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RESUMEN

La posibilidad de dar una atenci6n adecuada a lag personas que viven con
el VIH supone trascender el enfoque puramente medico de la problematica.
Es preciso entender que la dimensi6n psicol6gica es un componente fundamen-
tal al momento de diseftar un plan integral de evaluaci6n y tratamiento.

La intervenci6n psicol6gica comprende distintos niveles, entre ellos desta-
can la Orientaci6n, el Counselling y la Psicoterapia. Precisamente dentro de
este ultimo nivel de intervenci6n deben considerarse la evaluaci6n, diagn6sti-
co y tratamiento de log trastomos afectivos (depresi6n, ansiedad, etc.) Pero

tambien log trastomos neuropsicol6gicos.

Los sintomas de deterioro neurol6gico son bastante frecuentes en lag per-
sonas que viven con el VIH. Los trastomos neuropsicol6gicos no son menos
frecuentes, no obstante son bastantes ignorados por parte del personal de sa-
Iud, siendo detectados cuando son evidentes, 10 que usualmente significa que
es bastante tarde como para ofrecer algun tipo de ayuda. EI deterioro es muy

avanzado.

El presente trabajo se divide en dog partes. La primera parte es eminente-
mente te6rica y consiste en una revisi6n bibliografica sobre el tema en cuesti6n.
La segunda parte es una investigaci6n de campo realizada en la Unidad de
Atenci6n Integral VIH/SIDA del Centro Sanitario de Santo Domingo que
describe log resultados de una bateria de pruebas neuropsicol6gicas aplicadas
a un grupo de personas que viven con el VIH y que acuden al servicio de psi-

cologia de la instituci6n antes mencionada.
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NEUROLOGiA DEL VIH/SIDA

El VIH es un virus neurotr6pico y boy en dia existe evidencia
de que vive en log macr6fagos del cerebra, sin embargo no se
canace exactamente como el VIH logra entrar al Sistema Ner-
vioso Central (S.N.C.), es decir cual es exactamente el mecanis-
mo par media del cual el VIH atraviesa la barrera hematoencefali-
ca y cuales son log mecanismos que hacen que el virus se active
enelS.N.C. (Landau-Stanton, 1993). El virus hasido aislado di-
rectamente del tejido cerebral, sabre todo en macr6fagos y
monocitos. Precisamente dada la elevada frecuencia de aparici6n
del VIH dentro de log macr6fagos, se ha propuesto que el VIH
podria utilizar a estos como vehiculo para.atravesar la barrera
hematoencefalica (Cahn, 1992)

Los estudios necr6psicos ban demostrado la presencia de anor-
malidades histopato16gicas del parequima cerebral en 40% a 70%
de log casas de enfermedad par VIH en log que no existian com-
plicaciones secundarias. En este sentido Pedro Cahn (1992) plan-
tea que "estos hallazgos anatomopato16gicos, consistentes en pali-
dez de la sustancia blanca, astrocitosis moderada y n6dulos
microgliales presentes tempranamente en regiones subcorticales,
se observan en forma constante en sujetos con deterioro cogniti-
vo y en una proporci6n elevada de casas sin este tipo de al-
teraciones"

Segun reporta A. Griepp (1993) la infecci6n primaria del
cerebra a causa del VIH es una de lag cuatro categorias de tras-
tomos intracrameales del S.N. C. encontradas en personas que vi-
yen con el VIH. Las otras tres categorias identificadas con frecuen-
CIa son:
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1. Infecciones oportunistas causadas por bongos, parasitos,
bacterias, virus, etc.

2. Neoplasmas del S.N.C.

3. Complicaciones 0 trastomos sistemicos tales como infartos
cerebrales y encefalopatias metab6licas. Junto a log trastomos
intracraneales, lag complicaciones vinculadas a lamedula espinal
(mielopatia vacuolar y mielopatias agudas) y a log neuropatias
perifericas (polineuropatia distal simetrica, neuropatia inflamato-
ria, poliradiculopatia lurnbo-sacra y neuropatias sensoriales como
laataxia) sondos glandes grupos de patologias del S.N.C. encon-
tradas en personas VIH+.

