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Introduccion. Los déficit de tiempo de reaccion (TR) en
los sujetos infectados por el virus de inmunodeficiencia hu-
mana tipo 1 (VIH-1) en las etapas iniciales de la infeccion no
parecen siempre comprensibles por la accion de un factor
general de enlentecimiento cognitivo. Existen evidencias
que indican que los componentes de la decision y periféri-
cos del TR pueden lentificarse diferencialmente.

Objetivos. Evaluar la accidon de un factor general de en-
lentecimiento cognitivo como causa principal de incremen-
to del TR en estos sujetos.

Métodos. Treinta y dos sujetos seropositivos al VIH-1
neurologicamente asintomaticos fueron comparados con
29 controles seronegativos en dos tareas de tiempo de reac-
cion discriminativo (TRD) de dificultad creciente, pero con
iguales demandas de respuesta. Simultdneamente se regis-
tré el componente P300 del potencial evocado por las ta-
reas. EI TR, el IPP, los errores y la latencia del componente
P300 fueron comparados mediante ANOVA.

Resultados. Los seropositivos fueron mas lentos, come-
tieron mas errores y exhibieron latencias mas prolongadas
que los controles, pero mientras que el incremento del TR
entre tareas fue aditivo, el de latencia de P300 fue multipli-
cativo.

Conclusiones. Los resultados revelan una disociacion
en el patron de enlentecimiento de los mecanismos centra-
les y los de produccion de respuesta. Tales resultados sugie-
ren que un factor general no es suficiente para explicar el
enlentecimiento cognitivo de estos sujetos.
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Cognitive slowing in cognitive-motor disorder
associated to type 1 human immunodeficiency
virus: TR and P300

Introduction. Reaction time (RT) deficit exhibited by
HIV-1 asymptomatic seropositive individuals cannot al-
ways be explained by the effect of a cognitive slowing
single factor. Evidence exists that decisional and peri-
pheral components of RT may have differential slowing.

Objectives. To assess the hypothesis of a cognitive
slowing single factor as the main responsible for RT slow-
ing in these subjects.

Methodology. Thirty two (32) HIV-1 neurologically
asymptomatic seropositive individuals were compared to
29 seronegative controls in two discriminative reaction ti-
me tasks (DRT) having increased cognitive difficulty but
equal motor response demands. P300 component of the
event-related potential was recorded simultaneously. RT,
PPI, errors, and P300 latency were assessed using ANOVA.

Results. Seropositives were slower than controls in
RT, made more errors and showed delayed latencies of
P300 in both tasks. However, while the increase of RT
from the easier to the more difficult task was additive,
the increase of P300 latencies was multiplicative.

Conclusions. These results reveal differences in pat-
terns of slowing between central and motor information
processing mechanisms. Such results suggest that a sin-
gle common factor is not enough to explain cognitive
slowing in HIV-1 seropositive subjects.

Key words:
Cognitive slowing. Task difficulty. HIV-1. P300. Reaction time. Cognitive-motor disorder.

INTRODUCCION

En el contexto de la controversia sobre en qué etapa de
la infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana tipo 1
(VIH-1) pueden aparecer los déficit del trastorno cognitivo-
motor (TCM)'-8, un aspecto de debate es el de la significacion
y sensibilidad de las medidas de tiempo de reaccion (TR) pa-
ra la deteccion de esos signos. Mientras que unos estudios
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recomiendan el empleo del TR en la evaluacion rutinaria de
los sujetos seropositivos al VIH-1 desde las etapas iniciales
de la infeccion?”-"", sobre la base de que el enlentecimiento
psicomotor puede ser el signo mas temprano del «complejo
demencial» asociado al VIH-1'213, otros sostienen que tales
indicadores no son mas sensibles en sujetos asintomaticos
que los tests neuropsicoldgicos convencionales'*20,

Aunque en numerosos estudios el TR se emplea como
una medida de velocidad de procesamiento de funciones
complejas o de mecanismos especificos®?'-29, sobre el su-
puesto de que el VIH-1 provoca, durante los primeros esta-
dios, un deterioro selectivo, en la mayoria, el TR se utiliza
para evaluar los componentes generales y mas elementales
de procesamiento con tareas relativamente simples que
involucran operaciones de deteccion y discriminacion en-
tre sefales, y de seleccion y ejecucion de respuestas’®. En
el fundamento de este enfoque radica la hipdtesis, formu-
lada ya en el terreno de la psicologia del envejecimiento30-35,
de que el deterioro cognitivo que, eventualmente, exhiben
estos sujetos es provocado por la accion de un factor
general de «enlentecimiento» que afecta, basicamente, los
mecanismos centrales de procesamiento de informa-
cion3837, La evidencia fundamental que la apoya proviene
de estudios de TR, donde, usualmente, si las demandas de
respuesta motora se mantienen constantes, el TR se pro-
longa multiplicativamente segun se incrementan las de-
mandas de procesamiento©.

