Mesa Redonda

Aspectos psicologicos '

de los pacientes en programa
~de Hemodialisis

Seguramente son miltiples las
interpretaciones y explicaciones
de los fenémenos psicoldgicos o
de la presencia de determinada
psicopatologia que aparece en los
pacientes con Insuficiencia Renal
Crénica en programa de Hemo-
didlisis. La descripcién que de
elios voy a presentar estd casi
exclusivamente centrada en los
hallazgos neurofisiolégicos de
determinadas formas de psicopa-
tologia. Estos, aiin en el terreno de
las hipétesis poco demostradas,

por desgracia, tienen una cohe-.
rencia suficiente como para ser

una via de investigacién que
puede conducir al descubrimiento
de la génesis de estos procesos.
Citaré sélo a modo de recorda-
torio que la hipoxia cerebral es
fuente de abundante psicopatolo-
gia. Habria que pensar inicial-
mente en la drastica disminucién
que presentan los pacientes uré-
MicOs en su ritmo respiratorio
cerebral y su flujo sanguineo.
Segtin Freedman pasa para el pri-
mero de ellos de 3,8 ml ©O,/100
mg/min. de los sujetos sanos a 2,3
para los citados pacientes, y para
el segundo de 54-61 ml/100 mg/
min, a un méximo de 50. Esto ya
hace pensar que al menos algunos
de los fenémenos psicolégicos de

Al menos algunos de los
fenomenos psicologicos
de estos pacientes
puede tener un origen
claramente organico.
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estos pacientes puede tener un
origen claramente organico.
También citaré, aunque de
pasada, la capacidad que las into-
xicaciones por metales tienen para
aumentar la psicopatologia ¢
incluso la presenaa de signos neu-
rolégicos mas evidentes y menos

discutibles por tanto. Un caso -

concreto es la hiperaluminemia
como causa de la demencia dialiti-
ca, bien definida en la actualidad
pero no con demasiada correla-
cién directa con todos los trastor-
nos de los pacientes sometidos 2
Hemodialisis, ya que son muchas
las alteraciones psicopatol6gicas
de estos enfermos en situaciones
en que el Aluminio circulante no
tiene una elevacién significativa.
No obstante, este es otro fend-

. meno que se suma a la explicacién

de algunos transtornos psicologi-
cos en Hemodiélisis.
Paralelamente a este hallazgo
hay otros de vital trascendencia.
Es la presencia a nivel cerebral de
unas esferas de material amiloide,
que estin rodeadas de terminacio-
nes nerviosas degeneradas y de la
llamada angiopatia congéfila, que
no es otra cosa que depdsitos ami-
loides en la media y adventicia de
las arteriolas y precapilares de
clertas zonas cerebrales. Estas
zonas son en concreto el Cortex
Frontal, Septum pellucidum,

Nucleos basales de Meynert,

Hipocampo y Locu Coeruleus.

Estos hallazgos se han hecho a. -
través de los estudios anatomo- -

patolégicos en las necropsias de
pacientes que han padecido la
demencia denominada Enferme-

dad de Alzheimer.

Barcelona

Basaré las alteraciones
psicologicas del
enfermo renalen &
aspectos
anatomofisiologicos,
relacionados con la
presencia de la
Amiloidosis en
Hemodialisis.

Soy consciente que hay otras
explicaciones para la presencia de
psicopatologia en el paciente en
programa de Dialisis como los
compaiieros de mesa ya han
demostrado. No obstante trataré
de exponer qué sucede en es@y)’

* 4reas cercbrales ante la presencia

de la Amiloidosis, sobre qué neu-
rotransmisores tiene accion, y qué
consecuencias sintomatolégicas o
conductuales pueden llegar a
manifestarse.

También quiero aclarar que los
estudios realizados hasta la fecha
son pocos y con un namero de
pacientes algo reducido. Como
tltima previa, decir que esta hipd-
tesis estd mas concretada y parece
més clara en los sindromes
demenciales, que en los otros cua-
dros psiquidtricos que vemos enla
préctica diaria en los pacientes de
Hemodialisis.

