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INTRODUCCION.

El Sindrome de Inmuncdeficiencia Adquirida (SIDA) es una de
las enfermedades mas estudiadas desde su aparicidn hace 10 afos vy
es cbnsiderada un problema de salud Publica que estd sujeta a
vigilancia epidemioldgica.

~

En México , el reporte de los casos de SIDA es obligatorio,

La epidemia ,dependiendo de cada regién geogréfica , tiene
diferente comportamiento.Asi tenemos que de 1983 a 1986 hubo un
crecimiento exponencial de los casos de SIDA y a partir de 1991
ha tenido cierta tendencia a la estabilizacién. AGn asfi, existe
cierto grade de retrase en la notificacidén de casos de SIDA Y
hasta octubre del afic pasado se estimé que en México hay 11,344
cases.

En México o1 SIDA representa la sexta. causa de muerte a
nivel nacional en varones de 25 a 44 afeos y es evidente ‘que 1la
poﬁlacién de paciente infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH)
ge lncrementard en los préximos anos.

En el 88% de 1los casos ,la poblacién de pacientes
seropositives pueden ser vistos por primera vez por el
otorrinolaringdloge. Este hace necesarin que el especialista en
oidos nariz y garganta esté familiarizado con los sintomas y

sindromes clinicos, asi como 1la fisiopateoleogia e inmunelegia del
SIDA.
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El reconocimiento de 1la afeccién neuroldgica causada

por el SIDA se ha incrementado en los tltimos afios y la patologia
central como la periférica del sistema nervioso afin no se ha
clasificado por completo., Sin embargo se tiene la evidencia de la

neurotropicidad del virus ,ya que se ha aislado del 1liquido
cefalorraquideo,de c¢élulas de 1l1la microglia y a nivel del
endotelio de los vasos sanguineos cerebrales.

La afeccién al VIII par craneal alin no ha sido estudiada del
todo y existen pocos reportes en la literatura acerca de 1la
afeceidn del virus a éste nivel.

Es por ello que el presente estudio se hizo con el afdn de
"*conocer

la frecuencia de manifestaciones otoneurolégicas y la correlacién
con alteraciones electrofisioldégicas que pueden presentar éstos
pacientes , para poder tener un adecuado manejo y control de los
mismos, ademis de que las alteraciones que se puedan encontrar en
los estudios , por ser métodos no invasivos pueden ayudar al
seguimiento de aquellos pacientes que estén en riesgo de alguna
complicacién a nivel central. V i



2. ANTECEDENTES

HISTORIA

Desde principios de 1978, vya se reportaba con mayor
frecuencia la presencia de sarcoma de Kaposl, pero no fue
sino hasta 1981 en que se reportan los primeros casos de neu-~
monia por P. carinii y posteriormente sarcoma de Kaposi en ==
varones homosexuales y drogadictos previamente sanos de Nueva
York y california. (1){7)(9).

En 1982 , se describen los primeros casos en hemofilicos y
transfundidos. Todos éstos pacientes presentaban un estade de in-
munodeficiencia intensa. A finales de 1983 y principios de 1984
dos grupos de investigadores , franceses Yy norteamericanos ,
aislaron el virus que producia la enfermedad y al que actualmente
se denomina virus de la inmunodeficiencié humana. (1)

£En 1985 se comercializaron 1los tests serolégicos (ELISA),
mediante los cuales se puede detectar a las personas infectadas
por el virus.

EL VIRUS DEL SIDA.

El virus de la inmunodeficiencia humana es un retrovirus que
se caracteriza por poseer una cublerta interpa o ‘'core", que
contiene el ARN,y que estd constituida por protelnas , Y una
envoltura externa, formada por glicoproteinas. En el interior del
core, ademés del ARN,se encuentra una enzima denominada
transcriptasa inversa, que es lo que-define a un retrovirus y que
tiene gran importancia en la replicacidén del virus.

Como otros virus, el de 1la inmunodeficiencia humana no
sobrevive en forma independiente, por 1lo que es intracelular
obligado,
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El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)}, tiene la
particularidad de invadir y destruir el linfocito T 4 , que es el
encargado de la respuesta inmune, ya que coordina al resto de las
células que intervienen en la defensa del organismo.El VIH debe
insertar su c¢édigo genético (formado por ARN) en el cdédigo
genético de logs linfocitos T 4 ( constituide por ADN), por lo que
el virus previamente debe transformar su cédigo genético ARN en
ADN mediante la transcriptasa inversa.

Una vez que el VIH ha implantado su cédigo genético en el de
los linfocitos T4 , se inicia la replicacién viral a expensas de
esos linfocitos para destruirlos finalmente con lo que se altera
el sistema inmunitario.Cuande el ARN del VIH se ha integrado en
el ADN de la célula, existen 2 evoluciones posibles :

a) El virus permanece en estado latente y el 1linfocito continia
viviende normalmente.La infeccidén persiste sin que el pacilente
presente datos clinicos de infeccién. Los 1linfocites T4
infectados de ésta persona pueden transmitirse a través de la
sangre o relaciones sexuales a otras personas y asi infectarlas.

b) E1 VIH se activa y se reproduce en la c¢élula del
huésped,destruyéndola y liberando gran cantidad de virus que a su
vez infectan a otros linfocitos T4.

cuande un elevado ntumero de células T4 son destruidas
directa o indirectamente, todo el sistema inmunitario se debilita
y as{ los sintomas de SIDA aparecen. !

FORMA DE TRANSMISION DEL VIH.

Para que se produzca la transmisién del VIH se necesita una
cantidad minima de virus.Si la cantidad de virus estd por debajo
de éste "umbral, el organismo consigue liberarse de
él,impidiendole invadir los linfocitos.El VIH se ha encontrade en
varios £fluidos corporales entre allos la sangre, el
semen,secreciones vaginales y la leche materna que constituyen
los principales vectores de la infeccion.



