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INTRODUCCION, 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es ttna de 

las enfermedades más estudiadas desde st\ aparición har.e 10 años Y 

es considerada un problema de salud Publica que está s:ujeta a 

Vi?ilan~ia epidemioló?ica. 

En México , el reporte de los casos de SIDA es obli~atorio. 

La epidemia ,dependiendo de cada re9ión ?eO?rAfica , tiene 

diferente cornportamiento.Asi tenemQs 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 estabilización. Aún asi, existe 

cierto ~rado de retraso en la notificación de casos de SIDA Y 
hasta oi:-tubre del afio pasado se estimó qtte en México hñy 11, 344 

casos. 

En México el SIDA representa la sexta. causa de mt1erte a 

nivel nai:.ional en varones de 25 a 44 años y es evidente ·ri1.\e l~ 

población de paciente infectados I'Or el virt..\S i:.:1e la 

inmttnodeficiencia ht1mana (VIH) 

se incrementará en los próximos años. 

En el 88% de los casos ,la población de pacientes 

seropositivos pueden ser vistos por primera vez por el 
otorrinolarinCJ6logo. Esto hace necesario que el especialista en 

"idos nariz. y gar']anta esté familiarizado con los sintom¿is y 
síndromes r.línicos, así como la fisiopatoloCJia e inm1.molo1Jia del 
SIDA. 
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El reconocimiento de la afección neurológica causada 

por el SIDA se ha incrementado en los últimos anos y la patoloaia 
central como la periférica del sistema nervioso aún no se ha 

clasificado por completo. Sin embargo se tiene la evidencia de la 

neurotropic1dad del 
cefalorraquideo,de 

virus 
células 

,ya que 

de la 
se ha aislado 
microglia y a 

endotelio de los vasos sanguíneos cerebrales. 

del liquido 
nivel del 

La afección al VIII par craneal aún no ha sido estudiada del 
todo y existen pocos reportes en la literatura acerca de la 

afección del virus a éste n1vei. 

Es por ello que el presente estudio se hizo con el afán de 

conocer 
la frecuencia de manifestaciones otoneurológicas y la correlación 
con alteraciones electrofisiol6qicas que pueden presentar éstos 

pacientes , para poder tener un adecuado manejo y control de los 
mismos, además de que las alteraciones que se puedan encontrar en 
los estudios , por ser métodos no invasivos pueden ayudar al 

sequimiento de aque~los pacientes que estén en riesgo de alguna 
complicación a nivel central. 
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2, ANTECEDENTES 

HISTORIA 
Desde principios de 1978, ya se reportaba con mayor 

frecuencia la presencia de sarcoma de Kaposi, 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 droCJadictos 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 estado de in
munodeficiencia intensa. A finales de 1983 y principios de 1984 
dos grupos de investigadores , franceses y norteamericanos , 

aislaron el virus que producía la enf~rm.7dad y al que actualmente 
se denomina virus de la inmunodeficiencia humana.(l) 

En 1985 se comercializaron los tests serológicos (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 cubierta interna o 11 core 11

, que 
contiene el ARN,y que está constituida por proteinas , y una 
envoltura externa, formada por glicoproteinas. En el interior del 
core, además del ARN,se encuentra una enzima denominada 
transcriptasa inversa, que es lo que· define a un retrovirus y qtie 

tiene gran importancia en la replicación del virus. 

Como otros virus, el de la inmunodeficiencia humana no 

sobrevive en forma independiente, por lo 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 , qt.te es el 

encargado de la respuesta inmune, ya que coordina al resto de las 
células que interviene~ en la defensa del or1Janismo. El VIH debe 
insertar su código genético (formado por ARN) en el código 
genético de los linfocitos T 4 ( constituido por ADN), por lo que 

el virus previamente debe transformar su código genético ARN en 

AON mediante la transcriptasa inversa. 

