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RESUMEN

El propésito de esta investigacion fue identificar las caracteristicas neuropsicolégicas en
un grupo de 10 padres mexicanos diagnosticades con VIH-SIDA con hijos seropositivos
que acudian al Servicio de Infectologia del Instituto Nacional de Pediatria, el instrumento
utilizado fue el Esquema Valorativo de Diagnéstico Neuropsicolégico Ardila-Ostrosky-
Canseco (1991). el cual se derivo de la teoria neuropsicologica de Luria (1977} y valora
nueve funciones corticales como; funciones motoras, somatosensoriales, espaciales ¥
visoespaciales, audicién y lenguaje, procesos cognoscitivos, lenguaje oral, lectura,
escritura y calculo. La hipbtesis planteada apoyaba la existencia de rasgos
neuropsicolégicos en comun entre los padres, el tipo de estudio empteado fue
exploratorio, el disefio transversal descriptivo. Se utilizé estadistica descriptiva (media y
desviacion estandar) para el analisis de los resultados encontrando que existen rasgos
neuropsicologicos en comin entre los padres tales como; deficiencias funcionales en
tareas motoras, conocimiento somatosensorial, conocimiento auditivo y lenguaje,
lenguaje oral, lectura, escritura y en las operaciones aritméticas, ademds de un adecuado
funcionamiento en las funciones de reconocimiento espacial y visoespacial, y los
procesos cognoscitivos, lo que implica que existen deficiencias en el funcionamiento de
ciertas regiones cerebrales y en otras regiones cerebrales el funcicnamiento s adecuado,
estos datos fueron corroborados mediante el andlisis clinico y por caso, en relacion con el
rendimiento de cada uno los pacientes.




INTRODUCCION

Desde el descubrimiento del VIH-SIDA en 1981, se han realizado diversas
investigaciones en el area de la salud, con el objetivo de determinar diversos aspectos,
entre ellos estan: conocer la bioquimica del virus, el tipo de terapia mas adecuada y
resisiente, para describir y caracterizar la patologia asociada y para clasificar los cambios
conductuales generados por la accién del virus en el Sistema Nervioso Central (SNC).
para unir esfuerzos y conocimientos para; actuar y operar en contra del virus, para
delerminar la accién que este tiene en el organismo y para llegar a encontrar un
tratamiento integral en pacientes seropositivos.

De esta manera, la Neuropsicologia como ciencia de la salud, ha desarrollado
cuantiosos estudios que apoyan cuantitativamente los hallazgos clinicos de
neuropatologia tales como, el Complejo Demencial asociade al VIH-SIDA (CDS),
lentificacion generalizada, déficits en la atencidn, concentracion, memotia y deficiencias
en los movimientos motores finos entre otros (Grant y Martin, 1994), asi mismo existen
dalos que sefianlan que los pacientes con VIH-SIDA tienen un rendimiento inferior en
tests neuropsicologicos en comparacién con pacientes no infectados. Los pacientes con
SIDA muestran un 33% de deterioro clinico cognitivo y mental (Skoraszweski y cols.
1991).

La Neuropsicologia es una disciplina que se ocupa del estudio de las funciones
psicologicas superiores en estrecha relacidn con las estructuras nerviosas. y para ello se
basa en el andlisis de las alteraciones de la conducta que se producen cuando dichas
estructuras del sistema nervioso son afectadas por diversos factores como tumores.
accidentes cerebrovasculares, traumatismo, enfermedades etc.. Jo que constituye el campo
de la neuropsicologia humana; o cuando son modificadas a nivel experimental, en el caso
del campo de ia neuropsicologia animal (Hécaen, 1977). Todo esto con miras a entender
los procesos superiores complejos del hombre, tanto en su funcionamiento normal y
anormal, como en su proceso de adquisicion. La Neuropsicologia se encuentra ubicada,
por un lado, en las neurociencias, y por otro lado, en las ciencias de la conducta, siendo
un enlace entre la neurologia y la psicologia. De acuerdo con Luria (1979) la
neuropsicologia se planted desde sus inicios, la tarea de cualificar y analizar los
mecanismos de las perturbaciones observadas en los procesos psiquicos como resultado
de lesiones locales del cerebro, que permita valorar el caricter topico del sintorna. Asi, la
neuropsicologia establece las caracieristicas de los estados funcionales patolégicos, con el
objeto de identificar la zona dafiada, sin quedarse en la mera descripcion del un “mapa
anatémico™, sino considerando la descripcién analitica de los aspectos fisiopatoldgicos
que tome en cuenta la conducta y el sustrato fisico. Segin Luria (1977) los objetivos
fundamentales de esta ciencia son: 1) conocer las lesiones cerebrales que causan
alteraciones en la conducia. 2) localizacién precisa del dafio, 3) creacion de programa
terapéuticos apropiados en funcion del tipo de dafio, 4) investigacion clinica que permita
un mejor entendimiento de las funciones psicolégicas de la conducta humana. De esta
forma muchos esfuerzos se han hecho para definir las caracteristicas neuropsicologicas en
frecuencia. severidad y patrones de deterioro que se presentan durante los diferentes
estadios de la infeccién por VIH.
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Los primeros estudios neuropsicolégicos que se hicieron estuvieron dirigidos en su
mayoria para medir la frecuencia del deterioro cognitivo en los estadios sintomaticos de la
infeccion {Joffe y cols. 1986; Ayers y cols. 1987; Bruhn 1987, Boccellari y cols. 1938;
Morgan y cols. 1988; Derix y cols. 1989; Perdices y Cooper, 1990).

Un namero de investigaciones posteriores sugieren que la frecuencia y severidad de los
sintomas cognitivos se incrementan con la aparicién de sintomas constitucionales e
infecciones oportunistas (Grant y cols. 1987; Tross y cols. 1988; Jansen y cols. 1989, Van
Grop y cols. 1989).

Un esfuerzo también grande se ha hecho para contestar la interrogante existe deterioro
neuropsicolégico y cognitivo durante la fase asintomatica. Dentro de las investigaciones
que se realizaron los autores concluyen que hay un incremento gradual duranie esta fase
(Grant y cols. 1987; Perry y cols. 1989: Wilkie y cols. 1990; Lunny y cols. 1991) mientras
que estudios con grupos grandes rechazan estos hallazgos (Jansen y cols. 1989; Mc
Arthur y cols. 1990; Miller y cols. 1990). Para caracterizar los patrones de daifio
neuropsicolégico y cognitivo en la demencia asociada al VIH-SIDA también se han
realizado estudios (Morgan y cols 1988; Poutiainen y cols 1990) donde concluyen que Ia
demencia por VIH es de tipo subcortical (Cummings, 1990).

Al revisar la Jiteratura del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) relacionada
con la neuropsicologia se observa que existen suficientes investigaciones gue reportan
que existe un déficit en el rendimiento de pruebas neuropsicol6gicas en individuos VIH+
comparindolas con el rendimiento de sujetos VIH -. Por esto, es interesante determinar,
las caracteristicas neuropsicolégicas de un grupo de padres mexicanos con la infeccion
por VIH-SIDA con hijos seropositivos que acuden al Instimto Nacional de Pediatria, ya
que no se encontrd ninguna investigacién hasta el momento que sc haya realizado con
padres de nifios con VIH-SIDA ambos diagnosticados con la misma infeccion, y si
tomamos en cuenta que si se conocen las caracteristicas neuropsicolégicas de los padres
tendremos un patron de referencia para en un futuro poder emprender otras
investigaciones en donde el objetivo principal sea conocer y describir las caracteristicas
neuropsicolégicas que presentan sus hijos infectados o no por el virus, todo esto con ¢l fin
de obtener informacion acerca del comportamiento tanto de padres € hijos con VIH-SIDA
y de alguna manera poder determinar si pudicra existir un patrén predictivo del
desarrollo evolutivo de los nifios con VIH-SIDA y las posibles alteraciones que puedan
presentar en su desarrollo, y que mis tarde contestaran la interrogante de que si existe
alguna relacién directa entre la genética y el desarrollo evolutivo de los nifios.

Ademds que esta seria la primera evidencia del rendimiento neuropsicologico que
presenta un grupo de poblacién mexicana infectada, ya que si fomamos en cuenta, las
investigaciones de referencia, se realizaron con poblacién norteamericana y ecuropea, gquc
cuenta con mayores veniajas educativas y socioculturales; y s1 analizamos estas
condiciones son distintas a las de nuestro pais; y por lo tanto, la organizacion cerebral




L

Caracieristicas newropsicologicas en un grupo de padres con ViH-5/DA

es distinta para los diferentes niveles socioculturales, ya que en aquellos en gue sus
condiciones socioculturales son favorables gozan de ventajas educativas mostrando
mejores cjecuciones en tareas neuropsicoldgicas en comparacién con la poblacién que
viven en condiciones desfavorables, con pobre educacién y tienen menores oportunidades
de estimulacién asi como problemas de alimentacién (Amate y cols. 1977; Triandis,
1979; Berry y Annis; 1974; Berry y cols. 1979, Witkin y cols. 1974,1979; Witkin, 1979),
ademas de que las condiciones ecologicas y culturales producen una mayor complejidad
cognoscitiva como la educacién formal que desempefia un papel importante para el
pensamiento abstracto y complejo.




CAPITULO 1. ASPECTOS MEDICOS DEL VIH-SIDA.

i.1. Descubrimiento del VIH

En 1981 se publico el primer informe acerca de un nuevo sindrome que afectaba a
hombres homosexuales, con aparicidn de infecciones oportunistas severas, especialmente
Neumonia por Pneumocytis Carinni, Sarcoma de Kaposi y con una marcada
disminucidn en los linfocitos. (Devita y cols. 1992)

En 1983 en el Instituto Pasteur; Luc Montagnie y Barré Sinoussi encontraron en un
ganglio linfatico de un paciente con este nuevo sindrome un retrovirus no transformarte el
cual afectaba también a los linfocitos colaboradores (CD4) y que se parecia a un
lentivirus. Al apreciar estos hallazgos denominaron a este nuevo sindrome de
linfadenopatia (LAV). En 1984 se logra cultivar el nuevo virus y se le denominé Virus
Linfatico Humano Tipo III (HTLV-III). A partir de este momento se empezaron a
procesar las muestras de los pacientes que padecian del mismo virus, informando
posteriormente y de manera oficial, el descubrimiento de un nuevo agente etiologico que
causa este nuevo sindrome. '

En 1985 se encuentra que et virus linfoiropico siminano (STLV-II) en macacus
cautivos los cuales presentan inmunodeficiencia tipo (SIV), y que su estructura genética
es parecida al nuevo virus. El Comite Internacional sobre Taxonomia de Virus, tras
comparar estos virus (LAV, HTLV-IIl y SIV) encontraron que poseian caracteristicas
genéticas lo bastante similares para garantizar que se les diera el mismo nombre acordd
en mayo de 1986 llamar al virus: Human Inmunodeficiency Virus o Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (H1V o VIH en espaifiol).

1.2 Origen de la infeccion por VIH

Al ser descubierto el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) como agente causal
del Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida (SIDA), la comunidad médico-cientifica y
todo el personal de salud, se concreto a rastrear cudl era el origen y/o causa que provoct
esta pandemia.

En 1990 Sandner menciona que el primer caso de SIDA detalladamente estudiedo
por sus signos y sintomas fue realizado en Nueva York en el afo de 1980. Mencionando
que este sujeto fallecid a causa de graves infecciones en pulmones, intestinos y piel; las
cuales no disminuian, ni respondian a los tratamientos médicos aplicados. Miiltiples casos
se describieron en 1981, con los misthos signos y sintomas en hombres homosexuales,
hemofilicos y drogadictos. Deduciendo entonces que este virus era transmitido por via
sexual y hematica.. Por lo tanto al revisar los bancos de suero congelado de las décadas de
los 60°s a 80's se encontrd gran cantidad de sangre infectada por el VIH, los paises de
donde provenia esta sangre era de Africa Central y Haiti (Getchell,1986).




Por lo tanto las miradas de ios investigadores se dirigieron hacia estos dos paises,
donde también se encontraron miles de muertes con sintomas clinicos idénticos.

Actualmente se tiene la sospecha de que el VIH proviene de Africa Central, donde
existié una mutacién de cierto lentivirus denominado el Virus de Inmunodeficiencia
Simiana (SIV) atacando en forma pat6gena la sangre del mono verde {Cercopithecus
aethiops), macaco que habita en esta regién, cuya sangre €s consumida por los hombres
“para aumentar su potencial sexual”. S¢ cree que esla mutacién tuvo que suceder en la
década de los cincuenta, en un grupo muy reducido de Zambia donde todavia mantienen
la costumbre.

Se cree que un individuo de este pais. infectado emigro hacia Haiti o algunas islas del
caribe, y que se fue pasando la infeccidn de un pais a otro; dados los altos indices de
emigrantes que Se presentaban en la década de los sesenta y sctenta, hasta que finalmente
la infeccién se presento en individuos noreamericanos, y al principio de los afios ochenta
lograron formar un grupo de sujetos que presentaban la misma sintomatologia.

1.3 Etiologia del VIH

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) causa una deficiencia en la
inmunidad. (Grant y Martin; 1994). La palabra inmunidad segin el diccionario de la
lengua espariola (1991) es  la proteccion o resistencia ante un dafio o prejuicio, es decir
una enfermedad” .. o ... “capacidad de un organismo para resistir y vencer una
infeccion™ ... Dentro de todos los sistemas que tiene el organismo tenemos el encargado
de protegerlo contra las infecciones causadas por microorganismos, el cual es el Sistema
inmunoldgico.

El Sistema inmunologico es el encargado de dirigir el ataque quimico a
microorganismos como virus, coordina el ataque matando y removiendo al invasor para
causar el menor daiio en el organismo (Grant y Martin; 1994). Las funciones que realiza
este sistema han sido descritas por Cohen y cols. (1990) entre las cuales tenemos:
reconocer a elementos extraiios (antigenos) que entran al organismo; penetrar dentro de la
‘memoria del microorganismo para guardarla dentro de la suya; utilizar los datos
mnémicos para identificar al invasor rapidamente creando un sistema de defensa y apoyar
ante ellos; organizar a las células para que cada una desempefie su funcion asignada sin
complicaciones en el momento-adecuado; y elaborar una respuesta de ataque al invasor
con el fin de recuperar el equilibrio en el organismo.

En si, 1a funcién esencial del Sistema Inmunolégico es distinguir entre lo propio y
lo ajeno para peder combatirlo (Cohen y cols, 1990)

Las células encargadas en la inmunidad son de varios tipos: (@) fagocitos que matan y
someten a los microorganismo; { b ) células B productoras de anticuerpos { linfocitos B);
( ¢ ) células de memoria inmunologica (Linfocitos T), las cuales almacenan la




informacion y la usan para regular la actividad de las otras células v matar las células
anormales. {Grant y Martin 1994).

El VIH destruye las células de memoria en especial a las ( ! j cooperadoras o
inductoras reconocidas como CD4 o T4, estas dirigen el ataque inmunolégico.
determinando el momento y la intensidad de este, ademas de esta funcién activan a las
células B o productoras de anticuerpos; { 2 ) supresoras reconocidas como CD$ las cuales
actuan “apagando la respuesta inmunolégica cuando ya no es necesaria (Cohen v cols.
1990). Esta destruccion provoca en el organismo ¢l fenomeno denominado como
inmunosupresién ocasionando que el individuo infectado por VIH tenga una alta
susceptibilidad a desarrollar infecciones oportunistas y SIDA (Grant y Martin; 1994). Las
infecciones oportunistas aparecen cuando declina la inmunidad de las células y surgen
tumores linfiticos, Pneumonia etc. Durante la evolucién de la infeccidn por VIH, la
progresiva pérdida de CD4 precede al desarrollo de SIDA ( Redfield y Burke, 1988 citado
por Grant y Martin; 1994).

La destruccién de los linfocitos T ocurre en tres etapas (1) en la SEroconversion
declinan répidamente en mas de la mitad de 1 200 por mm cibico a 600 por milimetro
ciibico en menos de doce meses; (2) duracién prolongada donde declina lentamente de 80
CD4 por mm cibico por afio; (3) en dos afios antes de desarrollar SIDA, es el segundo
periodo acelerado de destruccion reduciendo los niveles de 400 a 500/ mm cibico a
menos de 200 por mm cubico. (Lang y cols. 1989 citado por Grant y Martin; 1994)

El proceso de destruccion de CD4 se da en diferentes etapas de la infeccion,
sugiriendo que la naturaleza y las defensas inmunolégicas van perdiendo su eficiencia,
con el paso del tiempo las defensas se van agotando y el organismo es mas susceptible de
contraer infecciones que un individuo sano no ocurriria (Lang y cols. 1989 citado por
Grant y Martin; 1994).

1.4. Estructura del VIH

Dentro de los agentes infecciosos que pueden atacar a un organismo tenemos a los
virus, baclerias y hongos  El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) como su
nombre lo dice, pertenece al grupo de los virus, el cual es un organismo de un tamafio
muy pequefio, aproximadamente mide de 100 a 120 namémetros, lnm=10 9 m , una
bacteria a su lado es un monstruo y ctaro mucho més fécil de destruir. La estructura del
VIH se caracteriza por tener un nicleo céspide de 20 caras integradas por hexagonos y
pentagonos, dentro de viri6n se halla una estructura cilindrica formada por proteinas las
cuales envuelven el ARN del virus (Sandner, 1990)

Los virus por su estructura se dividen en : Virus-DNA , estos se acoplan y se integran
al 4cido desoxirribonucieico (ADN) o material hereditario de la célufa invadida ; y
Virus-RNA los cuales se acoplan y se integran al dcido ribenucleico (ARN) o cadena
cromosémica de la célula invadida (Sandner, 1990)
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El VIH pertencce a la familia Retroviroide, los cuales son virus-RNA, 'y tienen una
caracteristica especifica misma que contribuye para la dificultad y complejidad de su
estudio. Los retrovirus se adhieren a la cadena cromos6mica de la célula infectada RNA,
reemplazan la funcion del DNA. de la célula huésped, mediante la activacion de la
enzima Transcriptasa reversa, la cual hace que el RNA del virus dentro del protoplasma
de la célula invadida se convierta o transforme en DNA.

El VIH también pertenece al género de los Lentivirus los cuales se caracterizan por
producir infecciones lentas, es decir, la aparicion de los sintomas esta separada de!
momento de la infeccién por meses o afos, produciendo un deterioro cualitativo y
progresivo del Sistema Inmunolégico ( Velez y cols. 1993).

El VIH se adhiere a un organismo por medio de los linfocitos T ayudadores los
cuales se encuentran en el torrente sanguineo y la glucoproteina gp 120 de la envoltura
del Virus, al entrar el virién a la célula infectada se destruye pero antes libera el ARN-
virus y la enzima transcriptasa reversa, esta ultima copia la estructura del ADN de la
célula invadida, provocando Ja creacion de un ADN- viral algunos lo ilaman falso, €l cual
se instala en el material genético (ADN) de la célula invadida, y ésta al reproducirse,
parasitar a las que entren en contacto con la célula infectada. De esta manera el virus se
convierte en un elemento permanente en la cadena cromosomica de las células de la
persona infectada, dando paso a la replicacion viral (Peterlin y Luciw, 1988 citados por
Grant y Martin. 1994)

Después de este proceso de adhesion se produce la creacion del provirus (célula
humana que tiene integrada a su ADN, la informacion genética viral) el cual provoca la
duplicacion del virus provocando la fase de infeccién productiva que dura de seis meses
a ocho afios (latencia del virus) (Petetlin y Luciw, 1988 citados por Grant y Martin. 1994)

£l genoma del VIH es la porcion del cromosoma Ja cual aporta el material genético; y
que ademds tiene la mision de ordenar y dirigir todas las funciones del virus (Essex, M y
cols ; 1986; Koch, M.G 1987 en Sandner, 1990) . Los genes de! VIH se encuentran en el
ADN y en la cadena cromosomica, el genoma del VIH se divide en tres grupos de acuerdo
a las actividades que realizan : (1) con funcion estructural (proteinas), (2) los de la
funcion reguladora de las proteinas y (3) lo que tienen una funcion desconocida (enzima)
(Peterlin y Luciw, 1988 citados por Grant y Martin. 1994; Velez y cols, 1993;
Sandner,1990).

Los genes estructurales son “gag”, “pol” y “env” ; los genes reguladores son
LTR ( siglas que en inglés significan repeticion terminal larga) ubicadas a ambos
exiremos del provirus “tat” y rev”; los grupos con funcién desconocida son “sor™y *3
orf” (Peterlin y Luciw, 1988 citados por Grant y Martin. 1994; Velez y cols, 1993;
Sandner,1990).




El “gag” se encarga de producir y/o codificar las proteinas del centro del virus, que
revisten el ARN junto con el cual esta la enzima transcriptasa reversa {Peterlin y Luciw,
1988 citados por Grant y Martin. 1994; Velez y cols. 1993; Sandner,1990).

El “pol” (polimerasa o inverso transcriptasa) ascgura la codificacion para la produccion
de la enzima transcriptasa reversa (Peterlin y Luciw, 1988 citados por Grant y Martin,
1994; Velez y cols, 1993; Sandner,1990).

El “env” (glucoproteina de la cubierta) la cual se responsabiliza de las proteinas del
virién; produce una glucoproteina quel procesarse se fragmenta en gp 41 para ocupar todo
el espesor de la cubierta (Peterlin y Luciw, 1988 citados por Grant y Martin. 1994: Velez
y cols, 1993; Sandner,1990).

Los penes reguladores controlan fa actividad genética viral , reatizan varias funciones
como:
1) indicar el sitio de inicio y terminacion de la lectura de los genes,
2) activar la lectura,
3) inhibir 1a lectura y
4) determinar la cantidad de proteinas virales que se vayan a construir.

El gen LTR es el encargado de dirigir el procedimiento de integracién del genoma
viral con el de la célula huésped, indicande el sitio de inicio y terminacién de la lectura,
ademas puede insertarse en cualquier otro lugar del conjunto de cromosomas del
linfocito, cumpliendo una funcion reguladora en el control de la expresién de los genes
virales(Peterlin y Luciw. 1988 citados por Grant y Martin. 1994; Velez y cols, 1993:
Sandner,1990).

El gene “tat” y el “rev” son reguladores, pero también juegan un papel muy
importante en la maduracion, amplificacién de la replicacion viral y probablemente en la
patogenicidad viral (Stanislawski y cols. 1989 citado en Sandner 1990). Por su parte el
gen “tat” esta encargado de la reproduccién en masa del virus, supervisando la actividad
de la proteina que tienc como funcién multiplicar por mil el nivel del virus; para después
extenderse a todas las proteinas virales, tanto estructurales de regulacidn. Cuando “tat” sc
activa se producen un gran nimero de viriones (Velez y cols. 1993).

El gen “rev” se encuentra en ¢l ADN de la célula hospedera, asi controla la accién del
virus y provoca que ¢ste se inserte en el material genético de la célula, provocando que el
paso de la infeccion se de forma latente hasta llegar a ser altamente productiva. (Velez y
cols. 1993).

Los otros genes reguladores son “nef” y vif™ de los cuales se conoce su funcion . los
otros son “vpt” y “vpu”. (Hascltine y Wong-Staal. 1988 | Peterlin ¥ Luciw, 988 cn
Grant y Keaton, 1994). “nef” es un regulador negativo, es ¢l responsable de paralizar ¢!
desarrollo viral y permanecen en fase latente,
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suprime la transeripcion. El gen “vif” es el encargado de hacer funcionar la infectivided del
viron, codifica una pequeda proteina que esia en el citoplasma de Ins celulas infectadas y
particulas virales libres; interviene después de la produccién de las particulas virales y
capacita al virus que ha salido de la célula para infectar otras (Haseltine y Wong-Staal, 1988
. Peterlin y Luciw, 1988 en Grant y Keaton, 1994). En peneral, existe un equilibrio entre
“tat” y “rev” con la moderada produccién del virus. lo que permite que este se reproduzca
lentamente dutante afios, ademds también el control que ticnen “nef” y “tat™ provoca un
equilibrio en el crecimiento viral; de este modo la regulacién genética es un mecanismo
adaptativo del virus. (Velcz y cols. 1993)

1.5 PATOLOGIA DEL VIH

Como se ha mencionado anteriormente el VIH ataca a los linfocitos T en especial a los
colaboradores de la respuesta inmune conocidos como CD4 y a los suptesores de la misma
respuesta que son los CDR. esto provoca que ocurra un descenso en lag defensas del
organismo, por lo tanto el sujeto es més susceptible a contraer infecciones de la comunidad
hospitalaria e infecciones oportunistas, las cuales se manifiestan con mucho mayor
frecuencia una vez que aparece la inmunosupresién. Velez y cols (1993) mencionan que
segin las autopsias de los pacientes que mueren por SIDA, ¢l 90% des estos tienen su
desceso por algin motivo infeccioso. y el 10% fallece debido a linfomas como Sarcoma de
Kaposi, sangrado intestinal y suicidio.

Al inicio de 1a infeccion por VIH, el organismo cuenta adn con un buen nimeto de
linfocitos, por lo tanto es mucho més difieil que desarrolie algin tipo de infeccidn
oportunista, ya que aln existe un adecuado funciohamiento inmunolégico, pero cuando lu
enfermedad comienza a avanzar por ende el deterioro inmunolégico es mucho mayor, causa
mayor susceptibilidad para desarrollar cualquicr tipo de infeccién opottunista. Dentro de los
agentes oportunistas que causan la morbi-mortalidad en los pacientes infectados por VIH
encontramos a los siguientes, divididos segln al género que pertehezcan, asf tenemos a:

Protozoos Yirus

o Pneumocysitis carinii Citomegalovirus (CMV)
s Cryptosporidium Herpes zoster (HZ)

+ Toxoplasma gondii Herpes simplex

» l[sospora JC Virus

Bacterias

¢ Mycobacterium tuberculosis
s Mycobacterium avium-intracellulare
» Salmonela

Hongos
Cryptococcus
» Histoplasma
s Coccidiodes
+ Candida
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1.5.1. Clasificacion del VIH-SIDA de 1987

En 1987 el Centro de Control de las Enfermedades (CDC) en conjunto con la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) publicaron la clasificacion oficial con la cual se
podia situar a un individuo VIH+. segun la gravedad de sus signos y sintomas, que podia ir
desde una infeccién aguda hasta SIDA.