Sin embargo, la literatura sobre TR en seropositivos al
VIH-1 revela la presencia de patrones de enlentecimiento
que ponen en duda la accion de un factor general como
Unico responsable de los déficit de procesamiento. Asi,
mientras que Dunlop et al.', Worth et al."" y Perdices y Coo-
per'® encontraron que el déficit de TR solo se revela con el
incremento de las demandas de deteccion y discriminacion,
Wilkie et al.3 y Chang et al.3® comprobaron que los seroposi-
tivos pueden ejecutar las tareas con el mismo nivel de preci-
sion que los controles y mostrar un incremento del TR39 o,
incluso, que las diferencias de TR se reducen con el
aumento de las demandas cognitivas de las tareas'40.

Estos resultados indican que para dilucidar la naturaleza
y el curso evolutivo del enlentecimiento cognitivo asociado
al TCM vy, particularmente, el significado del TR en ese en-
lentecimiento, seria necesario establecer la contribucion
respectiva de los componentes centrales y motores a la la-
tencia del TR. Una técnica apropiada para distinguirla es
combinar el registro del TR con el registro de potenciales
evocados cognitivos, particularmente el componente P300.

Aunque existen estudios que han evaluado el componen-
te P300 en sujetos infectados por VIH-141-4* y se han en-
contrado cambios sensibles en este componente tanto en
seropositivos sintomaticos como asintomaticos, pocos lo
han empleado en conjuncion con medidas de TR*#6 y con
un enfoque cronométrico®’.

El presente estudio trata de evaluar, empleando el registro
combinado del TR y del componente P300, la contribucion
relativa de los componentes cognitivos y motores del TR al
enlentecimiento cognitivo que parece distinguir a los sujetos
seropositivos al VIH-1 en los estadios tempranos de la infec-
cion y, por esta via, examinar el papel del factor general de
enlentecimiento en los déficit cognitivos de estos sujetos.

METODOS
Evaluacion cognitiva

Se disefiaron dos tareas de tiempo de reaccién discrimi-
tativo (TRD) visual de tipo oddball de dificultad creciente y
con las mismas demandas de respuesta. En ambas tareas co-
mo estimulo frecuente se empleé un cuadrado blanco con
cinco lineas negras horizontales paralelas insertadas. El esti-
mulo infrecuente consistio en la primera tarea (TRD1) en un
cuadrado blanco con tres lineas negras verticales paralelas
insertadas. En la segunda (TRD2), en un cuadrado blanco
con cuatro lineas negras horizontales paralelas. La diferen-
cia de orientacion y la cantidad de lineas entre los estimulos
de cada tarea determinan dos niveles progresivos de dificul-
tad de discriminacion entre estimulos de la misma naturale-
za perceptual.

Los estimulos se presentaron en el centro de un video
monitor (colocado a 1,25 m del sujeto) abarcando un
angulo visual de 5° durante 1 sy contra un fondo negro.
La probabilidad de cada tipo de estimulo fue de 80 y 20%.
La secuencia de estimulos fue suministrada al azar, con la
restriccion de que no mas de dos estimulos infrecuentes
aparecieran sucesivamente (un programa controlaba las
series). El intervalo interestimulo fue de 1,5 s. El orden de
presentacion de las tareas fue balanceado a través de los
sujetos. La respuesta del sujeto consistia en presionar una
tecla para cada estimulo infrecuente y otra para cada fre-
cuente. Se administraron dos series de 100 estimulos. EI TR
de cada respuesta y su precision fueron registrados. Adi-
cionalmente, con el estimulo frecuente como «blancon», los
sujetos ejecutaron una tarea de tiempo de reaccion simple
(TRS) con las mismas condiciones de presentacion que las ta-
reas de TRD. Los sujetos fueron instruidos para responder
tratando de ser tan rapidos y precisos como les fuera posible.