Una vez que el VIH ha implantado su código 1Jenético en el de 

los linfocitos T4 , se inicia la replicación viral a expensas de 

esos linfocitos para destruirlos finalmente con lo que se altera 
el sistema inmunitario.cuando el ARN del VIH se ha intel]rado en 

el ADN de la c~lula, existen 2 evoluciones posibles : 

a) El virus permanece en estado latente y el linfocito continúa 

viviendo normalmente.La infección persiste sin que el paciente 

presente datos clínicos de infección. Los linfocitos T4 
infectados de ésta persona pueden transmitirse a través de la 

sangre o relaciones sexuales a otras personas y así infectarlas. 

b) El VIH se activa y se reproduce en la célula del 

huésped, destruyéndola y liberando gran cantidad de virus que a su 

vez infectan a otros linfocitos T4. 

cuando un elevado número de células T4 son destruidas 

directa o indirectamente, todo el sistema inmunitario se debilita 

y así los síntomas de SIDA aparecen. 

FORMA DE TRANSMISION DEL VIH. 

Para que se produzca la transmisión del V.IH se necesita una 

cantidad minima de virus. Si la cantidad de virus está por debajo 

de éste 11 umbral 11 , el organismo consigue liberarse de 

él,irnpidiendole invadir los linfocitos.El VIH se ha encontrado en 

varios fluidos corporales entre ~llos la sangre,el 

semen,secreciones vaginales y la leche materna que constituyen 

los principales vectores de la infeccíon. 
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se ha aislado el virus en láqrimas,saliva , sudor, pero 

su concentración está por debajo del umbral necesario para 
transmitir la infección,por lo que no se consideran como una via 

de infección del VIH. tste virus no puede penetrar en el 
organismo a través de la piel intacta o por via aérea y sólo se 
reconocen 4 modos de transmisión del virus: 

* Transmisión a través de la sangre 

• A través de relaciones sexuales 

* Transmisión de la madre infectada al producto 

• Fomites ( agujas contaminadas ) 

Las relaciones sexuales horno o heterosexuales , incluyendo 

los contactos orogenitales pueden transmitir el VIH~ El 

contagio se realiza a través de erosiones microscópicas que 
tienen luqar durante el acto sexual y a trav~s de las cuales el 
virus presente en el semen o en las secreciones vaqinales pasan 

al torrente sanguineo o a los linfocitos del receptor. Todas las 
prácticas sexuales que favorecen los traumatismos aumentan el 

riesgo de transmisión , por ello, las relaciones anales son mAs 

infectantes, por ser más traumatizantes y porque la mucosa rectal 

es frágil y además puede ser asiento de microfisuras e 
inflamaciones. Las relaciones sexuales con parejas móltiples 

aumentan el ries90 . 

La transmisión de la madre infectada al recién nacido puede 
eer durante el embarazo , el parto o la lactancia. Al nacer gran 

parte de los hijos de madres seropositivas muestran serología 
positiva contra el VXH, sin embargo a los 15 meses de vida solo 

el 30% de los niftos continúa con los anticuerpos,lo que indica 
que están infectados. En el restante 70% de los niftos, los 
anticuerpos habian sido transferidos por la madre y no estaban 
realmente infectados. A través de la lactancia tambien se puede 
adquirir el VIH. 
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En los estudios reportados hasta la actualidad no se ha 

demos~rado que el virus sea transmitido 
la mano, utensilios domf!sticos ,besos, 
insectos u otros. 

ESTADIOS CLINICOS DE LA INFECCibN. 

por sudor, lágrimas,dar 

comida, picadura de 

La historia natural de la enfermedad y la infección por el 

VIH,muestra un amplio espectro de manifestaciones de enfermedad, 
que van desde el estadio asintomático hasta condiciones que 
pueden llevar a la muerte del paciente,caracterizados por 
inmunodeficiencia scvera,infecciones oportunistas y cáncer.El 
cuadro clínico de 1·"": infección por el VIH muestra las siguientes 

fases 

a) Infección aguda por el VIH. 