Esta clasificacion se caracteriza por:
Estadio 1:  infecci6n aguda caracterizada por el momento de la seroconversion las cuales
suelen ser asintomiticas, pero en algunos pacientes se presentan fiebres, brotes papulares,
urticaria, dotor de cabeza que dura de dos a tres semanas y casi siempre la recuperacion es
completa.
Estadio II: infeccion asintomatica, sin signos ni sintomas clinicos.
Estadio I1I: Linfadenopatia Generalizada Persistente presencia de nédulos mayores de un
centimetro, en dos o mas silios extraingiales con dos o mas meses de evolucion.
Estadio 1V: SIDA el individuo tiene signos y sintomas de deterioro clinico y fiebre
prolongada.

Subgrupo A : Enfermedad constitucional
caracterizada por uno o mas de los siguientes sintomas; diarrea por mas de un mes, pérdida
de peso mayor at 10%, ficbre por mas de un mes sin causa que lo explique.

Subgrupe B : Enfermedad ncurolégica
causada especificamente por el VIH como demencia, neuropatia y mielopatia

Subgrupo C : Enfermedad infecciosa secundaria

C) infecciones secundarias en cerebro, higado, pulmones, criptococo elc.

C2 otras infecciones secundarias enfermedad sintomatica invasiva como herpes zoster.
citomegalovirus, Jeucoplasia peluda oral, candidiasis oral etc.

Subgrupo D : Cénceres secundarios
Subgrupo E : Otras condiciones

1.5.2. Clasificacion revisada de la infeccién por VIH-SIDA de 1993

En 1993 ia CDC revisé el sistema de clasificacion para la infeccion del VIH
enfatizando en la importancia clinica del conteo de los linfocitos CD4 en las categorias del
VIH y en sus condiciones clinicas. Esta nueva clasificacién incluye una extensién de 3
condiciones clinicas -Tuberculosis pulmonar, Preumonia recurrente v Céncer cervical
invasivo- conservando las condiciones clinicas del SIDA publicada en 1987.

La nueva clasificacion cuemta con categorias clinicas e inmunologicas {conteo de
células T CD4).
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Los criterios inumoldgicos se divide en 3 categorias:

(1) conteo de CD4 mayor de 500 por ml
{2) conteo de CD4 de 200-299 por ml
(3) conteo de CD4 menor a 200 porm!  (indicader de SIDA en conteo T)

Los criterios clinicos también se dividen en tres categorias:

Categoria A .- asintomatica primaria o con Linfadenopatia Generalizada Persistente ¢
infeccion por VIH primaria con enfermedades leves.

Categoria B .- Consiste en condiciones sintomaticas, sin incluir las condiciones
sintomaticas de la Categoria C, y que sigan el siguiente criterio:

1) estas condiciones deben ser atribuidas a la infeccion por VIH o indicador de defectos en el
Sistema Inmunoldgico :

2) estas condiciones deben ser determinadas por un médico especialista

Las condiciones clinicas de esta categoria incluyen las siguientes infecciones oportunistas
y canceres, pero no se limitan a :
» Candida en boca y bulbo vaginal (persistente)
s Céancer cervical
e Sintomas constitucionales (Fiebre de 38.5°C o diarrea por més de un mes)
Herpes Zoster (moderado)
Trombocepticemia *

Categoria C .- Esta categoria incluye las condiciones clinicas para diagnosticar SIDA, la
caracteristica principal es que se presentan muitiples infecciones oportunista asi como
linfomas, los cuales tienen muy poca respuesta al tratamiento antiviral.

e Infeccion por Candida en bronquios, traquea, putmones, esofageal

« Cancer cervical invasivo

infeccion por coccidiomicosis diseminada o extrapulmonar

Infeccion por Criptosporidiosis-en el intestino mayor a un mes de duracidn

Infeccion por Citomegalovirus en higado, bazo, en retina (con pérdida de vision)
Infeccién por Herpes simple provocando ulcera crénica (con un mas de un mes de
duracion)

s Pneumocystisis carinii

¢ Sarcoma de Kaposi

« Mycobacterium avium o kansaii diseminado o pulmonar

« Pneumonia recurrente™

¢ Salmonela

s Septicemia

« Toxoplasmosis en cerebro

* Sumados en 1993 con la extension de la definicién de los casos de SIDA.
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Encontramos asi que la clasificacion que publicd el Centro de Control de las Enfermedades
en 1987 (CDC.1987). esta basada especificamente en criterios clinicos y selamente se enfoca
a la patologia presentada y por esos tiene poca utilidad para el pronostico del paciente; asi un
individuo una vez clasificado, puede cambiar de un estadio hacia adelante, pero no puede
desenvolverse en dos estadios (vge. Iy If), esto la hace poco préctica para aquellos
pacientes que reciben terapia antiviral. En cambio la clasificaciéon del mismo centro en el
afio de 1993 (CDC, 1993) considera el factor inmunolégico del paciente y contempla en las
tres categorias clinicas el grado de inmunosupresion presente en esle momento {CD4 por
mm cubico). La ventaja de esta clasificacion es que puede usarse para evaluar la caida de los
linfocitos T y tiene aplicacion para el prondstico y tratamiento de los pacientes.

1.6. Transmision del VIH de la madre al hijo.

Poco después de que el SIDA fuera descubierto en varones homosexuales y en
drogadictos por via intravenosa se observaron casos semejantes de inmunodeficiencia en
nifios (Morby and Morbidity Walter Reed (MMWR) 1982; Ammann y cols. 1983), esto
debido a que los infantes presentaban cuadro clinico muy semejante al SIDA, pero se
dudaba porque presentaban alteraciones inmunolégicas y clinicas que no eran las clasicas a
las de los adultos por lo que se sospechd que estos nifios tenian SIDA (MMWR, 1982).
Descubierto pues el retrovirus tipo VIH. el desarrollo de técnicas seroldgicas y de cultivo
hicieron evidente que los nifios infectados por el VIH desarrollaban algunas manifestaciones
similares a las de los adultos como infecciones respiratorias, anemia, candidiasis oral ¥
esofageal, infecciones digestivas, herpez y otras distintas como hepatomegalia,
esplenomegalia, dermatitis, parotitis, adenopatias y varicela que no se observan en adultos.
Con el tiempo han ido apareciendo cada vez més casos de nifios infectados por VIH,
convirtiendo a esta infeccién en una de las causas principales de inmunodeficiencia en
lactantes y nifios (Devita y cols. 1992).

Aungue algunos nifios han adquirido la infeccion del VIH por vias similares a las
comprobadas en los adultos, por via sexual (incluso los abusos sexuales), por drogadiccién
intravenosa o mediante transfusiones de sangre o hemoderivados contaminados en el
tratamiento de hemofilia (Rogers y cols. 1987 Saulsbury y cols. 1987), estos casos
constituyen una minoria ya que ia mayoria han adquirido la infeccion de sus madres, ya sea
por via transplacentaria o de forma perinatai (Cowan y cols. 1984; Lifson y cols. 1987).

Como la mayor parte de los nifios han sido infectados dentro del itero o durante el parto,
la infecciéon por VIH es una enfermedad de nifios pequeios. El 50% de los casos se
diagnostican durante el primer afio de vida y el 82% durante los 3 primeros afos {(MMWR,
1986). Los sintomas suelen manifestarse a los 4-6 meses con fiebres constantes,
linfadenopatia, dermatitis. parotitis. otitis media e infecciones respiratorias recufrentes pero
con determinadas anomalias como las adenopatias y la hepatomegalia, enfermedades que ya
pueden observarse desde ¢l nacimiento o desde el primer mes de vida (MMWR, 1994).
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Los datos epidemioldgicos respaldan la idea de que la transmisién es directa ya que se
efectia de 1a madre al hijo, esto debido a que la mayoria de los nifios infectados por el VIH
tienen un progenitor con riesgo de padecer SIDA (MMWR, 1986; Lifson y cols. 1987). La
madre suele ser asintomatica, pueden detectarse en ella defectos funcionales en las células T
{como bajos conteos de CD4, CD8 y leucocitos los cuales estan potencialmente infectados
por anticuerpos anti-VIH in vitro (Rubinstein y cols, 1983; Pahwa y cols. 1986; Scott y cols.
1985; Minkoff y cols. 1987). Estas madres suelen tener antecedentes que sugieren la via por
ia que se han infectado.

No se conoce hasta ahora, en que momento se produce la infeccién intrauterina, aunque se
ha detectado el virus y antigenos viricos en fetos de 14-20 semanas {Rubinstein, 1986;
Jovaisas y cols. 1985; Sprecher y cols. 1986). y se han descrito caracteristicas craneofaciales
dismérficas que sugieren una infeccién antenatal precoz ( Marion y cols. 1986; 1987). Se ha
cultivado VIH procedente de la sangre del cordon umbilical asi como se han encontrado
antigenos del VIH en el timo de un recién nacido de 20 dias de edad, nacido a las 28
semanas de gestacion (Rubinstein y cols. 1986; Lapointe y cols. 1985). Estos datos apoyan
también una infeccidn temprana durante la gestacion, al menos en algunos casos.

Es posible la transmisién durante el parto, ya que el nifio esta expuesto a la sangre ¥
secreciones genitales potencialmente infectadas de la madre (Vogt ¥ cols. 1987). Sin
embargo, esta transmision ha sido dificil de comprobar. También existe la posibitidad de un
contagio posparto a través de la leche materna. Se ha aislado el virus en la leche sin células
(Thiry y cols. 1985), y se ha descrito el caso de un lactante infectado, cuya madre resulté a su
vez infectada a través de una transfusion posparto, to que apoya este modo de transmisién
(Ziegler y cols. 1985}

Si una madre esta infectada por VIH tiene un riesgo de entre el 30 al 50% de infectar a
su hijo, esto debido que se ha podido identificar el virus en las diferentes secreciones de la
embarazada positiva, en el liquido amnidtico, en los tejidos embrionarios y fetales desde
periocdos tempranos del embarazo, asi pues. el tiesgo de infeccién del producto en la
gestacion varia entre el 20 y 70% (Velez y cols. 1993) ya que se ha demostrado que el indice
de probabilidad es mayor cuando la gestante presenta un bajo recuento de linfocitos CD4,
cuando es sintomitica o cuando ha tenide previamente otro nifio infectado y el indice
disminuye cuando esa asintomitica , no tiene bajos recuentos de linfocitos CD4 y toma
terapia antiviral, por 1o tanio el riesgo de infeccion neonatai no varia con el hecho de que el
parto ocurra o no por cesirea ya que el feto esta expuesto al virus por medio del cordén
umbilical y las diferentes secreciones de Ia madre infectada {Devita y cols. 1992).

1.7. Prevencién
La clave del control futuro de las infecciones por VIH radica en la prevencion; ya que la
mayoria de los nifios afectados se infectan por via transplacentaria o de manera perinatal, es

imprenscindible el control de la infeccion en la poblacion adulta, sobre todo en las mujeres
en edad fértil (MMWR, 1985). En la prctica se considera que la mitad de los hijos de
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madres infectadas por el VIH nacerdn también infectados; por esta razén las mujeres
seropositivas v sus conyuges deben ser instruidos sobre su alto riesgo de procrear hijos
infectados, asi deben conocer las implicaciones psicoldgicas que conlleva esta situacion, el
enfrentar la muerte de los nifios 0 que sus hijos pierdan a sus padres, la situacion legal etc.
En el mismo sentido, la prevencion de la infeccidn debe formar parte de la asistencia integral
que se brinda a parejas que Ilevan una vida sexual activa con probabilidades de procreaci6n.

Con el propésito de interrumpir la transmisién de madres a hijos se debe facilitar la
realizacion de analisis y el asesoramiento, manteniendo la confidencialidad, sobre todo en
grupos de alto riesgo, y deben ponerse en marcha programas educativos eficaces dirigidos a
modificar las conductas que favorecen la transmisién. Es esencial la identificacién de las
mujeres infectadas mediante programas de deteccion sistematica de anticuerpos, sobre todo
teniendo en cuenta que suelen ser asintomaticas y el nifio pucde resultar el caso indice de la
familia. Las mujeres infectadas deberian recibir un asesoramiento eficaz para evitar
embarazos. Las gestantes deben de comprender ¢l riesgo que corren sus hijos, incluido el de
alimentacién al pecho. Las mujeres no infectadas deben evitar hébitos que puedan facilitar el
contagio de la enfermedad (Devita y cpls. 1992).
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CAPITULQ 2. EFECTOS DEL VIH-SIDA EN EL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

2.1 Evidencia del VIH en ¢l cerebro

Desde el descubrimiento del Sindrome de Inmunodefiencia Adquirida (SIDA) en 1981,
esta pandemia se ha convertido rapidamente en un problema de gran importancia para la
satud publica mundial con creciente impacto social, econdmico, politico y cultural.

De esta manera en el drea de la salud, en esta década transcurrida se ha caracterizado, por
dos aspectos; primero por un vertiginoso avance del conocimiento de las caracleristicas
biolégicas dei agente causal, el VIH y sus mecanismos patdgenos; y segundo por la
elaboracion, desarrollo y organizacién de un extenso cuerpo de conocimientos sobre las
caracteristicas clinicas y de laboratorio de la infeccion en las diferentes etapas y finalmente
en la busqueda exhaustiva de medidas de profilaxis y tratamiento.

Dentro del dafio potencial, a causa de la infeccidn por VIH, se considera que ataca a la
totalidad del organismo humano, pero principalmente se ven mas afectados los sistemas
inmunologico, hematologico, digesiivo, respiratorio y nervicso (Nogales-Gaete, 1992).

A nivel del sistema nervioso se cuenta con evidencia solida de este compromiso, los
primeros en corroborar este dafio, fueron Navia y colaboradores en (1986}, reportando que
en las autopsias de sujetos con SIDA se observaba seria atrofia general tanto a nivel de
encéfalo, tronco cerebral y redes nerviosas periféricas.

Al poco tiempo Price y Brew (1988) aportaron mis datos acerca de estos descubrimientos
los cuales comprobaban que los pacientes con SIDA presentan un complejo demencial que
indudablemente es el reflejo de un compromiso y deterioro en el SNC {Grant y
Keaton,1990).

Dentro de los hallazgos neuropatologicos observados en autopsias de sujetos muertos por ’
el complejo demencial por SIDA (CDS) se han descritos las siguientes anormalidades en el
SNC: atrofia generalizada, palidez en la mielina, inflamacién en las células nerviosas,
edemas y desmielinizacion (Gabuzda y Hirsh,1987; Gray y cols. 1988; Price y Brew, 1988
en Grant y Keaton, 1990).

Las estructuras mas afectadas en el encéfalo son las dreas subcorticales como 1a matetia
blanca central y periventricular, globo palido. ganglios basales y €] area gris, mientras que
fas areas de la corteza se observan relativamente intactas (Brew y cols, 19935; Grant y
Keaton, 1990). De la misma manera Shadow y cols. (1985) mencionan que “los niveles de
VIH encontrados en el cerebro son mayores a los que hay en el bazo™.

Con 1ada esta evidencia Petito y cols. (1988) mencionaron “el 80% de los pacientes que
mueren por SIDA presentan cambios neuropatotogicos en ¢l SNC “,
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La poblacion seropositiva al VIH presenta de forma consistente de un  40-60%,
alteraciones neurologicas clinicas en algin momento. (Kieburtz y Schiffer, 1989 citado por
Nogales-Gaete, 1992).

Dentro de la poblacion seropositiva asintomatica y clinicamente normal un 60% presenta
diversas alteraciones en el Liquido cefaloraquideo (LCR) (Marshall y cols. 1988 citado por
Nogales-Gaete, 1992). De la.misma manera s importante destacar que en un 10-20% de los
pacientes presentan como primer sinioma una alteracion neurolagica (Berger, 1988; Navia y
Price, 1987 en Nogales-Gaete, 1992). De esta manera también debemos considerar que los
pacientes en etapa de SIDA, un 40-65% presentan compromiso neurologico clinico {(Levy y
Bredesen, 1988; Levy y cols. 1985; Snider y cols. 1983 en Nogales-Gaete, 1992).

2.2. Complejo Demencial asociado al SIDA

En los Gltimos estadios de la infeccion por VIH, los pacientes pueden desarrollar un
trastorno neurologico especial, el complejo de demencia del SIDA (CDS), caracterizado por

alteraciones funcionales en la dreas cognoscitiva, motora y de la conducta (Price y Brew.
1988).

De hecho, se trata de la mas frecuente complicacion de la infeccion por ViH en el SNC, y
es probable que en Gltimo término afecte a la mayoria de los pacientes con SIDA (Navia y
cols. 1986; 1987). Caracteristicamente, se pone de manifiesto después de que el enfermo
haya sufrido de importantes infecciones oportunistas o neoplasmas de las que definen al
SIDA. Sin embargo, algunos pacientes presentan el sindrome neurcldgico antes de sufrir las
aludidas complicaciones sistematico. cuando aun no cumplen los criterios formales para el
diagnostico de SIDA (Navia y cols. 1987). Por lo tanto debe sefialarse que. un nimero
sustancial de pacientes presentan CDS antes de desarrollar un SIDA sistémico. (Price, Brew
y cols. 1988).

2.2.1. Manifestaciones clinicas del CDS

El CDS fue reconocido casi desde el inicio de la epidemia de SIDA, habiéndose utilizado
distintos términos para describirlo como encefalitis subaguda, encefalopatia subaguda,
encefalopatia del SIDA (Snider y cols. 1983; Price y cols. 1986). Por eso entonces, debido a
que se presentan importantes alteraciones en las funciones cognoscitivas, motoras y de la
conducta, se le denomino Complejo de demencia del SIDA. (Price y cols. 1988).

Los enfermos que lo padecen tienen una constelacion variable, aunque caracteristica, de
alteraciones clinicas. Tal vez el aspecto més sobresaliente del trastomo es el enlentecimiento
y la pérdida-de precision tanto ¢ n las funciones mentales como en el control motor (Price y
cols, 1988). En el siguiente esquema se resumen brevemente las caracteristicas clinicas del
CDsS.
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sintomas * signos

area cognoscitiva area psico-conducutal
falta de concentracion falla de atencién
fallas de memoria enlentecimiento psiquico
enlentecimiento psiquico Falla en el analisis secuencia complejo
Demencia global
area conductual Mutismo
apatia
Reduccién de la espontaneidad Area motora
Retraimiento social Alteraciones en control de los movimiento
disminucion de la libido Répidos de los ojos
Ataxia
Area conductual Temblor
pérdida del equilibrio Paraparesia
torpeza motora global Hipertonia
debilidad en la extremidades inferiores Hiperreflexia
incontinencia urinaria incontinencia csfinteriana
mioclonus

Los primeros sintomas suelen consistir en dificultades para la concentracion y la memoria.
Los pacientes comienzan a perder ¢l hilo de sus pensamientos o conversaciones y pueden
aquejar “lentitud” de ideacion. Las lareas complejas se vuelven mas dificiles y lentas para
realizarlas. La evolucion natural del CDS atn no ha sido caracierizada en forma definida y
no existen indicadores clinicos, epidemioldgicos o examenes de laboratorio que permitan
predecir la progresion de este complejo (Price y cols. 1988)

Existe una escala de 6 estados que permite evaluar en términos clinicos 1a gravedad del
CDS considerando el impacto de las alteraciones neurolégicas en las actividades de la vida
diaria y laboral.

El nivel 0 (normat) e! sujeto cuenta con funciones motoras y mentales normales; nivel (0.5)
equivoco o subclinico, hay sintomas equivocos, ligeros o ausentes sin deterioro en ¢l trabajo
o para realizar actividades de la vida diaria, signos neurologicos moderados con respuesta
lenta en los movimientos de extremidades y ojos, marcha normal y fuerza normal; nivel ]
(ligero) capacidad para realizar todas las actividades que demanda la vida diaria, pero hay
déficits neuropsicologicos tanto en el funcionamiento intelectual y motor, pueden caminar
solos; nivel 2 (moderado) actividades de autocuidado posibles, no hay capacidad para
realizar todas las conductas que les exige la vida diaria ya que necesita apoyo para poder
hacerlas; nivel 3 (severo) incapacidad intelectual severa no pueden recordar los eventos
nuevos y personales, no es posible la conversacion compleja y hay una lentitud en todos los
actos; nivel 4 (iltimo) casi vepetativo, nivel tudimentario en el rendimiento intelectual.
sobre todo en la comprension y el juicio social, casi o absoluto mutismo, incontinencia
urinaria y fecal (Price y Brew 1988: Price, Sidtis y Brew.1991).

* Price y cols. 1988.
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En el examen neurologico es posible apreciar con frecuencia fallas en la memoria y
concentracion. lentitud global en el anilisis de problemas comunes ¥ complejos, lentitud e
hipofonia en el lenguaje, reflejos primitivos, apraxia en la marcha, debilidad en las
extremidades inferiores, manifestaciones extrapiramidales como marcha inestable a pasos
pequefios con dificultad en los giros, temblor distal de extremidades y rigidez en rueda
dentada. (Mc Arthur J, 1987; Navia, Jordan y Price, 1986; Price, Sidis, Navia y cols. 1988,
Price, Sidtis. Brew, 1991). La incontinencia urinaria suele ser una alteracion tardia.

De acuerdo con las estructuras que son afectadas por el virus, en ¢l Complejo SIDA
Demencia existe un dafio en determinadas areas cercbrales funcionales, provocando una
deficiencia en la cognicion, la ejecucion motoray en la conducta (Nogales-Gaete, 1992).

Boccelari y Zeifert (1994) mencionan que et CDS ademas presenta caracteristicas cono un
estado confusional (pérdida de la memoria de eventos recientes), apatia, cambios de humor,
labilidad emocional. irritabilidad, ansiedad, depresion, fala de interés o aburrimiento,
desorientacién temporal, testarudez, lentitud, incoordinacién motora y falia de conciencia de
la enfermedad principalmente.

2.3. NEUROPSICOLOGIA DEL VIH.

Las complicaciones neuroldgicas que presentan los enfermos por VIH-SIDA aumentan
conforme avanza la infeccion, en la etapa de SIDA suele presentarse un complejo demencia,
que esta caracterizado por alteraciones funcionales en las areas cognoscitivas, moloras y de
la conducta (Price y cols. 1988). Dada la alta complejidad de la alteraciones neuroldgicas en

la infeccion por VIH. cl interés cientifico ha crecido con ¢l fin de conocer la accion del virus
enel SNC.

Asi en el area médica las direcciones de las investigaciones se han segmentado, por un
lado Tos infectolégos se han encargado de estudiar que tipo de terapia es la mas adecuada o
la mas resistente y tal vez los mas importante encontrar una vacuna, los biomédicos se han
enfocado por estudiar la bioquimica del virus, los neurdlogos por caracterizar y describir la
neuropatologia. y los neuropsicologos se han encaminado por conocer los cambios
conductuales generados por fa accion del virus en el SNC, todos uniendo esfuerzos y
conocimientos para conocer un poco més la accién del virus en el organismo.

De esta manera se conoce que los estudios neuropsicologicos respaldan cuantilativamente
los hallazgos clinicos de las alteraciones en el SNC. y ademas son utiles para cstablecer ¢l
grado de altcracion en un enfermo. Las alteraciones caracteristicas consisten entonces, sepin
los neuropsicologos cn.” dificuttad para la sccuenciacion de complejos, alteracion de los
movimientos finos y rapidos y lentitud en el lenguaje enire otras (Sidtis y cols. 1987, Tross y
cols. 1987). En general las prucbas ncuropsicologicas son mas sensibles para detectar desde
déficits muy sutiles hasta profundos en el encéfalo. no son invasivas como las
neuroradiologicas (TAC. puncion lumbar entre otras) o de laboratorio; asi como también y
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lo més importante, que la pruebas neuropsicologicas analizan cuidadosamente las funciones
corticales y subcorticales del humano a través de la conducta y pueden brindar un
diagnostico bastante certero y confiable.

De esta forma muchos esfuerzos se han hecho para definir las caracteristicas
neuropsicologicas en frecuencia, severidad y patrones de deterioro que se presentan durante
los diferentes estadios de la infeccion por VIH. Los primeros estudios neuropsicolégicos que
se hicieron estuvieron dirigidos en su mayoria para medir la frecuencia del deterioro
cognitivo en fos estadios sintomaticos de la infeccion (Joffe y cols. 1986; Ayers y cols. 1987,
Bruhn 1987; Boccellari y cols. 1988; Morgan y cols. 1988; Derix y cols. 1989; Perdices y
Cooper, 1990}.

Un numero de investigaciones posteriores sugieren que la frecuencia y severidad de los
sintomas cognitivos incrementan con la aparicién de sintomas constitucionales e infecciones
oportunistas (Grant y cols. 1987; Tross y cols. 1988; Janssen y cols. 1989, Van Grop v cals.
1989). Estos hallazgos los describen claramente Skoraszewski y cols. (1991} en el cual
compararen el rendimiento neuropsicologico en tres grupos de adultos homosexuales (a) 30
sujetos VIH -; (b) 26 sujetos con SIDA; © 27 pacientes asintomaticos.

Encontraron que los pacientes con SIDA tuvieron un rendimiento neuropsicologico
inferior en comparacién con los otros dos grupos en todos los tests de la bateria
neuropsicologica, presentando un 80% de deterioro neurepsicologico. Los sujelos
asintomdticos y con SIDA como grupo, discreparon de los controles en 3 de 14 tests,
mostrando un 33% de deterioro clinico, el 93% de los sujetos VIH- tuvieron de 0 a 1 test
anormal, el grupo VIH + asintomatico tuvo un 67% y el grupo con pacientes con SIDA tuvo
un 20%, concluyendo que el deterioro neuropsicologico es progresivo e incrememta
conforme avanza la infeccion (Skoraszewski y cols. 1991). Un esfuerzo también grande se
ha hecho para contestar la interrogante existe deterioro neuropsicologico y cognitivo durante
1a fase asintomética. Dentro de las investigaciones que se realizaron los autores concluyen
que hay un incremento gradual durante esta fase (Grant y cols. 1987; Perry y cols. 1989;
Wilkie y cols. 1990; Lunny y cols. 1991) mientras que estudios con grupos grandes rechazan
estos hallazgos (Janssen y cols. 1989; Mc Arthur y cols. 1990; Miller y cols. 1990).

Para caracterizar los patrones de dafio neuropsicologico y cognitivo en la demencia
asociada al VIH-SIDA también se han realizado estudios (Morgany cols 1988; Poutiainen y
cols 1990) donde concluyen que la demencia por VIH es de tipo subcortical (Cummings,
1990).