Evaluacion psicofisioldgica

Un registro de electroencefalograma (EEG) fue practica-
do durante la realizacion de las tareas (Medicid 3E, Neuro-
nic, S.A. Banda de filtrado entre 0,5 y 30 Hz, frecuencia de
muestreo 200 Hz). Se usaron 19 electrodos de superficie co-
locados seguin el Sistema Internacional 10/20*8. Como refe-
rencia se colocaron electrodos cortocircuitados en los [6bu-
los de ambas orejas. El electrooculograma fue registrado
bipolarmente entre los cantos interno y externo del ojo iz-
quierdo. La impedancia fue mantenida por debajo de 5 Kohm.
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Segmentos de EEG de 1.024 ms libres de artefactos y sin-
cronizados con el inicio de la presentacion de cada estimulo
junto con un segmento de 100 ms prestimulo fueron alma-
cenados para su promediacion fuera de linea. Los segmentos
correspondientes a respuestas incorrectas y/o a TR inferiores
0 superiores a una ventana comprendida entre 200 y 1.000 ms
fueron automaticamente eliminados. EI componente P300
fue identificado visualmente como el pico positivo mas pro-
nunciado dentro de la ventana comprendida entre los 300 y
800 ms. La latencia fue medida como el punto de intersec-
cion de las pendientes ascendentes y descendentes del com-
ponente.

Muestra

Treinta y dos hombres seropositivos al VIH-1 neurologi-
camente asintomaticos y 29 controles seronegativos com-
parables en edad (t[59]=1,58; p<0,12) y nivel educacional
(X2=1,2; p<0,26) participaron en el estudio. Los sujetos se-
ropositivos fueron tomados al azar de una muestra de 50
sujetos seropositivos asintomaticos estudiados previamen-
te3?, todos residentes en la comunidad de «Los Cocos», per-
teneciente al Sanatorio de SIDA de Santiago de Las Vegas,
en La Habana, donde reciben atencion sistematica. Una eva-
luacion de la historia clinica (que incluye una evaluacion
psicologica periodica) y una entrevista previa al estudio que
se refiere permitio excluir a los sujetos con antecedentes o
manifestaciones actuales de alteraciones psiquiatricas (de-
presion, ansiedad) o neuroldgicas (trauma craneoencefalico,
epilepsia), antecedentes o consumo actual de alcohol, dro-
gas o psicofarmacos. Asimismo fueron excluidos los sujetos
que hubieran recibido tratamiento con antirretrovirales. En
la semana precedente al inicio del estudio se determino el es-
tado del sistema inmune de cada sujeto mediante el recuento
de linfocitos TCD4. Igualmente se obtuvo informacion sobre el
tiempo de probable contagio de cada seropositivo. El grupo
de control fue extraido del conjunto de trabajadores admi-
nistrativos, de mantenimiento y servicios del sanatorio en
razon de ser una poblacion con un detallado conocimiento
sobre la infeccion y sus riesgos y para cuya contratacion se
evaluan detalladamente los posibles antecedentes de con-
ductas que impliquen riesgos de contraer la enfermedad.
Todos los sujetos participaron de forma voluntaria y después
de expresar por escrito su consentimiento informado. La ta-
bla 1 ofrece la descripcion de la muestra.

Estadisticas

El promedio del TRy de los errores de las dos series de ca-
da tarea se analizaron con ANOVA (grupo: seropositivos y
controles; tarea: TRS, TRD1 y TRD2). La latencia media de los
potenciales promedio individuales del componente P300
fueron analizados con un ANOVA de medidas repetidas, don-
de el grupo y la tarea se emplearon como factores entre su-
jetos y el sitio (Fz, Cz y Pz) como factor de medidas repetidas.
El intervalo post-P300 (IPP) o intervalo comprendido entre la

Tabla 1 Descripcion de la muestra (se ofrecen
los valores medios de cada indicador)
Variable Seropositivos (32)  Controles (29)
Edad 34,23 (9,58) 30,65 (9,49)
Afos de escolaridad 11,78 (2,92) 12,86 (3,38)
Tiempo de probable
contagio (afios) 9,25 (2,61)
Conteo de linfocitos T4
(U/mmd) 511 (132,6)

latencia pico y la latencia del TR de cada tarea fue compara-
do entre los grupos mediante un ANOVA (grupo y tarea).