La infección aqttda pasa desapercibida,ya que cursa sin 

manifestaciones clínicas. En ocasiones dos o tres semanas después 
de la introducción del virus al organismo,se puede presentar un 
cuadro pseudogripal o mononucle6sico o un cuadro neurológico como 

meningitis aséptica,polirradiculoneuropatía .etc .• 
El tiempo desde la infección por el VIH al inicio de la fase 
aguda de la enfermedad generalmente es de 2 a 4 semanas. La 
enfermedad clínica dura de una a dos semanas y muchos de los 
síntomas se autolimitan. 

Después de la infección por el VIH , hay un período intenso 

de replicación viral,demostrado por el fácil aislamiento del 
virus y los niveles plasmáticos elevados de antígeno p24 (1)(3) 
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b) seroconversión 

cuando una persona se infecta por el VIH, transcurren ent1.-e 

y 12 semanas y en ocasiones seis o más meses antes de que 
aparezcan anticuerpos en la sangre y que puedan ser detectados 

mediante pruebas serolótJir.as. El tiempo que transcurre entre la 
infección y la aparición de anticuerpos se denomina período de 

seroconversión o de "ventana". En dicho periodo las pruebas 
serológicas son ne11ativas, pero la persona infectada puede 

transmitir el virus. 

La infección por VIH puede evolucionar con una frecuencia 

desconocida , hacia alguna de las formas de enfermedad, la cual 
en su forma menor (CRS) o mayor (SIOA),puede aparecer después de 

un periodo de incubación variable y que oscila entre unas semanas 
y unos años. 

Para que suceda lo anterior , influyen factores individuales, 

genéticos,la vía de transmisión así como la cantidad de virus 

inyectada. También se ha pensado que factores favorecedores como 

las infecciones recidivantes que provocan estimulación del 

sistema inmunitario, con lo qt1e se acelera la multiplicación de 

linfocitos T4 y por ende el virus que habita en su interior. 

En los pacientes toxicómanos se debe estudiar bien la 

cronología de los sintomas ,dado que alguno de los síntomas 

anotados anteriormente guardan relación a la propia toxicomanía 

ya que periodos de abstinencia pueden causar fiebre o diarrea. 

También pueden presentar picos febriles secundarios a inyección 

de pirógenos y por desarrollar hiperplasia linfática por falta 
de higiene. 



Una parte desconocida de pacientes 
evolucionan a SIDA. Las personas con bajo número de 

CD4 tienen peor pronóstico. 
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con t:'RS 

linfocitos 

La forma mayor de la enfermedad se denomina SIDA (Síndrome 

de Inmunodeficiencia Adquirida). Existen cuatro procesos que 
definen al SIDA y que son los sigtlientes 

• Infecciones oportunistas 
• Tumores 
• Sindrome de desgaste 
• Afección neurológica por el VIH 

Las infecciones oportunistas.producen infecciones graves que 
pueden conducir a la muerte y algunos de los procesos más 
frecuentes son candidiasis esofáaica,tuberculosis pulmonar y 
extrapulmonar,toxoplasmosis cerebral,neumonia por P. carinii y 

leucoencefalopatia multifocal progresiva. 

El sarcoma de Kaposi es el cáncer más frecuente en el SIQA, 

y se manifiesta como nódulos subcutáneos color azulado o marrón y 

se pueden encontrar también a nivel de mucosas,ganglios,pulmones 

y visceras. 

El propio virus puede afectar directamente al sistema 

nervioso central, incluyendo médula espinal y nervios 

periféricos, causando alteraciones neurológicas o psiquiátricas 

9raves y que son diagnóstico de SIDA: encefalopatia por 
. VIH,mielopatia vacuolar, meningitis aséptica crónica y 

polineuropatia. 
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CLASIFICACION DE LA COC, 

El Centro de control de Enfermedades (CDC) de ·los EEUU,ha 

clasificado a la infección del VIH en cuatro grandes grupos que a 
su vez se subdividen en subgrltpos. Los portadores asintomát'icos 

se incluyen en el grupo II; los pacientes con SIDA son los del 
subgrupo IV-B, IV-e y IV-O. 