Al revisar la literatura del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) relacionada con la
neuropsicologia se observa que existen suficientes investigaciones que reportan que existe
un déficit en el rendimiento de pruebas neuropsicolégicas en individuos VIH+
comparandolas con el rendimiento de sujetos VIH -. Por esto, es interesante conacer, cuales
son estos tipos de déficits y de que naturaleza, ya que la evaluacidn neuropsicoldgica
permite poner de manifestd tanto la existencia precoz de deterioro cortical, asi como para
controlar més objetivamente la evolucidn de este (Kieburtz, Schiffer 1989 y Maj 1990).
Ademas de que atin no se ha despejado la incognita de cuales son los déficits que se
presentan en la infeccion por VIH. ya que se observa un deterioro constante, pero este s¢
puede presentar en diferentes formas. y con distintos patrones de deterioro en cada una de las

23




habilidades neuropsicolégicas (Heaton y cols. 1992). Es por eso que hemos desglosado por
area de afectacion para su mayor comprension y estudio.

2.4. ALTERACIONES EN LA ATENCION Y LA CONCENTRACION

Grant y cols. 1987, Perry y cols. 1992; Mc Kegney y cols. 1990 (en Mapou y Law, 1994}
encontraron diferencias significativas en el rendimiento neuropsicologico entre un grupo de
sujetos VIH+ y VIH- principalmente en las medidas de : Atencion, Concentracidn.

Miller (1990) encontré que los sujetos VIH+ realizan las actividades y tareas
neuropsicolégicas que se les indican en un tiempo de reaccion mas elevado que un individuo
seronegativo, sugiriendo estos datos que los sujetos seropositivos tienen dificultad para
atender y concentrase rapidamente.

Bomstein, y ¢ols. (1994) mencionan que ta duracién de la enfermedad por VIH afecta en
primer término a las areas de Atencion Visual y Destreza asi como el tiempo de reaccidn.

Marsh, Mc Call (1994) encontraron diferencias significativas entre 15 sujetos seropositivos
v 15 sujetos seronegativos en su rendimiento neuropsicologico; mostrando que los sujetos
seropositivos tienen un déficit de Atencion principalmente.

En 1990 Clifford y cols. encontraron en sujetos ViH+ asintomadticos déficits para realizar
tareas de disenios con cubos del WAIS-R, la conducta que presentaron fue peculiar porque si
podian realizar los procesos de andlisis, sintesis y visomotores, mas bien el déficit se
presentaba en que realizaban la consigna en un tiempo mayor que una persona no infectada.
Sugiriendo estos resultados que los sujetos seropositivos presentan déficits en la atencién y
concentracion.

Sorenson y cols. (1994) estudiaron la atencién visual en la infeccién por VIH. Su muestra
consistié en 27 sujetos VIH+ hombres sin demencia y 13 sujetos VIH - como control. La
evaluacion se realizé de dos formas la primera consistio en evaluar los procesos autométicos
y la segunda consistio en evaluar la capacidad que tenian los sujetos para mantener la
atencién. El grupo VIH+ en su ejecucion requirid de 3 ensayos mas que los controles para
mantener la atencion; observando una atencién dividida y que requerian de ensayos para
compensar su déficit en la atencidn. Los sujetos VIH + sintomaticos mostraron un deterioro
en el proceso automatico de la atencién; en cambio los sujetos VIH+ asintomaticos tuvieron
una ejecucion normal. Al analizar los datos encontraron que no hubo diferencias
significativas en los 3 grupos (VIH + sintomaticos; VIH+ asintomaticos y VIH-) en las tareas
que tuvieron donde fueron controlados los procesos de atencién. Sin embargo los 2 grupos
de sujetos seropositivos mostraron déficits ya que presentaban atencion dividida . Estos
resultados sugieren que los déficits de atencién selectiva se presentan en clapas tempranas de
la infeccion por VIH.

Beason y cols.(1994) examinaron a un grupo de 133 sujelos seropositivos y 80 sujetos
seronegativos pays y homosexuales para ver si cxistia relacion entre las quejas subjetivas de
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los sujetos y el rendimiento neuropsicolégico. Encontraron que si existe una relacién entre
las quejas subjetivas, en relacidn con el procesamiento de informacion v el tiempo de
reaccion requerido para realizar las tareas requeridas.

) Maj, y cols. (1994) realizaron una valoracién neuropsicolégica y neurologica en 5 paises
Africa, Africa del Norte, América Latina, Europa Qccidental y Asia del Sur. En su muestra
participaron 995 sujetos seropositivos en diferentes etapas de la infeccién. Encontrando que
los sujetos en estados sintomaticos existe un detetioro significativo en las dreas de Atencion
Selectiva y Mantenida entre otras.

Karlsen y cols.(1992) estudiaron en grupo de sujetos seropositivos asintométicos y en un
grupo control la rapidez del tiempo de reaccion (TR). La evaluacién del TR se realiza de dos
formas: Tiempo de Reaccién Simple (TRS) y Tiempo de Reaccién con mayor complejidad
cognitiva (TRC). Encontrando que el grupo de pacientes VIH+ demostré tener lentitud en su
tiempo de reaccién comparado con el grupo control. En la medida TRS el 95% de los
pacientes VIH + tuvieron una velocidad en promedio inferior al grupo control y en TAC el
75% de los VIH+ tuvieron un rendimiento mds lento. Concluyendo que los sujetos VIH+
asintomaticos tienen menor precision y exactitud, presentan mayor niimero de fracasos en las
respuestas y que ¢l tiempo de reaccién para tareas simples fue menor que para las tareas que
requerian mayor complejidad cognitiva.

Villa y cols. (1993) estudiaron los parametros neuropsicologicos en 36 pacientes con
diagnéstico de SIDA con sintomas tempranos y sin signos neurologicos, clinicos ni de
laboratorio de deterioro en el SNC y en 33 sujetos VIH+ asintométicos. Dentro de los
resultados encontrados fue que los pacientes con SIDA presentaron un acentuado déficit en
la atencién y concentracién, influyendo directamente en el aprendizaje y la recuperacién
activa de la informacion, asi como para controlar la informacion.

Mc Arthur y cols. {1989); Miller y cols. (1990); Selnes y cols. (1990) realizaron un
evaluacion neuropsicoldgica a una poblacion seropositiva, 84 sujetos eran sintométicos, 727
médicamente asintomaticos, y 769 seronegativos como control encontrando que tareas de
atencién ( Digit Span, Rey Auditory Verbal Learning Test Trial 1 y Symbol Digit
Modalities) los tres grupos no presentaron diferencias en las medidas, pero en 6 de 6
medidas de atencién divida y abstraccidn si hubo diferencias censistentes entre el grupo
VIH+ sintomaético y el grupo VIH- (Trail Making Test Parte B, Stroop Color Card, Stroop
Word Card, Stroop Interference Card y Digitos por Sustitucion) concluyendo que mucha de
estas diferencias se deben a la lentitud motora constante en las tres medidas (Trail Making
Test Part A, Grooved Pegboard Dominant Hand y no-dominant hand). Los resultados
encontrados concuerdan con los de otros investigadores que identifican déficits en el 4rea
motora, rapidez en el procesamiento de informactén y abstraccién como las principales dreas
de déficit cognitivos mas tempranas en deteriorarse en pacientes con SIDA (Van Grop y
cols. 1989; Perry y cols. 1990).

Los primeros estudios donde emplearon medidas en ¢l Tiempo de Reaccién mencicnan
que es una medida muy sensitiva para indicar disfunci6n cerebral (Perdices y Cooper, 1991)
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y que en la infeccion por VIH-SIDA puede detectar también problemas en el funcionamiento
cerebral (Levin y cols. 1990; Bomnstein y cols. 1991: A. Mariin y cols. 1992; E.M. Martin y
cols. 1992: Wilkie y cols. 1992). A. Manin y cols. 1992 realizo una investigacion
longitudinal con 52 sujetos seropositivos de los cuales 35 (67% con un conteo mayor de 400
células por mm3 y linfadenopatia generalizada, 17 con CD4 menor a 400 por mm3 y 37
(71% eran asintomatico pero 15 tenia uno mas sintomas constitucionales no severos, los
resuitados se compararon con un grupo control seronegative{18) y con un grupo con
diagnéstico psiquiatrico (depresion) segin el DSMIL-R, 1987 {15) encontrando que el grupo
VIH+ fue significativamente mas lento en el TRS y TRC en comparacion los grupos
controles, aproximadamente el 20% VIH+ tiene anormatidades en el TRS vs. 9% del control,
en TRC la anormalidad fue en un 33% en VIH+ vs. 3% del control, para considerar
“anormal” fue definido de 2 o més desviaciones estandar. Por todo lo encontrado concluyen
que :

1. Las tareas de TR son claramente las medidas mds sensitivas y que muestran diferencias significativas
marcadas en los grupos VIH+ y control desde la primera evaluacidén hasta la ultima, en esta medida fueron
donde se encontrd un porcentaje mayor de individuos con deterioro (A. Mantin y cols. 1992}

2. El grupo VIH+ fue significativamente mis lento que el grupo control con diagndstico psiquidtrico de
depresion (A. Martin y cols. 1992)

3. La rapidez en Ia respuesta esta en relacion significativa con los parametros biolégicos, como
a) la concentracion de neurotoxinas y acido quinolinico en el LCR (A. Martin y cols, 1992)

b) en la medida de tiempo de reaccidn simple se ha encontrado también una correfacion significativa
con la atrofia cerebral en los sujetos VIH+ mediante imagenes de resonancia magnética (Levin
y cols. 1990)

4. La lentitud en el tiempo de reaccion muestra que exisien patrones de deterioro y también que hay habilidades
intactas, suponiendo esto que hay un compromiso en cierta region det cerebro, la cual es, los ganglio basales
(A. Martin y cols. 1989, 1992, 1993a}

Los déficits en el TR tienen que ver con una lentitud mental que evidentemente afecta los
procesos para sostener la atencion activacion y orientacion de este proceso y/o procesos
motores (A. Martin y cols. 1992). Los déficits en las tareas de TR no se deben a la fatiga ya
que como lo demuestran A. Martin y cols. 1992 en las medidas del Test de atencién visual y
auditiva a corto y largo plazo, destreza motora compleja y simple, el grupo de sujetos
seropositivos presentan una tendencia inferior en su rendimiento en comparacién con todas
las medidas de la evaluacién neuropsicologica y con el grupo control .

2.5. ALTERACIONES MOTORAS
Tross y cols; Van Grop (1989). (citados por Maruf. 1994). encontraron dificultades en la

rapidez psicomotora ¢n SUjEtos SEropositivos comparando este rendimiento como  con
sujetos seronegativos.
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En 1994 Maruf y colaboradores realizaron una investigacion con pacientes que estaban en
la etapa de SIDA, formaron tres grupos el primero fue de pacientes con SIDA y demencia, el
segundo fue con pacientes con SIDA sin demencia y el tercero fue el grupo control formado
por sujetos seronegativos, En los resultados encontraron gue los pacientes con SIDA en
ambos grupos presentan un rendimiento muy inferior en: Funciones Motoras Complejas y
andlogamente las funciones motoras simples no resultaron afectadas. Como ademds
encontraron déficits en la memoria y la atencion concluyen que el tipo de demencia que se
presenta en la infeccion por VIH es de tipo subcortical.

Law y colaboradores en 1995 cvaluaron la rapidez psicomotora en relacion con los
procesos de atencion en 83 sujetos seropositives (57 asintomaticos y 26 con sintomas) y en
50 seronegativos como control, La rapidez psicomotora se evalué a través del Instrumento
Lafayette Co. Multi-Choice Reaction Timer (modelo 63014) el cuil media e tiempo de
reaccion (TR). La prueba se divide en dos partes: la primera parte evalua el tiempo de
reaccion simple (TRS) y la segunda el Tiempo de Reaccién con opcion de eleccion (TRC)
esta larea requeria mayor complejidad cognoscitiva, en ambas pruebas existia una seiial de
advertencia para el sujeto la cual “avisaba” que venia una tarea psicomotora (tocar un timbre
para la respuesta correcta).

En los resultades encontraron que el grupo de sujetos VIH+ fue significativamente mas
lento en las dos pruebas del TR en comparacién con el grupo control,” pero conforme la
consigna era mis compleja cognoscitivamente las diferencias en el tiempe de reaccion
aumentaban proporcionalmente. En el grupo seropositivo no existieron diferencias
significativas entre los pacientes asintométicos y los sintomaticos, mencionando que la
lentitud en el TR no se debe al estadio de la infeccion.

Lopez y cols. (1994) examinaron a 6 sujetos seropositivos entre 31y 42 afios diestros que
desarrollaron trastornos det control motor del habla después de la infeccion por VIH.
Examinaron detenidamente esta conducta describiendo ampliamente los resultados
encontrados. Los sujetos presentaron disartia, ataxia caracterizada por interrupciones en la
articulacién de vocales y consonantes, ademés de mostraron lentitud para realizar y elegir
una tarea, y finalmente deterioro en fos procesos de aprendizaje.

Otros aspectos encontrados en la evaluacion neurologica revelaron signos difusos de
compromiso a nivel det SNC, como temblores, andar ataxico. Concluyendo que ¢l trastorno
del control motor del habla
sugiere una relacion entre el cercbelo y estructuras subcorticales - corticales en la produccién
del lenguaje (Pascual-Leone, Grafman, Clark y cols. 1993) y las habilidades en el control
motor fino .

Skoraszewski y cols. (1995) estudiaron el rendimiento neuropsicolégico en tres grupos de
sujetos: a) grupo control = 30; b) VIH + sin dx. de SIDA n= 27; c) paciemes dx. con SIDA
n=26. Encontraron que dentro del grupo de sujetos con SIDA estos presentan tienen un
deterioro neuropsicologico det 80% en comparacion det 33% del grupo VIH+ asintomatico.
Las funciones mas afectadas en el grupo con SIDA fueron las siguientes: lentitud
psicomotora, déficits para el control motor fino y ausencia de signos focales. Por lo tanto los
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patrones de deterioro ademas de sugerir una demencia subcortical sugieren un_deterioro alto
en las funciones cotticales como: Abstraccion, Memoria y espontaneidad del lenguaje
principalmente.

Villa y cols (1993) en una evaluacion neuropsicologica a 36 sujetos seropositivos
encontraron dificultades en estos sujetos para realizar tareas psicomotoras y errores en la
secuencia.

Maj y cols. (1994) en su evaluacion neuropsicoldgica con 5 poblaciones diferentes
lambién reportaron dificultades en su poblacion estudiada (995 sujetos) un deterioro
significativo en la drea de Control Motor Fino en los sujetos se encuentran en estados
sintomaticos de la infeccién.

Saykin y cols. (1989) (citado por Maj en 1991) administraron una bateria
neuropsicolégica a sujetos VIH + con diagnostico de Linfadenopatia. Encontrando en los
sujetos seropositivos déficits moderados en la Rapidez Psicomotora.

2.6. ALTERACIONES EN LA MEMORIA

Grant y cols. 1987; Perry y cols. 1989, Wilkie y cols. 1990; Mc Kegney y cols 1990; (en
Mapou y Law 1994} ; reportan diferencias significativas en sujetos seropositivos en
comparacién con SETonegativos €n medidas de Memoria Verbal y en la Rapidez para el
Procesamiento de la informacion verbal.

Van Grop y cols. (1989) examinaron las anormalidades neuropsicoldgicas en tres grupos
de pacientes ; 20 con SIDA, 14 con Complejo Relacionado al SIDA (ARC); y 13 como
control encontrd déficits en la memoria verbal principalmente en el reconocimiento de tareas
del Test de Aprendizaje Auditivo de Rey. En las medidas de memoria no verbal también
encontré diferencias significativas entre los tres grupos en los Tests de
reproducciones visuales en las partes de recuerdo con demora y en la Figura del Rey. El
grupo de sujetos con SIDA tuvo un rendimiento pobre en estos tests encontrando diferencias
significativas en el recuerdo inmediato de los tests visuales principalmente.

Levy y cols. 1987, (en Mapou y Law ,1994) estudi6 la memoria verbal en 28 sujetos con;
SIDA, Linfadenopatia, y SIDA con Sarcoma de Kapossi. Todos los sujetos de los tres grupos
presentaron de moderado a severo deterioro para recordar selectivamente la tarea. No
existieron diferencias significativas en los tres grupos. Concluyendo que el deterioro en esta
area puede ocurTir en etapas lempranas de la enfermedad.

Saykin y cols.{(en Mapou y Law ,1994) encontraron déficits moderados en la memoria
verbal y visual en sujetos seropositivos diagnosticados con Linfadenopatia tomando como
control el rendimiento de sujetos seronegativos. El grupo VIH+ estuvo en un 50% anormal
comparado con el 8% del grupo VIH-.
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Elovaara y cols. (1994) examinaron los efectos del AZT (Tratamiento) en 14 sujetos
seropositivos de una edad entre 26 a 56 afos con estadios de la infeccion de II y IIE
Estudiaron la relacidn del AZT asociado con la infeccion en el Sistema Nervioso Central,
incluyendo una valoracién de los efectos neurolégicos y ¢l funcionamiento cognitivo.
Utilizaron una bateria para la valoracién de las funciones cognitivas antes y después de 12
meses de tratamiento con AZT, encontrando que las funciones cogntivas de Rapidez y
Memoria en 12 sujetos de los 14 estudiados tuvieron una mejoria. Sin embargo, la mejoria
del funcionamiento cognitivo fue transitorio ya que la mejoria fue vista después de 6 meses
después de la terapia. después la ejecucion bajo significativamente entre los 6 a 12 meses
posteriores.

Marsh, Mc Call (1994) estudiaron el funcionamiento neuropsicologico en 15 sujetos
seropositivos examinando su ejecucion y comparandola con 15 sujetos seronegativos con
conductas de riesgo.  Encontraron que los sujetos de ambos grupos muestran deterioro en
memoria visual. Los sujetos seropositivos exhiben déficits, sugiriendo una disfuncion
subcortical.

Maj y cols. (1994) encontraron un deterioro significativo en estadios sintomaticos en la
infeccién por VIH en las funciones cognitivas particularmente en el drea de memoria verbal.

Wilkie y cols. (1992) estudiaron las diferencias cognoscitivas en un grupo de sujetos
seropositivos y en un grupo control formado por sujetos seronegatitvos. Del total de la
muestra 66 sujetos seropositivos se ubicaron en estados II ¥ Il de la infeccion v 56 en
estadios IV - A y IV C - 2 ; 10 sujetos fueron seronegativos. Los resultados obtenidos
demostraron que el grupo de sujetos seropositivos exhibio déficits en la memeoria visual con
las siguientes caracteristicas: lentitud en la discriminacién visual , en la memoria a largo
plazo (sobre todo en el recuerdo y la recuperacion de la informacién vgr. letras del alfabeto)
en comparacidn con el grupo control. La memoria verbal se reporta con demora en ¢l grupo
seropositivo. Los autores concluyen que el grupo seropositivo presenta desde etapas
tempranas de la infeccién déficits significativos en fa memoria visual v verbal.

Becker y cols. (1995) estudiaron las caracteristicas cualitativas de los déficits de memoria
asociados a Ia infeccion del VIH-SIDA mediante la prueba de Aprendizaje Verbal de
California (CVLT) la cual es una prueba sensible para discriminar perdida de la memoria
asociada con trastornos neuroconductuales. El CVLT menciona Becker permite discriminar
exitosamente el rendimiento entre un sujeto normal, pacientes con Alzheimer (AD),
pacientes con Hunginton (HD). Especificamente entre estos pacientes con sindromes de
Demencia asociados con AD y HD presentan dificultades para recordar el material verbal
proporcionado, aunque entre si difieren de reconocer que material fue olvidado. Los
pacientes con HD son auxiliados significativamente por el patrén de reconocimiento
sugiriendo que los déficits que presentan en mavor indice son para recuperar la informacién.
Su poblacion consistié en 31 sujetos VIH+ hombres de 31 aios, 46 hombres y mujeres VIH-
de 41 afios como control. Utlizaron los coeficientes derivados por Massman para los
criterios de deterioro de la memoria cortical, subcortical ¥ normal.
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En los resultados obtenidos encontraron que los pacientes VIH + presentan severa
dificultad para recuperar la informacion, siendo muy similar su desempefio al de los sujetos
con HD. De acuerdo con los criterios de Massman se encontré lo siguiente: el grupe control
calificé con un 91.3% normal, el grupo de VIH+ calificé con un 35% con déficit
subcortical, 61.3% normal y el 3.2% como cortical. Las caracteristicas del grupo VIH+
fueron distintas en relacién a los controles, sugiriendo que el grupo VIH+ tiene
caracteristicas que indican un deterioro subcortical, ya que presentaban un rendimiento pobre
en todos los resultados de la evaluacion como una velocidad lenta para la adquisicion.
Concluyendo que el deterioro subcortical ha sido visto en sujetos VIH+ siendo una
consecuencia de la disfuncién en el drea prefrontal -circuito estriado- . Mencionan que el
deterioro del aprendizaje motor se debe al deterioro en el circuito motor involucrando el
putamen -principalmente- Cummings. 1993 y una disfuncién cerebelar Lopez y cols 1993,

Parker y cols 1995 estudiaron la memoria verbal por medio episodios repetitivos en
sujetos VIH+, emplearon el Tests de Memoria con episodios repetitivos de la Universidad
del Sur de California (USC-REMT) , el cual fue desarrollado para medir la memoria verba,
organizacion subjetiva y las estrategias cognitivas empleadas para lograr el aprendizaje de
patabras indicadas verbaimente. Su muestra consitio de 50 hombres homosexuales vy
bisexuales de los cuales 36 tenian un conteo de CD4 <200 y 16 con un conteo de 200-500
por ml. Este Test cuenta con 7 listas alternativas compuestas cada una con 15 sustantivos,
durante 7 dias consecutivos. La lista de cada dia contenia las mismas palabras pero en
diferente orden -aleatorio-, ademds ninguna de las palabras contenidas tenian asociacidn
semantica con alguna otra palabra.

Los resultados obtenidos fueron que los sujetos control tuvieren un rendimiento superior,
recordaron muchas mas palabras (alrededor de 5 mas); pero solo en los tres primeros dias de
la aplicacion, tuvo medidas mas altas para la organizacién subjetiva, y por uliimo su
memoria consistentemente fue mejor.

En cambio el perfil de memoria de los sujetos VIH+ fue significativamente inferior. Los
autores mencionan que los datos obtenidos a través del USC-REMT sugieren lo siguiente:

¢ Este test es una medida sensible, rapida y simple para evaluar la memoria verbal en
sujetos VIH+

» El grupo VIH+ recordé menos palabras, tuvieron menor organizacién subjetiva, como
menor consistencia en el recuerdo.

« Los sujetos con VIH que presentan disfuncién subcortical presentan una alteracion en el
l6bule frontal ya que Struss y cols. (1994) encontraron que los pacientes con este
problema presentan problemas en la organizacidn subjetiva y poca canacidad para
recordar, estas consideraciones las sustenta Peavy y cols. (1994) encontraron que los
pacientes VIH+ exhiben un perfil similar a Jos pacientes con HD, ya que ambos presentan
disfuncidn subcortical asi como déficit en la organizacion subjetiva.
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Los pacientes con VIH pueden exhibir problemas en una o en dos de estas dreas,
particularmente porque hay compromiso de circuitos subcorticales y frontales Cummings
(1993).

Parker y cols (1995) ; Navia, Jordan y Price (1986) mencionan que la memoria verbal y la

disfuncién subcortical son una de las primeras dreas gque se ven compromelidas en la
infeccién, ademas de que los déficits en la memoria son los mas consisientes en este
padecimiento.

En 1992 A.. Martin y cols. realizaron un estudio con poblacién seropositiva mencionando
que los procesos de atencidn, concentracién y aprendizaje de la habilidades motoras
presentan alteraciones en estas funciones debido a la atrofia que se presenta en los ganglios
basales, los cuales regulan estas funciones. En cambio los procesos de memoria se observan
con un adecuado funcionamiento, comprobandose esto a través de las estructuras del 16bulo
temporal medio las cuales permanecen intactas.

Explican entonces los autores que, las multiples investigaciones neuropsicolégicas que
mencionan que existen déficits en la memoria en poblacion seropositiva, evaltan el
funcionamiento de la memoria en relacién con los procesos de atencion y concentracion. Ya
que segin Braddley (1992) el funcionamiento de la memoria depende de dos procesos de
atencién, el primero el procesamiento de informacion y el segundo la manipulacién de la
informacion, ambas son las responsables para ¢l control de la atencién y la coordinacion del
procesamiento de informacién, y que por lo tanto , si existe un déficit en estas funciones, la
memoria se vera afectada pero en si el almacenamiento y la recuperacién de informacion no
se ven afectadas vgr. 16bulo temporal medio intacto. (A. Martin, 1992).

Lo que sucede entonces, es que los sujetos seropositivos tiene una capacidad limitada en
el control y procesamiento de la atencién, los cuales de alguna manera revelan una alteracidn
falsa e indirecta en los procesos de memoria (A. Martin, 1992). Por ejemplo, cuando se
evaliian estos dos procesos de atencién a través de la capacidad de memoria por lapso y de
interferencia en conjunto con la tarea de detencién visual, las encontramos manera iguales
en los sujetos seropositivos y controles . Concluyendo asi que la lentitud en el TR en sujetos
VIH sugiere dafio en los mecanismos o procesos de TR y son la razén fundamental de la
lentitud en el TR y no en el funcionamiento de la memoria ( A. Martin y cols. 1992).

2.7. ALTERACIONES EN LOS PROCESO VISOESPACIALES

Las habilidades visoespaciales dependen de dos procesos (1) marco extrapersonal, (2)
marco egocéntrico (Howard, 1982). EI marco extrapersonal se refiere a la capacidad del
sujeto para producir la posicion de un objeto proporcionado dentro de un marco externo fijo
(tarjeta con el modelo) en relacién con el espacio. Este proceso depende de dos habilidades
la Jocalizacion externa y la orientacion con el objeto de referencia (vgr. Figura compleja de
Rey-Ostterieth, Disefio con cubos (WAIS) y el Test de orientacién y localizacion espacial. £l
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proceso del marco del espacie extrapersonal depende activamente del funcionamiento del
lobulo parietal {Desimone y Ungerlieder, 1989 en Grant y Martin, 1994).