La primera observacién a plan-
tearse es que éstos depdsitos ami-
loideos tienen como traduccién
fisiolégica una disminucién de la
capacidad neurotransmisora de




las zonas afectadas. En unos casos
se puede producir una falta de
aportes de precursores biolégicos
de los propios neurotransmisores
y en otros por el deterioro de la
membrana neuronal debido a la
misma degeneracién. Para simpli-
ficar en el conocimiento de qué
neurotransmisores estin implica-
dos en las diversas dreas cerebrales
me remitiré a la Tabla n.° uno.

En segundo lugar recopilaré
todos los efectos fisiolégicos que
son capaces de producir los neu-
rotransmisores implicados en este
proceso. Estos efectos tienen tam-
./aén una traduccion conductual
Qe forma de sintomas, cuando

estin alterados en su normal fun-

cionamiento. Desde el control
sobre la reaccidn de «arousal»
hasta ¢l que ejercen sobre la reacti-
vidad sensorial, he tratado de

TABLA 2
FUNCIONES FISIOLOGICAS
EN LAS QUE INTERVIENEN LOS DIVERSOS NEUROTRANSMISORES

TABLA 1
PRESENCIA {xx) O AUSENCIA (00) DE LOS DIVERSOS
NEUROTRANSMISORES EN LAS DISTINTAS AREAS CEREBRALES

Cortexfronta

Locus Coeruleus

NA: Noradrenalma ST Seroromna DP: Dopamina. AC: Acetilcolina.

que tendria mayor o menor seve-
ridad en funcién del avance del
proceso de degeneracién amiloi-
dea referida. Quizé a mayor
avance del proceso se produce un
cuadro mis espectacular, lo que
explicaria ¢l hecho de estar més
claro en los cuadros demenciales
que en los otros sintomas.

resumirlos para mayor claridad en
Ja'Tabla n.°2.

La traduccién sintomatologica
y clinica de los posibles déficits de
la  referida neurotransmisién
podria dar un sindrome complejo,

En cualquier caso ntentaré
hacer una descripcién clinica del
tedrico sindrome psicopatolégico

producido por las alteraciones de

los distintos efectos fisiolégicos
de los neurotransmisores afecta-
dos por estos procesos. En el

grupo de sintomas afectivos en-

~ contrariamos un sindrome depre-
sivo-ansioso, caracterizado por
astenia, apatia, ansiedad, mdife-

rencia e irritabilidad en algunos
casos. En el drea del suefio, gene-

ralmente insomnio de primera
fase y disminucién de la profundi-

dad del mismo. En el sector de la
sociabilidad podriamos encontrar

una cierta conducta antisocial. En
el 4rea sexual, impotencia y frigi-

dez. La pérdida de la memoria de
_ fqacxon seria uno de los primeros

“sintomas en cuanto a alteraciones
“de las funciones integrativas supe-

‘riores. Las quejas y los dolores
serfa una manifestacién de la alte-

racién serotoninérgica. En el drea
de la sensopercepcidn, las ilusio-

nes y la actividad delirante es el
primer grupo de sintomas que

podriamos encontrar. Finalmente
¥ quizd como signos neurol6gicos

NA: Noradrenalina. ST: Serotonina. DP: Dopamina. AC: Aceliicolina,

menores es de esperar la presencia
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de mioclonias como dato mds
prominente, En cualquier caso, en
la Tabla 3 he tratado de esquema-
tizar el mecanismo de produccién
de esta sintomatologia partiendo
de los efectos fisioldgicos de los
neurotransmisores.

Resumiento, y ain a base de
insistir en las dificultades reales y
de método que estas investigacio-
nes tienen, podemos sacar algunas
conclusiones: a) que hay una rela-
cibn al menos aparente entre
determinada psicopatologia y la
amiloidosis a nivel cerebral; b)
que esta no es la tnica explicacién
valida para estos procesos; c) que
esta exposicién es una hipétesis
todavia por demostrar cientifica-
mente; y d) que parece imprescin-
dible la intercomunicacién entre
distintas especialidades de la
medicina para avanzar en el cono-
cimiento de muchos de los proce-

TABLA3

ESQUEMA DE PRODUCCION DE SINTOMATOLOGIA
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sos de la practica diaria, por lo que
agradezco la posibilidad de haber
hecho estas reflexiones en una
Jornada de Enfermeria Nefrol6-
‘gica.,
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