GRUPO I 

son los pacientes que presentan infección aguda por el VIH, 

aunque en ocasiones ésta pasa desapercibida, por lo que hay pocos 
casos en éste grupo, 
GRUPO II 

Es el grupo de portadores asintomáticos,éstos pacientes no 

tienen manifestaciones de enfermedad; se dividen en dos grupos 
según presenten o no alteración analitica { le,ucopenia , anemia, 

linfopenia ) . 
GRUPO III 

Incluye todos los pacientes con linfadenopatía generalizada 

de 3 meses de duración descartandose otras causas de 
linfadenopatia como tuberculosis. 

GRUPO IV 
En éste grupo hay subgrupos. 

simultáneamente a varios subgrupos. 

IV-A 

Se puede pertenecer 

Engloba los pacientes que presentan alteraciones 

constitucionales,fiebre persistente de más de un mes de 
evolución, pérdida de peso de más del 10% o diarrea de m~s de un 

mes de evolución sin causa explicable, 

IV-B 
tstos pacientes tienen afectación al sistema nervioso por el 

propio VIH: encefalopatia por el VIH,mielopatia 

vacuolar,meningitis aséptica crónica y polineuropatia. 
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:i:v-c 
Pacientes con infección oportunistn y se subdividen en 

:i:v-c 
Infecciones como candidiasis esofágica, tuberculosis 

eKtraptilmonar, toxoplasmosis cerebral, neumonía por P. carinii Y 

leucoencefalopatía multifocal progresiva. 

:i:v-c 2 

Otras infecciones menores : candidiasis oral , tuberculosis 
pulmonar,herpes zoster,leucoplaquia oral y nocardiasis. 

IV-D 
Pacientes con tumores secundarios como sarcoma de Kaposi o 

linfornas. 
:tV-E 

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

La nueva clasificación revisada de la coc para 1992, incluye 
la cuenta de linfocitos C04 como marcadores para la infección por 

VIH. En ella se tienen 3 categorías de laboratorio y 3 categorías 
clínicas. Las categorias de laboratorio incluyen : 

cate11oría 1 

cateqoria 2 

cateqoria 3 

cuenta de linfocitos mayor o igual a 500 mm 

cúbicos 

cuenta de linfocitos 200 a 499 mm cúbicos 

cuenta de linfocitos menor a 200 mm cúbicos 
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Las categorías clínicas se definen como sigue: 

Categoria A : una o más de las características siguientes: 

• Xnf ección asintomática por el VIH 

* Linfadenopatia generalizada persistente 

* Infección aguda o primaria por el VIH,con enfermedad 
acompafiante o historia de infección aguda por el VIH. 

Categoría B : condiciones sintomáticas y que incluyen 
*Endocarditis bacteriana ,menintjitis,neumonía 
•candidiasis 
*Leucoplaquia oral 
*Herpes zoster 
*Listeriosis,nocardiosis. 
*Neuropat!a periférica 
*Enfermedad pélvica inflamatoria 
*Púrpura trombocitopénica idiopática 

Categoria e : cualquier condición citada en la definición de 
SIDA de 1987 y que está asociada con inmunodeficiencia severa 
como candidiasis esofágica 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 detección de anticuerpos. tsta 

prueba tiene elevada sensibilidad y especificidad. 

Los resultados indicarán que el paciente está infectado por 

el VIH, y que el individllo ha desarrollado defensas contra el 

virus. Las personas personas infectadas pueden entonces, 
transmitir el virus mediante transfusión, relaciones sexuales o 

por vía perinatal. 

El resultado positivo mediante la prueba de ELISA, debe 

confirmarse mediante la prueba de Western blot y otras, a 
excepción de pacientes con clínica de SXDA evidentes. 