La habilidad egocéntrica se refiere al analisis de la relacion de los objetas desde un marco
de referencia definido por el observador, esta habilidad depende activamente del
funcionamiento del ldbulo frontal (Semmens y cols. 1983; Butters y cols. 1972). Una
marcada disfuncién se ha encontrade en paciente con la Enfermedad de Hunginton (EH), los
cuales no presentan deterioro en la habilidad visoespacial extrapersonat pero si en la
habilidad egocéntrica (Potegal 1971, Brouwers y cols. 1984; Bylsma y cols. 1992 citado por
Grant y Martin 1994). La disfuncién de la habilidad egocéntrica se ha encontrado en ratas
con lesiones en el micleo caudado (Abraham y cols. 1993 en Grant y Martin 1994). Esta
evidencia sugiere que los ganglios basales y el lébulo frontal pueden jugar un papel
importante en el rendimicnto en las habilidades espaciales egocéntricas {Grant y Martin,
1994).

Martin y cols. (1992) evaluaron la habilidad egocéntrica en 52 sujetos seropositivos de
los cuales 35 (67% con un conteo mayor de 400 células por mm3 y linfadenopatia
generalizada, 17 con CD4 menor a 400 por mm3) y 37 (71% eran asintomaticos pero 15
tenia uno mas sintomas constitucionales no severos, los resultados se compararon con un
grupo control seronegativo(n=18) y con un grupo con diagndstico psiquitrico (depresion)
segin el DSMII-R, 1987 ( n=15).

Los tests empleados para medir esta habilidad fueron los siguientes; Road-Map Test of
Directional Sense en inglés 6 Tests camino-mapa con sentido de la direccién {Money,
1976)el cual requiere que los sujetos expongan si deben de dar vuelia a la derecha o
izquierda, y decir claramente si el camino pintado lleva a la calle pedida, y la otra medida
fue mediante el Test Room (A. Martin 1993b) en el cual se les muestra los examinados un
dibujo con un cuadrado con una cruz en el centro, cada lado del cuadrado es de diferente
color. Se les dice que el cuadrado representa un cuarto con una pared de diferente color, y
que después se imaginen que eltos estdn en la cruz (centro). Siguiendo estas instrucciones se
les leen una serie de preguntas donde se les dice que roten en diferentes posiciones y espacio
en el orden para realizar correctamente la tarea (vgr. “imagine que usted esta en la pared
azul, que pared esta a lado izquicrdo™; “imagine que esta mintiendo con tu cabeza sobre tu
lado izquierdo y que esta hacia la pared azul, que pared esta detrds de usted™. En los
resultados se encontré que los sujetos seropositivos tienen dificultad para realizar tareas
‘egocéntricas espaciales, en relacion con las tareas extrapersonales, es decir existe un
deterioro en las habilidades egocéntricas y las extrapersonales no. El deterioro fue mas
significativos para el test Road-Map, el 21.2% de los sujetos scropositivos puntuo en 1.5
desviacion estandar contra el 6.1% dei grupo seronegativo, mientras que en ef Romo Test se
encontraron también diferencias significativas de un 17.3% del grupo VIH+ contra 3% del
grupo VIH -.

Estos hallazgos sugieren que un niimero mayor de sujetos seropositivestienen dificultad en

tareas espaciales egocéntricas, pero no en habilidades espaciales extrapersonales (A. Martin
y cols. 1992). Mientras que las habilidades de identificacion y reconocimiento visual las
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cuales indican un adecuado funcionamiento en el l6bulo temporal posterior y parietal se
midieron por el Test Face Recognition {Benton y cols. 1993) se enconiraron pequefias
dificultades en tareas de cierre visual, para nombrar objetos en el grupo seropositive pero si
se toma como referencia el rendimiento de las habilidades espaciales extrapersonales, estos
hallazgos sugieren que no hay alteraciones significativas en las regiones temporales y
parietales (A. Martin y cols. 1992).

Dicho lo anterior, el andlisis que hace A, Martin en 1992 scbre los procesos visoespaciales
son mucho mas finos y claros, ya que aclaran el porque en demasiadas investigaciones
hechas también con poblacién seropositiva (Villa y cols. 1993; Clifford y cols. 1990; Van
Grop y cols. 1989; Maruf y cols. 1994; Wilkie y cols. 1992; Stern y cols,. 1989 y; Mc Arthur
y cols. 1989) no se encontraron déficits en las habilidades visoespaciales, ya que solo
evaluaron el proceso extrapersonal, y en esta no existe deterioro (A. Martin y cols. 1992).

2.8. ALTERACIONES EN EL LENGUAJE

Los sindromes afasicos en ninguna de sus variantes se observan en las evaluaciones
neuropsicoldgicas hechas a pacientes con la infeccién VIH-SIDA, ni en etapas tempranas ni
en las tardias (Clifford y cols. 1990; Stern y cols. 1991; Villa y cols. 1993; Wilkie y cols.
1992; Maruf y cols. 1994; Van Grop v cols. 1989; Mc Arthur, 1989) La fluidez verbal no
presenta ajteraciones (A. Martin y cols., 1992).

Lopez y cols. (1994) examinaron a 6 sujetos seropositivos entre 31 y 42 aflos diestros que
desarrollaron trastornos del control motor del habla después de la infeccion por VIH.
Examinaron detenidamente esta conducta describiendo ampliamente los resultados
encontrados. Concluyendo que el trastomo del controt motor del habla sugiere una relacién
entre el cerebelo y estructuras subcorticales - corticales en la produccién del lenguaje
(Pascual-Leone, Grafiman, Clark y cols., 1993) y las habilidades en el control motor fino . La
disfuncién en el contro! motor del habla parece ser por los efectos progresivos de las
estructuras cerebelares ( Lopez y cols. 1994)

Martin y colaboradores {1992) brindan un analisis detallado de los procesos del lenguaje que
se encuentran afectados en la infeccion por VIH. Mencionan que se observa una lentitud en
1a fluidez verbal, y para la formaci6n de conceptos verbales. Estas alteraciones las explican a
través disfuncion de los ganglios basales, la cual provoca déficits en la atencion,
concentracién y aprendizaje de secuencias motoras y el auditivo-verbales, es por eso que
los déficits presentados en la fluidez verbal y formacién de conceptos se encuentren
afectados ya que ambos procesos dependen de la atencion y la concentracion, del aprendizaje
motor y auditivo-verbal.

También mencionan que en la poblacidn seropositiva presenta en algunas instrucciones
brindadas verbalmente falta de comprension, ya que requieren varias repeticiones mas que el
grupo control para llevar a cabo la tarea, pero estas funciones también dependen de los
déficits presentados en la atencién y concentracion principalmente (A. Martin y cols. 1992).
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Wilkie y cols. (1992) aporta mas datos acerca de los déficits en la fluidez verbal, evaluaron
la capacidad que tenian los pacientes para producir palabras después de asignarles la letra, el
tiempo promedio utilizado es de un minuto por una lista de 15 palabras aproximadamenie,
en cambio los pacientes con VIH tardan hasta 5 minutos para lograrlo. Concluyendo que el
déficit presentado en el tiempo de produccion de palabras es una medida sensitiva que refleja
disfuncion en el 16bulo frontal encargado de controlar esta funcion.

La fluidez verbal y la produccién del lenguaje son dos procesos que van progresando en
disfuncién conforme avanza la infeccién por VIH, llegando en algunos casos hasia el
mutismo (Price y cols. 1988). Pero el hecho que no hablen los pacientes no corresponde a
que no exista comprensién, o algin sindrome afésico, sino mas bien es una caracteristica de
la demencia subcortical (Navia y cols. 1986,1987; Price y cols. 1988).

2.9. ALTERACIONES EN EL APRENDIZAJE

Robinow y cols 1988; Van Grop 1988 (en Mapou y Law, 1994) reportan que encontraron
déficits en las habilidades intelectuales generales en individuos VIH+,

Grant y cols. 1987; Joffe y cols. 1986 (en Mapou y Law, 1994) refieren que encontraron
dificultades en el razonamiento abstracto y en la rapidez en el procesamiento de informacién
en pacientes con SIDA.

En 1990 Clifford y colaboradores encontraron en un grupo de sujetos ViH+ asintomaticos
un déficit significativo en las habilidades para procesar la informacién auditiva derivadas de
la prucba que mide estas funciones (PASAT) asi como también en las tareas de Calculo
mental, mostrando déficits en las habilidades matematicas.

De las estructuras cerebrales que intervienen en la memoria declarativa o episddica,
juegan un papel critico el hipocampo y las areas del l6bulo temporal medio, el dafio en esta
regién del cerebro en la infeccion por VIH es claro y parece tener una pequefa parte de
relacion en los procesos de adquisicion de habilidades y conocimientos (Squire y Zola-
Morgan, 1991 en Grant y Martin, 1994). En relacién con lo anterior, también e} dafio en los
ganglios basales (presente en ¢l VIH y enfermedad de hunginton ) ha demostrado que ticne
efectos perjudiciales en los procesos de aprendizaje motor (Buiters y cols. 1990 en Grant y
Martin, 1994).

En la misma linea estudios con pacientes con enfermedad de hunginton (EH) y de
parkinson {EP) presentan un compromiso en los ganglios basales y una disfuncién cognitiva
manifestada conductualmente mediante rendimiento pobre en tareas de aprendizaje de
habilidades motoras mientras que los pacientes con enfermedad de alzheimer (EA} tienen un
rendimiento normal en estas habilidades como la poblacién normal (Gran y Martin, 1994).

Basindonos en los estudios con EA y los patrones de disfuncion cognoscitivos comunes
en EH se observa que los pacientes con VIH presentan un rendimiento similar (A. Martin y
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cols. 1994). El test rotor pursuit que evaluar la adquisicidn de habilidades motoras nuevas se
aplicé a 29 sujetos VIH+, 13 con CD4 mayor a 400 por mm3 asintomaticos y 25 sin
sintomas constitucionales. Encontraron que en un 24% de los sujetos VIH+ (7 de 29
sinlomaticos y 5 asintomaticos muestran un aprendizaje minimo en esta funcién (A. Martin y
cols. 1993a).

Los procesos de aprendizaje en lo minimo cuando es medido por tareas de Aprendizaje
motor, parccen tener deterioro en mas de un sujeto seropositivo. De los 29, 22 tuvieron un
rendimiento normal, 7 pobre y el grupo control todos tuvieron un rendimiento normal. El
grupo seropositivo con aprendizaje pobre fueron bastante lentos en el aprendizaje, y ademaés
tuvieron altas concentraciones de toxina QUIN en LCR que los sujetos VIH+ con buen
aprendizaje (A. Martin y cols. 1993a)

Los pacientes seroposilivos asintométicos presentan alteraciones en la memoria
principalmente en el proceso de deficitacion y de recuerdo del material almacenado. En las
habilidades de recuperacién el grupo con VIH con un 11.5% de rendimiento anormal contra
un 6% del grupo control. De la misma manera también se encontré que este mismo grupo
presentd deterioro en el aprendizaje de palabras, el grupo seropositivo con un 20% de
rendimiento anormal conira el 6% del grupo control. Esto nos habla que existe relacion entre
la memoria y el aprendizaje de palabras, si esta alterada la memoria existird por ende
problemas en el aprendizaje de palabras (A. Martin y cols. 1992).

Los procesos de resolucion de problemas, formacion de conceptos y flexibilidad mental
se midieron a través de los siguientes test Tower London Problems (Schallice, 1982); More-
Learning Task ( Martin y Kampen, 1987}, donde se encontrd un rendimiento normal en
todos los tests, sugiriendo que no existe alteracion en los I6bulos frontales en la infeccién
por VIH (A. Martin y cols. 1992).

Villa y cols. {1993) estudiaron el rendimiento neuropsicoldgico en 36 pacientes con
diagnéstico de SIDA con sintomas tempranos y sin signos neuroldgicos-clinicos ni de
laboratorio de deterioro en el SNC y en 33 sujetos VIH+ asintomaticos. El grupo con
diagnéstico de SIDA presentd en un 58% deterioro cognitivo, el grupo VIH+ asintomético
tuvo un porcentaie de 30.3 de deterioro cognitivo, en contraste con un porcentaje de apenas
del 3.9% de! grupo control. El total de sujetos con un deterioro global de las funciones
neuropsicotégicas fue : paciemtes con SIDA 20/56=55.6%; VIH+ asintomdticos
10/33=30.3%, y VIH - 2/26=7.7%. Con los resultados obtenidos los autores concluyen que
aunque los pacieates con dx. de SIDA aunque no presentaron sintomas ni signos de
demencia, en contraste si presentaron una alta incidencia de compromiso cerebral, reflejado
por medio de un rendimiento pobre en todas las pruebas neuropsicolégicas.

Las pruebas mas sensibles al deterioro cognitivo fueron las pruebas:
e Prucbas Psicomotoras con control del tiempo de reaccion (Simbolos y Digitos del WAIS.
R; Barrage 1 y 2)
e Pruchas de secuencia y set “shifiting” (Temporal Rule Induction, Wisconsin Card
Shoting)
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¢ Prucbas verbales (Construccién de frases de alta frecuencia -Gnicamente- porque estin
involucradas con tareas de abstraccion.

o Prucbas de Memoria a través del Test de Aprendizaje Verbal de Rey particularmenie
cuando se ponen en juego las funciones de atencion, aprendizaje, recuperacion activa de
la informacién ya que estas funciones son indispensables en el recuerdo verbal a corto y
largo plazo.(Villa y cols. 1993).

La alteracion que presentan los pacientes con VIH-SIDA en los procesos de atencidn,
concentracién, tiempo de reaccidn, tareas psicomotoras y memoria verbal (A. Martin, 1992),
asi como las deficiencias en el juicio social y la abstraccion en etapas avanzadas de la
infeccién (Van Grop, 1989), sugiere que con ante estas importantes limitaciones exista un
deterioro cognitivo y en ef aprendizaje (A. Martin y cols, 1992). Los pacientes con VIH-
SIDA presentan en comparacion con un grupo conirol un coeficiente intelectual total inferior
(Van Grop y cols. 1989; Stern y cols. 1991). .

2.10. ALTERACION EN LOS GANGLIOS BASALES

La atrofia que existe en los ganglios basales juega un papel importante en los cambios
cognitivos y conductuales asociados a la infeccion por VIH v esto viene ha sido
comprobado desde diversas fuentes (Grant y Martin, 1994) :

1. “ es la regién con mayor neuropatologia comprobada en autopsias” (Monte y cols. 1987,
Sharer, 1992)

2. “existe una alta presencia de antigenos contra el VIH" (Pumarola-Sune y cols. 1987; Kure
y cols. 1990)

3. « alta correspondencia entre pacientes con perfil neuropsicoldgico con compromiso en
ganglios basales (EH) vy pacientes con VIH”, es decir esta comespondencia indica que
también la infeccion por VIH se ven afectados los ganglios basales (Grant y Martin, 1994)

4. “la afeccién en funciones motoras y de cognicion en individuos seropositivos es similar a
la observada en la enfermedad de hunginton y que también afectan los ganglios basales “ (A.
Martin y cols. 1992).

Todos estos datos obtenidos, comprueban que ¢l drea con mayor patologia en el encéfalo
en la infeccion por VIH, son los ganglios basales (Grant y Martin 1994). Y esto de alguna
manera se ve reflejado en la conducta en los pacientes con VIH, ya que las funciones como
la atencién, concentracién, aprendizaje motor y aprendizaje auditivo-verbal son las que
muestran mayor déficit en el perfil neuropsicolégico ya que estas funciones son controladas
por los ganglios basales, principalmente la seleccion de los estimulos que llegan al
organismo (Grant y Martin , 1994).
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Sin embargo el deterioro cerebral, no se limita a estas 4reas, los datos obtenidos por medio
de imagenes cerebrales, indican que la areas subcorticales en un amplio rango estin
involucradas. Y ademas datos obtenidos por medio de tejido cortical indican atrofia del
16bulo frontal (Ketzler y cols. 1990;, Everall y cols. 1991; Wilkie y cols. 1991; Masliah y
cols. 1997 citados por Grant y Martin, 1994).

Muchos otros investigadores han propuesto que existen otras influencias para la
disfuncién cerebral como la presencia de neurotoxinas las cuales destruyen los receptores
“¥-methy-D-asparte” conocidos con las siglas NMDA (Lippton, 1992, en Grant y Martin,
1994). Estos receptores han sido encontrados en altas concentraciones en ¢l hipocampo,
corteza de asociacion -especificamente la del 16bulo frontal-, ganglios basales -en particular,
putamen y nicleo caudado- (Cotman y cols, 1987 en Grant y Martin, 1994).

La disfuncién encontrada en los ganglios basales y otras estructuras subcorticales en la

infeccion por VIH, ha sembrado datos para clasificarla como una demencia subcortical
(Grant y Martin, 1994). )
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CAPITULO 3. LA NEUROPSICOLOGIA

Dentro de los antecedentes que existen con respecto a la actividad fisiologica cerebral
en relacion con &) comportamiento humano y los procesos psiquicos encontramos dos
concepciones importantes, las cuales sembraron la semiila en la neuropsicologia y motivaron
a los investigadores a realizar mucho mas estudios para comprender la relacidén entre
cerebro y conducta humana. Pero antes de hablar de la neuropsicologia de hoy en dia,
revisaremos estas dos concepciones: la primera y la més vicja es la teoria localizacionista la
cuat afirma que para realizar una conducta interviene una 4rea limitada del cerebro, donde se
perciben “érganos independientes” (Luria, 1977). La segunda concepcion es la
antilocalizacionista o globalista la cual afirma que en las funciones cerebrales son el
resultado de la “actividad en conjunto del cerebro”, es decir para que se produzea la
conducta intervienen todas las 4reas del cerebro para su produccion total (Luria, 1977).

Asi en la década de los sesenta y setenta un investigador ruso llamado Alexander R.
Luria realizé extensas investigaciones en el afios de 1973 y 1977 en pacientes con lesiones
locales del cerebro las cuales proporcionaron un claro objeto de estudio de Ila
neuropsicologia, ya que se establecieron técnicas de diagnéstico claras y precisas para la
exploracién de las alteraciones de las funciones corticales superiores, asi como también
brindé un modelo tedrico de 1a organizacion cerebral, el cual denomind sistema funcional y
que hoy en dia es ¢l sustento tedrico de esta ciencia (Luria, 1977).

3.1 Objeto de estudio de la Neuropsicologia

La neuropsicologia es una rama de la Psicologia que se encarga del estudio del
funcionamiento cerebral superior en su relacién con el actuar humano, ltamado conducta o
comportamiento, siguiendo el método cientifico para analizar las alteraciones conductales
que se generan al sufrir una enfermedad o dafio cerebral.

Uno de los objetos de estudio de la neuropsicologia son fas funciones cerebrales
superiores las cuales son : todas aquellas actividades fisiologicas de la corteza cerebral las
cuales sustentan las formas de conducta humana ’

El término de funciones corticales superiores fue desarrollado por Luria en (1977) el cual
menciona que una funcion cerebral es...

“ o resultado de la compleja actividad refleja que agrupa un trabajo conjunto, un
“mosaico” de sectores excitados e inhibidos en el sistema nervioso, los cuales realizan el
andlisis y sintesis de las sefiales que ilegan al organismo, las cuales elaboran €l sistema de
conexiones temporales asegurando con ello el “equilibrio™ de! organismo con ¢l medio ... “

Es decir jas funciones corticales superiores son cl resultado de la actividad cerebral y la
conexion que existe entre todas las dreas del encéfalo, para reconocer un estimulo visual y
pronunciar su nombre, intervienen diferentes areas, las visuales primarias, secundarias y las
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de asociacion, lo cual para dar una respuesta verbal para la consigna pedida tendriamos que
poner otras areas del cerebro a trabajar como las motoras, lenguaje oral y verbal, estos no se
podria realizar si no existiera una conexion altamente evolucionado en el cerebro y para dar
una respuesta apropiada. Las conductas de un individuo como leer, escribir, mover un brazo
etc. requieren de un trabajo globalizado de todas las areas corlicales.

3.2. Ganglios Basales y Sistema Limbico

Los ganglios basales son una coleccidn de micleos grises subcorticales que rodean al
talamo. El mas Jargo de estos es el micleo caudado ya que es una estructura de larga cola, y
la parte anterior (cabeza del nicleo) esta situada frente al ventriculo lateral, después se
extiende posteriormente y se hace delgado formando una cola que pasa a través del tdlamo y
luego hace una curva y llega hasta la parte media del l6bule temporal, aqui se encuentra la
amigdala la cual es considerada por muchos investigadores como un ganglio basal a parte
{Zomeren y Brouwer; 1994).

Ei putamen y el globo pilido se encuentran proximas cada uno de! otro entre el tdlamo y
la insula, se dividen por un haz de fibras blancas las cuales ascienden hacia la corteza motora
y senserial (Zomeren y Brouwer; 1994).

Actualmente se ha descubierto que los ganglios basales se encuentra un gran componente
del sistema motor, y de la atencién (Marsden, 1982 en Zomeren y Brouwer; 1994). Donde
sefiala que los ganglios basales son los responsables de la ejecucion aviomdtica para el
aprendizaje de tareas motoras.

Luria (1973) cita ... “ el hipocampo y e} micleo caudado son estructuras esenciales para la
eliminacién de respuestas de estimulos irrelevantes, y brindan la capacidad en un organismo
de actuar de manera estrictamente selectiva”...

.. Asi que una lesién en estas estructuras interrumpiria la fuente para !a conducta
selectiva, y es un hecho que existiran trastornos significativos en la atencién selectiva, y esto
a su vez provocaria defectos de memoria “... (Luria, 1973).

™ las alteraciones en los ganglios basales producen dificultades puramente motoras,
caracteristica en los déficits perceptuales y cognitivos™..{(Teuber, 1976 en Zomeren y
Brouwer; 1994).

De la misma manera que Luria en (1973) Denny-Brown y Yanagisawa {1976) describen
¢l papel de los ganglios basales en la respuesta selectiva de los estimulos, y ademas los
definen como la “casa clara” de las actividades corticales continuas y donde se acumulan las
bases competitivas que facilitan unas actividades y suprimen otras. Estas descripciones
fueron comprobadas en lesiones con animales.
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Damasio y cols. (1980) (citados por Zomeren y Brouwer 1994) presentan la evidencia
clinica con bastante interpretacién, que las Jesiones en los ganglios basales, en combinacion
con las areas corticales frontales y temporales, estin comprometidas en el proceso de
atencién y memoria.

Los ganglios basales tienen un alto nivel en la organizacién y funcionamiento especifico
en paralelo con la corteza cerebral, y desde este punto de vista los ganglios basales no deben
ser vistos como el “centro” o estructuras con un papel independiente de la corteza y el
talamo, ya que los ganglios basales participan en 5 circuitos separados: motor, oculomotor,
dorsolateral, prefrontal, lateral orbifrontal y el giro cingular. Cada uno de estos circuitos
tiene un componente basal-talamo-cortical donde parece se reciben la entrada de bastantes
funciones separadas relacionadas con #reas diferentes de la corteza, y ademis cada una
tecorre porciones especificas de los ganglios basales y ¢l talamo, para después proyectar la
informacién recibida mucho mas elaborada-seleccionada, concluyendo entonces que cada
circuito tiene un circuito independiente y cerrado (Alexander y cols. 1985; citados por
Zomeren y Brouwer 1994).

Alexander y cols. (1985) describieron con detalle los circuitos anatémicos y fisiologicos
de los ganglios basales, pero advierten lo siguiente .."el papel preciso de los ganglios
basales en los humanos puede alterar muchas funciones, pero aun esto €s muy controversial
porque los cambios neuropatolégicos en esta drea se asocia con los cambios ocurridos en
estas estructuras”... por ejemplo el circuito oculomotor esta involucrado con fa distribucién
de la atencion viso-espacial, y el circuito orbito-frontal lateral puede estar involucrado en el
cambio de la conducta establecida, sin embargo esto aun no esta todavia no ha sido
totalmente aclarado.

En base a estas conexiones con otras estructuras cerebrales, los ganglios basales pueden
estar divididos entre un grupo aferente y uno eferente. Asi el niicleo caudado y el putamen,
que juntos son llamados el estriado, se ha observado que intervienen en el grupo aferente o
receptivo (Carpenter, 1976, citado por Zomeren y Brouwer 1994). El estriado recibe
excitaciones de entrada para el nicleo taldmico intranuclear {Hassler, 1978), en esta parte los
ganglios basales estan integrados con la FR. Hassler cree que estos tiene la funcién de
retransmitir la informacion sensorial pasada entonces al tdlamo y luego hacia la corteza,
jugando entonces un papel importante con ia atencion selectiva.

La estimulacion en gatos en el putamen provoca aumento ¢n el estado de alerta y
reacciones emocionales, €sto provoca en otras palabras alteracién en la atencidn selectiva
(Hassler, 1978, citado por Zomeren y Brouwer 1994).

Describiendo la actividad de la FRAS esta causa no causa diferencias entre los estimulos a
proyectar, pero gracias a que entra por el talamo, la seleccién ocurre aqui (Zomeren Yy
Brouwer 1994).

Los nficleos subcorticales activadores son el nicleo intrataldmico el cual excita al estriado,
La corteza frontal actiia como inhibidor , va que tiene importantes conexiones para inhibir un
estimulo en los ganglios basales.
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Mientras que la seleccion de la atencion se cree que la realiza el sistema fronto-estridado
de la corteza (Luria, 1973).

El modelo de Alexander y cols. (1986) sobre las funciones de los circuitos ganglio-
talamico-cortical, especifica que las dreas frontales corticales integran la informacién por
medio de lo circuitos estrechos capaces de realizar una interaccion entre la corteza y los
ganglios basales.

El globo palido parece realizar la parte eferente de los ganglios basales. La sustancia negra
y ¢l globo palido se consideran como un equipo de nucleos mayores de los ganglios ya que
tienen efectos excitatorios eferentes via tdlamo ventral en las reas premotoras anteriores de
1a corteza motora primaria.(Zomeren y Brouwer 1994}.