Se ha aislado el virus en lagrimas,saliva , sudor, pero
8Uu concentracidn estd por debajo del umbral necesario para
transmitir la infeccién,por 10 que no e consideran como una via
de ‘infeccién del VIH, fBste virus no puede penetrar en el
organismo a través de la piel intacta o por via aérea y sblo se
reconocen 4 modos de transmisién del virus:

* Transmisién a través de la sangre

* A través de relaciones sexuales

* Transmisién de 1la madre infectada al producto
* Fomites ( agujas contaminadas )

Las relaclones sexuales homo o heterosexuales , incluyendo
los contactos orogenitales , pueden transmitir el VIH., El
contagio se realiza a través de erosiones microscdépicas que
tienen lugar durante el acto sexual y a través de las cuales el
virue presente en el semen o en las secreciones vaginales pasan
al torrente sanguineo o a los linfocitos del receptor. Todas las
préicticas sexuales que favorecen los traumatismos aumentan el
riesgo de transmisién , por ello, las relaciones anales son més
infectantes, por ser méAs traumatizantes ¥y porque la mucosa rectal
es frégil y ademas puede ser asiento de microfisuras e
inflamaciones. Las Trelaciones sexuales con parejas mGltiples
aumentan el riesgo .

La transmisién de la madre infectada al recién nacido puede
eger durante el embarazo , el parto o la lactancia. Al nacer gran
parte de los hijos de madres seropositivas muestran serologia
positiva contra el VIH, sin embargo a 1los 15 meses de vida solo
el 30% de los nifios continfia con los anticuerpos,lo que indica
que estén infectados, En el restante 70% de-los nifios, los
anticuerpos habian sido transferidos por la madre y no estaban
realmente infectados. A través de la lactancia tambien se puede
adquirir el VIH,



En los estudios reportados hasta la actualidad no se ha
demostrado que el virus sea transmitido por sudor, l&grimas,dar
la mano, utensilios domésticos ,besos, comida, picadura de
insectos u otros.

ESTADIOS CLINICOS DE LA INFECCION.

La historia natural de la enfermedad y la infeccién por el
VIH,muestra un amplio espectro de manifestacliones de enfermedad,
que van desde el estadio asintomético hasta condiciones que
pueden llevar a la muerte del paciente,caracterizados por
inmunodeficiencia severa,infecciones oportunistas y céncer.El
cuadro clinico de 12 infeccién por el VIH muestra las siguientes
fases :

a) Infeccién aguda por el VIH,

La dinfeccién aguda pasa desapercibida,ya que cursa sin

manifestaciones clinicas. En ocasiones dos o tres semanas después
de la introduccién del virus al organismo,se puede presentar un
cuadro pseudogripal o mononucledsico o un cuadro neurolégico comd
meningitis aséptica,polirradiculoneuropatia etc..
El tiempo desde 1la infeccién por el VIH al inicio de la fase
aguda de la enfermedad generalmente es de 2 a 4 semanas. La
enfermedad clinica dura de una a dos semanas y muchos de . los
sintomas se autolimitan.

Después de la infeccién por el VIH , hay un periodo intenso
de replicacién viral,demostrado por el fAcil aislamiento del
virus y los niveles plasmdticos elevados de antigeno p24 (1)(3)



b) Seroconversién

Cuando una persona se infecta por el VIH, transcurren entre
3 y 12 semanas ¥ en ocasiones sels o mds meses antes de que
aparezcan anticuerpos en la sangre y que puedan ser detectados
mediante pruebas seroldgicas. El tiempo que transcurre entre la
infeccidén y la aparicién de anticuerpos se denomina periodo de
seroconversién o de ‘'ventana".En dicho periodo 1las pruebas
serolégicas son negativas, pero la persona infectada puede
transmitir el virus.

La infeccidn por VIH puede evolucionar con una frecuencia
desconacida , hacia alguna de las formas de enfermedad, 1la cual
en su forma menor {(CRS) o mayor (SIDA),puede aparecer después de
un periodo de incubacidén variable y que oscila entre unas semanas
Y unos afios.

Para que suceda lo anterior ,influyen factores individuales,
genéticos,la via de transmisidén asf como la cantidad de virus
inyectada. También se ha pensado que factores favorecedores como
las infecciones recidivantes gque provocan estimulacién del
sistema inmunitario, con lo que se acelera la multiplicacién de-
linfocitns T4 y por ende el virus que habita en su interior.

En los paclentes toxicémanos se debe estudiar bien 1la
cronologia de los sintomas ,dado que alguno de los sintomas
anotados anteriormente guardan relacién a 1la propia toxicomanfia
va que perfodos de abstinencia pueden causar fiebre o diarrea.
También pueden presentar picos febriles secundarios a inyeccién
de pirégenos y por desarrollar hiperplasia linfdtica por falta
de higiene.
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Una parte des¢onocida de pacientes con CRS
evolucionan a SIDA. Las personas con bajo nOimere de linfocites
CD4 tienen peor prondstico.

La forma mayor de la enfermedad se denomina SIDA (Sindrome
de Inmunodeficiencia padquirida}. Existen cuatro procesos ue
definen al SIDA y que son los siguientes

* Infecciones oportunistas

* Tumores

* Sindrome de desgaste

* Afecciédn neurolégica por el VIH

Las infecclones oportunistas producen infecciones graves que
pueden conducir a la muerte y algunos de 1los procesos mMAas
frecuentes son candidiasis egofagica, tuberculosis pulmonar y
extrapulmonar,toxoplasmagis cerebral,neumonia por P. carinii vy
leucoencefalopatia multifocal progresiva,

El sarcoma de Kaposi es el céncer més frecuente en el SIDA,
y se manifiesta como nédules subcutédnees color azulado o marrén y
se pueden encontrar también a nivel de mucosas,ganglios,pulmenes
y visceras.

El propio virus puede afectar directamente al sistema
nervioso central, incluyendo médula espinal b4 nervios
periféricos,causando alteraciones neurolégicas o psiqulatricas
graves Y que son' diagnéstico de SIDA: encefalopatfa por
VIH,mielopatia vacuolar, meningitis aséptica crénica vy
polineuropatia.
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CLASIFICACION DE LA CDC.

El Centro de control de Enfermedades (CDC) de los EEUU,ha
clasificado a la infeccién del VIH en cuatro grandes grupos que a
su vez se subdividen en subgrupos. Los portadores asintomaticos
se incluyen en el grupo II; los pacientes con SIDA son los del
subgrupo 1IV-B, IV-C y IV-D.

GRUPO I

Son los pacientes que presentan infeccién aguda por el ViH,
aunque en ocasiones ésta pasa desapercibida, por lo que hay pocos
cagos en éste grupo.
GRUPO II

Es el grupo de portadores asintométicos,éstos pacientes no
tienen manifestaciones de enfermedad. Se dividen en dos grupos
segin presenten o no alteracidn analitica ( leucopenia , anemia,
linfopenia ).
GRUPO IXI

Incluye todos los pacientes con linfadenopatia generalizada
de 3 meses de duracidn descartandose otras causas de
linfadenopati{a como tuberculosis.