El resultado ne~ativo de la prueba puede significar tres 
cosas: que no se está infectado por el virus , lo cual es lo más 

frecuente; que se está en periodo de seroconversión ,o sea que la 

infección es reciente y que aún no se han desarrollado 

anticuerpos,es decir , se está en período de ventana,por lo que 

es conveniente repetir la prueba dos o tres meses después de la 

relación de riesgo. La otra posibilidad es que el paciente esté 

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 inmunológico para la detección del 

antígeno, la cual es muy dtil,sobre todo en el período de 

ventana. cuando los anticuerpos aparecen en la sangre, el 

antígeno se negativiza. tsta prueba también tiene utilidad en la 

predicción de la enfermedad,ya que la aparición del antígeno a lo 

largo de la enfermedad indica mal pronóstico.(1) 
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EPIDEMIOLOGIA. 

La organización Mundial de la Salud (OMS}, estima 'll\I? el 

número de personas infectadas en el mundo se incrementará de 9 

millones a más de 15.5 millones de personas infectadas en los 

próximos 4 años. se espera que para 1995 medio millón de personas 

se si1marán al 1. 5 millones de pacientes infectados en el bloque 

occidental desde el inicio de la epidemia hace 10 afios.(2) 

Las estallisticas de mortalidad de los E.E.U.U. demuestran 

ql1e el 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 afioa.(2) 

En el continente Europeo se han reportado 66,545 casos de 

SIDA en 29 países, la mayor proporción- de los cuales se t1bica en 

Francia,Italia,Espafia y Alemania. (1). 

A diez afios de la aparición 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 estabilización. 

La información epidemiológica disponible muestra que los 

casos de SIDA transfusional estAn disminuyendo. En algunos 

estadoa del pais hay tendencia a la estabilización de la epidemia 

tal como ocurre en el Distrito Federal y Jalisco, donde el número 

de casos notificados en 1991 es superior al reportado en 19924Sin 

embargo en otros estados como oaxaca y Chiapas los casos de SXDA 

muestran crecimiento exponencial,tal vez por la introducción más 

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 caso~ 

nuevos por día fue de 10, con lo que ingresaron al reaistro 

durante éste mes 310 casos nuevos de SIDA. Dado que hay retrasos 

en la notificación de nuevos infectados, se estima que el número 

de casos de SIDA en México es de 17,242. De los casos notificados 

el último 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 el resto de los 26 estados. En el Distrito Federal uno de 

cada 2 344 habitantes tiene SIDA o han fallecido por lo mismo. 

El 85,4% de los casos totales reportados se han presentado 

en hombres. El grupo de edad más afectado es el de 25 a 29 años 

que acumula el 20.4% del total de casos; el grupo de 30 a 34 anos 

tiene el 20.2%; el de 35 a 39 años 15.4%; el de 20 a 24 años el 

11.2%; el de 40 a 44 años el 10% y el de 45 a 49 aftos el 6.8%. El 

16.1 % restante se distribuye en los 9 grupos restantes. 

Los hombres muestran seis veces mayor afección que las 

mujeres. El grupo de empleados administrativos presentan mayor 

incidencia ,seguido del de los trabajadores de servicios públicos 

y personales. Los grupos 'menos afectados so~ los campesinos,amus 

de casa y estudiantes. 

La categoria de transmisión en el país muestra que la mayor 

proporción de casos es por vía 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 casos en 

el último afio. se ha observado un decremento importante en los 

casos por transfusión sanguinea,ya que de noviembre de 1990 a 

octubre de 1991 se reportó un 54,7 % y para noviembre de 1991 a 

octubre de 1992 se reportó 46.9%. 
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La mayor proporción de ~asos asociados a homosexualidad, se 

han presentado en Yucatán( 47.1%), Baja california sur (43.9'1;),y 

colima (43.6%). La mayor proporción de casos por tansmisión 

heterosexual son Chiapas (43.9%), Tlaxcala (39.2%) y 

Aguascalientes (34%). La mayor proporción de casos asociados a 

transfusión sanguínea se han presentado en Tlaxcala (29.4%), 
Puebla (26.9%) y Jalisco (26.3%). 