RESULTADOS
Tiempo de reaccion

La tabla 2 muestra los valores medios del TR por grupo y
tarea. Se observd un efecto de grupo (F[1,177]=41,90;
p<0,00001) y de tarea (F[1,177]=127,11; p<0,0001). No se
observo interaccion de grupo por tarea (p<0,81). Los sero-
positivos resultaron mas lentos que los controles con inde-
pendencia de la tarea. La magnitud de las diferencias entre
los grupos alcanz6 70 ms en TRS, 73 ms en TRD1 y de 87 ms
en TRD2, lo que significa que el incremento del TR fue com-
parable en las tres tareas. La figura 1 muestra la distribucion
del TR de cada grupo en cada tarea.

Las diferencias de TR observadas indican una disminucion
de la velocidad de procesamiento de informacion en los se-
ropositivos. Tal resultado coincide con una parte de los in-
formes donde se han empleado tanto tareas de TRS como
tareas de TRD mas complejas®#2'. EI mismo contrasta, sin
embargo, con el obtenido en otros'6-2040 y con el observado
para este mismo grupo de sujetos en las dos tareas de TRD
empleadas por Amador y Mayor3.

Con todo, lo mas relevante en este estudio es el caracter
constante o aditivo del incremento del TR entre tareas de
dificultad cognitiva creciente en los seropositivos. Este pa-
tron aditivo de enlentecimiento es similar al que informan
Hardy y Hinkin'%4% para seropositivos asintomaticos y su-
giere que el locus del enlentecimiento cognitivo de estos
sujetos estaria mas en los procesos periféricos o sensorio-
motores que en los mecanismos centrales de procesamiento.

Errores
La comparacion de errores se realizo entre las tareas de

TRD. La tabla 2 muestra los errores medios por grupo y ta-
rea. Los seropositivos cometieron mas errores que los con-
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Tabla 2 Media y desviacion estandar del
tiempo de reaccion, errores, latencia
de P300 en cada uno de los sitios
de registro e IPP de cada grupo

en cada una de las tres tareas

Seropositivos Controles
Media* DE Media DE
Tiempo de reaccion
TRS 403,59 113,45 333,64 102,06
D1 538,17 59,53 465,68 51,33
TD2 642,59 69,42 555,14 62,29
Errores
E_TD1 1,97 1,33 1,83 1,71
E_TD2 3,41 3,00 1,97 1,52
Lat. P300
TD1
Fz 44763 52,14 416,44 54,95
Cz 448,06 50,33 415,71 48,27
Pz 446,49 49,10 420,86 55,69
TD2
Fz 561,83 76,89 477,00 73,48
Cz 567,86 70,93 480,83 65,38
Pz 572,25 66,50 491,86 67,62
IPP
IPP_TD1 90,77 75,01 48,01 45,98
IPP_TD2 75,28 79,93 71,90 59,87

*ms. TRS: tiempo de reaccion simple; TD1: tiempo de reaccion discrimi-
nativo 1; TD2: tiempo de reaccion discriminativo 2; DE: desviacion
estandar; E_TD1: cantidad de errores en la tarea de TD1; E_TD2: can-
tidad de errores en la tarea de TD2; Fz, Cz, Pz: sitios de registro; IPP_TD1:
intervalo post-P300 en la tarea de TD1; IPP_TD2: intervalo post-P300
en la tarea de TD2.

troles (F[1,118]=4,66; p<0,03) pero solo en TRD2 (p<0,001).
La tarea TRD2 provoco mas errores que TRD1 (F[1,116]=
4,62; p<0,03). No se observo interaccion de grupo por tarea
(p<0,08). La figura 2 presenta el desempefio de los grupos
en cada tarea.

P300. Comparacion de latencias

La tabla 2 presenta la latencia media del componente
P300 por grupo vy tarea. La figura 3 describe el comporta-
miento de los grupos en las dos tareas. Se observo un efecto
de grupo (F[1,118]=27,47; p<0,0001), un efecto de tarea
(F[1,118]=72,98; p<0,0001) y una interaccion de grupo por
tarea (F[1,118]=6,27; p<0,01). Se produjo, ademas, un efec-
to de sitio (F[2,236]=4,74; p<0,01; €=0,62). Los seropositi-
vos exhibieron latencias mas prolongadas que los controles
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Figura 1 | Distribucion del tiempo de reaccion de cada
grupo en cada una de las tres tareas. TRS: tiempo de reaccion sim-
ple; TD1: tiempo de reaccion discriminativo 1; TD2: tiempo de reac-
cion discriminativo 2; TR: tiempo de reaccidn; ms: milisegundos.

en TRD2 (p<0,0001), pero no en TRD1 (p<0,06). El sitio Pz
mostro latencias mas prolongadas que los sitios Fz y Cz, que
resultaron equivalentes.