GRUPO 1V

En éste grupo hay 5 subgrupos. Se puede pertenecer
simulténeamente a varios subgrupos.
IV-A

Engloba los pacientes que presentan alteraciones

constitucionales,fiebre persistente de més de un mes de
evolucidén, pérdida de peso de més del 10% o diarrea de més de un
mes de evolucidén sin causa explicable,
iv-B )

#stos pacientes tienen afectacidn sl sistema nervioso por el
propio VIH: encefalopatia por el VIH,mielopatia
vacuolar,meningitis aséptica crénica y polineuropatia.
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Iv-C

Pacientes con infeccién oportunista y se subdividen en :
Iv-c 1

Infeccicnes como candidiasis egofadgica,tuberculosis
extrapulmonar, toxoplasmnsis cerepral,neumonia por P. carinii y
leucoencefalopatia multifocal progresiva.
IvV-C 2

otras infecciones menores : candidiasié oral , tuberculosis
pulmonar,herpes zoster,leucoplaquia oral y nocardiasis.
IvV-D

Pacientes con tumores secundarios como sarcoma dJe Kaposi o
linfomas.
IV-E

Incluye enfermedades que no entran en los grupos anteriores
como neumonia intersticial,sepsis por H. influenzae, por
neumococo etc..

La nueva clasificacidén revisada de la CDC para 1992, incluye
la cuenta de linfocitos CD4 como marcadores para la infeccién por
VIH. En ella se tienen 3 categorias de laboratorio y 3 categorias
clinicas. Las categorias de laboratorio incluyen :

categoria 1 : cuenta de linfocitos mayor o igual a 500 mm
clbicos
categoria 2 : cuenta de linfocitos 200 a 499 mm clbicos

categoria 3 : cuenta de linfocitos menor a 200 mm ciibicos
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Las categorias clinicas se definen como sigue:

Catégoria A : Una o masg de las caracteristicas siguientes:
* Infeccién asintomadtica por el VIH

* Linfadenopatia generalizada persistente

* Infeccibén aguda o primaria por el VIH,con enfermedad
acompafiante o historia de infeccidn aguda por el VIH.

Categoria B : Condiciones sintomdticas y que incluyen
*Endocarditis bacteriana ,meninditis,heumonia
*Candldiasis
*Leucoplaquia oral
*Herpes zoster
*Listeriosis,nocardiosis,

*Neuropatfa periférica
*Enfermedad pélvica inflamatoria
*plirpura trombocitopénica idilopédtica

Categoria C : Cualdguier condicién citada en la definlcidn de
SIDA de 1987 Y que estd asociada con inmunodeficiencia severa
como candidiasis esofdgica o bronquial,coccidioidomicosis,
criptococosis,linfomas, sarcoma de Kaposi etc..
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METODOS DE LABORATORIO PARA LA DETECCION DE LA INFECCION POR VIH.

Se utilizan principalmente la prueba de ELISA(Enzime Linked
Immunoabsorbent Assai), para la deteccidén de anticuerpos. Esta
prueba tiene elevada sensibilidad y especificidad.

Los resultados indicaradn que el paciente estd infectado por
el VIH, ¥ que el individuo ha desarrollado defensas contra el
virus. Las personas personas infectadas pueden entonces,
transmitir el virus mediante transfusidén, relaciones sexuales o
por via perinatal.

El resultado positivo mediante la prueba de ELISA, debe
confirmarse mediante 1la prueba de Western blot y otras, a
excepeitn de pacientes con clinica de SIDA evidentes.

El resultado negativo de la prueba puede significar tres
cosas: que no se estd infectado por el virus , lo cual es lo més
frecuente; que se estd en periodo de seroconversidén ,o0 sea que la
infeccién es reciente y gque ain no se han desarrollado
anticuerpos,es decir , se estd en periodo de ventana,por 1lo que
es conveniente repetir la prueba dos o tres meses después de la
relacifén de riesgo. La otra posibilidad es que el - paciente egté
infectado por el VIH, pero que no tenga capacidad de desarrollar
anticuerpos por estados anérgicos o terminales de la enfermedad y
aunque sea seronegativo es portador del virus.

También hay otro método inmunolégico para 1la deteccién del
antigeno, 1la cual es muy Gtil,sobre todo en el periodo de
ventana. Cuando los anticuerpos aparecen en la sangre, el
antigeno se negativiza. f£sta prueba también tiene utilidad en la
prediccién de la enfermedad,ya que la aparicién del antigeno a lo
largo de la enfermedad indica mal pronéstico.(1)



EPIDEMIOLOGIA.

La Oorganizacién Mundial de 1la salud (OMS}, estima que el
numero de personas infectadas en el mundo se incrementara de 9
millones a mas de 15.5 millones de personas infectadas en los
préximos 4 afdos, Se espera que para 1995 medio millén de personas
se sumardn al 1.5 millones de pacientes infectados en el bloque
occidental desde el inicio de la epidemia hace 10 afios.(2)

Las estadisticas de mortalidad de los E.E.U.U, demuestran
que 2} S.I.D.A. es la segunda causa de muerte entre varones y la
octava entre mujeres del grupo de edad de 25 a 44 afios.(2)

En el continente Europeo se han rgportado 66,545 casos de
SIDA en 29 paises, la mayor proporcién”de los cuales se ubica en
Francia,Italia,Espaila y Alemania. {1).

A diez aflos de la aparicién del SIDA en México se han podido
observar tres tipos de tendencias de la epidemia. De 1983 a 1986
hubo un crecimiento exponencial y a partir de 1991 se ha tenido
una tendencia a la estabilizacién.