Los sintomas clinicos de estas neuropatias perifericas incluyen
una fuerte sensaci6n en log pies y dedos de estarse "quemando",
y un decrecimiento de la sensibilidad al toque. En la neuropatias
motoras, se presenta debilidad motora con serios impedimentos
para el paciente.

Cahn (1992) agrega una clasificaci6n de Complicaciones
Secundarias consistentes en:

Infecciones par Citomegalovirus, un virus perteneciente
al grupo herpes, el cual produce un cuadra meningoence-
falitico con cefalea, fiebre, trastomos de la conciencia y

signos meningeos.

Toxoplasmosis. El toxoplasma gondii es el parasito opor-
tunista mas frecuente encontrado en el S.N.C. de log su-
jetos con SIDA. Se debe sospechar de toxoplasmosis
cuando un sujeto VIH+ presente hemiparesia de evolucion
progresiva, convulsiones 0 manifestaciones extrapirami-
dales.

Criptococosis. La invasion del S.N.C. pOT bongos es re-
lativamente frecuente en log estados finales de la enfer-
medad. El criptococo es el bongo que con mayor frecuen-
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cia invade lag estructuras encefalomeningeas. La cipto-
cocosis se observa en el 5 al15% de pacientes con SIDA,
suele presentarse con manifestaciones meningoencefaliti-
cas, fiebre, cefaleas, rigidez de nuca, fotofobia y al-
teraciones de la conciencia.

Tuberculosis. La tuberculosis se asocia cada vez mas al
VIR/SIDA, sabre todo en Latinoamerica. La agresi6n al
S.N.C. puede presentarse con manifestaciones focales
muchas veces de tipo seudotumoral (crisis convulsivas,
afasias, hemiparesias). Otra forma de agresi6n tubercu-
losa al S.N.C. 10 constituye la meningoencefalitis.

.Neoplasias. EL linfoma primario de cerebro, la invasion
pOT linfoma generalizado no-Hodgkin y, mas raramente,
el sarcoma de Kaposi son log tumores habitualmente vin-
culados al SmA. El cuadro clinico puede presentarse con
apatia y confusion, acompafiadas pOT deficit de atencion
y perdida de memoria.

Marcos (1994) plantea que se observa atrofia cortical y dila-
tacion ventricular en la tomografia axial computarizada. La reso-
nancia magnetica, seg(rn Marcos, ha demostrado seT mas sensi-
ble en la deteccion de encefalopatia relacionada con SmA y
presencia de demencia clinica evidenciando atrofia cortical y le-
siones en la sustancia blanca. En el electroencefalograma se ha
descrito enlentecimiento de log ritmos alfa y theta, y esta anorma-
lidad se ha relacionado con una disminucion del nivel de vigilan-
cia y peor rendimiento en lag pruebas neuropsicologicas. En log
examenes de liquido cefaloraquideo se hall registrado hiperpro-
teinorraquia, pelocitosis, presencia de bandas oligoctonales e in-
cluso el antigeno VIH. Tambien se hall observado anormalidades
en potenciales evocados.

NEUROPSICOLOGIA DEL VIH/SIDA

Una de lag complicaciones con lag que debe lidiar una perso-
na que vive con el VIH es el progresivo deficit neuropsicol6gico.
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Su funcionamiento ya no es, ni sera nunca mas el mismo. Existe
un fuerte debate acerca de la etapa de la infecci6n pOT VIH en que
aparecen los deficits neuropsico16gicos mas importantes. Un
grupo de investigadores plantea que estos solo aparecen al final
del curso de la infecci6n, es decir cuando el paciente es declara-
do un caso SIDA. Sin embargo existe otra corriente de investi-
gaci6n que intenta demostrar que estos sintomas pueden seT de-
tectados al inicio de la infecci6n pOT VIH si se realizara una
exploraci6n neuropsico16gica adecuada. En este senti do Boget y
Frexia (1994) plantean que se encuentran mayor proporci6n de
sujetos (2/3 partes) con alteraciones neuropsico16gicas en los es-
tados mas avanzados. Esto es coincidente con Price (1988) se-
gt'm el cual en las primeras etapas del SIDA sistemico, 1/3 parte
de los pacientes presentan demencia moderada 0 severa y en '/4
de ellos aparece deterioro subclinico 0 ligero. Una posici6n in-
termedia es asumida pOT Grant (1987), quien utilizando una ba-
teria de tests neuropsico16gicos reporta que 86% de los pacientes
con SIDA presentaron deficits neuropsico16gicos y un 43% de los
asintomaticos tambien mostraron estos deficits. Estos datos sur-
gieren que las personas infectadas pOT el VIH asintomaticas
pueden teller un incipiente deterioro del S.N.C.