Finalmente la importancia de este aspecto en la organizacion cortical, los ganglio basales
juegan un papel importante en la organizacién de la informacién ya que. en los ganglios se
encuentra la parte aferente y eferente de los estimulos sensoriales, Hassler (1978) menciona
que la parte aferente es esencia para la atencion y estimulacién que viene de afuera, ya que
sirve para fijar y enfocar la atencién. El putamen es la parte aferente del sistema, puede
suprimir la actividad del globo pélido, es decir para las proyecciones.
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3.3. Alteracién y daio cerebral

Hablamos de dafio cerebral cuando un individuo no es capaz de realizar alguna conducta
que la mayoria de la gente en sus mismas condiciones sociales y culturales haria, el dafio
cerebral entonces indica que existe alguna alteracién en las funciones corticales superiores
y/o en algin eslabon que interviene para la produccion de la conducta (Ardila - Ostrosky-
Solis, 1991).

Entonces Luria en (1977) define cuales serian los objetivos fundamentales de la
neuropsicologia:

. Conocer las lesiones cerebrales que causan alteraciones conductales

. Localizacion precisa del dafio

. Creacion de programas terapéuticos apropiados en funcién del tipo de dafio

. Investigacién clinica las cual permitird un mejor entendimiento de las funciones
psicologicas de la conducta humana : atencién, concentracidn, memoria, aprendizaje,
funciones motoras, lenguaje, escritura y calculo.

PN

Cuando existe una lesion cortical en el sistema funcional complejo la conducta presenta
trastornos especificos. En cada caso, 1a alteracion de una funcion propia que asegura el curso
normal de determinado esiabon del sistema funcional al sector afectado, la llamamos
alteracion primaria, pero cuando la lesién causa alteracion a todo e} sistema funcional en
conjunto lo llamamos alferacion secundaria (Luria, 1977).

Para determinar la naturaleza de la lesién se debe realizar un analisis de Jos sintomas y
signos que presenta esta alteracién; para identificar si el defecto es primario o secundario
ademas de saber que estructuras cerebrales constituyen esta lesion. El énfasis que marca
Luria (1977) para la compresion del sintoma es, en el andlisis cualitativo exhaustivo y se
debe realizar antes que nada para después estudiar la estructura de perturbacion y por altimo
identificar el factor o defecto primario que provoco el sintoma observado (Luria, 1977).

ya que ..." la aparicion de un sintoma aislado, a veces no es garantia de una patologia, sino
que hay , que observar todo el grupo de perturbaciones que lo acompaiian “... (Luria, 1977)

Luria y colaboradores (1973,1977,1980) realizaron como ya lo hemos mencionado
anteriormente un trabajo exhaustivo y dedicado a la neuropsicologia, y por su gran estudio se
pudo conocer la diversidad de sindromes neuropsicologicos que por mencionar algunos se
encuentran los sindromes afasicos, los agnésices con un muchas variantes, los sindromes
apraxicos, los amnésicos y los prefrontales. Pero como {o menciona Luria en (1977) asi
como es importante conocer el sindrome neuropsicoldgico también es igual de importante
conocer eticlogia que provoco el daito cerebral.

La etiologia puede ser entonces por un accidente cerebrovascular, por un tumor cerebral y
por una enfermedad degenerativa o demencia (Ardila, Ostrosky-Solis, 1991).
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Para propésitos de la investigacion, los sindromes demenciales son los que se presentan
en la infeccién por VIH, es por eso que la estudiaremos con detenimiento.
3.4. Las Demencias

El concepto de demencia ha aparecido en escritos médicos por siglos y Lecretius
observo 1o siguiente el demente es “el que esta fuera de la mente” (Mc Menemy 1970 en
Berrois y Freeman, 1991). Sin embargo la conceptualizacion de este trastorno, incluye
sintomas y etiologia diferentes (toxinas, infecciones, edad) envueltos estos por la evolucion
de la ciencia (Grant y Martin , 1994).

El término demencia aparecié por primera vez en el libro del Pinel “El tratado de las
demencias” (1806) donde es definida como ... “las especics con demencia se caracterizan
por una pérdida en el poder mental” .. (Pinel 1866).

Ademas menciona que .." es un sindrome progresivo que causa mania periédica e
incurable hasta llegar a un estado degenerativo como demencia o idiotismo™... (Pinel, 1806}.

Gracias a Pinel hubo una relacion entre el siglo XVIII y XIX ya que su trabajo sobre la
demencia, establecié que este trastorno ... “ incluye todos los estados de incompetencia
psicosocial que se deben a un deterioro de las funciones intelectuales, mismas que pueden

ser reversibles o irreversibles, congénitos o adquiridos y que causan trastornos cerebrales o
demencia”... (Berrois y Freeman, 1991)

Con los avances cientificos el término de demencia fue introducido a la neuropsiquiatria
americana por Rusa (Krassoievitch, 1988}, dado que existe una evidencia anatomoclinica de
una atrofia cerebral en este padecimiento.

La demencia se ha definido como deterioro o pérdida de las funciones intelectuales. pero
este término es ambiguo va que en el funcionamiento intelectuales intervienen muchos
procesos cerebrales tales como memoria, atencién, concentracién , aprendizaje, lenguaje
verbal, pensamiento abstracto y relaciones visoespaciales.

Para Rosselli (1983) la demencia es un trastorno mental provocado por una alteracion en
los hemisferios cerebrales, los cuales producen graves alteraciones en la conducta como en
la inteligencia y aspectos emocionales; alterando significativamente las funciones sociales y
laborates, las cuales pueden ser reversibles o irreversibles, segin la causa del dafio y la
- gportunidad del tratamiento. .

Cummings y Benson (1992) definieron operacionalmente a las demencias mencionando
que es un Sindrome adquirido que afecta los procesos intelectuales, que se caracterizan por
alteraciones persistentes en por lo menos tres areas:

1. Memeoria

2. Lenguaje

3. Habilidades visoespaciales

4. Personalidad o estado emocional
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5. Cognicion que involucra capacidades como abstraccion, juicio y conceptualizacion,
Ademds se observa un retraso mentat el cual es persistente lo cual lo diferencia de los
estados confusionales adquiridos.

Ostrosky-Solis (1994) ha observado que las principales alteraciones neuropsicolégicas
que se observan en los individuos que sufren de trastornos demenciales son, en primer lugar
las alteraciones intelectuales acompariadas sucesivamente por alteraciones en la memoria
(Amnesias) y por alicraciones en el lenguaje (Afasia).

Segim el Manual de Trastornos Mentales en su cuarta revisién en 1994 (DSM-1V) la
demencia es considerada como un Sindrome en el cudl se desarrollan multiples déficits
cognoscitivos que incluyen alteraciones de la memoria y por 1o menos uno de los siguientes :
Afasia, Apraxia, Agnosia o alteraciones en las funciones gjecutivas. Estos deben ser lo
bastante severos para alterar la capacidad laboral y social del individuo que lo padezca tiene
que ser por debajo del nivel normal del sujeto.

Segiin el DSM-1V no se deben presentar estas anormalidades en estados delirantes o por
efectos por drogas, siempre debe de existir una etiologia organica de atrofia cerebral.

La organizacién Mundial de la Salud (OMS) en (1988) en su clasificacion
internacional de las enfermedades indica que la demencia deber ser diagnosticada siempre y
cuando exista una disminucion significativa en la memoria y las habilidades intelectuales
causando impedimento en el funcionamiento cotidiano y con una evidencia clinica de por lo
menos seis meses de evolucion.

3.5, Clasificacién de las Demencias

Seglin Cummings y Benson (1988) ; Cummings (1990,1993) para la clasificacién de
este trastomo se debe uno basar en diferentes etimologias (toxinas, infecciones, edad,
curables). Con esto tenemos que pueden entonces ser distribuidas en tres grupos de acuerdo
a su etiologia :
1) por la edad de inicio
2) por la efectividad al tratamiento
3) por su compromiso cerebral

3.4.1. Demencias por edad de inicio

Esta es la clasificacion més vieja y ya es poco Atil, aunque ain se emplea para
diagnosticar algunos trastornos demenciales segtin el DSMIV, data desde 1977 y fue hecha
por Miller. Se dividen por la edad de aparicion el cual es de 65 afios, si aparece antes de los
65 afios es presenil y se aparece despues es senil.

Asi por ejemplo, tenemos que la Enfermedad de Alzheimer (EA) es una demencia

presenil acelerada ya que aparece antes de los 65 afios y el deterioro cortical es bastante
rapido.
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Miller (1977) observé que las demencias preseniles corresponden a enfermedades
degenerativas donde la etiologia se desconoce y un factor importante es que los individuos
presentan estos irastornos mentales ain cvando son adultos maduros y la mayoria no ha
llegado a 1a senectud, en cambio en las seniles observd que se presentan cn personas gue ya
entraron en la etapa de la senectud, explicando entonces que esta demencia se debe un poco
mas al indice deterioro que presenta el cerebro y no se debe a otro agente causal.

DEMENCIAS PRESENILES* DEMENCIAS SENILES
Enfermedad de Alzheimer : Demencia senil
Enfermedad de Pick Demencia arteroesclerdtica

Enfermedad de Parkinson
Enfermedad de Jacob- Creotzfeldt
Corea de Hunginton

Hidrocefalia de presién normal
Neurosifilis

3.5.1. Demencias por la efectividad del tratamiento
Las demencias se consideran en su mayoria no tratables e irreversibles, pero existen
algunas que pueden ser susceptibles a tratamiento médico y/o quirtrgice. Dicho fo anterior
este grupo de demencias se dividen en tratables y no tratables (Cummings y Benson, 1988;
Wells, 1978; Ostrosky-Solis 1996).
Las demencias tratables son aquellas que tienen una etiologia conocida y la cudl es
susceptible a tratamiento médico y/o quirargico. Existen tres tipos de estas:

1) demencias producidas por condiciones intracraneales, estas son causadas por situaciones
postraumaticas como Traumatismos craneales, postandxicas y neoplasias (tumores).

2) demencias metabolicas, las cuales son producidas por enfermedades renales cronicas, falta
de oxigeno en el cerebro por falla cardiaca o pulmonar, encefalopatia hepética cronica,
trastornos endécrinos  (hipotiroidismo), hipocalcemia e hipoglucemia, anormalidades
electroliticas, deficiencias vitaminicas o nutricionales {deficiencias en la tiamina y vitamina
B 12), trastornos vasculares del colageno, condiciones infecciosas (neurosifilis), y por
procesos de intoxicacion.

3} demencia téxicas, producidas por drogas, metales y agentes industriales.

Las demencias no tratables causan una lesién cerebral irreversible, para las cuales no hay
un tratamiento conocido y son : Enfermedad de Alzheimer, de Pick, de Parkinson, Corea de
Hunginton, Parilisis progresiva supranuclear, Degeneracion espino cerebelosa y todas
aquellas que presentan trastornos demenciales en elapas tardias de la enfermedad como una
manifestacién adicional (Cummings y Benson, 1988; Wells, 1978: Ostrosky-Solis 1996).

* Miller, 1977




3.5.2. Demencias por su compromiso cerebral

De acuerdo con Cummings y Benson (1988) ; Cummings (1990, 1993) existen dos
patrones basicos de deterioro neuropsicologico y cerebral, el que afecta la corteza cerebral -
demencia cortical- y el que afecta las areas del cerebro medio -demencia subcorticat.

La demencia cortical se define asi porque involucra lesiones neuronales de la corteza
cerebral y ademés presenta alteraciones neuropsicolégicas como afasia, amnesias, agnosias,
apraxias, deterioro en la abstraccién y juicio social. Dentro de este grupo se encuentra las
demencias de Alzheimer, de Pick {Cummings y Benson, 1988).

Este tipo de demencias afecta las corteza de asociacion temporal, parietal, frontai asi como
las estructuras del l6bulo temporal medio como el giro hipocampal, hipocampo, amfigdala,
nticleos subcorticales selectos como el locus coeruleus raphe (Cummings y Benson, 1988).

La demencia subcortical afecta principalmente a los ganglios basales, cerebro medio y el
talamo. Dentro de este tipo de demencia se agrupan numerosos y diversas condiciones
anatomopatolégicas como: 1) Desordenes degenerativos, como enfermedad de hunginton
(EH), de parkinsor (EP) y enfermedad supranuclear progresiva; 2) Trastornos metabolicos,
como enfermedad de Wilson, de Binswanger y enfermedades de desmielinizacién como la
esclerosis multiple; 3) Otras condiciones como la demencia pugilista e hidrocefalia
(Cummings y Benson, 1988; Cummings 1990,1993).

Ensi .. “ la estructura principalmente involucrada en la demencia subcortical es el
estriado”... (Cummings, 1990).

La diferencia entre demencia cortical y subcortical se hizo en primera instancia por la
patologia y anatomia que presentaban cada una. Actualmente se ha reconocido que la
distincién anatémica es imprecisa (Grant y Martin, 1994).

Pero no todo esta perdido ya que las condiciones que se utilizan ahora para clasificar a las
demencias subcorticales es porque comparte un niimero importante de semejanzas con las
caracteristicas clinicas que presentan como lentitud psicomotora leve o grave en ausencia
sindromes neuropsicologicos lipicos de dafio cortical como las afasia, apnosias y apraxias
(Grant y Martin, 1994). En la demencia por VIH por las caracteristicas que presenta se
clasifico como de tipo subcortical {Navia y cols. 1986; Price y Brew, 1988).

Los pacientes con demencia por VIH-SIDA y los que tienen EH presentan et mismo
patron de deterioro dentro de la demencia subcortical.

La demencia subcortical en los pacientes con EH se observa que claramente involucra
patologia de la region estriada y ganglios basales especificamente el micleo caudado,
presentan sindromes como bradyfrenia (Butters y cols. 1986), deterioro en el recuerdo para
{ests de memoria verbal {Weingartner y cols. 1979), pobre rendimiento en los tests de

47




procesos espaciales egocéntricos ( Browers y cols. 1984; Bilsma y cols, 1992). dificultad
para planear y anticiparese en las tareas (Fedio y cols, 1979). dando en la adquisidor de
habilidades motoras (Martones y cols. 1984; Heindel y cols. 1988 y 1989) y rendimiento
inferior en tests de memonia de reconocimiento (Butters y cols. 1986).

3.6. Neuropsicologia de 1a atencidén

El concepto de atencién es mucho mas viejo que la Psicologia misma. ya en el afios 400
a.C. los oradores griegos relacionaban este proceso con el mejoramiento de las habilidades
de la memoria mencionaban que “la primera cosa, es poner atencion, ya que asi podras
percibir las cosas mejor” (Yates, 1966 en Zomeren y Brouwer; 1994). Esta cuestion sugiere
que la atencion sea vista como un proceso controlado que se realiza mediante la percepcion y
otras funciones.

Leibinz matematico aleman, y filosofo fue el primero en describir explicitamente este
fenémeno y el que atribuyo el terminio * atencion ~. Menciona que para el desarrolio de la
atenci6n, se debe conocer la percepcién (Leibinz, 1765; en Zomeren y Brouwer; 1994).

Después de la segunda guerra mundial, la psicologia experimental relaciona este proceso
con el de la comunicacién. Broadbent (1958) postula un modelo para explicar el proceso de
la atencién el cual lo Hama de “filtro”. Describe las etapas de la atencion: primero se recibe
¢l estimulo con todas sus caracteristicas como fuerza, color, intensidad y simetria, después es
el procesamiento de este, luego la codificacién de la informacién a todos los sentidos los
cuales tienen una conexién con el SNC, después ocurre la actividad de filtro selectivo, luego
el sistema de capacidad limitada en relacién con la memoria a largo plazo y después la
respuesta, (Ver figura 6).

Entonces, la atencién como lo explica Broadbent (1985) es el proceso de seleccion de
estimulos, donde se activan los mas relevantes y los que no son importantes son inhibidos.
Luria en (1979) define a la atencién como

.7l proceso de seleccion de toda la informacién proveniente del medio exterior, donde se
seleccionan los estimulos que son necesarios en determinado momento™... asi también ... “la
atencion puede consolidar los programas de accién y los programas de inhibicion para el
mantenimiento de la homeostasis en e} organismo™... (Luria, 1979)

Por lo tanto si no existiera este proceso, la cantidad de estimulos percibidos provocarian
una alteracion en la conducta del organismo, ya que toda la informacion recibida seria
demasiada y no se podria analizar, ni sintetizar y por lo tanto algunas actividades cerebrales
superiores no podria ser posibles (Luria, 1979).

Por eso el interés de estudiar las estructuras cerebrales que intervienen en este proceso;

esto con el fin de entender un poco mas este proceso y de que estructuras depende para su
adecuado funcionamiento.
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Con el deseo de conocer mas este proceso y con los avances cientifico-tecnologicos, se
encaminaron diversas invesligaciones neuropsicologicas para conocer el camino que
recorren todos los estimulos externos hasta liegar a ser conducta, y debido al exhaustivo
trabajo que se ha hecho en este sentido tenemos entonces que las estructuras cerebrales son

1) el sistema reticular con sus fibras ascendentes y descendentes

2) hipecampo

3) ganglios basales (tectum y colliculi superior)

4) tdlamo

5) niicleos talamicos de proyeccion

6) otros ganglios basales (cuerpo geniculado lateral y colliculi superior)
7) corteza cerebral '

El trabajo de este sistema complejo se realiza de la siguiente manera, las fibras
ascendentes de la formacién reticular (FR) tecogen todos los estimulos percibidos por los
sentidos, y los lleva hacia la region limbica. La informacion sensorial entra entonces al
hipocampo, €l cual es el encargado de realizar la distincion de los estimulos relevantes o no,
mediante su memoria almacenada, es la llave para distinguir entre los estimulos nuevos o
viejos, dando paso asi a los estimulos importantes e inhibiendo a los estimulos no
relevantes, entonces los estimulos relevantes son liberados a las vias de la FR. Después de
la seleccidn de los estimulos, esta pasa por los ganglios basales -colliculi superior y
fectum- aqui entran especificamente los estimulos de la region éptica, lo cual ayuda al
proceso de fijacion de la atencidn visual, posteriormente pasan los estimulos activados por
el talamo donde se hace una escision de la informacion, la mas importante se va hacia ¢l
cuerpo geniculado lateral y la segunda menos relevante entra de nuevo al colliculi superior,
para que despues la informacién que pasa por el talamo se vaya hacia los nucleos de
proyeccion talamicos y finalmente hacia la corteza visual, y Ja informacion menos relevante
se proyecta hacia la neocorteza muy cerca de la region visual (Zomeren y Brouwer, 1994).

Con base a esta descripcion, a cerca de las estructuras cerebrales que intervienen en el
proceso de atencién, surgid una teoria integradora denominada SISTEMA TALLO-
DIENCEFALICO-FRONTAL de Struss-Benson (1984;1986). La cual explica lo siguiente,
este proceso se realiza mediante un sistema tripartito, que compromete a la FR en el tallo
cerebral, a el sistema de proyeccion difusa en el talamo, y el sistema resultante del tilamo y
la corteza frontal. En este modelo la FR proporciona los niveles del tono para el estado
vigitia, el sistema de proyeccién difusa del tadlamo proporciona los cambios psiquicos para
la vigilia y el sistema frontal-talamico es el responsable de la atencién dirigida y selectiva
que después se adhiere a otro sistema que es ei de la FR en sus fibras descendentes, las
cuales proporcionan la informacién de la corteza frontal y que por lo tanto, la informacién
eferente pueda ser integrada, interpretada y usada para controlar todas las fuentes
sensoriales (Struss-Benson, 1984; 1986 en Zomeren y Brouwer, 1994).

Por lo tanto, una alteracion en este sistema, depende dei lugar donde esta la alteracion, ya
que un dafio cn el tronco cerebral y 1a FR ascendente el paciente puede estar casi totalmente

50




sin respuesta en coma (Plum y Posner; 1980 en Zomeren y Brouwer, 1994), en cambio
cuando la lesion es menor el sujeto puede responder y atender por breves periodos de
tiempo, pero regresa al estado de somnolencia Benson y Geschwinci (1975) lo
denominaron “atencidn a la deriva” (Zomeren y Brouwer, 1994).

Cuando el dafio se encuentra en el sistema de proyeccién taldmico difusa, el tono del
estado de vigilia esta intacto y el paciente puede responder pero se distrae con mucha
facilidad con cualquier estimulo externo (Stuss-Benson, 1984; 1986) la denominaron
“atencidn vaga”, y de acuerdo con ellos en la atencidn a la deriva y en la vaga representan -
fases de la atencién y un continuo, ya que “ en la primera no puede ser sostenida y en la otra
no puede ser dirigida” (Stuss-Benson 1984;1986 en Zomeren ¥ Brouwer, 1994). Finalmente
el dafio en el sistema fronto-talamico produce alteracion en las conductas complejas como
la planeacién, seleccién y monitoreo visual denomindndola “déficit en la consciencia
dirigida, o atencién conductual “(Struss-Benson, 1984; 1986 en Zomeren y Brouwer,
1994).

El papel que juega la corteza cerebral en la atencién es de tres tipos: (1) sirve como fuente
de entrada de la FR, regulando el nivel de activacién , (2) realiza el andlisis de las sefiales,
(3) suministra la representacién del exterior para localizar un estimulo exterior huevo y
provocar el arousal (Zomeren y Brouwer; 1994).

El pape! de la corteza es activador, pero depende activamente de un numero de
conexiones de la FR (ascendente) y del circuito taldmico ganglionar, Ademas brinda la
informacion seleccionada para dar paso a la organizacion cortical (Luria, 1973). Las fibras
ascendentes de la formacion reticular suben hacia las dreas sensoriales y motoras
localizadas en el drea frontal, las fibras ascendentes influyen en la activacion general de la
corteza frontal (Luria, 1973).

La regién frontal es la encargada de integrar la informacion proveniente de los campos
visuales principalmente, los cuales son esenciales para la orientacién visual, y para fijar la
atencién, ya que después de esto surge la funcién de analizar y determinar cuales son los
estimulos importantes, los pasos posteriores de la atencidn la realiza la region parietal, pero
ademés de integrar la informacién visual, la regién frontal también realiza la coordinacién
de programas motores para explorar, buscar, alcanzar y finalmente fijar la atencion
{Zomeren y Brouwer; 1994).

Por su parte, Ja regién parietal segin Posner y Peterson {1990) realiza la funcién de
orientacion espacial para la localizacion de los estimulos visuales, es decir, es la encargada
de fijar el foco de atencion, ademas de que esta involucrada para la atencién automaética y
en la orientacion involuntaria, la funcién esencial de esta region es la de proporcionar un
mapa sensorial interne. (Luria, 1973).
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CAPITULO 4. METODOLOGIA

4.1. Planteamiento del Problema

Identificar las caracteristicas neurcpsicologicas de un grupo de padres mexicanos con la
infeccion por VIH-SIDA con hijos seropositivos que acuden al  Instituto Nacional de
Pediatria.

4.2. Justificacion

Al revisar la literatura publicada en relacion a el VIH y el Sistema Nervioso Central,
encontramos que existen demasiadas publicaciones -todas realizadas con poblacion europea
y norteamericana- mencionando que existe un dafio potencial en este sistema, ¢l cual afecta
directamente las habilidades mentales y la conducta.

La Neuropsicologia como ciencia del comportamiento, estudia la relacidn existente entre
cerebro y conducta; y su objetivo principal es conocer las alteraciones que se producen en
la conducta humana a causa de una enfermedad, infeccion y/o otro agenie etioldgico.

El interés de emprender esta investigacion fue en primera instancia para determinar
cudles son las caracteristicas neuropsicoldgicas de un grupo de padres mexicanos con la
infeccién de VIH-SIDA con hijos seropositivos, ya que segtn la literatura revisada se
reporta que; exisle un deterioro constante en las habilidades mentales y la conducta de
estos pacientes, por lo cual esta investigacién parte de dos premisas:

1) En primer lugar, el propésito de valorar neuropsicolégicamente a los padres con VIH-
SIDA fue que no se encontrd ninguna investigacién hasta el momento que se haya realizado
con padres de nifios con VIH-SIDA ambos diagnoésticados con la misma infeccion, y si
tomamos en cuenta que si se conocen las caracteristicas neuropsicologicas de los padres
tendremos un patron de referencia para en un futuro poder emprender otras investigaciones
en donde el objetivo principal describir las caracteristicas neuropsicolégicas gue presentan
sus hijos infectados o no por el virus, todo esto con el fin de obtener informacidn acerca del
comportamiento tanto de padres e hijos con VIH-SIDA y de alguna manera poder
determinar si pudiera existir un patron predictivo del desarrollo evolutivo de los nifios con
VIH-SIDA vy las posibles alteraciones qgue puedan presentar en su desarrollo, y que mds
tarde contestaran la interrogante de que si existe alguna relacién directa entre la genética y
el desarrollo evolutivo de los nifios.

2) En sepundo lugar, éste seria la primera evidencia del rendimiento neuropsicolégico que
presenta un grupo de poblacion mexicana infectada, ya que si tomamos en cuents, las
investigaciones de referencia, se realizaron con poblacion norteamericana y europea, que
cuenta con mayores ventajas educativas y sociocuiturales; y si analizamos estas condiciones
son distintas a las de nuestro pais, por lo tanto, la organizacion cerebral es distinta para los
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diferentes niveles socioculturales, ya que en aquellos en que sus condiciones socioculturales
son favorables gozan de ventajas educativas mostrando mejores ejecuciones en tareas
neuropsicologicas en comparacién con la poblacién que vivem en condiciones
desfavorables, con pobre educacién y tienen menores oportunidades de estimulacion asi
como problemas de alimentacién (Amate y cols. 1977; Triandis, 1979; Berry y Annis;
1974; Berry v cols. 1979, Witkin y cols. 1974,197%; Witkin, 1979), adernds de que las
condiciones ecoldgicas y culturales producen una mayor complejidad cognoscitiva como la
educacion formal que desempefia un papel importante para el pensamiento abstracto y
complejo.

4.3. Objetivos
4.3.1. Objetivos Generates

Identificar las caracteristicas neuropsicolégicas de un grupo de padres mexicanos con la
infeccién por VIH-SIDA, con hijos seropositivos.

4.3.2 Objetivos Especificos
1) Valorar cada una de las funciones neuropsicolégicas de un grupo de padres mexicanos
con la infeccion por VIH-SIDA con hijos seropositivos a través del esquema de diagndstico
neuropsicologico Ardila-Ostrosky-Canseco.
2) Describir cada una de las funciones neuropsicologicas en un grupo de padres mexicanos
con la infeccién por VIH-SIDA con hijos seropositivos a partir de los resultados obtenidos
por el esquema de diagndstico neuropsicologico Ardila-Ostrosky-Canseco.
4.4. Pregunta de investigacion

., Cuales son las caracteristicas neuropsicologicas de un grupo de padres mexicanos ¢on
la infeccion por VIH-SIDA, con hijos seropositivos que acuden al Instituto Nacional de
Pediatria ?
4.5. Hipétesis

Hipotesis de trabajo:

Existe deterioro neuropsicolégico en un grupo de padres mexicanos con la infeccidén por
VIH-SIDA con hijos seropositivos.