La informacién epidemiolégica disponible muestra que los
casos de SIDA transfusional esté&n disminuyendo. En algunos
estados del pais hay tendencia a la estabilizacidén de la epidemia
tal como ocurre en el Distrito Federal y Jalisco, donde el nimero
de casos notificados en 1991 es superior al reportado en 1992,Sin
. embargo en otros estados como Oaxaca y Chiapas los casos de SIDA
muestran crecimiento exponencial,tal vez por la introduccién més
reciente de la epidemia en esos lugares.
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Hasta octubre de 1992 se han notificado 11,344 casos
acumulados de SIDA y durante dicho mes el promedio de casos
nuevos por dia fue de 10, con 1lo que ingresaron al registro
durante éste mes 310 casos nuevos de SIDA, Dado que hay retrasos
en la notificacién de nuevos infectados, se estima que el numero
de casos de SIDA en México es de 17,242, De los casos notificados
el Gltimo mes el 45.5% corresponden al Distrito Federal; 9.7% a
Jalisco; 9% a Puebla; 8.7 al Estado de México y el 27.1% restante
por 21 resto de los 26 estados. En el Digtrito Federal uno gde
cada 2 344 habitantes tiene SIDA o han fallecido por lo mismo.

E1 85.4% de los casos totales reportados se han presentado
en honmbres, El grupo de edad m&s afectado es el de 25 a 29 afios
que acumula el 20.4% del total de casos; el grupo de 30 a 34 afios
tiene el 20.2%; el de 35 a 39 afios 15.4%; el de 20 a 24 aiflos el
11.2%; el de 40 a 44 afios el 10% y el de 45 a 49 aflos el 6.8%. El
16.1 % restante se distribuye en los 9 grupos restantes.

Los hombres muestran selis veces mayor afeccidén que las
mujeres. El grupo de empleados administrativos presentan mayor
incidencia ,seguido del de los trabajadores de servicios piiblicos
Y personales. Los grupos'menos afectados soﬁ los campesinos,amas
de casa y estudiantes.

La categoria de transmisién en el pais muestra que la mayor
proporcidn de casos es por via sexual ,de donde 40.2 %
corresponde a hombres homosexuales, el 27.9 % a bisexuales y el
19.3 % a heterosexuales, acumulando el 87.4% de los casos, En el
grupo de heterosexuales se ha observado un incremento de c¢asos en
el ultimo afio. Se ha observado un decremento importante en los
casos por transfusidén sanguinea,ya que de noviembre de 1990 a
octubre de 1991 se reporté un 54,7 % y para noviembre de 19591 a
octubre de 1992 se reportd 46.9%,
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La mayor proporcién de rasos asociados a homosexualidad, se
han presentado en Yucatan( 47.1%), Baja california Sur (43.9%)},y
Ccolima {43.6%). La mayor proporcién de casos por tansmisidn
heterosexual son chiapas (43.9%), Tlaxcala (39.2%) Y
Aguascalientes {(34%). La mayor proporcién de casos asoclados a
transfusién sanguinea se han presentado en Tlaxcala (29.4%),
Puebla (26.9%) vy Jalisco (26.3%).

De acuerdo a las cifras del INEGI y de la Direccién Generai
de Estadistica de la Secretaria de Salud, el SIDA representa la
6a., causa de muerte a nivel nacional en el grupo de hombres de 25
a 44 aflos durante 1990. En el Distrito Federal en ese mismo afio,
se certificaron 245 muertes por SIDA en varcnes de 25 a 44 afios,
lo que representé la 4a. causa de defuncidén en ese grunc de edad.

Aproximadamente la mitad de los casos , es recir 5 586
(49.2%) han fallecido , contintan vivos 4 904 (43.2%) vy se
desconoce la evolucidn de 854 casos (7.5%).

TRATAMIENTO.

El tratamiento del SIDA debe dividirse en 3 grandes grupos
a) el tratamiento de las infecciones oportunistas, b} terapéutica
de los tumores y c) tratamiento antiviral.
a) El tratamiento de las infecciones oportunistas,que
- habitualmente son graves vy que ameritan ser tratadas,tal e¥ el
caso de pardsitos,infeciones oportunistas, hongos,virus etc..
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La neumonia por P. carinii ,se trata con trimetroprim ¥y
sulfametoxasol por via oral o intravenosa,dependiende de la
gravedad del cuadro,por un espacio de 14 a 21 dias. Los efectos
secundarios principalmente son hematolégicos,causando anemia o
leycopenia y dermatelégicos como erupciones cuténeas que en
ocasiones hacen que se utilice pentamidina como substituto. La
toxoplasmosis cerebral responde adecuadamente a una combinacidén
de sulfadiazina y pirimetamina. Para los pacientes que tienen
infeccién por criptosporidium se ha sugerido el uso de
espiramicina, aunque no hay un medicamento del todo eficaz.
Antimicéticoes como nistatina y ketoconazol son utilizados en
casos de candidiasis oral o esofdgica. La anfotericina B se usa
para candidiasils sistémicas y en forma intrahospitalaria. EL
tratamiento contra la tuberculosis responde al esquema clésico de
isonlacida,rifampigina y ethambutol,sin embargo contra las
micobacterias atipicas no hay un tratamiento del todo eficaz.

b) Terapéutica contra los tumores.

Ccon respecto a los linfomas que afectan el Sistema Nervioso
Central hay pobres resultados. Para el tratatamiento del sarcoma
de Kaposi hay mds posibilidades dependiendo de la localizacidn y
tamafiodel mismo y se utiliza ecirugia y radioterapia cuando 1la
localizacién es cltanea vy localizada; si estid diseminado se da
quimioterapia o alfa 2 interferdn; cuando hay afeccién visceral o
enfermedad avanzada se puede dar quimloterapia a pesar de que
ésta Ultima tiene los efectos secundarios ya conocidos.(1) (14)
(15)
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Se ha demostrado in vitro que la zidovudina (AZT, antiviral
cuyo mecanismo de accién es inhibidor de 1la transcriptasa
reversa) y el alfa 2 interferdn tienen efecto sinergista contra
el VIH. En un estudio con paclentes que tenfian sarcoma de Xaposi
Y CRS sin antecedente de infeccidén oportunista reciente, se les
administré 50,100 o 250 mg de zidovudina en forma oral cada 4
horas por 6 semanas Yy posteriormente se agregé alfa interferdén a
dosis de 5 millones de unidades por dia,enforma subcutdnea y
dicha dosis se incrementé 5 millones cada 2 semanas.Los pacientes
fueron monitorizados contra los efectos indeseables de las drogas
. principalmente neutropenia y disminucién de los niveles de
¢D4. En éste estudio se encontré que de 22 paclentes hubo
respuesta parcial en 10 pacientes, 3 con respuesta minima y en un
paciente respuesta completa. El efecto antitumoral se ha asociado
con el efecto antiviral vya que al disminuir los niveles de
antigeno p24 y con la mejoria de los niveles CD4 , se tiene mejor
respuesta., (15)