La comparacion de latencias revelo también una lentifi-
cacion de la velocidad de procesamiento de los seropositivos
pero, ademas un incremento de la lentificacion como fun-
cion del aumento de las demandas cognitivas de la tarea. El
aumento de la comision de errores en TRD2 es consistente
con este resultado. Un hallazgo de este tipo da soporte, por
su parte, a la hipdtesis de la accion de un factor general de
enlentecimiento cognitivo analogo al propuesto por Becker
y Salthouse3® y Becker et al.3” en sujetos infectados por el
VIH-1 a partir de estudios de regresion del TR y con pruebas
neuropsicologicas convencionales.
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Figura 2 Distribucion de los errores de cada grupo
en las dos tareas de TRD. TRD: tiempo de reaccion discrimina-
tivo; TD1: tiempo de reaccion discriminativo 1; TD2: tiempo de
reaccion discriminativo 2.
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Figura 3 Distribucion de las latencias del componen-
te P300 de cada grupo en cada una de las dos tareas de TD.
ID1: tiempo de reaccion discriminativo 1; TD2: tiempo de
reaccion discriminativo 2; P300_lat.: latencia del componente
P300; ms: milisequndos.

Intervalo post-P300

La tabla 2 presenta el valor medio del IPP por grupo y ta-
rea. No se observo efecto de grupo (p<0,06), de tarea
(p<0,73), ni interaccion de grupo por tarea (p<0,11). El IPP
de los seropositivos fue mas prolongado que el de los con-
troles en TRD1 (p<0,01). En la tarea TRD2 resulto equivalen-
te (p<0,85). Alli, mientras que en los controles el IPP se in-
crementa en 24 ms de TRD1 a TRD2 (de 48 a 72 ms), en los
seropositivos se reduce en 16 ms (de 91 a 75 ms). Estas va-
riaciones del IPP, sin embargo, no alcanzan diferencias sig-
nificativas dentro de ninguno de los grupos. La figura 4
muestra la reduccion del IPP en los seropositivos.
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Figura 4 Distribucion del IPP de cada grupo en cada
una de las dos tareas de TRD. TD1: tiempo de reaccion discri-
minativo 1; TD2: tiempo de reaccion discriminativo 2; IPP: in-
tervalo post-P300; ms: milisequndos.

Tiempo de reaccion, latencia del componente
P300 e intervalo post-P300

Los analisis del TR y de la latencia del componente P300
sugieren la presencia simultanea de, probablemente, dos
patrones de enlentecimiento de la velocidad de procesa-
miento: uno de accion central multiplicativo y otro de ac-
cion periférica aditivo. Un patron de enlentecimiento de es-
te tipo ha sido sugerido por Cerella3334 en ancianos a partir
de modelos teoricos de regresion del TR en tareas de dificul-
tad creciente.

Sin embargo, la coexistencia de la accion de dos factores
de enlentecimiento de velocidad de procesamiento, pero
con un sentido opuesto al observado aqui, ha sido estudiada
por Bashore®>. La interpretacion (un efecto aditivo de en-
lentecimiento para el componente P300 y multiplicativo
para el TR) se ha sustentado, por una parte, en la sensibili-
dad diferencial de la latencia del componente P300 y del TR
a los cambios en la estrategia de respuesta®®->3 y, por el
otro, en la tendencia, generalmente observada en ancianos,
de adoptar estrategias conservadoras que garanticen man-
tener el nivel de precision en condiciones de demandas cre-
cientes de procesamiento («negociar» velocidad por preci-
sion)°*%5. En consecuencia, en el estudio de Bashore el TR
estaria reflejando un efecto de enlentecimiento constante
correspondiente al retardo de los procesos previos a la se-
leccion y ejecucion de respuesta (evaluacion del estimulo,
actualizacion del set de memoria), mas el efecto de adop-
cion de una estrategia conservadora de respuesta. La laten-
cia del componente P300, por su parte, reflejaria solamente
la suma de la duracion de los procesos previos representado
béasicamente por los componentes Na y N200°¢ mas, proba-
blemente, la duracion de las operaciones que corresponden
al componente P300.