H1: Existen caracteristicas neuropsicologicas en comun entre cada miembro del grupo de
padres mexicanos con la infeccién por VIH-SIDA.
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HO: No existen caracteristicas neuropsicologicas en comun entre cada miembro del grupo
de padres mexicanos con la infeccion por VIH-SIDA.

4.6. Clasificacion de la investigacion

Esta es una investigacion de tipo exploratoric debido a que este tema no ha sido
abordado con anterioridad con poblacidn mexicana, ademas de que sirvi6é para aumentar el
grado de familiaridad con el fenémeno estudiado.

Dadas las caracteristicas de la poblacion y el tamafio de la muestra el disefio fue
Transversal y Descriptivo, la muestra se selecciono de acuerde a las caracieristicas
prevalecientes en un momento dado y en un tiempo Unico -necesariamente lenian que ser
padres VIH (+)- va que la intension de este estudio fue especificar las propiedades
importantes del grupo.

Finalmente el 4rea de estudio fue el Area Clinica ya que se trabajo con una poblacién
enferma ademas de que al determinar las caracteristicas neuropsicologicas del grupo en
estudio, se podra establecer criterios de diagnéstico y de intervencion adecuada, los cuales
son los fines del psicdlogo clinico.

4.7 Poblacion y muestreo

Se trabajé con un grupo de padres mexicanos con la infeccién por VIH-SIDA con hijos
seropositivos que acuden o acudieron al Servicio de Infectologia del Instituto Nacional de
Pediatria.

La muestra del estudio se conformo por 10 sujetos y se selecciond de acuerdo a los
siguientes criterios: .

CRITERIOS DE INCLUSION

e Sujetos mayores de 18 aiios de edad, de acuerdo con el articulo 100 fraccion cuarta de la
ley general de salud, a todas las personas que participen en una investigacion deben ser
mayores de edad ya que se les solicitara su consentimiento por escrito para participar en
la investigacion y se le informard el objetivo de la misma.

¢ Que tuvieran un resultado confirmatorio de infeccion por VIH (Western Blod)

e Que fueran padres de nifios con VIH

¢ Que acudieran a Consulta Externa del Servicio de Infectologia en el Instituto Nacional

de Pediatria

Que fueran alfabetizados
s Que aceptaran colaborar con la investigacion
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CRITERIOS DE EXCLUSION

« Aguellos sujetos que no aceptaran participar en la investigacion.

» Sujetos que luviera antecedentes que indicaran patologia psiquiatrica como epilepsia,
traumnatismos craneoencefalicos. dado que los resultados no serian confiables totalmente
ya que intervendrian antecedentes personales los cuales repercutirian en su rendimiento
neuropsicolégico.

o Aquellos sujetos que presentaran Sindrome Organico Cerebral (S.0.C.) de cuatquier
naturaleza o tipo, ya que el rendimiento neuropsicologico se veria afectado por otras
variables no controladas.

» Sujetos que fungieran como tutores ya que no podrian mencionar con certeza cuales
fueron las condiciones de contagio del menor o de su nacimiento ademas que la relacidn
genética y desarrollo evolutivo del menor no seria directa.

MUESTREO

Fue no probabilistico e intencional ya que no exislia ninguna posibilidad de encontrar
poblacién heterogénea y altamente representativa ademds tenia propdsitos planteados de
investigacion.

ESCENARIO

La valoracion de cada una de las funciones neuropsicolégicas se realizé en un
consultorio del Servicio de Psiquiatria y Psicologia Infantil en el Instituto Nacional de
Pediatria. Su dimension era de 20 m2 centando con iluminacién, escritorio y sillas.

4.8 YVanables

Es conveniente sefialar que esta fue una investigacion con un disefio descriptivo cuyo
fin, fue describir como se manifesto el fenémeno en estudio y sus componentes, asi que
solo nos limitamos a observar el fendmeno como tal y como se presenta, para mas tarde
poder ofrecer una posibilidad de predicciones de este comportamiento, y por lo tanto solo se
definieron operacionalmente las variables.

Se definen las variables operacionales consideradas para el estudio :

1. Virus de inmunodeficiencia Humana (VIH).- Agente patdgeno que se transmite por via
sexual y hematica, que infecta el componente esencial de la inmunidad; la poblacion de
linfocitos colaboradores identificados por €l epitopo superficial CD4+  (T4+),
destruyéndose gradualmente en la mayoria de los casos. (Popovic y cols 1986 citados por
De vita y cols 1990). Las células CD4+ coordinan la totalidad de la respuesta inmune, por
tanto la infeccion puede tener miltiples manifestaciones, que van desde las alteraciones
analiticas, subclinicas a infecciones oportunistas y neoplasias malignas que definen el
Sindrome de Inmuncdeficiencia Adquirida (SIDA). (Melbye, 1986 citado por De vita y
cols. 1990).

55




2. Caracteristicas neuropsicologicas.- Tipos, formas y rasgos de las funciones cerebrales y
1a conducta humana (Luria, 1977); mismas que se basan en el analisis sistematico de las
alteraciones conductuales asociadas a trastornos de actividad cerebral, provocados por
enfermedad, dafio o modificaciones experimentales, (Hécaen y Albert ; 1978 citado por
Ardila-Ostrosky 1991).

3 Funciones motoras. - Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo para realizar
tareas que requieren de coordinacién, reproduccién y repeticion de movimientos gruesos y
finos de la mano, brazo y aparato fonoarticulador mismas que se valoran mediante las
siguientes tareas: fuerza motriz, tocar los dedos de ja mano, reproducir posiciones de la
mano, coordinaciéon de dos movimientos, cambios de posicion de la mano, dibujos
secuenciales, sacar la lengua, secuencia de tres movimientos, silbar, acciones simbélicas,
reaccion de eleccion, reacciones conflictivas, reacciones opuestas y seguir un objeto
{Ardila-Ostrosky;1991)

4. Conocimiento somatosensorial.- Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo para
discriminar y reconocer estimulos téctiles que se valoran mediante las siguientes tareas con
los ojos cerrados: localizar estimulos dactiles, determinar numero de estimulos,
reconocimiento de figuras en la piel, reproducir posiciones de la mano, transferencia de
posiciones, reconocimiento héptico de objetos y reconocimiento de figuras sin sentido
{Ardila-Ostrosky ; 1991).

5. Reconocimiento espacial y visoespacial.- Es habilidad y capacidad que tiene el individuo
para realizar consignas de percepcion visoespacial en las que se incluye la identificacion de
figuras y objetos, asi como la reproduccién de dibujos y disefios las cuales se valoran
mediante las siguientes tareas: reconocimiento de objetos, dibujos, simultaneo, de figuras
en diferentes posiciones, reproducir posiciones, division de una linea, apareamiento de
colores, reproducir dibujos, cubos y diseiios, ensamble de figuras, disefic con cubos y
utilizacion objetos.{Ardila, Ostrosky; 1991).

6. Conocimiento auditivo y lenguaje.- Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo
para discriminar, determinar y reproducir silabas y secuencias verbales, asi como también
para reconocer sonidos naturales y que se valoran mediante las siguientes tareas: agudeza
auditiva, habia espontanea, discriminacién de puntos de articulacidn, discriminacidn oral-
nasal, reproduccion de ritmos, secuencia de sonidos, retencién de silabas sin sentido,
repeticién de secuencias verbales, denominacion de objetos y reconocimiento de sonidos
naturales (Ardila-Ostrosky ,1991).

7 Procesos intelectuales.- Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo para realizar
tareas de razonamiento 16gico, clasificacion de objetos y para comprender de analogias y
se valoran mediante las siguientes tareas: figuras de secuencia logica, clasificacion de
objetos, completar dibujos y relaciones de semblanza { Ardila-Ostrosky 1991).
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8. Lenguaje oral.- Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo para realizar consignas
que exploran los procesos de articulacién tanto para palabras sencillas, complejas,
familiares y no familiares, asi como también la comprensién del lenguaje y que se valoran
mediante las siguientes consignas: comprensién de ordenes verbales, comprensién del
sentido del lenguaje, lenguaje automatizado, series inversas, repeticion de palabras,
discriminacién sonoro-sordo, memoria verbal, retencién de frases, completacién de frases,
construccién de frases, denominacion y reconocimiento de partes del cuerpo, pérdida del
sentido del lenguaje, denominacién y reconocimiento de objetos, construcciones pasivas y
reversibles, frases subordinadas, anténimos, orden de la oracién, interpretacién prosodica y
repeticidn de un texto {Ardila-Ostrosky 1991).

9 Lectura- Es la habilidad y capacidad que tiene el individuo para realizar tareas que
requieren del reconocimiento de letras, silabas y palabras en sus modalidades oral y silente,
asi como también la comprensién de lectura de textos las cuales se valoran mediante las
siguientes tareas: lectura de letras, reconocimiento en espejo, lectura de silabas, lectura de
palabras ideogrficas, lectura de palabras corrientes, lectura de palabras en baja frecuencia,
ordenacion de letras, lectura en voz alta, en silencio y lectura de simbolos matematicos
{Ardila-Ostrosky 1991).

10 Cdlculo.- Es la habilidad y capacidad que tiene e! individuo para realizar operaciones
aritméticas y se valoran mediante las siguientes tareas: lectura de nimeros aribigos y
romanos, escritura de nimeros arabigos, escritura de nimeros, relacién mayor-menor y
operaciones basicas (Ardila-Ostrosky 1991)

4.9, Procedimiento

Dado que la presente investigacion se llevé a cabo en colaboracién con la Clinica VIH-
SIDA del Instituto Nacional de Pediatria se contd con la colaboracién de el médico-
infectélogo adscrito, el cual estaba al tanto de nuestra investigacién y ademés de que
atendia a los nifios con VIH-SIDA vy entrevistaba a los padres, los enviaba al Servicio de
Psiquiatria y Psicologia Infantil del Instituto para la valoracién neuropsicolégica. Una vez
canalizados los padres se procedié a valorar a cada paciente, iniciando con una pequefla
entrevista semiestructurada (Ver Anexos) que permitio identificar al paciente de acuerdo a
su edad, sexo, nivel de ocupacién, nivel de escolaridad, fecha de valoracién, lateralidad
hemisférica, entre otras, estos datos eran importantes ya que brindaba datos que serdn
utilizados comparar ¢l rendimiento de cada uno de los pacientes y para tener un conirol de
la poblacién con la que se trabajaba.

Después se procedié a asignar el nivel sociocultural del sujeto, con base a la técnica
Harvighust (1965), utilizando los niveles de educacién y ocupacién (Ver Anexos). En
esencia, el procedimiento consiste en establecer una jerarquia de seis ocupaciones,
partiendo desde el nivel mds alto hasta el nivel mas bajo, considerdndose cada nivel en
forma especifica para cada pais; y una escala de seis grados de educacién (escolaridad)
desde la mas alta a la mas baja. Cada nivel de educacion se multiplico por dos y cada nivel
de ocupacién por tres; la calificacién combinada, da como resultado el nivel sociocultural
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para cada sujeto . Por ejemplo, si una persona tiene el nivel de ocupacién mas alto, su rango
esta en el primer nivel y recibe tres puntos (1 X 3 = 3); de la misma forma, si tiene el grado
de educacion mas alto, su rango esta en el primer nivel y recibiendo 2 puntos (1 X 2 =2},
ambos resultados se suman asi se obtiene su calificacion que en este caso es de 5 puntos,
cotrespendiente al Nive] Sociocultural Alto (NSCA).

En los Anexos se presenta la tabla 3 la cual muestra las posibilidades de calificacién,
segun el nivel educativo y la ocupacién. La calificacion mas baja se obtiene cuando el
sujeto tiene el rango mds bajo de educacion, como de ocupacion (nivel 6); en este caso su
puntaje seria el siguiente:  ocupacion = 6, que al multiplicarlo por 3 resultan 18 puntos; y
educaciéon = 6, que al multiplicarlo por dos resultan 12 puntos, que sumandos, nos da un
total de 30 puntos, que corresponden al nivel sociocultural bajo (NSCB).

En seguida se continué con la evaluacion del estado neuropsicolégico a través del
Esquema Valorativo de Diagnéstico Neuropsicoldgico Ardila-Ostrosky-Canseco, el interés
de utilizar este instrumento es porque fue elaborado por investigadores mexicanos ademas
de que; cuenta con normas estadisticas obtenidas con poblacién mexicana normal y con
dafio cerebral y finalmente es un instrumento que toma en cuenta las diferencias

socioculturales de su poblacion y describe cuales son los reactivos susceptibles del nivel
sociocultural.

4.10 Instrumento

El esquema esta conformado por nueve secciones que miden las funciones
neuropsicologicas de un individuo, las secciones son : 1. Funciones Motoras.- esta seccion
incluye tareas que requieren la coordinacion, reproduccién y repeticién de movimientos
gruesos y finos de la mano, brazo y aparato fonoarticulatorio. 1L.Conocimiento
somatosensorial.- esta seccién incluye la discriminacion de estimulos tactiles; III.
Reconocimiento espacial y visoespacial.- esta seccion explora la percepcion visoespacial en
la que incluye identificacién de figuras y objetos, asi como la reproduccion de dibujos y
disefios; IV. Conocimicnto auditivo_y _lenguaje.- esta seccion evalia la deteccion,
discriminacién y reproduccion de silabas y secuencias verbales; asi como el reconocimiento
de sonidos naturales: V. Procesos cognitivos.- esta seccidn incluye la exploracién del
razonamiento l6gico, la clasificacién de objetos y la comprensién de analogias; VL
Lenguaje oral.- esta seccién incluye la exploracién de articulacion de palabras sencillas y
complejas, familiares y no familiares, asi como la comprensién del lenguaje; V1. Lectura.-
esta seccion requiere del reconocimiento de etras, silabas y de palabras en sus modalidades:
oral y silente, incluye también la comprension de la lectura de textos; VL. Escritura.- esta
seccién investiga la escritura automatica por copia y dictado; IX. Cdlculo.- en esta seccion
se investigan tanto los aspectos de nociones matematicas como las operaciones del célculo.

£l esquema esta integrado por 95 reactivos, de los cuales se obtienen un total de 195
calificaciones que enfatizan en dos aspectos:
1. la calidad de los errores, en donde cada reactivo se evalila segin uno o varios criterios y

no simplemente si ejecuta o no cjecuta; y
2. permite una cuantificacion minima en basc a las siguientes categorias:
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a) cero ( 0 ) = ejecucion normal AUSENCIA DE DANO
by uno { 1 }= ejecucion regular DANO MODERADO
¢)dos (2 )= ejecucion imposible DANQ SEVERO

Una vez calificados los 95 reactivos, se suman las calificaciones que el sujeto obtuvo en
cada item 0, 1, 0 2. Asi, pot gjemplo, la seccién 1, funciones motoras, que cuertta con 17
reactivos, si el sujeto no tuvo ningln error su calificacion sera de cero, mientras que si en
todos los reactivos comete errores, obtendré una puntuacién de 34 (17 X2=34) Unavez
que se obtuvo la puntuacién bruta del sujeto para cada una de las secciones del esquema, se
grafican en la hoja de perfil neuropsicologico (Ver Anexos).

La grafica que se presenta permite convertir la puntuaciones brutas a puntuaciones “T".
Las normas para la conversion a este tipo de puntuacion se basan en la ejecucion de 135
sujetos normales de diferentes niveles socioculturales de la Ciudad de México (Ostrosky-
Solis y cols; 1985;1986) en donde la media es igual a 50 y la desviacién estindar de 10. Las
lineas oscuras indican la puntuacién “T” de 50 y el limite de dos desviaciones estandar por
arriba de la media. Las puntuaciones mas altas reflejan un mayor nimero de errores que el
promedio mientras que las més baja indican lo opuesto.

El esquema es una adaptacién de los procedimientos de evaluacion realizados por AR.

Luria (1977), ya que .

e se basa en una amplia teoria relativa a la organizacion cerebral;

utiliza criterios multiples de evaluacion, no sélo interesa valorar si el paciente ejecuta o no
una tarea dada, sino también y alin més importante, evalia el tipo de dificultad que
presentan;

« utilizando un procedimiento de evaluacion clinico y no psicométrico, abre la posibilidad
de un minimo de cuantificacion,

El objetivo fundamental de! esquema, €s la minimizacién de los factores socioculturales,
1 historia educacional previa y el nivel de rendimiento anterior del paciente. Los autores
consideran que es imposible eliminar dichos factores, pero s proponen minimizarlos en la
medida de Jo posible, investigando para tal efecto, los procesos psicologicos fundamentales.

4.10.1 Validez y Confiabilidad del instrumento

Ostrosky y cols; 1985,1986; citado por Ardila-Ostrosky-Canseco (1991) realizaron un
estudio con el objeto de lograr una primera aproximacién a la norma de ejecucion del
esquema, realizaron una aplicacion de todas las tareas incluidas a una muestra de poblacion
normal. Se seleccionaron 109 sujetos normales de ambos sexos, con un promedio de edad
de 25.6 afios, procedentes de la Ciudad de México, a los cuales se les dividio en dos grupos:
1.44 sujetos procedentes de un NSCB y 2.65 sujetos provenientes de NSCA. El NSCB
estaba integrado por obreros, empicados de fabrica, oficinistas y amas de casa. El NSCA
integrado por estudiantes y profesionales de diversas carreras universitarias.
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Los resultados obtenidos de este estudic fueron los siguientes: en los Anexos se
muestra el perfil general de ejecucion logrado por los sujetos de ambos niveles
socioculturales. Se observa que para todas las puntuaciones de fa prueba, las puntuaciones
del grupo de NSCA son inferiores a las del grupo NSCB, pero en algunas de ellas las
diferencias son mas notables.

Se realizod un andlisis de covarianza para las nueve secciones del esquema; la edad se
tomo como covariable, y el sexo y el nivel sociocultural como factores. La edad no mostrd
tener ningun efecto notorio. El nivel sociocultural evidencié diferencias estadisticamente
significativas en las nueve secciones; sin embargo estas divergencias son mayores en
algunas secciones que otras. Por su parte en el sexo se advierten diferencias en las secciones
de Funciones motoras, Procesos cognoscitivos y Lenguaje oral.

Con e! objetivo de detectar cudles eran los reactivos que estaban sujetos al nivel
socioculturat, se realizo un analisis de tablas de cruzadas, que compard la ejecucion de los
sujetos de ambos niveles en cada uno de los reactivos del esquema. Al obtener el valor de Ji
cuadrada se encontraron 46 reactivos sensibles al nivel sociocultural.

I. Para las funciones motoras, los reactivos que estan bajo el efecto de nivel sociocultural
son: movimientos alternos de las dos manos, coordinacién de dos movimientos, ritmos
asimétricos, cambios de posicion de la mano (coordinacion espacial), reaccién de eleccién y
reacciones opuestas. Para la mayor parte de estos reactivos, es necesario que se lleve a cabo
una integracidn secuencia.

2. Para el Conocimiento somatosensorial, el reactive que estd bajo el efecto del nivel
sociocultural es e} reconocimiento de figuras sin sentido. E} andlisis de los errores en esta
seccién arroja 32 para el NSCB y 23 para el NSCA. Sin embargo, las diferencias estan
dadas por la mano utilizada para la cjecucion de los reactivos. Asi, para la mano derecha no
existen diferencias en el nimero de errores, mientras que para la mano izquierda se observa
un mayor nimero de errores en el NSCB, tal como lo muestra la siguiente tabla:

Diferencias entre el nivel sociocultural alte (NSCA) y el mivel sociocultural bajo
(NSCB) en la frecuencia de errores cometidos con las manos izquierda y derechaen la
seccion de conocimiento somatosensorial.

ERRORES
Mano Izquierda Mano Derecha Total
NSCA 6 17 23
NSCB 17 5 22

3. Para el Reconocimiento espacial y visoespacial, los reactivos que estan bajo el efecto de
nivel sociocultural som: reconocimiento de figuras en diferentes posiciones (memoria
visual), reproduccién de posiciones y ensamble de figuras.
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4, Para el Conocimiento auditivo y lenguaje, los reactivos que estén bajo el efecto de nivel
sociocultural son : retencién de silabas sin sentido (curva de retencién y evocacion) y
repeticion de secuencias verbales.

5. Para los Procesos intelectuales fos reactivos que estan bajo el efecto de el nivel
sociocultural son: figuras de secuencia logica, clasificacion de objetos y relaciones de
semejanza.

6. Para el Lenguaje oral, la Lectura y el Caleulo, los reactivos que estén bajo el efecto del
nivel sociocultural son: comprensién del sentido del lenguaje, repeticién de palabras,
retencion de frases (ejecucion y contaminacién), cierre de frases (preposicion y conjuncién),
construccién de frases, reconocimiento de objetos , construcciones pasivas, frases
subordinadas, anténimos (prefijo y raiz), orden de la oracién, interpretacion prosédica,
repeticion de un texto (ejecucion de frases, sustantivos, verbos y concordancia con los
elementos), comprension del sentido del lenguaje, reconocimiento en espejo, lectura de
palabras de baja frecuencia , ordenacién de letras, sentido del lenguaje, lectura en voz alta
(entonacién, automatizacién, unién de elementos, paralexias fonoldgicas y comprension del
sentido), lectura en silencio (comprensién y habitos de lectura,), lectura de niimeros
romanos, sustracciones sucesivas y operaciones basicas.

En resumen, los reactivos mas sensibles en el nivel soctocultural, son todos aquellos
que se refieren, por un lado, a aspectos altamente complejos y elaborados del lenguaje
(manejo de construcciones pasivas, construccion de cierre y frases , utilizacion de
anténimos, etc.), mas ciertos aspectos elaborados de la lectura (lectura de palabras de baja
frecuencia, reconocimiento de letras en espejo, comprensidn etc.) y del calculo; y por otro
lado, a la organizacién de secuencias motoras y, en general, a la programacién motora.
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Capitulo 5. RESULTADOS

Se utiliz6 estadistica descriptiva para el analisis estadistico de los resultados, las medidas
utilizadas fueron de “iendencia central” (media y desviacion estindar} ya que permiten
conocer cuales son las puntuaciones promedio en cuanto al rendimiento neuropsicelogico
del grupo de padres, la tendencia general de este rendimiento y finalmente identificar cuales
son secciones del esquema que tuvieron un rendimiento deficiente y analogamente cual
seccion tuvo la mejor ejecucion. El andlisis descriptivo se realizé en funcion de cada una de
las variables que son: funciones motoras, conocimiento somatosensorial, reconocimiento
espacial y visoespacial, conocimiento auditivo y lenguaje, procesas cognoscitivos, lenguaje
oral, lectura, escritura, cdlculo y VIH. A continuacion se describen los resultados obtenidos.

Los resultados obtenidos a través de la entrevista semiestructurada se muestran en la
tabla 1, los cuales arrojaron datos tmportantes acerca las caracteristicas del grupo como
edad, via de infeccion, administracion de medicamento, categoria clinica e inmunologia
como grupo, teniendo asi que la edad promedio de los padres era de 27.2 aflos es decir,
eran madres y padres que pertenecian a la etapa de adultez joven y que atin no alcanzaban
los 30 afios de edad (solo hubo dos madres que rebasaban esta edad una tenia 36 afios y la
otra 40), el sexo femenino fue el predominante fueron § mujeres y solo dos hombres, el
estado civil de los padres fue union libre, ¢l nivel de ocupacién que tenian era la de
obreros no calificados (meseros, taxistas, amas de casa), e! nivel de escolaridad que tenian
era secundaria terminada o equivalente y que por lo tanto tenfan un nivel sociocultural bajo,
la mayoria de los padres eran residentes del Distrito Federal y zona conurbada, todos eran
diestros, y un aspecto importante fue la via de infeccion en la cual todos era por via sexual,
ademds tenian un tiempo promedio de diagnéstico de 6 meses a un ailo y solo tomaban
tratamiento contra el VIH 3 pacientes es decir, el 50% tomaba y el otro 50% no tomaban
ningin tipe de medicamento, en cuanto al tiempo de tratamiento contra el VIH era de un
afio a dos, y por Oltimo dos factores importantes que determinaban la etapa clinica de la
infeccion de estos sujetos era la categoria clinica en la que estaban, donde {a mayoria era
asintomaética, es decir no presentaba sintomas relevantes o indicadores de SIDA, aunque si
se encontrd a 2 pacientes que estaban en la categoria sintomdtica pero sin diagnosiico de
SIDA y solo un paciente estuvo dentre de la etapa de SIDA, y por altimo el criterio
inmunologico promedio { CD4 por ml) fue de 571.1 /ml.

Segun la tabla 2 que resume los resultados obtenidos por el grupo de padres con VIH-
SIDA en cada una de las secciones del esquema neuropsicolégico, se observa que, la escala
de Conocimiento Somatosensorial fue la funcién que obtuvo el puntaje mas alto;
obteniendo una media grupal de 1=82 y, tomando en cuenta la media establecida del
esquema t=50 y la desviacion estandar de =10, Ja media grupal obtenida por los pacientes
se ubica a tres desviaciones estandar de la media establecida, sugiriendo este resuitado lo
siguiente: el rendimiento de los padres con la infeccidn VIH-SIDA en las tareas de
reconocimiento y discriminacion de estimulos tactiles presenta deficiencias importantes en

su ejecucion y las regiones cerebrales encarpgadas de estas tareas tienen alteraciones en su
funcionamiento.
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Las secciones del esquema que presentaron deficiencias moderadas fueron: Funciones
motoras X= 64; Conocimiento auditivo y lenguaje X= 68; Lenguaje oral X=61; Lectura X=
65; Escritura X= 64 y Calculo X= 62, todas estas, funciones se encontraron en la segunda
desviacion estandar, lo cual indica que el rendimiento presento deficiencias sutiles o
moderadas de funcionamiento cortical. Y por ultimo las secciones del esquema que
presentaron un rendimiento y se acercan a la normalidad, en cuante 2 1a ejecucion, son las
secciones Procesos cognoscitivos X= 52 y el Reconocimiento espacial y visoespacial X=55.