c)Terapéutica antiviral

Entre los farmacos antilvirales que se han estudiado , 1la
zidovudina o A27T,ha mostrado eficacia contra el VIH,ya que 1los
pacientes tienen tienen una mejor calidad de vida Yy alarga 1la
vida ‘de los pacientes.La =zidovudina(Azidotimidina o AZT), fue
sintetizada en 1964 como una droga potente contra el céncer. La
actividad antirretroviral fue demostrada contra el virus de la
leucemia murina en 1974 y contré el VIH en 1985, La AZT se
absorbe rapidamente por via oral ,con un pico sérico de
concentracién a los 30 a 90 minutos y con una vida media de una
hora.Penetra la barrera hematoencefdlica,con 1o que hay actividad
antiviral en liquido cefalorraquideo. Se excreta en un 90% por
orina. Los efectos adversos son anemia y granulocitopenia;también
se han reportado rash,fiebre secundaria a 1la droga,pigmentacién
ungueal y rara vez miopatia. La toxicidad hematolégica se ha
reportado en el 4%, (14) '
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‘En conclusién :

-Prolonga la sohrevida de pacientes VIH de 12 a 30 meses

~Retrasa la progresidn de la infeccidén del estadio
asintomdtico a la sintomdtica temprana con cuentas de CD4 maynres
o 1iguales a 500 celulas por mm cibico.

-Dosis reducidas de 500-600 mg/dia son tan efectivos como
dosis mdas altas con menor riesgo de toxicidad hematolégica en
varios estadios de la infeccidn.

-Las fallas en el tratamiento pueden estar relacionadas a
resistencia del VIH , en estadlos avanzados y coma consecuencia
de alta replicacién viral con alto grado de mutagénesis.

Otros farmacos como la . dideoxicitidina {dac) Y
dideoxiinosina (ddI),se estan 'inVestiqando con respecto a su
utilidad clinica, Ambas drogas mostraron actividad anti VIH en
1986, FEstos farmacos , se piensa actiian como inhibidores de la
transcriptasa reversa. En un estudio en el que se administraron
dosis de 0.03 a 0.09 mg/kg/dia se encontré aumento de los niveles
de CD4 y disminucién del antigeno p 24 ; los efecfos téxicos
encontrados fueron rash,fiebre,neuropatia dolorosa de 6 a 14
semanas después del inicio del tratamiento. (14)

L.a terapia combinada también se ha utilizado . Los agentes
que atacan en diferentes sitios la replicacidén viral, ofrecen un
gran campo de interacciones sinérgicas para disminuir el riesgo
de resistencia a la droga. No todas las combinaciones tienen
sinergismo antiviral y algunas son francamente antagonistas y
algunas otras estén en fase experimental.

Ain contindan las investigaciones para poder tener una
vacuna eficaz contrea el VIH y asf poder tener un arma mas contra
ésta enfermedad.
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MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS Y OTONEUROLOGICAS DEL SIDA

Las infecciones y neoplasias del sistema nervioso central
son  complicaciones del SIDA vy se han descrito algunes sindromes
neurcldgicos.{B8) (%)

Levy Y colaboradores (8), encontraron que la encefalitis
subaguda es el sindrome neuroldgice mas frecuente y que se
caracteriza por demencia progresiva que se manifiesta
clinicamente como un estade confusional acompafiado de £fiebre v
deficits motores. El agente causal propuesto es el
citomegalovirus . La meningitis aséptica puede presentarse como
un cuadro de cefalea,fiebre y signos meningeos. La encefalitis
por herpes simple causa una encefalitis hemorragica en el 16bulo
temporal medio o en el frontal inferior, con manifestaciones
clinicas como afasia,fiebre y cefalea. La leucnencefalcpatia
multifocal progresiva es una enfermedasd desmielinizante que se
presenta como ceguera,afasia,hemiparesia,ataxia y deficit focal.

La mielitis viral y 1la encefalitis por varicela zoster
también puede presentarse . Otras infecciones no virales como
toxoplasmosis , también pueden causar deficit focal,letargia y
estado confusional por dias o semanas, La criptococosis aparece
en asociaclién con otras enfermedades sistémicas y causa una
meningitis granulomatosa, La meningitis tuberculosa tiene dos
estadics, el primero es la siembra a nivel de meninges y cerebro
con la formacién de tubérculos y 1la segunda es la ruptura de
éstos tubéreulos con salida de bacterias al espacio
subaracnoideo. También puede haber afeccidén por micpobacterias
atipicas.



—20..
Las neoplasias primarias del SNC, son raras. El linfoma
corresponde al 1.5 % de Jlos tumorxes cerebrales primarios. E1l
sarcoma de Kapesi ocasionalmente d& metéstasis cerebrales.

También puede haber complicaciones cerebrovasculares come
consecuencia del SIDA y la afeccidén a pares craneales tambien se
ha reportado. por ejemple la parélisis de Bell.

El tipo mie frecuente de neuropatia periférica asociada a la
infecclén por el VIH es la sensorial. Se ha reportado que 1la
neuropatia sensorial afecta de un 10 a 30 % de los pacientes.

Kohans y c¢ols. (6) en un estudio retrospectivo de % afios
reportaron las alteraciones otolégicas en pacientes con SIDA ¥
reportaron desde otitis media poi ‘pseudomona,colesteatoma,
hipoacusia secundaria al uso de ototéxicos,hasta complicaciones
neurolégicas por tuberculosis,sifilis, toxoplasmosis v
eriptococosis.

Morris y cols. (7),también describieron las manifestaciones
otoldgicas del SIDA, haciendo referencia a la hipoacusia
gensorial, que puede estar dada por el neurotropismo del
virus,aunque el VIH aln no ha sido cultivado del VIII par ni del
ganglio espiral.
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3.~ DEFINICION DEL PROBLEMA

Las alteracilones otoneuroldégicas en pacientes asintométicos
neurolégicamente pueden ser silenclosas , pero se ha descrito em
la literatura alteraciones sobre todo enlos potenciales auditivos
provocados dde talle cerebral de pacientes en estadio tardio de
la enfermedad,sin embargo en pacientes asintomiticos (estadio
II), éstas alteraciones no se han buscado en forma sistemdtica .