Una revisi6n realizada pOT Perry (1990) de 31 estudios per-
mite observar que de estos, 18 estudios concluyeron que existe un
acusado deterioro neuropsico16gico antes de desarrollarse el SIDA
propiamente dicho, 13 de estos estudios no encontraron diferen-
cias significativas entre el funcionamiento neurocognitivo de
personas VIH + asintomaticas y personas VIH -.Estas interesantes
proposiciones hall llevado a que algunos autores planteen, a su vez,
que la diferencia entre los pacientes seropositivos y seronegati-
vos esm en relaci6n con el grado de depresi6n inmunol6gica y que,
en consecuencia, los pacientes seropositivos sin un grado impor-
tante de inmunosupresi6n no muestran alteraciones cognitivas
relevantes (Ab6s, 1989). No obstante Janseen (1989) publica
resultados que sugieren la no existencia de relaci6n alguna entre
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"T -Herpers" y "T -Supresors" y el deterioro neuropsico16gico.
McArthur (1989) tampoco encuentra asociaci6n entre log valores
T 4 Y lag anonnalidades en la ejecuci6n en log tests neuropsico16gi-
COg en pacientes VIH positivos asintomaticos 0 con linfadeno-

patias persistentes.

Baget y Frexia (1994) plantean que, sin embargo, parece exis-
tiT acuerdo en que los deficits neuropsico16gicos asociados al VIH
se relacionan positivamente con el estado de la enfermedad.

El foco de atenci6n cuando se evaltia neuropsico16gicamente
a una persona VIH+ es la presencia de la Demencia Subcortical.
Este concepto rue propuesto pOT Wilson en 1912. En aquel en-
tonces, el autor describi6 caracteristicas tales como un patr6n de
deficit caracterizado pOT enlentecimiento en el procesamiento de
la informaci6n, alteraciones de la personalidad con apatia 0
depresi6n, falta de memoria y dificultades para manipular los
conocimientos adquiridos. La ausencia de apraxia, agnosia y afa-
sia en los patrones de demencia subcortical, seria la distinci6n mas
clara entre estas dos entidades. En las demencias subcorticales
las alteraciones neuropato16gicas se localizan en los ganglios
basales y !alamo y se mantiene, en general, la preservaci6n del
cortex cerebral. Ademas del SmA, otros trastomos cursan con
Demencia Subcortical. Entre ellos se pueden mencionar: enfer-
medad de Parkinson, corea de Hungtinton, paralisis supra-nucle-
ar progresiva, degeneraciones espino-cerebelosas, entre otras.

Los sintomas neuropsico16gicos mas frecuentes en personas
que viven con el VIR/SmA son resumidos pOT O'Connors (1997):

Impedimentos cognoscitivos tempranos

Deficits en la memoria de corto plazo; poca capacidad de
concentraci6n y atenci6n; confusi6n y desorientaci6n, difi-
cultad para seguir la conversaci6n de otros, especialmente
se requiere multiples "inputs" sensoriales; ocasionalmente
se presentan deficits visuoperceptuales.
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Cambios de personalidad y la conducta

Apatia, poco interes; juicio deteriorado; conducta erratica 0
hiposomaniaca; deterioro social; psicorigidez; en cuadros
avanzados se observa impedimenta para hablar, lentitud, dis-
artia.

Sfntomas Psicoticos

Alucinaciones; agitaci6n y conducta inapropiada; manias,
particularmente en el SIDA y posiblemente exacerbada par
log antiretrovirales.

Sfntomas motores

Ataxia; poca coordinaci6n; debilidad, especialmente en las
extremidades distales; temor.

.Sintomas sistemicos generalizados

Fatiga; cambios en el patr6n de suefio; anorexia; enuresis;
hipersensibilidad a la medicaci6n; abuso de sustancias.