Desde esta perspectiva, los resultados observados aqui
conducirian a considerar que los seropositivos adoptan una
estrategia de aceleracion de respuesta ante el incremento
de la complejidad de la tarea (a «negociar precision por ve-
locidad). Tal estrategia presupone que los procesos de selec-
cion y ejecucion de respuesta se superpongan, parcial o to-
talmente, a los procesos de evaluacion del estimulo.

Si los seropositivos de este estudio adoptaran efectiva-
mente una estrategia de aceleracion de los procesos de res-
puesta, la duracion de los procesos posteriores a la latencia
del componente P300, comprendidos en el IPP, deberia re-
ducirse contingentemente con el incremento de la comple-
jidad de la tarea. Este efecto, sin embargo, no tiene lugar
estadisticamente. La ausencia de diferencias de IPP que se
observa en la tarea TRD2 no obedece a una significativa re-
duccion del IPP en los seropositivos, sino a la combinacion
de una discreta aceleracion de la respuesta (16 ms) en ese
grupo, con un ligero aumento de la duracion de la respuesta
en los controles (24 ms). Con todo, el hecho de que el efecto
multiplicativo que tiene la dificultad de la tarea sobre la la-
tencia del componente P300 en el grupo de seropositivos se
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reduzca a un efecto aditivo en el TR, implica que, al menos,
una parte de esos sujetos debe haber acelerado sus procesos
de respuesta.

Una analisis post hoc de las diferencias de IPP en cada
sujeto permitio comprobar que, en efecto, 19 (59%) de los
seropositivos redujeron la duracion del IPP entre tareas. La
reduccion promedio fue de 87 ms (p<0,0001). No obstante,
ninguno de ellos adoptd una verdadera estrategia de proce-
samiento en paralelo (el cociente de la relacion TR/P300 in-
ferior a 1). En el grupo de control, por su parte, 7 (24%) suje-
tos redujeron el IPP entre tareas en una magnitud promedio
de 46 ms (p<0,10) y, de ellos, 2 sujetos adoptaron consis-
tentemente una estrategia de procesamiento en paralelo.

Una aceleracion de respuesta de esta magnitud en ese
subgrupo sugiere, por un lado, que las diferencias de TR que
existan entre ellos y los controles en las tareas de TRD pu-
dieran originarse unica o preponderantemente por la lenti-
ficacion de los mecanismos de procesamiento central como
efecto del aumento de la complejidad de la tarea vy, por el
otro, que ellos pudieran alcanzar TR comparables a los con-
troles en TRS, tarea que no exige demandas de procesa-
miento central. La comparacion del TR en esa tarea mostro
equivalencia entre los controles y ese subgrupo de seroposi-
tivos (t[46]=1,90; p<0,06). Un andlisis similar entre el sub-
grupo de los restantes sujetos seropositivos (13 en los que
no tiene lugar una reduccion del IPP) y los controles si mos-
tré diferencias estadisticamente significativas entre ellos
(t[40]=2,13; p<0,02). A su vez, un ANOVA que compard ca-
da subgrupo de seropositivos con el grupo de control res-
pecto a la latencia del componente P300 en cada tarea re-
veld para el subgrupo que acelera su respuesta, ademas de
un efecto de grupo, un efecto de interaccion entre grupo y
tarea (F[1,92]=12,00; p<0,001). En contraste, para el sub-
grupo que no acelera su respuesta solo se observo un efecto
de grupo, es decir, un efecto mucho menor del incremento
de la complejidad de la tarea sobre los mecanismos centra-
les de procesamiento.