Existen alteraciones electrofisiolégicas que sugieren que
por la neurotropilcidad del virus pueden ser indicadores tempranos
de afeccidén al sistema nervioso central pero no se ha establecido
un protocolo de sequimiento de éstos pacientes .

4.- JUSTIFICACION

Los paclentes con SIDA o© los seropogsitivos en un 88% de los
casos son vistos por el otorrinolaringologo y por lo tanto éste
debe estar familiarizacon la gran variedad de signos y sintomas
que se presentan en la regién de cabeza y cuello. Los estudios
electrofisiolégicos al no ser invasivos ,son una buena opcién
para el monitoreo de manifestaciones tempranas de enfermedad a
nivel del sistema nervioso central ,para asi poder dar un
tratamiento oportuno a éstos pacientes que dia con dia aumenta su
ndmero.

Es por ello que la realizacién de estudios no invasivos que
orienten hacia la deteccién de la patologia coecleovestibular como
manifestacién temprana de afeccién neurolégica estéd justificada.
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5.1 OBJETIVO GENERAL

Encontrar la frecuencia con que los pacientes infectados por
el virus de la dinmunodeficiencia humana (VIH}, presentan
alteraciones otoneurolégicas.

$.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
a) Determinar el sitio,el tipo ,1la incidencia y frecuehcia de las
alteraciones otoneurol&gicas en paclientes infectados por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH }.
b} Detactar en pacientes asintométicos neuroldgicamente
alteraciones electrofisiolégicas que puedan atribuirse a la
neurotropicidad del virus.

6.~ HIPOTESIS

Se encontraran alteraciones en los estudios ctoneuroldgicos
realizados a pacientes infectados por el virus de las
inmunodeficiencia humana, interrelacionandoe las alteraciones
electrofisiolégicas con las manifestaciones c¢linicas de afeccién
al sistema nervioso central ,manifestadas por alteraciones en la
via cocleovestibular.

7.~ METODOLOGIA
a) se revisaron pacientes referidos de los -servicios de
Infectologia de los Hospitales Central sur y Norte de Petrdleos
Mexicanos ,pertadores de 1la infeccidn por el VIH, en cualquier
estadio de la enfermedad.
b) A todos los pacientes se les realizd historia clinica general
Yy otorrinolaringolégica,exploracién fisica general,
otorrinolaringolégica con especial atencién & la exploracién
otoneurclégica y neurolégica.
¢) Se complementaron los datos anteriores con la informacién
consignada en el expediente clinico de cada paclente.
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d) Todos los pacientes incluidos en el estudio tienen
confirmacién de ser portadores de la infeccidn por el VIH
mediante pruebas de ELISA y Western Blot; ademés tienen exémenes

generales como biometria hemé&tica completa,quimica
sanguinea, pruebas de funcionamiento hepéatico,lipidos Y
colesterol. Todos los pacientes tienen determinacién de

linfocitos CD4,linfocitos totales,linfocitos CD3, CD8,relacién de
linfocitos c¢p4/CD8.

7.1 TIPO DB ESTUDIO

Se realizé un estudio prospectivo,longitudinal,observacional
en pacientes infectados por el VIH independientemente de su
estadlo clinico, de junio de 1992 a enero de 1993 .,

7.2 ENTIDAD NOSOLOGICA

Los pacientees infectados por el VIH tienen una serie de
alteraciones otoneurolégicas a pesar de estar asintomaticos
neurolégicamente y sin otro factor agregado que altere dichos
estudios.

7.3 DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO
Se egtudiaron todog los pacientes de cualquier edad y sexo
infectados por el VIH, que fueron captados por los gervicios de
Infectologia de los Hospitales Centrales de Petréleos Mexicanos.

7.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION

a) Pacientes masculinos o femeninos , infectados por el VIH
confirmados mediante la prueba de ELISA Yy Western Blot,
independientemente de su edad.
) b) En cualquier estadio de la enfermedad , de acuerdo a la
clasificacién de la CpC.
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7.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Pacientes con antecedente de patologia cocleovestibular previa

b) Pacientes eon enfermedades metabdlicas tales como diabetes
mellitus

¢} Hipertensos descontrolades

d) Antecedente de alcoholismo intenso

e) Neuroinfecciédn ( actual y pasada) por oportunistas tales como
toxoplasmosis, tuberculesis,citomegalovirus,herpes y otros oportunistas.

7.4.3 CRITERIOS DE ELIMINACION
a) Aquellos pacientes que no concluyeron sus estudios o que no
reunieron leos criterios de inclusién.

7.4.4 UBICACION DEL ESPACIO TEMPORAL

Se realizé el estudio en los Hospitales Central Sur y Norte de
Petrélecs Mexicanos en . los servicios de otorrinolaringologia y
Audiologia , de 1la muestra obtenida entre junio de 1892 Yy eneroc de
1993,

7.5 DISERO ESTADISTICO

7.5.1 MARCO DE MUESTREO

Se seleccioné a los pacientes infectados por el VIH y confirmados
mediante las pruebas de ELISA y Western Blot entre junio de 1592 y
enero de 1993,
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7.6 DEFINICION DE VARIABLES

a) Todos los pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusidn y exclusidn

b) cCuwalquier edad (cuantitativa)

¢) Cualquier sexo { nominal )

4} A todos los pacientes se les realizé audiometria tonal
clésica ( umbral tonal |} , utilizando un aparato marca Amplaid
modelo 400,calibrado bajo las normas de la I1.5.0. , utilizando
como estimulos tonos puros y se realizé el métido directo.

Logoaudiometria { porcentaje de captacién fonémica ),
utilizando voz viva y una lista de monosilédbicos sin sentido ,
balanceados fonolégicamente, realizados en un
Amplaid modelo 400 .

aparato marca

VALORES NORMALES { UMBRAL TONAL )

AUDICION NORMAL ......:s2¢....0 = 20 dB
HIPOACUSIA SUPERFICIAL........20 -30 dB
HIPOACUSTIA MEDIA. ... .o0a0sa .30 - 60 dB
HIPOACUSIA PROFUNDA...:........60 = 90 dB
RESTOS AUDITIVOS8......::......90 - 110 DB
ANACUSIA... .sesressrs00s44002..NO REGPUESTA

E) Timpanometria en un aparato Teledyne avic+ AGC,y reflejo
estapedial , clasificando 1los resultados de acuerdo a la
clasificacién de Jerger.