.Sintomas cognitivos asociadas con la demencia avanzada

Impedimentos cognitivos globales; funcionamiento social
minimo; desorientaci6n; retardo psicomotor, poca esponta-
neidad; agitaci6n en las noches; mutismo; coma.

.Sintomas motores asociadas con la demencia avanzada

Ataxia; debilidad espastica, paraplegia, cuadraparesis; hi-
perreflexia; incontinencia.

Como vemos la evaluaci6n neuropsicol6gica permite con rela-
tiva precisi6n obtener datos conducentes al diagn6stico de la
Demencia Subcortical pOT VIH. No obstante es fundamental
poder distinguir este diagn6stico de otras patologias neuropsi-
col6gicas. En este sentido Mangone (1992) afirma que para un
diagn6stico preciso deben reunirse los siguientes datos:

.Certificaci6n de infecci6n pOT VIH
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.Evidencia de un deficits neuropsicologico adquirido con
exclusion de otras enfermedades neuropsiquiatricas que
puedan explicar el cuadro clinico

.Afectacion de las esferas cognitiva, motora y conductual

.Exclusion de los cuadros infecciosos oportunistas que pu-
dieran explicar el sindrome clinico (toxoplasmosis, cripto-
cocosis, leucoencefalopatia multifocal progresiva, neu-
follies, etc.

.Exclusi6n de factores metab6licos y t6xicos, como hipoxia,
desequilibrio electrolitico,. etc.

.Estudios por imagenes a nivel cerebral (tomografia 0 re-
sonancia magnetica) dentro de limites normales 0 con cam-
bios inespecificos como atrofia cerebral 6 lesiones hiperin-
tensas en la sustancia blanca bihemiferica

.Examen licuoral normal 0 con cambios inflamatorios in-

especificos
Price (1988) ha definido la evoluci6n clinica en los siguientes

estados:

Subclinico: trastomos cognitivos minimos. Sin trastomos
objetivables a nivel motor 0 en lag actividades de la vida
diaria

Leve: 

Disfuncion cognitiva, motora y conductual compro-
bada. Puede solo realizar trabajo liviano con poco esfuerzo
intelectual. Puede caminar sin ayuda. Conserva las activi-
clades instrumentales (manejar, uso del dinero, ir de compras,

etc)Moderado: 

Camina con ayuda, no puede trabajar. Presenta
grave afectacion de las actividades instrumentales pero no
las de automantenimiento diario.
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.Severo: Gran incapacidad intelectual, gran dificultad para
carninar. Grave afectaci6n de las actividades de automan-
tenimiento.

.Terminal: Estadio vegetativo. Paraparesia condoble incon-
tinencia. Minima y rudimentaria comunicaci6n.

En funci6n de 10 anteriormente expuesto se hace fundamen-
tal organizar la evaluaci6n neuropsico16gica del paciente VIH+.
A tal fin se han propuesto diversas baterias de test neuropsico16gi-
coso Mangone (1992) asegura que deben evaluarse lag siguientesareas: 

atenci6n, velocidad de procesado de la informaci6n-flexi-
bilidad cognitiva y capacidad de inhibici6n de respuestas, vi suo-
espacialidad, juicio y abstracci6n, memoria, funci6n motora y

lenguaje.

CONCLUSIONES

La actividad profesional del personal de salud mental en la

atenci6n a personas VIH+ es amplia y muy importante, ya que

desde el momento en que se ofrece una asesoria pre-prueba, pasan-

do pOT la entrega de resultados positivos y negativos el apoyo

emocional, la psicoterapia de grupo, la psicoterapia individual,

hasta loa necesidad de la evaluaci6n neuropsico16gica y la poste-

rior intervenci6n y ayuda a log familiares del paciente, el psic6-

logo/a es un instrumento clave en estos procesos.

Existe controversia acerca del momento (en el transcurso de

la infecci6n pOT VIH) en que aparecen log sintomas neuropsi-

co16gicos mas importantes. Algunos autores plante an que estos

aparecen al inicio de la infecci6n, otros plantean que en el ultimo

estadio previo a la muerte. El cuadro predominante es el de la

Demencia Subcortical caracterizado pOT notables cambios en la

personalidad, la conducta y el rendimiento cognitivo general. Es

preciso la estructuraci6n de baterias de eval\;Jaci6n para detectar

a tiempo estos sintomas y ofrecer soporte.
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