De acuerdo a las cifras del INEGI y de la Dirección General 

de Estadistica de la secretaria de Salud, el SIDA representa la 

6a. causa de muerte a nivel nacional en el ~rupo de hombres de 25 
a 44 aftos durante 1990, En el Distrito Federal en ese mismo afio1 

se certificaron 245 muertes por SI~A en.varones de 25 a 44 afios, 
lo que representó la 4a. causa de defulición en ese qri.tpl':' de edad. 

Aproximadamente la mitad de los ~a50ci , es ~ecir 5 586 
(49.2%) han fallecido , continúan vivos 4 904 (43.2%) y se 

deseonoee la evolución 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 e) tratamiento antiviral. 

a) El tratamiento de las infecciones oportunista~,que 

habitualmente son graves y que ameritan ser tratadas,tal e);. el 
caso de parásitos,infeciones oportunistas,hongos,virus etc •. 
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carinii ,se trata con trimetroprim y 

oral o intravenosa,dependiendo de la 
espacio de 14 a 21 días. Los efectos 

secundarios principalmente son hematológicos,causando anemia o 

leucopenia y dermatológicos como erupciones cutáneas que en 
ocasiones hacen que se utilice pentamidina como substituto. La 
toxoplasmosis cerebral responde adecuadamente a una combinación 

de sulfadiazina y pirimetamina. Para los pacientes que tienen 
infección por criptosporidiurn se ha sugerido el uso de 
espiramicina, aunque no hay un medicamento del todo eficaz. 
Antirnicóticos como nistatina y ketoconazol son utilizados en 
casos de candidiasis oral o esofágica. La anfotericina B se usa 

para candidiasis sistémicas y en forma intrahospitalaria. El 

tratamiento contra la tuberculosis responde al esquema clásico de 

isoniacida,rifampicina y ethambutol,sin embargo contra las 

rnicobacterias atípicas no hay un tratamiento del todo eficaz. 

b) Terapéutica contra los tumores. 

con respecto a los linfomas que afectan el Sistema Nervioso 

central hay pobres resultados. Para el tratatamiento del sarcoma 

de Kaposi hay más posibilidades dependiendo de la localización y 
tamaftodel mismo y se utiliza cirugía y radioterapia cuando la 

localización es cútanea y localizada; si está diseminado se dá 

quimioterapia o alfa 2 interferón; cuando hay afección visceral o 

enfermedad avanzada se puede dar quimioterapia a pesar de que 

ésta última 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 acción es inhibidor de la transcripté'sa 
reversa) y el alfa 2 interferón tienen efecto siner~ista contra 

el VIH. En un estudio con pacientes que tenían sarcoma de Kaposi 

y CRS sin antecedente de infección oportunista reciente, se les 

administró 50,100 o 250 mq de zidovudina en forma oral cada 4 

horas por 6 semanas y posteriormente se aaregó alfa interferón a 

dosis de 5 millones de ttnidades por dia,enforma subcutánea y 

dicha dosis se incrementó 5 millones cada 2 semanas.Los pacientes 

fueron monitorizados contra los efectos indeseables de las drogas 

, principalmente neutropenia y disminución de los niveles de 

CD4. En éste estt1dio se encontró que de 22 pacientes 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 ya que al disminuir los niveles de 

antíaeno p24 y con la mejoría de los niveles CD4 , se tiene mejor 

respuesta. (15) 

c)Terapéutica antiviral 

Entre los fármacos antivirales que se han estudiado la 

zidovudina o AZT,ha mostrado eficacia contra el VIH,ya que los 

pacientes tienen tienen una mejor calidad de vida y alarga la 

vida de los pacientes.La zidovttdina(Azidotimidina o AZT) ,fue 
sintetizada en 1964 como una droga potente contra el cáncer. La 
actividad antirretroviral fue demostrada contra el virus de la 
leucemia murina en 1974 y contra el VIH en 1985. La AZT se 
absorbe rápidamente por via oral ,con un pico sérico de 
concentración a los 30 a 90 minutos y con una vida media de una 