El analisis por medio de las “medidas de tendencia central” nos permitid conocer cuales
son las funciones mas afectadas y las que se encuentran conservadas, en este caso se
observa claramente que la seccion maés afectada fue el Conocimiento Somatosensorial y las
menos afectadas fueron Procesos Cognoscitivos y el Reconocimiento espacial y
visoespacial.

Con el propésito conocer que tanto el rendimiento de los padres con VIH-SIDA se
alejaba de una ejecucion normal, se realizé una comparacién entre los resultados obtenidos
por el grupo en estudio y los resultados obtenidos con poblacion normal estos Gltimos datos
fueron tomados del estudio de Ostrosky-Solis y cols. (1985; 1986) para la estandarizacién
del instrumento. Es pertinente aclarar que para realizar esta comparacion se tomaron los
puntajes obtenidos del grupo de poblacion normal de NSCB debido a que el nivel
sociocultural grupo de padres con VIH-SIDA era bajo, y asi la poblacién comparada fue
homogénea en cuanto a sus caracteristicas de educacion y ocupacion no existiendo asi
diferencias socioculturales. Se encontré nuevamente que la funcién que tiene mayor
discrepancia en cuanto al puntaje obtenido es la seccion de Conocimiento Somatosensorial
en donde, existen casi 28 puntos arriba, con casi tres desviaciones estandar, por otro lado
las secciones que mostraron diferencias moderadas nuevamente son las funciones motoras
la cual presento una diferencia de 8 puntos arriba, conocimiento auditivo y lenguaje con 9
puntos arriba, Lenguaje oral con 6 puntos arriba, Lectura con 9 puntos arriba, Escritura con
12 puntos arriba y Calculo con 3 puntos arriba. Y por ultimo las secciones det esquema que
no presentaron diferencias fueron nuevamente Procesos Cognoscitivos y Reconocimiento
espacial y visoespacial tal como lo aprecia en la tablas 2 y 3, vy en la gréificas de
comparacidn entre grupos y la media grupal de los padres con VIH-SIDA.

Una vez que se demostré que existen diferencias entre los dos grupos y que el
rendimiento de los pacientes con VIH-SIDA presenta alteraciones en el rendimiento
neuropsicolégico, se procedié a realizar el analisis de los 95 reactivos del esquema sacando
una media para cada reactivo del esquema neuropsicologico, con el objetivo de determinar
cuales son los reactivos que son sensibles de déficit. Los resuitados nos muestran que son
22 reactivos susceptibles de déficit tal como se aprecia en las tablas 4, 5, 6,7, 8,9, 10,1y
12. Teniendo asi para cada seccidn los reactivos siguientes:

Funciones Motoras :

B. tocar sucesivamente los dedos de la mano (velocidad mano derecha y precision en ambas
Manos)

G. ritmos asimétricos (simetria)

H. Cambios de posicion de la mano (ejecucion de ambas manos y coordinacion espacial}

1. Dibujos secuenciales
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Congcimiento somatosensorial :
A. Discriminacion de estimulos tactiles (discriminacién)
C. Reconocimiento figuras en la piel {ejecucion mano derecha) *
F. Reconocimiento haptice de objetos (mano derecha)

Conocimiento auditivo v lenguaje:
E. Reproduccién de ritmos {gjecucién y relaciéon de nimero)
G. Retencion de s{labas sin sentido (curva de retencion y evocacion)*

Lenguaje oral :
A. comprension de drdenes verbales

B. comprensién del sentido del lenguaje

H. Retencion de frases (segunda repeticion -interferencia * y contaminacion *-}
I. Completamiento de frases (preposiciones y conjunciones*)

J. Construccidn de frases

P. Construcciones reversibles

Q. Frases subordinadas *

Lectura:
H. Sentido del lenguaje
L. Lectura en voz alta (entonacion, automatizacion, union de elementos).

Escritura:
B. escritura al dictado (paragrafias fonolégicas).

Calculo :
B. Lectura de nimeros romanos
E. Sustracciones sucesivas (en este item la alteracion tuvo un alto valor estadisticamente
significativo)
F. Operaciones basicas

Por tltimo, una vez identificados los reactivos sensibles de déficit en ejecucion en el
esquema neuropsicolégico, se procediod a realizar la comparacion entre cada sujeto y su
rendimiento en las 9 secciones del esquema, esto con el propésito de conocer cual o cuales
fueron los pactentes que tuvieron un mejor o peor desempefio neurospsicolégico.

Encontrando asi, como lo muestra la tabla 13 en la seccién de funciones motoras el
sujeto no. | tuvo el peor rendimiento con una puntuacion T= 80 que equivale a 20 errores
volcandose casi a 3 desviaciones esténdar de la media, los sujetos que presentaron déficits
moderados son: no. 6 con T= 74 que equivale a 17 errores y el no. 7 con T= 70 que
equivale a 15 errores, los pacientes que tuvieron un rendimiento con deficiencias sutiles
somn; el no. 2 el cual tuvo un puntuacién T=65 con un total de errores de 12, ¢l no. 3 con
T=63 y 11 errores y el sujeto no. 10 que tuvo upa puntuacién T= 65 y 12 errores, y por
altimo los que tuvieron un rendimiento normal son; no. 4,5, 8y 9.

*En este item la alteracidn tuvo un alto valor estadisticamente significativo.
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En la seccion de conocimiento somatosensorial los sujetos que tuvieron un rendimiento
con dificultades severas son: el no. 1 ¢l cual obtuvo un puntuacion T= 97 que corresponde
a 7 errores, el no. 2 con T= 100 y 8 errores, ¢l no. 3 con una puntuacion T= 82 y S errores,
el no.6 con T=92 y 7 errores y por tltimo el no. 9 el cual tuve un rendimiento de T= 100 y
9 errores, los que tuvieron dificuitades moderadas fueron: el no.7 con T= 74 y 4 errores y el
no. 10 con T= 74 y 4 errores, el sujeto 4 tuvo un rendimiento con dificultades leves o
sutiles con una puntuacion T=-67 y 3 errores. Y por ultimo los que tuvieron un rendimiento
nermal son; el no. 5 ¢con una puntuacion T= 51 con | error y el no. 8 con una puntuacion T=
58 con ningun error, para apreciar estas diferencias se pueden revisar en la grafica de
conocimiento somatosensorial de toda la muestra.

En la grifica de la seccién de reconocimiento espacial y visoespacial se observa en fa
grafica correspondiente que ninglin paciente tuvo un rendimiento con deficiencias
moderadas, sin embargo los pacientes que calificaron més alto alejandose mas de la media
son: el no. 2 con una puntuacién T= 61 con 7 errores, el no. 6 que obtuvo una puntuacion
T=61 con 7 errores y ¢l no. 9 con T= 62 y 8 errores, en general podemos decir gue el
rendimiento en esta seccién fue el que se acercd més hacia una ejecucién normal.

Para la seccién de conocimiento auditivo y_lenguaje y como la muestra la grifica
correspondiente tenemos que solo ¢l sujeto no. 6 presento un rendimiento con déficits
severos ya que obtuvo una puntuacion T= 82 con 8 errores encontriandose a tres
desviaciones estandar de la media, {os que presentaron un deficiencias moderado con dos
desviaciones estindar fueron: el no. 1, 2, 3 y 9 todos con una puntuacién T= 78 y en total 7
errores, los que tuvieron un rendimiento con déficits sutiles son; el no. 5 con T=68 y 5
errores, ¥ los no. (s) 7, 8 y 10 todos con una puntuacién de T= 61 y 4 errores en total. Por
ultimo, e unico paciente que tuvo un rendimiento normal fue el no. 4.

Como se puede apreciar en la grafica correspondiente a procesos cognoscitivos todos los
sujetos tuvieron un rendimiento normal y ninguno presento déficits leves o sutiles por lo
que podemos decir que, en esta seccién no se aprecia alteracion cortical.

Para lenguaje oral tenemos que el sujeto no. 5 con T= 74 con 22 errores totales y el no.
9 con T= 77 con 24 errores totales presentaron dificultades moderadas eh los items de gsta
seccién por lo cual se ubicaron a dos desviaciones estdndar de la media, ademis se
encontraren que tres pacientes que tuvieron dificultades leves y son; el no. [ con T=67 y 16
errores totales, el no. 2 con T= 62 y 15 errores totales y el no. 3 con T= 68 y 14 errores
totales por 1o cual se ubicaron a una desviacidn estindar y por ultimo tenemos que 5
pacientes tuvieron un rendimiento normal y son; el no. 4, 6,7, 8 y 10 ; tal como se observa
en la grifica correspondiente a lenguaje oral de toda la muestra.

En la seccién lectura dos pacientes se¢ ubicaron a tres desviaciones estdndar con un

rendimiento que presento déficits severos y son; el no. 1 con T= 83 con 14 emores y el no.
3 con T= 83 y 13 errores. Tres pacientes se ubicaron a dos desviaciones estindar con un
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rendimiento con déficits moderados v son; no. 2 con T=71 y % errores, el no. 5con T=77y
11 errores totales v el no. 9 con T= 75 y 10 errores totales. Dos pacientes tuvieron un
rendimiento con déficits leves ubicandose a una desviacion estandar y son; €l no. 6 con T=
60 y 2 errores totales, el no. 7 con T= 67 con 7 errores y el paciente no. 10 con T=60y 6
errores totales. En esta seccién solo dos pacientes tuvieron un rendimicnto normal y son; el
no. 4 con T= 51 con 2 errores v el no. 8 con T= 46 sin ningun error. estas diferencias se
pueden apreciar en la grafica correspondiente a lectura de toda la muestra.

En la seccién de escritura tenemos que el paciente no. 9 tuvo un rendimiento que presentd
déficits severos por lo cual se ubicd a tres desviaciones estandar ya que obtuvo una
puntuacién T= 82 con 3 errores. Dos pacientes se ubicaron a dos desviaciones estandar y
con un rendimiento con déficits moderados los cuales fueron: el no. 5 y 6 ambos con una
puntuacién T= 72 y 2 errores en la ejecucién de la seccién y por Gltimo, 7 pacientes
tuvieron un rendimiento normal los cuales fueron: el no. 1, 2, 3, 4, 7 y 10 todos con una
puntuacién T= 59 con un error en la gjecucion y el no. 8 el cual no presento ningun error en
su ejecucion (Ver grifica correspondiente a escritura para toda la muestra).

Y por altimo en la seccion de calculo  se encontrd que solo el paciente no. 9 tuvo un
rendimiento con déficits severos por lo cual se ubicé a tres desviaciones esténdar ya que
obtuvo una puntuacién T= 86 con 6 errores en la ejecucion, €l paciente no. 6 presento un
rendimiento con déficits moderados y se ubico a dos desviaciones estindar con una
puntuacién T= 77 con 5 errores en su ejecucion. Cuatro pacientes se ubicaron a una
desviacion estandar ya que su ejecucion presentd déficits leves y son; el no. 2, 3,6,y el 10
todos con una puntuacién T= 65 y 3 errores; y por Gltimo cuatro pacientes tuvieron un
rendimiento normal que son; no. 1,4, 6 y 5 todos con una puntuacién T= 51 con un error en
su gjecucion

En conclusion, los pacientes que tuvieron el mejor rendimiento en todas las secciones
del esquema son; el 4 y el 8 ya que no presentaron alteraciones neuropsicologicas
significativas que pudieran sugerir trastornos aprixicos, agndsticos, amnésicos, agraficos
y/o aléxicos.

En cambio el sujeto numero 9 tuvo el peor rendimiento-neuropsicolégico caracterizindose
con deficiencias severas en casi todas Jas secciones del esquerna a excepcion de la escala de .
Procesos cognroscitivos en donde tuvo un rendimiento normal.

Por otro lado con lo que respecta a los demas sujetos de la muestra(no. 1,2,3,5,6,7y
10} tuvieron un rendimiento variado ya que en algunas escalas puntuaban alto (con déficits
moderados o severos en algunos casos) y en otras secciones tuvieron un rendimiento
normal.
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5.2. Anilisis clinico

Antes de comenzar a describir el comportamiento observado en los padres con VIH-
SIDA en el esquemna de diagnostico neuropsicologico, €s pertinente mencionar que la
neuropsicologia se apoya de la estadistica, considerandola til € imprescindible ya que le
permite conocer cuales son las puntuaciones promedio y las que se desvian de la media en
cuanto al rendimiento de un grupo en estudio, pero también esta ciencia se auxilia de otro
elemento, el andlisis clinico el cual, realiza un andlisis detallado de los signos y sintomas
que presenta el individuo, lo que permite tener un mejor conocimiento del tipo y naturaleza
de la lesidn cerebral, para finalmente crear el programa terapéutico apropiade en funcién de
la naturaleza y el tipo de dafio cerebral. Es importante sefialar que la Neuropsicologia se
apoya en la siguiente premisa ... ** la aparicién de un sintoma aislado, a veces no es garantia
de una patologia, sino que hay que observar tode el grupo de perturbaciones que lo
acompafian”... (Luria, 1977).

Una vez mencionado lo anterior se procedid a la descripcion del comportamiento
observado en el grupo de padres con VIH-SIDA en la ejecucién de cada una de las
secciones del esquema de diagnostico neuropsicologico.

I. En la seccién de conocimiento somatosensorial fue en donde se observaron severas
deficiencias de rendimiento, las cuales fueron en las tareas de reconocimiento y
discriminacién de estimulos presentados tactilmente. Los pacientes lograban percibir la
naturaleza y cualidades de los estimulos tdctiles, sin embargo no lograban determinar el
nGmero correcto de estimulos, observdndose una disminucion en la discriminacién tactil y
en cuanto al reconocimiento tictil se observaron confusiones para identificar el estimulo
correcto debido a que requerian de repeticiones de la consigna para que la identificacién
fuera la correcta.

II. En la seccién de Funciones motoras se observaron deficiencias de tres tipos:

1) Lentitud para realizar movimientos musculares compleios.- la ejecucion de las tareas
involucradas en movimientos musculares complejo de dedos y manos realizandolos con
lentitud requiriendo de repeticiones de los movimientos para que pudieran realizarlos sin
equivocaciones y ni dificultades de movimiento,

2) Dificultad para realizar movimientos motores finos.- esta dificultad se observo para
tocar sucesivamente fos dedos, en los movimientos de mano y brazo, donde realizaban las
consignas con falta de precision y torpeza .

3) Dificultad para aprender series motoras complejas .- esle error constipa en incapacidad
para retener una serie de movimientos musculares complejos, teniendo que repetir varias

veces la serie para que pudieran realizarla adecuadamente y aun asi se realizaba con
dificultades v errores en cuanto a la secuencia de los movimientos motores
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IIl. En cuanto al rendimiento de la seccién de reconocimiento espacial v visoespacial se
observé que ¢l comportamiento no indica la existencia de alguna deficiencia en estos
procesos, ya que la ejecucién fue nommal, sin ninguna dificuliad evidente que impidiera la
realizacion de las consignas de identificacion de figuras y objetos percibidos
visoespacialmente y espacialmente.

IV. En la secciéon de conocimiento auditivo v lenguaje se observaron deficiencias en la
ejecucion de los reactivos de discriminacién de estimulos auditivos mencionando que solo
se habia presentado un estimulo lo cual era incorrecto eran dos, reproduccion de ritmos en
donde la relacion del nimero era incorrecta debide a que la recuperacion de serie era
deficiente requiriendo repeticiones pero como esto era imposible la reproduccion fue
improductiva o con muchas dificultades en la ejecucién y para el reactivo de memoria
verbal -en retencion de silabas - se observo una disminucién en la curva de retencién
siendo esta improductiva y presentado contaminaciones y confabulaciones.

V. Con lo que respecta a la seccion de Procesos cognoscitivos se puede mencionar lo
siguiente: el rendimiento de los pacientes en esta subprueba se observo sin dificultades
significativas para la realizacion de las consignas, siendo una de las secciones del esquema
en donde el puntaje obtenido se ubico dentro de los rangos normales.

V1. En la seccién de_Lenguaje oral se observaron dificultades para realizar el reactive de
érdenes verbales en donde realizaban las ordenes mas complejas con lentitud requiriendo
repeticiones dudando de la consigna aunque finalmente de varias repeticiones fue posible
ejecutarlas. También el jlem de comprensidn de sentido del lenguaje se observo lentitud y
confusion en la consigna debido a que requerian repeticiones para completar la consigna
satisfactoriamente, en el item de memoria verbal se encontraron dificultades en la
retencion de frases; aqui los pacientes alteraban la secuencia real y cambiaban algunas
palabras. En los items de construccion de frases reversibles y subordinadas se observo
lentitud para procesar la informacién y completar la tarea, era dificil organizar y recordar
las secuencias de las oraciones, sobre todo en las mas complejas.

VII. Por lo que respecta a la seccién de Lectura el rendimiento de los sujetos estuvo muy
cercano a la normalidad, sin embargo se observaron dificultades para organizar
mentalmente letras en desorden, que ordenadas resuitarian una palabra en espafiol, ademas
de que también tuvieron dificuitades en la lectura en voz alta la que se caraclerizo por ser
correcta pero mondiona, no se hacian detenciones en texto y ademas se dividieron algunas
palabras de este para poderlas teer mejor.

VIIL. En la seccién de Escritura los pacientes tuvieron un rendimiento casi normal, pero se
observaron déficits para la escritura al dictado presentando paragrafias fonoldgicas a que
hacian cambios de letras como s por 7z, sin embargo su escritura presenta elementos
gramaticales, es reconocible, tiene sintaxis y presenta una adecuada ubicacion espacial.

IX. En la seccién de Cilculo se observaron defectos evidentes para conservar las
condiciones de un problema (vgr. sustracciones sucesivas y operaciones aritméticas con
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digitos arriba de la decena) presentando dificultades en la comprension de la consigna
repitiendo el mismo nimero varias veces, ademds existicron deficiencias en la actividad
intelectual de este proceso que fue evidente durante la solucién de problemas antméticos
que incluyen diferentes pasos y que requieren de operaciones secuenciales, la conservacion
de resultados parciales y la comparacion de las condiciones de partida.

X. Con el objetivo de comparar e} rendimiento neuropsicoldgico de los padres en base al
tiempo de diagnostico, encontramos diferencias significativas que se pueden observar en la
grafica correspondiente. Los pacientes que tenian menos de 6 meses de diagnostico tuvieron
un rendimiento neuropsicolégico normal, exceptuando las secciones de Calculo y
conocimiento auditivo y lenguaje en donde presentaron deficiencias leves en su ejecucion.
Los pacientes con mas de 6 meses a | afio de diagnostico tuvieron deficiencias moderadas
en el rendimiento de la seccion de conocimiento somatosensorial, y fuera de esta escala las
demds tuvieron un rendimiente normal. Una diferencia significativa en cuanto a
rendimiento lo tuvieron los pacientes que tenian mas de un afio de diagnostico a tres afios
los cuales presentaron elevaciones significativas del puntaje  en la seccion de
Conocimiente somalosensorial, lo cual indica que tuvieron deficiencias severas en su
ejecucion. Por lo que respecta a la seccion de Funciones motoras y Conocimiento auditivo y
lenguaje los pacientes con mas de un afio de diagnéstico tuvieron también un incremento
considerable de deficiencias en su rendimiento. Por dltimo las escalas que no mostraron
cambios en el rendimiento en relacién con el tiempo de diagnostico fueron los procesos
cognoscitivos, el reconocimiento espacial y visoespacial, la lectura, Ia escritura y el calculo,
lo cual indica que estos procesos se encuentran relativamente conservados.

X1. Por dltimo, para conocer si existian diferencias entre los pacientes que tomaban
medicamento y lo que no, en relacién con su rendimiento neuropsicologico, encontramos
que los pacientes que tomaban AZT tuvieron un rendimiento mas deficiente en el esquema
neuropsicologico, en cambio los pacientes que no tomaban ningun antiviral tuvieron un
mejor rendimiento tal como se aprecia en la grafica correspondiente.

80




¥4

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Ei propésito de este estudio fue conocer las caracieristicas neuropsicoldgicas en un grupo
de padres mexicanos con hijos seropositivos ambos diagnosticados con la infeccion por
VIH-SIDA, encontrando que existen rasgos neuropsicologicos en comiin entre los padres
tales como:; deficiencias funcionales en tareas motoras, conocimiento somatosensorial,
conocimiento auditivo y lenguaje, lenguaje oral, lectura, escritura y en las operaciones
aritméticas, ¥ un adecuado funcionamiento en las funciones de reconocimiento espacial y
visoespacial; y los procesos cognoscitivos, lo que implica que existen deficiencias en el
funcionamiento de ciertas regiones cerebrales y que en otras regioncs cerebrales existe un
adecuado funcionamiento en los pacientes.

Por lo que respecta a tas seccion de funciones motoras los pacientes tienen deficiencias
para realizar movimientos musculares complejos en manos, dedos y brazos, pero jque nos
sugiere esta deficiencia? de acuerdo con (Luria, 1977; Carpenter y cols. 1990 en Ostrosky-
Solis y cols. 1996) estas dificultades indican que tal vez existen alteraciones en el area 6
motora, ya que en esta drea es donde se encuentran la mayor parte de las seflales que
provocan los movimientos musculares complejos y también es donde se envian los
mensajes para excitar los multiples grupos musculares que mds tarde produciran los
movimientos musculares proximales y distales gruesos, y por lo tanto si existe alguna lesion
en esta area los movimientos musculares se realizaran con dificultad en el mejor de los
casos, ya que en otros casos con lesiones graves el movimiento sera casi imposible. Un gran
respaldo a este hallazgo lo encontramos en estudios anteriores con poblacion seropositiva
(Tross y cols. 1989; Van Grop 1989; Maj y cols. 1991,y Marufy cols. 1994) en donde se
encontrd disminucién en las habilidades musculares complejas y concluyen que los
pacientes seropositivos tienen dificultades para realizar tareas motoras complejas y déficits
para el control moter finc con ausencia de signos focales.

Otro tipo de dificultad que se encontrd en esta seccion fue lentitud psicomotora indicando
que existen deficiencias en los procesos para sostener la atencion y/o procesos motores
(orientacién y de activacion) la lentitud no se debe a la fatiga mental sino, mds bien se
deben a una alteracién en los ganglios basales.La atrofia que existe en los ganglios basales
juega un papel importante en los cambios cognitivos y conductuales asociados a la
infeccién por VIH y esto viene ha sido comprobado desde diversas fuentes (Grant y
Martin, 1994) :

1. “ es la region con mayer neuropatologia comprobada en autopsias” (Monte y cols. 1987,
Sharer, 1992)

2. “existe una alta presencia de antigenos contra el VIH" (Pumarola-Sune y cols. 1987;
Kure y cols. 1990)
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3. “ aha correspondencia entre pacientes con perfil neuropsicolégico con compromiso en
ganglios basales (EH) y pacientes con VIH", es decir esta correspondencia indica que
también la infeccion por VIH se ven afectados los ganglios basales {Grant y Martin, 1994}

4, “la afeccidn en funciones motoras y de cognicidn en individuos seropositivos es similar a
la observada en la enfermedad de hunginton y que también afectan los ganglios basales
(A. Martin y cols. 1992).

Todos estos datos obtenidos, comprueban que el drea con mayor patologia en el encéfalo
en la infeccién por VIH, son los ganglios basales (Grant y Martin 1994). Y esto de alguna
manera se ve reflejado en la conducta en los pacientes con VIH, ya que las funciones como
la atencién, concentracién, aprendizaje motor y aprendizaje auditivo-verbal son las que
muestran mayor déficit en el perfil neuropsicologico funciones controladas por los ganglios

basales, principalmente la seleccion de los estimulos que llegan al organismo (Grant y
Martin , 1994).

Sin embargo el deterioro cerebral, no se limita a estas dreas, los datos obtenidos por
medio de imagenes cerebrales, indican que la dreas subcorticales en un amplio rango estan
involucradas. Y ademas datos obtenidos por medio de tejido cortical indican atrofia del
l6bulo frontal (Ketzler y cols. 1990;, Everall y cols. 1991; Wilkie y cols. 1991, Masliah y
cols. 1992 citados por Grant y Martin, 1994).

ademas que la rapidez en la respuesta esta en relacién significativa con los pardmetros
bioldgicos; como :

a) ta concentracion de neurotoxinas y icido quinelinico en el LCR (A. Martin y cols. 1992)

b} Ia medida de tiempo de reaccidn simple tiene una correlacién significativa con la atrofia
cerebral ganglios basales en los sujetos VIH+ mediante iméagenes de resonancia magnética
{Levin y cols. 1990}

y por ultimo las dificultades en el aprendizaje de seties motoras complejas indican la
existencia de algin tipo de disfuncion en los ganglios basales los cuales desempeftan
también un pape! esencial y fundamental en las tareas de aprendizaje motor, tal como lo
demostraron (Buttters y cols. 1988; Mc Arthur y cols. 1989; Miller y cols. 1990; Selnes y
cols. 1990; A. Martin y cols. 1992) en pacientes con la enfermedad de Huginton, Parkinson
y en pacientes seropositivos. Los estudios con pacientes con enfermedad de hunginton (EH)
y de parkinson (EP) indican que estos sujetos presentan un compromiso en los ganglios
basales y una disfuncion cognitiva manifestada conductualmente mediante rendimiento
pobre en tareas de aprendizaje de habilidades motoras mientras que Jos pacientes con
enfermedad de alzheimer (EA) tienen un rendimiento normal en estas habilidades como la
poblacién normal (Grant y Martin, 1994). Basindonos en los estudios con EA y los
patrones de disfuncion cognoscitivos comunes en EH se observa que los pacientes con VIH
presentan un rendimiento similar {A. Martin y cols. 1994). £l test rotor pursuit que evalua
la adquisicion de habilidades motoras muestra que los pacientes seropositivos tienen un

82




aprendizaje minimo en esta funcion (A. Martin y cols. 1993a). Por o tanto, los procesos de
aprendizaje motor parecen tener deterioro en mas de un sujeto seropositivo ya que 29 de
22 pacientes tienen un rendimiento normal, 7 pobre, y conclusion el aprendizaje de los
pacientes seropositivos es bastante pobre ya que son lentos y ademas tienen altas
concentraciones de toxina QUIN en LCR que los sujetos VIH+ que tiene un buen
aprendizaje (A. Martin y cols. 1993a). Finalmente el aporte de estudios complementarios de
laboratoric como EEG, TAC, angiografia, etc., retroalimenta ¢l estudio neuropsicolégico,
ya que los estudios de laboratorio confirman o rechazan las posibilidades que se plantean en
el proceso de diagnéstico, pues sin estos el diagnostico es muy limitado ya que no se cuenta
con un dato claro y preciso que demuestre la lesion cerebral encontrado a través de un
estudio neuropsicologico.