De este modo la contribucion de los componentes de la
decision y motores del TR a la reduccion de la velocidad de
procesamiento que exhiben los seropositivos de este estudio
sugiere que ellos no presentan un patron homogéneo de
enlentecimiento cognitivo. Aunque se observa un déficit
global de procesamiento central y de los procesos de pro-
duccion de respuesta en ambos subgrupos, la dinamica del
déficit de cada componente es diferente entre de ellos y re-
vela un patron de enlentecimiento parcialmente disociado:
un subgrupo con un enlentecimiento ligero en los procesos
de produccion de respuesta y un déficit mas grave de los
mecanismos centrales y otro con el patron opuesto. La exis-
tencia de tales patrones de enlentecimiento parcialmente
disociados indica que la apelacion a un factor general como
responsable de la proporcion principal del déficit de veloci-
dad de procesamiento que exhiben los sujetos infectados
por el VIH-1 en las etapas iniciales de la infeccion no es su-
ficiente para explicar el déficit de TR que ellos exhiben. El

déficit en los procesos de produccion de respuesta puede ser
tan importante como el déficit central. Mas aun, la preser-
vacion relativa de los mecanismos de produccion de res-
puesta puede enmascarar el estado de los mecanismos cen-
trales de procesamiento.

Reservas acerca de la accion unica de un factor general
en la produccion de los déficit de velocidad de procesa-
miento han sido ya formuladas en la psicologia del enveje-
cimiento. Tanto en ese terreno como en el de la infeccion
por el VIH-1, la mayor parte de la evidencia que apoya la hi-
potesis del factor general de enlentecimiento proviene de
los estudios de TR. El TR ofrece una medida global de veloci-
dad de procesamiento que debido a la sensibilidad diferencial
de sus componentes a diferentes factores®” no permite distin-
guir la contribucion de los procesos que intervienen en la
ejecucion de las tareas. Mas recientemente se ha sugeri-
do®% que los sujetos de la tercera edad pueden aplicar para
una misma tarea un balance diferente al de los sujetos mas
jovenes entre los procesos de control y los procesos subordi-
nados y que ello podria obedecer tanto a mecanismos de
compensacion por la disminucion en la actividad en funcio-
nes de procesamiento y/o en las funciones de control como
a cambios estratégicos. En el caso de los sujetos infectados
por el VIH-1, junto con factores similares de compensacion
y de cambio de estrategias, la llamada capacidad de reserva
cerebral® podria estar desempefando también un papel mo-
dulador del enlentecimiento. El modo especifico en que ca-
da uno de estos factores contribuye a la lentificacion de la
velocidad de procesamiento en estos sujetos no puede infe-
rirse directamente a través de las medidas de latencia TR. La
utilizacion de medidas complementarias como el compo-
nente P300 puede contribuir a clarificar esta cuestion. En el
caso del componente P300, sin embargo, el hecho de que la
ocurrencia de la latencia pico sea un marcador de la dura-
cion de los procesos de evaluacion del estimulo y no de la
duracion total de la actividad de los procesos centrales, im-
plica que dentro del intervalo post-P300 pueden quedar in-
cluidas etapas de procesamiento no estrictamente relacio-
nados con la ejecucion motora (seleccion y organizacion de
respuesta) en las que puede estar originandose un compo-
nente importante de la reduccion de la velocidad de proce-
samiento.

El registro de otros componentes de la actividad eléctrica
cerebral evocada como el potencial premotor®, el registro
de la actividad electromiografica, asi como de otras varia-
bles del TR'62 o su fragmentacion en los componentes cen-
trales y motores parecen necesarias para determinar cuan-
tos y cudles factores modulan el enlentecimiento cognitivo
en los sujetos seropositivos al VIH-1 en la etapas iniciales de
la infeccion.

CONCLUSIONES

La evaluacion de los componentes centrales y motores del
TR en tareas de TRD de dificultad creciente revel6 que en los
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sujetos seropositivos al VIH-1, el enlentecimiento cognitivo
puede ser modulado diferencialmente por el déficit en estos
componentes: el déficit en los procesos de produccion de
respuesta puede ser tan importante como el déficit central.
Ello sugiere, por un lado, que la apelacion a un factor gene-
ral como unico o predominante en enlentecimiento cogniti-
vo que se observa en el TCM es insuficiente para explicarlo y,
por el otro, que el modo especifico en que cada uno de estos
factores contribuye a la lentificacion de la velocidad de pro-
cesamiento en estos sujetos no puede inferirse directamente
a través de las medidas de latencia del TR total. La utilizacion
de potenciales relacionados con otros indicadores del TR o la
fragmentacion instrumental del TR en sus procesos compo-
nentes son necesarios para determinar la naturaleza y dina-
mica de este déficit. Ello tiene implicaciones potenciales para
la evaluacion de tratamientos, el pronostico de la evolucion
de los déficit en estos sujetos y su eventual rehabilitacion.
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