reprezinti
o componenti esentiald a unei abordiri terapeutice multi-
disciplinare, cu beneficii atit asupra calititii vietii, ct si
asupra rispunsului biologic al organismului.

Interventii psihologice. Terapia cognitiv-comporta-
mentald (CBT), programele de reducere a stresului bazate pe
mindfulness (Mindfulness-Based Stress Reduction — MBSR)
si interventiile de suport emotional contribuie la reducerea
activirii axei HPA si a nivelurilor hormonilor de stres,
precum cortizolul si adrenalina, favorizind reglarea
productiei de citokine proinflamatorii §i antiinflamatorii
[13, 20]. Aceste efecte au fost demonstrate atit la pacientii
cu cancer, cit si la voluntarii sinitosi, indicind ci interven-
tiile psihologice pot preveni perturbirile imune asociate
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stresului cronic.

Suportul social si rolul comunititii. Suportul social,
perceput ca sprijin emotional si instrumental din partea
familiei, prietenilor sau grupurilor de suport, este corelat cu
niveluri mai scizute de cortizol si citokine pro-inflamatorii,
precum si cu functie imuni mai eficienti [19]. In context
clinic, promovarea suportului social si facilitarea accesului
la grupuri de suport poate constitui o strategie de preventie
secundard pentru pacientii expusi la stres cronic.

Screening si evaluare psihosociali. Includerea evaluirii
stresului, anxietitii si depresiei in cadrul programelor de
screening oncologic poate permite identificarea indivizilor
cu risc crescut de disfunctii imunologice. Aceasta deschide
posibilitatea implementirii timpurii a
psihologice si a strategiilor de coping adaptativ, reducind
impactul biologic al stresului si potentialul pro-oncogen.

Cercetirile viitoare ar trebui si se concentreze pe:

* elucidarea interactiunilor precise dintre stresul cronic,
inflamatia sistemica i microambientul tumoral;

* investigarea rolului factorilor genetici §i epigenetici in
modularea rispunsului imun si inflamator la stres;

* evaluarea eficientei combinate a interventiilor psiholo-
gice, nutritionale si a exercitiilor fizice in reducerea riscului
oncologic.

O abordare interdisciplinari, care si integreze psihologia,

interventiilor
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