CLASIFICACION DE JERGER
TIMPANOGRAMA  TIPO A Es normal
As Disminucién de la amplitud méxima
Ad Aumento de la amplitud
TIPO B Plano
TIPO C Curva desplazada a presiones negativas
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£} Electronistagmografia (ENG), con un electronistamégrafo
marca Tracoustics RN 26 y un irrigador marca Tracoustics modelo
RN 25 JA, valorando el registro preestimulatorio,sacadas de
blsqueda,nistagmus espontdneo,nistagmus postural,nistagmus
optoquinético,rastrec pendular, pruebas de estimulacidn
laberintica : giratorias y térmicas utilizando para ésta filtima
la técnica de Hallpike modificada.

PARAMETROS EN LA ELECTRONISTAGMOGRAFIA

+ Ausencia de Nistagmus esponténeo y postural
{ normal }
+ Presencia de nistagmus - Direccién
- Latencia

- Fatiga
+ sacadas de busqueda Normal
+ Rastreo pendular Normal

+ Pruebas giratorias
{ optovestibular, vestibular
puro,supresién visual )

Pruebas térmicas

a) Tiempo de respuesta

N= 150 ~- 205 mseg-

b) Inhibicién de la respuesta
con fijacién visual

c} Amplitud de las espigas

d) Ssimetria entre la respuesta de e
ambos oidos
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g) Para efectuar el estudio de Potenciales Auditivos provocados de
Tallo Cerebral { potenciales de latencia temprana) se utilizé un
aparato marca Amplaid modelo M.K 10, colocando electrodos de registro
en el vertex Yy en ambas mastoides,utllizando como estimulos clicks
£iltrades de rarefacclén,tomando como parémetros de egtudio las
latencias absolutas de las ondas V, los intervalos interonda I-TII,

I- VvV, y I - III, asi como la diferencia de tasa estimulatoria
(utilizando tasas de 11 Y 21 clicks/seg). La respuesta
electrofisiolégica fue obtenida a) estimular a una intengidad de 70 dB
HL { 100 4B p.e.). En los casos necesariosg se utilizé enmascaramiento
del oido contralateral.

VALORES NORMALES ( ESTUDIO NORMATIVO H.C.S.A.E.)

Latenclas absolutas onda I 1.51 mseqg
Intensidad de 120 dB pe IX 2.74 mseg
(90 dB HL) 30 clicks/seg III 3.62 mseq

IV 4.84 mseg
vV 5.59 mseg

¥ntervalos interonda I - III 1.96 meeq
120 dB I-v 4.05 meeg
30 clicks/seg III -V 2.01 mseg
Funcién latencia / intensidad 120 db 5.58 mseqg
ONDA v 80 dB 6.11 mseqg

50 dB  7.47 mseg



SEXO

EDAD :

VIH :

WB

ESTADIO:
EXPLORACION FISICA
OROFARINGE :

NARIZ Y OIDOS :

CUELLO Y LARINGE:

NISTAGMUS ESPONTANEO Y /O POSTURAL:
MARCHA : ROMBERG

PARES CRANEALES : EXPLORACION NEUROLOGICA:

SENSIBILIDAD: PARESTESIAS: )

TRATAMIENTO: AZT: DOSIS:

ESTUDIOS EFECTUADOS
AUDIOMETRIA Y LOGOAUDIOMETRIA:

ADENOPATIAS

OTROS :
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TIMPANOMETRIA:

REFLEJO ESTAPEDIAL:

ELECTRONISTAGMOGRAFIA
NISTAGMUS ESPONTANEO Y/O POSTURAL:

SACADAS DE BUSQUEDA:

RASTREO PENDULAR OPTOQUINETICO:

GIRO: OPTOVESTIBULAR/INHIBICION VISUAL:

PRUEBAS TERMICAS
30 op or
44 op___ oI
MICROGRAFIA:

POTENCIALES AUDITIVOS PROVOCADOS DE TALLO CEREBRAL
21 CLICKS

INTERVALOS INTERONDA 11 CLICKS

I- IIX
I -V
IIT -V
DIFERENCIA DE TASA ESTIMULATORIA
LATENCIA ABSOLUTA ONDA V

11 s

|l|lla

oD

]

o1
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7.8 ETICA

Se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes de
acuerdo a la reglamentacién de la Convencidén Internacional de ftica
Médica de Helsinki.

8. RESULTADOS

Se reviséd un total de 26 pacientes de los cuales s6lo se incluyé a
12 en el presente estudio,

1.- Edad : 23 a 57 afios , promedio de edad 33 aflos

2.~ Sexo : 6 masculinos y 6 femeninos { Grafica 1 )

3.- Estadic de 1la enfermedad segin 1la CDC : Nueve pacientes
estadio II y tres pacientes estadio IV. ( Grafica 2 )

4.~ La cateqgorfia de transmisién fue la siguiente:

* Seis pacientes por transfusién sanguinea

* Tres pacientes homosexuales

* Un paciente bisexual

5.- En la audiometria tonal y logoaudiometria se encontré lo
siguiente de los 12 pacientes estudiados :

* Ssiete pacientes con audicién normal bilateral, con perfiles
logoaudiométricos normales (4$8%)

* Cuatro pacientes con hipoacusia superficial sensorineural
unilateral con logoaudiometria con perfil sensorial { 33%)

* Un paciente con hipoacusia superficial mixta de predominio
conductivo unilateral,logoaudiometria con perfil conductivo({8,3%} (
tabla 1)

De los pacientes con hipoacusia sensorineural dos eran estadio IV
y dos estadio II.

De los pacientes cou audicién normal unc era estadio IVe y los
otros seis estadio II.

6.~ En la timpanometria se encontr® que diez pacientes tuvieron
una curva tipo A, un paciente tuvo curva tipo As y uno mé&s tipe C.
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7.- El reflejo estapedial ipsi y contralateral estuvo presente en
todos los pacilentes de acuerdo a los umbrales auditivoes de cada
paciente.