En lo que respecta al conocimiento somatosensorial como se menciona en el andlisis
estadistico y clinico fue la seccién que obtuvo la puntuacién més elevada t=82 lo cual
sugiere que existen serias dificultades para discriminar y reconocer estirnulos tactiles y, por
lo cual se sugiere la existencia de una muy probable alteracion en el giro postceniral del
Iébulo parietal ya que las alteraciones de la percepcion tacti) aparecen a causa de estas
lesiones ya que estan directamente integradas en los sectores corticales del analizador
cutdneo-cinestésico. El fenomeno de la percepcion téctil fue estudiado detaltadamente por
(F. G. Katz 1925; L. I. Kotliavova 1948; B.G. Ananiev 1958; V.P. Zinchenkov 1959 y otros
en Luria, 1977) en donde mencionan que una lesion en el giro posceniral parieial conduce
a una alteracion de la sensibilidad cutanea. Las descripciones clinicas de las alteraciones
ocasionadas en los campos secundarios de la reg. poscentral tactil indican que las formas
elementales de la sensibilidad al dolor existen, pero se sufren de dificultades de
discriminacién. A este tipo de alteraciones pertenecen los casos en que el enfermo parece
sentir correctamente los contactos, pero le causa dificultad o esta incapacitado para
identificar la figura o la cifra que se le traza en la piel; ademas de que el giro poscentral
coincide con el patrén somatotipico somesi€ésico, en donde se establece la excitacion de las
neuronas de la zona cortical eferente de los impulsos sensoriales provenientes de la piel, los
husos musculares y érganos tendinosos de Golgi los cuales proporcionan informacidn sobre
el curso de} movimiento y ademds de la cuarta representacion del ‘mismo lobulo que
coincide con el 4rea somatosensorial secundaria Smll (Asanuma, 1967 citado por Ostrosky-
Solis y cols, 1996).

Sabemos entonces, como lo menciona Luna (1977) que la corteza motora no tiene un
funcionamiento autbnomo y que es controlada por el sistema somestésico, la audicion y
vision entre otros, en consecuencia existen muchos tractos de fibras en ambos sentidos entre
la corteza y las estructuras subcorticaies para un adecuando funcionamiento. Entre las fibras
subcorticales mas importantes en la discriminacién tactil tenemos a las vias del tilamo y
ganglios basales, por lo cual también puede existir disfuncion en los ganglios basales ya
que “.son estructuras esenciales para la eliminacion de respuestas de los estimulos
irrelevantes, y brindan la capacidad en un organismo de actuar de manera estrictamente
selectiva y discriminativa "... (Luria, 1973).  .." Asi que una lesién en estas estructuras
interrumpiria Ja fuente para la conducta selectiva, y es un hecho que existiran trastornos
significativos en la atencion selectiva ya que los ganglios basales son las “casa clara” de las
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actividades corticales continuas y en donde se acumulan las bases competitivas que facilitan
unas actividades y suprimen otras ... (Luria, 1973 Denny-Brown y Yanagisawa ,1976).

..” la imposibilidad para identificar un objeto mediante el tacto, distinguir figuras o cifras
que se trazan en la piel del sujeto, €s una limitacién en la percepcion y por ende es una
“reduccion de la atencién”. Luria, 1977).

Por lo que respecta a las secciones de conocimiento auditivo-lenguaje y de lenguaje oral
existen deficiencias para discriminar estimulos auditivos, en la memoria verbal, y en la
retencién de silabas sin sentido, de frases simples y complejas presentando una
productividad diminuvida con confabulaciones y contaminaciones, estas ultimas muchas
veces se pueden confundir con un trastomo de tipo psiguiatrico, pero en este caso se deben
a lesiones en el 16bulo frontal en donde los pacientes presentan deficiencias evidentes de los
procesos de atencién y memoria que tal vez podrian confundir algiin con un trastorno
psicotico, pero lo que sucede es que existe una alteracién cortical frontal va acompafiada de
cambios conductuales como deficiencias especificas en el lenguaje, memoria, atencion
ademas de cambios conductuales.

Las deficiencias presentes en los procesos lenguaje oral y conocimiento auditivo nos hace
pensar entonces en una lesion en la region frontal-basal esto debido a lo siguiente; la
extirpacién de los 1obulos frontales en animales y en pacientes con lesiones en el lébulo
frontal y en regiones médiales del cerebro provocan una disminucion general del tono de la
corteza y ponen de manifiesto defectos graves de la memoria precisamente en la
selectividad de huellas (Luria y cols. 1969). Los pacientes con lesion en 1obulos frontales
reproducen con facilidad series de 3-4 palabras, sin embargo despues de una reproduccién
de una serie, se les presenta otra serie de palabras o cifras, o se les cambia el orden de estos
mismos elementos, ponen de manifiesto graves perturbaciones en la reproduccion de la
nueva serie y por lo tanto las huctlas anteriores resultan inertes y comienzan a obstaculizar
la reproduccion de nuevas variantes con confabulaciones o contaminaciones (Hope, 1930
en Luria, 1977). Asi mismo, los pacientes VIH+ tienen un recuerdo menor en series de
palabras, menor organizacién subjetiva y menor consistencia en el recuerde, concluyendo
que los sujetos con VIH presentan disfuncién subcortical y una alteracién en el lébulo
fronta! tal como lo demostré Struss y cols. (1994) “los pacientes con esta enfermedad
presentan problemas en la organizacion subjetiva y poca capacidad para recordar,
concluyendo que los pacientes con VIH pueden exhibir problemas en memoria verbal y en
la organizacion subjetiva porque hay compromiso de circuitos subcorticales y frontales
(Cummings 1993) ademds estas deficiencias indican que son una de las primeras dreas que
se ven comprometidas en fa infeccidn, y que son los déficits mas consistentes en este
padecimiento™.

El proceso de lectura no presentd alteraciones significativas, tales resultados sugieren que,
los padres poseen habilidades y capacidades para reconocer letras, silabas, palabras y frases,
comprension de textos, ademds de que las palabras escritas no han perdido su significado.
Existe un adecuado funcionamiento de las dreas occipitales izquierdas, las cuales realizan
el analisis y sintesis de los impulsos visuales, es decir, la percepeion, analisis y codificacion
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de los estimulos sensoriales visuales, ya que una lesion en esla drea provocaria
impaosibilidad para reconocer visualmente objetos o -Agnosia visual- (Hécaen y Albert,
1978); lébulo parietal en la region angular en unién con el iébulo occipito-temporal ¢n
donde se da conjuntamente el proceso de reconocimiento visual de letras, formas simples y
patrones complejos asi como la percepcion de tas relaciones espaciales existentes entre los
objetos visuales (Yamadori, 1988). A pesar de esie adecuado funcionamiento se
presentaron ciertas dificultades en el reactivo de sentido del lenguaje donde el desempeiio
de los sujetos presenté defectos evidentes para la elaboracién de programas de accion v
estrategias diferentes (Ostrosky-Solis, 1996) sugiriéndonos estas dificultades un tipo de
alexia frontal leve ya que este sindrome se caracteriza por dificultades para leer como
omisiones de letras asi como deletreo y errores en la articulacién (Benson, 1977), sintomas
presentes en los pacientes.

El proceso de escritura se encuentra conservado, presentan elementos gramaticales, es
reconocible, tiene sintaxis‘una adecuada ubicacién espacial, no se observé ningin déficit
significativo que pudiera sugerir la existencia de algin sindrome agrafico, por lo que se
supone un adecuado funcionamiento de las areas occipitales las cuales tienen la funcion de
andlisis y sintesis de la informacién visual de formas, colores y letras (Hécaen y Albert,
1978), areas moloras 1as que se encargan del movimiento muscular voluntario del cuerpo,
que en este caso seria de manos, brazos y dedos (Luria, 1977) y parieto-occipitales en su
region angular, ya que aqui se encuentra la yuxtaposicion de los analizadores visuales y
tactiles, que su alteracién provoca alteraciones en la “sintesis simultnea”, manifestandose
como defectos en la percepcion visual y tactil (Luria, 1977), sin embargo y a pesar de este
funcionamiento se encontraron paragrafias fonologicas que son cambios de letras como s
por z Y que en este caso pueden percibirse como errores ortograficos, los cuales pueden
deberse a que a diferencia del lenguaje oral la lecto-escritura requiere de un entrenamiento
especializado, el cual se desarrolla y fortalece con las oportunidades culturales y escolares
(Ostrosky-Solis, 1996) y si tomamos en cuenta las oportunidades socioculturales de los
padres son limitadas y por ende la organizacién cerebral es distinta para los diferentes
niveles socioculturales, ya que en aquellos en que sus condiciones socioculturales son
favorables gozan de ventajas educativas mostrando mejores ejecuciones en tareas
neuropsicolégicas en comparacién con la poblacion que viven en condiciones
desfavorables, con pobre educacion y tienen menores oportunidades de estimulacién asi
como problemas de alimentacion (Amate y cols. 1977; Triandis, 1979; Berry y Annis;
1974; Berry y cols. 1979, Witkin y cols. 1974,1979; Witkin, 1979), ademas de que las
condiciones ecoldgicas y culturales producen una mayor complejidad cognoscitiva como la
educacion formal que desempefia un papel importante para el pensamiento abstracto y
complejo.

En la seccion de Calculg los padres presentaron deficiencias para conservar las
condiciones de un problema (vgr. sustracciones sucesivas y operaciones aritméticas con
digitos arriba de la decena) ademis de déficits evidentes en la actividad intelectual que
fueron evidentes durante la solucidn de problemas aritméticos que incluyen diferentes pasos
como: operaciones secuenciales, conservacion de resultados parciales y la comparacion de
las condiciones de partida, lo cual sugiere la existencia de una alteracién de el lobulo
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frontal y un trastorno de Acalculia frontal, sintomas caracteristicos de este padecimiento
(Ostrosky-Solis y cols 1996), sin embargo a pesar de esta deficiencia frontal no se
observaron dificultades para el reconacimiento de simbolos aritméticos ni en la percepcién
de las relaciones espaciales ni en la orientacion de los espacios durante la ejecucion de las
operaciones aritméticas, por lo cual pedemos decir que este proceso se encuentra
relativamente conservado ya que existe un adecuado funcionamiento del drea parietal y la
region parieto-occipital del Hemisferio izquierdo esto debido a gque la acalculia es un
sindrome ocasionado por lesiones en dreas parietp-occipitales lo cual ha sido demostrado en
forma clara en una serie de investigaciones (Heilbrunnet, 19810; Peritz, 1918; Head, 1926;
Singer y Law, 1933; Lange, 1936; Krapf, 1937, Luria, 1945; Rudenko, 1958; Tsvekova,
1966 y otros en Luria, 1977), mencionando todos undnimemente que una lesién en édreas
parietoccipitales provocan una perturbacion en la sintesis espacial que denominan
“alteraciones de las categorias de direccion del espacio”. De acuerdo con esto, en los casos
de lesién en el sistema parietoccipital los puntos de referencia en el espacio son asimétricos
no generandose la condicidn indispensable para el calculo correcto, ya que existe
desintegracion de las coordenadas espaciales lo que hace imposible su ejecucién. Por otro
lado si las lesiones se encuentran en la regidn occipital se ve afectada la corteza visual, lo
que produce que los enfermos no puedan distinguir con precisidn cifras muy proximas por
su estructura grafica como 6 0 9, IV o VI, ademds de se produce una alteracién del sistema
de coordenadas espaciales, desintegracién de la estructura jerarquica de los nimero. La
alteracion de la sintesis espacial y desintegracién de las representaciones orientaciones
espaciales, alteran substancialmente la estructura jerarquica de los nimero. En conclusién la
alteracién en el concepto de niimero y en las operaciones aritméticas se presentan cuando
existen lesiones parictales y parietoccipitales, ya que aqui se encuentran localizados los
“centros” del concepto del nimero y funcionamiento de cdlculo (Luria, 1977).

El rendimiento observado en las secciones de reconocimiento espacial-visoespacial v en
procesos cognoscitivos demuestra que los padres aun cuentan con habilidades de
identificacién visual, percepcion visual y visoespacial, de abstraccién, andlisis, sintesis y
por ende un adecuado funcionamiento de 4reas occipitales y occipitoparictales tal como lo
demostrd (Lashley 1930-1942 en Luria, 1977); con experimentos con ratas; Paviov (s/r} con
perros y Klilver con monos (1927, 1937, 194! en Luria, 1977) la extirpacién de la corteza
occipital ocasiona no tanto disminucidn de la agudeza visual, sino mas bien alteracién de
las formas complejas del andlisis y sintesis de las seflales visuales debido a que no se
forrnan las diferencias complejas basadas en signos visuales sutiles como forma y color, En
fa yuxtaposicion occipito-parietal se encuentra la sobreposicion de los analizadores visuales
y tactiles asi que una lesidbn en esta regidn provoca perturbaciones en la “sintesis
simultinea” manifestindose como defectos visuales, espacio-visuales y en las operaciones
logico-gramaticales (Luria, 1977). Ademds y para apoyar estos estudios los resultados
encontrados en esta investigacidn  coinciden con los encontrados por diversos
investigadores en donde evaluaron a pacientes seropositivos mediante pruebas espaciales,
visoespaciales y en rendimiento intelectual (Villa y cols. 1993; Clifford y cols. 1990; Van
Grop y cols. 1989; Maruf y cols. 1994; Wilkie y cols.1992 ; Stern y cols. 1989 y; Mc Arthur
y cols. 1989) mencionando que no existen déficits en las habilidades visoespaciales y
espaciales en los pacientes seropositives, ni tampoco en el rendimiento cognoscitivo.
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Por otro lado un nimero suficiente de investigaciones sugieren que la frecuenca y
severidad de los sintomas cognilivos incrementan con fa aparicion de sintomas
constitucionales e infecciones oportunistas (Grant y cols. 1987; Tross y cols. 1988; Janssen
y cols. 1989, Van Grop y cols. 1989), lo cual se pudo comprobar también en nuestro
estudio, en donde encontramos que los pacientes con SIDA y con varios sinlomas (uvieron
un rendirmiento neuropsicolégico inferior comparandolo con los padres asintométicos,
concluyendo que el deterioro neuropsicoldgico es progresivo e incrementa conforme avanza
Ia infeccton. Un esfuerzo grande también se ha hecho para contestar la interrogante ;existe
deterioro neuropsicologico y cognitivo durante la fase asintomatica? dentro de las
investigaciones que se realizaron los autores concluyen que hay un incremento gradual
durante esta fase (Grant y cols. 1987; Perry y cols. 1989; Wilkie y cols. 1990; Lunny y cols.
1991) tal como se encontré en la grafica de comparacion del rendimiento neuropsicologico
en relacion con el tiempo de diagnostico, los padres que tenian menor tiempo de
diagnostico tuvieron un rendirniento cercano a una ejecucién normal, ¥ en cambio los que
tenia mas de un afio de diagnostico tuvieron un incremento de déficits en su rendimiento.

¢ Existe alguna diferencia en el rendimiento neuropsicol6gico si se toma terapia antiviral?
Elovaara y cols. (1994) examinaron los efectos del AZT (Tratamiento} en i4 sujetos
seropositivos de una edad entre 26 a 56 afios con estadios de la infeccion de Il y 1IL.
Estudiaron la relacién del AZT asociado con la infeccion en el Sistema Nervioso Central,
incluyendo una valoracién de los efectos neuroldgicos y el funcionamiento cognitivo.
Utilizaron una bateria para la valoracion de las funciones cognitivas antes y después de 12
meses de tratamiento con AZT, encontrando que las funciones cogntivas de Rapidez y
Memoria en 12 sujetos de los 14 estudiados tuvieron una mejoria, concluyende gque la
mejoria del funcionamiento cognitivo es transitoria ya que la mejoria vista después de 6
meses de la terapia, 6 meses después la ejecucion bajo significativamente posteriormente,
es decir que la administracion de antivirales no favorece a la conservacion de las funciones
neuropsicoldgicas, sino que ¢l deterioro cerebral continta a pesar de recibir 0 no
tratamiento, tal como se encontrd en nuestra investigacién las deficiencias
nevropsicolégicas de los padres que recibian tratamiento no disminuyeron o se detuvo el
deterioro, este continiio.

Finalmenie y una vez establecida la discusion podemos concluir lo siguiente:-existe daiio
evidente en algunas dreas motoras, somatosensoriales, frontales, en el proceso de atencién,
memoria y en el mecanismo subcortical integral lo cual proveca determinadas
manifestaciones conductuales, Ademas se demostré que el uso de baterias
neuropsicolégicas le permiten al clinico detectar si el paciente infectado presenta el inicio
de un déficit neuropsicologico, y si este puede ser atribuido a la accion del virus, poderlo
controlar evitando que progrese rapidamente a través del uso de antivirales o también con la
implementacién de técnicas de rehabilitacion; o si el paciente ya presenta un déficit
evidente realizar un diagnostico correcto para descartar otras patologias lo cual permitira
manejarfo como una demencia asociada al VIH-SIDA. Asi mismo, la importancia que
pueden tener estos hallazgos sirven para manejar de manera integral al paciente y no
solamente cuidar los efectos de la inmunidad, sino también el deterioro neuropsicologico
que pueda presentar. a pesar de que el prondstico médico del paciente no cambie.
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LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

e Una de las principales limitaciones que tuvo este estudio fue el tamaflo de la muestra,
proponiendo que para proximas investigaciones neuropsicoldgicas con pacientes
seropositivos el tamafio sea mds grande y no solo padres con VIH-SIDA; que se tome en
cuenta el rendimiento de sus hijos, de mujeres y hombres solteros con cualquier
preferencia sexual, con conductas de riesgo. Ademds de esto se debe tomar en cuenta el
rendimiento obtenido por los padres seropositives para en un futuro emprender otras
investigaciones en donde el objetivo principal sea conocer y describir las caracteristicas
neuropsicolégicas que presentan sus hijos infectados o no por el virus, todo esto con el
fin de obtener informacién acerca del comportamiento tanto de padres e hijos con VIH-
SIDA y de alguna manera poder determinar si pudiera existir un patron predictivo del
desarrollo evolutivo de los nifios con VIH-SIDA y ias posibles alteraciones que puedan
presentar en su desarrollo, y que mas tarde contestaran la interrogante de que si existe
alguna relacion directa entre la genética y el desarrollo evolutivo de los nifios.

« Otra limitacién a la que nos tuvimos que enfrentar fue la falta de estudios de laboratorio
complementarios como : EEG, TAC, angiografia, etc. ya que si hubieran empleado los
resultados hubieran sido més significativos y contundentes porque retroalimentan al
estudio neuropsicologico, confirman o rechazan las posibilidades que se plantean en el
proceso de diagnostico, y sin estos, el diagnéstico esta muy limitade. Asi mismo, y en la
misma linea los resultados que se han obtenido con la utilizacion de estas técnicas se ha
podido confirmar de que existe una correlacién positiva entre el dafio cerebral y las
anormalidades conductuales en los pacientes.

e En cuanto al instrumento seleccionado fue apropiado pero no se contaba con la
experiencia y habilidades necesarias en el manejo de técnicas neuropsicolégicas. El
instrumento permitié conocer ampliamente cual es el funcionamiento cortical de estos
pacientes, pero para siguientes investigaciones, se recomienda utilizar baterias mas
sensibles para evaluar tiempo de reaccion, procesos de atencién y memoria; asi como
también del entrenamiento de los profesionales para que la evaluacion pueda ser mas
sencilla y que aporte més elementos clinicos.

¢ Se propone un estudio longitudinal para estos pacientes y en paralelo con un grupo
control, para diagnosticar y poeder detectar si en algin momento la accién del virus se
presenta, y en que tipo de pacientes, para conocer asi un poco mas de la patogénesis,
considerando que pudiera existir un factor de riesgo puesto que en este tipo de pacientes
al ser portadores sanos el virus tal vez no afecte la inmunidad pero si podria afectar al
SNC.

e El aporte de informacién més directa acerca del estado de los procesos
neuropsicolégicos en un grupo de padres mexicanos con VIH-SIDA, ayuda a proponer
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estrategias de intervencion para la rehabilitacién del sindrome, asi como el desarrollo de
métodos de diagnostico temprano para tratar el dafio cerebral en forma inmediata, ya que
le permiten al clinico detectar si el paciente infectado presenta el inicio de un déficit
neuropsicologico, y si este puede ser atribuido a la accion del virus, poderloc controlar
evitando que progrese rapidamente a través del uso de antivirales o también con la
implementacién de técnicas de rehabilitacion; o si el paciente ya presenta un déficit
evidente realizar un diagnostico correcto para descartar otras patologias lo cual permilira
manejario como una demencia asociada al VIH-SIDA. Asf mismo, la importancia que
pueden tener estos hallazgos sirven para manejer de manera integral al paciente y no
solamente cuidar los efectos de la inmunidad, sino también el deterioro neuropsicologico
que pueda presentar, a pesar de que el prondstico médico del paciente no cambie.
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ANEXOS




TABLA 1

DESCRIPCION DE LAS OCUPACIONES

Nivel |

Profesional

Doctor, Abogado, Ingeniero,
Ete.

Nivel 2

Industrial

Hombre De Negocios,
Funcionario Bancario, De
Relaciones Piblicas, Auditor,
Jefe De Oficina

Nivel 3

Empleado

Bancario, De Oficina,
Burdcrata, Duefio De Tienda
Pequefia, Agente Viajero,
Profesor De Primaria, Contador
Privado

Nivel 4

Oficios

Carpintero, Mecanico, Sastre,
Electricista, Plomero, Policia
Bancario, Agente De Transito

Nivel §

Obreros No Calificados

Mesero, Taxista, Peluguero

Nivel 6

Barrendero, Bolero, Portero,
Jornalero

Como puede observarse, el Nivel 1 corresponde a profesionistas, aiin a pesar de que ello no
implica que perciba mayores ingreso, que por ejemplo, un industrial.
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TABLA 2

DESCRIPCION DE LOS NIVELES DE EDUCACION

Nivel 1 Tituto Univesitario® Uno o Dos Afios Mas De
Cartrera Universitania
Nivel 2 Preparatoria Terminada Normal Para Maestros O
Equivalente

Nivel 3 Secundaria Terminada®** o Equivalente
Nivel 4 Secundaria Incompleta®** o Equivalente
Nivel 5 Primaria Terminada

Nivel 6 Primaria Incompleta

* Aqui se incluyen los niveles de maestria y doctorado
** Aqui se incluyen las carreras técnicas con tres afios completos de estudio
»#* Aqui se incluyen carreras técnicas con uno o dos afios de estudio




TABLA 3
PUNTAJES INDICADORES DEL NIVEL SOCIOCULTURAL

PUNTAJE NIVEL SOCIOCULTURAL CLASE SOCJAL

5 Media Alta Y Alta
8
10
12

i3 Media Baja
14
15
19

20 Alta Trabajadora
22
23
24
25

26 Baja Trabajadora
28
30

La escala dcl Nivel Sociocultural va de 5 (alto) a 30 (bajo) puntos; a mayor puntaje menor
nivel y viceversa, a menor puntaje, mayor nivel.

100




FORMATO DE ENTREVISTA

1.N° de Expediente

2. Fecha de Nacimiento (afio/mes/dia) __ / _/
3. Edad
1)18-25 2)26-30 3)31-35 4)36-40 5)41-50 6) 51 en adelante

4. Sexo
1) Femenino  2) Masculino

5. Estado Civil
1) Soltero 2) Casade 3) Unién Libre 4) Divorciade 5} Separado 6) Viudo

6. Ocupacion
1) Profesional {Doctor, Abogado, Ingeniero, etc.)
2) Industrial ( Hombre de Negocios, Funcionario Bancario, Jefe de Oficina eic.)
3) Empleado ( Bancario, de Oficina, Burécrata, Duefio de tienda pafia. Prof. Prim
Contador Priv.)
4) Oficios ( Carpintero, Mecidnico, Sastre, Electricista, Plomero, Policia)
5} Obrero no calificado { Mesero, Taxista, Peluguero)
6) Otros ( Barrendero, Bolero, Portero, Soldado raso)

7. Escolaridad
1) Tituto Universitario ( uno o mas afios de carrera universitaria)
2) Preparatoria Terminada o Normal para Maestros o Equivalente
3) Secundaria Terminada o Equivalente o Carrera Técnica de 3 afios completos
4) Secundaria Incompleta o Equivatente o Carrera Técnica de incompleta
5) Primaria Terminada
6) Primaria Incompleta

8. Nivel Sociocultural
1y Alto 2) Medio  3) Bajo

9. Lugar de Residencia
1) D.F. 2) Area conurbada al D.F. 3) Zona Centro de la Rep. Mex  4) Zona Norte
Rep. 5) Zona Sureste de la Rep. Mex.

10. Religion
1) Cristiana 2) Protestante 3) Judio 4) Ninguna 3} Otra

11. Lateralidad Hemisférica
1) Diestro 2) Zurdo 3) Mixio
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12. Via de Infeccidn
1) Sexual 2) Transfucional 3) Intravenoso

13. Fecha de ELISA POSITIVO (aiio/mes/dia) / /

14. Fecha de WESTERN BLOD (afio/mes/dia) ! /

15. Fecha de Notificacién del Diagnostico (afie/mes/dia) / /

16. Tiempo de diagnostico
1) menos de 6 meses  2) de 6 meses a un afio 3) méas de un afio a dos  4) més de dos
afios a tres afios  5) de tres a cinco afios 6) de cinco afios en adelante

17. Tratamiento contra el VIH
13Si 2)No

18. ;Cual?

19. Tiempo de tratamienio
1) menos de 6 meses  2) de 6 meses a un afio  3) mads de un afio a dos  4) mas de dos
afios a tres afios  5) de tres a cinco afios  6) de cinco afios en adelante

20. Niveles de CD4 y CD8
1) > 500/ml  2) 200-499/ml  3) <200/ml

21. Criterios clinicos para la clasificacion de la infeccion
1} Categoria “A” o asintomatica '
2) Categoria “B™ o sintomitica; que no pueda ser clasificada en fa categoria “A” ¢
“C”;
con sintomas como candiasis oral o sintomas constitucionales
3) Categoria “C” indicadores de SIDA; con sintomas como Sarcoma de Kaposi y
enfermedades oportunistas
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