8.~ BEn la ENG se encontrd que de los 12 paclentes estudlados:
* ocho pacientes con alteraciones (66%) (tres estadio IV y
cinco estadio II) .
* cuatro pacientes con estudios normales (33%) ( estadio IX)
De los pacientes con alteraciones en la ENG, se encontré que:
+ Tres tuvieron alteraciones en el rastreo
+ Cinco tuvieron micregrafia del trazo ’
+ Siete alteraciones en las pruebas térmicas
De los pacientes con alteraciones en la ENG, cinco eran estadio
II y tres pacientes estadio IV.
{TABLA 3)

9.- Con respecto a los Potenciales Auditives Provocados de Tallo
Cerebral ,hubo alteraciones morfolégicas de las ondas qgue en aligunos
cagos no permitieron la medicién e identificacién de las ondas. Se
encontraron alteraciones en los intervalosg interenda I - III, I - V Y
IIT ~ V , en paclentes con audicién normal como en aquéllos con
hipoacusia, en los cuales también se encontré alargamiento de la
latencia ahsoluta de la onda V., £stos hallazgos ya habian sido
reportados en la literatura en pacientes con infeccién por el VIH
estadio IV y recientemente en aqgquellos en estadio III ( 18 ).

Estimulandoe los ofdos a 11 clicks/seg se encontré que de los 12
pacientes estudiados hubo nueve con alg(in tipo de alargamiento de los
intervalos interonda (75%) y tres estudios normales {( 25 % ). De los
pacientes que tuvieron alargamiento en los intervalos seis eran estadio
IT y tres estadio 1IV. Los tres pacientes con estudios normales eran
estadio IT. )
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Estimulande los ofdes a 21 clicks/seg , se encontrd que de 12
pacientes ocho tuvieron alargamiento de los intervales (66%), dos
tuvieron estudios normales (16.6%), en un paciente no hubo elementas
medibles({8.3%) y en otro paciente no se realizé. De los pacientes con
alteraciones en los intervalos , siete eran estadio II ¥y uno estadio
IV, el paclente que no mostré elementos era estadloe IV y los dos
pacientes con estudios normaleseran estadioc II.

(TABLAS 3 A 8 )

De los ocho pacientes normoaclisicor se encontré lo siguiente
* 4 paclentes con alargamiento de los intervalos

* 2 pacientes rcon alarqgamientos de los intervalos interonda
en forma unilateral

* 2 pacienter con intervalos interonda normales.

Se ohservé que de 24 oidos estudiados, en 13 hubo alargamiento de
los intervalos interonda, lo cual correspondié al 54.1% . En 7 oidos
que correspondié al 29.1% los intervalos fueron normales y en 4 oidos
no hubo elementos medibles por alteraciones morfolédgicas en las ondac.
ALARGAMIENTO DE LOS INTERVALOS A 11 CLICKS/SEG

I - IIT 13 0IDOS DE 20 ESTUDIADOS 54.1%
1-v 11 oIDbOS DE 20 ESTUDIADOS 59%
III -V 4 OIDOS DE 21 ESTUDIADOS 19%

ALARGAMIENTO DE LOS INTERVALOS A 21 CLICKS /SEG

I-1III 11 0IDOS DE 16 ESTUDIADOS 68 %
I -V 7 O0IDOS DE 15 ESTUDIADOS 46.6 %
IiI ~ Vv 6 0IDOS DE 18 ESTUDFIADOS 33 %
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Con respecto al reflejo estapedial &ste estuvo presente en todos
los casos y de acuerdo al umbral auditivo de cada paciente,
consideramos que hubiera sido de utilidad el realizar el decaimiento
del reflejo estapedial para determinar si existfa afeccién que
sugiriera lesién retrococlear.

En el estudio otoneurolédgico se observé que de nuestro total de
doce pacientes ,ocho (66%) presentaron algin tipo de alteracién de la
via siendo de éstos un 55% en la via periférica y en un 33 % en la via
central. No tomamos en cuenta los resultados de . micrografia del
trazo,ya que éste dato puede estar dado tanto como por alteracién
periférica como central,

cabe mencionar que de los tres pacientes en estadio IV incluidos
en el presente estudio,en todos se encontraron alteraclones ,asf como
cinco pacientes en estadio II
que mostraron alteracidén periférica, y dos de ellos ademas
patologia central.

Con respecto a los potenciales auditivos provocados de tallo
cerebral (PEATC), del 100% de 1los pacientes el 54.1% presenté algin
tipo de alteracién ,encontrando alterado en orden de frecuencia :

* La latencia absoluta de la onda V en 95% de los oidos estimulados
* E1 alargamiento de loe intervalos interonda sobre todo el
I-III en el 68% de los oidos estimulades con una tasa de 21 clicks/seg
v en 54,1% de los oidos estimulados con una tasa de 11 c¢licks/seg.
Estd reportado en la 1literatura de que ésta alteracién se
presenta , pero no se habla acerca de la modificacién que tiene sobre
la respuesta a diferente tasa estimulatoria.
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Se enfatizan estos resultados al respecto ya que ésta conducta
electrofisiolégica es de esperarse y sBe explica por el hecho de que la
sincronfa neural mejora y por ende el tiempo de la respuesta debido a
la baja tasa estimulatoria.

Dentro de las alteraciones detectadas en nuestre estudio,
encontramos que:
* Los intervalos I-IIXI ¥y I-V son los mas afectados

Dicho dafic se puede explicar por la afeccidén del VIH y que revela
patologia a todo lo largo de la via coclear,

En el grupo de pacientes estudiados encontramos que existen
severas alteraciones en la morfologfa de los elementos .
£stas alteraciones no permiten 1la identificacién de las ondas. Este
fen6meno definitivamente no estd en relacién al grado de audicién que
tienen los paclentes { audicidén normal o hipoacusia superficial). Esta
alteracién electrofisiolégica no ha gido reportada en otras series.



- 34 -
10. CONCLUSIONES

A) Se encontré afeccién en 1a via coclear en el 80% de los
paclentes , con un promedio de edad de 33 afios, por lo tanto en base a
éste dato podemos pensar que estamos dejando fuera el problema de
presbiacugia.

B) Se propone el estudio otoneurolégico completo en los pacientes
portadores de la infeccidén por el VIH, por la precocidad con que
podemos detectar alteraciones neuroldégicas a través de la exploracién
de 1la via cocleovestibular,que como ha quedado demostrado en ésta
tesis,es una de las partes del sistema nervieso central que se altera
con una frecuencia alta y dado que los estudios no son invasivos, son
de tomarse en consideracién para la monitorizacién temprana de
alteraciones en é&stos pacientes .

C) No fue posible sgistematizar las alteraciones otoneurolégicas
de los pacientes con infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana ,de acuerdo al estadio clinico del paciente,ya que nuestra
muestra es pequefia y no es estadisticamente gignificativa para cada uno
de los estadios.
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