hora.Penetra la barrera hematoencefálica,con lo que hay actividad 

antiviral en liquido cefalorraquídeo. se excreta en un 90% por 

orina. Los efectos adversos son anemia y granulocitopenia;también 

se han reportado rash,fiebre secundaria a la droga,pigmentación 

unaueal y rara vez miopatia. La toxicidad hematológica se ha 
reportado en el 4%.(14) 
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En coni:"lusión : 
-Prolonga la sobrevida de pacientes VIH de 12 a 30 meses 
-Retrasa la pro~resi6n de la infección del estadio 

asintomático a la sintomática temprana con cuentas de CD4 mayores 
o iquales a 500 celulas por mm cúbico. 

-Dosis reducidas de SÓ0-600 mg/dia son tan efectivos como 
dosis más altas con menor riesgo de toxicidad hematológica en 
varios estadios de la infección. 

-Las fallas en el tratamiento pueden estar relacionadas a 
resistencia del VIH , en estadios avanzados y como consecuencia 
de alta replicación viral con alto grado de mut~.l'J~nesis. 

Otros f.ármacos como la dideoxicitidina (ddC) y 

dideoxiinosina (ddI) ,se están inVestigando con respecto a su 
utilidad clinica. Ambas drogas mostraron actividad anti VIH en 
1986. tstos fármacos se piensa actúan como inhibidores de la 
transcriptasa reversa. En un estudio en el que se administraron 
dosis de 0.03 a 0.09 mq/k~/dia se encontró aumento de los niveles 
de CD4 y disminución del antigeno p 24 ; los efectos tóxicos 
encontrados fueron rash,fiebre,neuropatia dolorosa de 6 a 14 

semanas despuéR del inicio del tratamiento. (14) 

La terapia combinada también se ha utilizado . Los agentes 
que atacan en diferentes sitios la replicación 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 alaunas son francamente antagonistas y 
algunas otras están en fase experimental. 

Aún continúan las investigaciones para poder tener una 
vacuna eficaz contrea el VIH y así poder tener un arma más contra 
ésta enfermedad. 



- 19 -

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS Y OTONEUROLOGICAS DEL SIDA 

Las infec:ciones y neoplasias del sist·~!Tl;:t nervioso central 

sen complicaciones del SIDA y se han descrito alCJ\mcs ~índromes 

neurolóQicos.(0)(9) 

Levy y colaboradores (8), encontraron que la encefalitii::

subaguda es el síndrome nettrolóaico más frecuente y CJll!? se 
caracteriza por demencia progresiva que se manifiesta 
clínicamente como un estado confusional acompafiado de fiebre y 

deficits motores. El aaente causal propuesto es i:?'1 

citornegalovirus . La menin13itis aséptica puede presentarse como 
un cuadro de cefalea,fiebre y signos meníngeos. La encefalitis 

por herpes simple causa una encefalit.is hemorrágica en el lóbulo 

temporal medio o en el frontal inferior, con manifestaciones 

clínicas como afasia, fiebre y cefalea. La leuc-:'lencefalc:.1patia 

mt1ltifocal progresiva es una enfermedasd desmielinizante que se 

presenta como ce~uera,afasia,hemiparesia,ataxia y deficit focal. 

La mielitis viral y la encefalitis por varicela zoster 

también puede presentarse • otras infecciones no virales como 

toxoplasmosis , también pueden causar 

estado confusional por dias o semanas. 

enfermedades 

deficit focal,letargia y 

La criptococosis apare~e 

sistémicas y causa una en asociación con otras 

meningitis granul.omatosa. La menin']itis tuberculosa tiene dos 

estadios, el primero es la siembra a nivel de meninges y cerebro 

con la formación de tubérculos y la segunda es la 1~uptura de 

éstos tubérculos con salida de bacterias al espacio 

subaracnoideo. También puade haber afección por micpobacterias 

atipicas. 
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Las neoplasias primarias del SNC, son raras. El linfoma 
corresponde al 1. 5 % de los tt1mores cerebrales primarios. El 
sarcoma de Kaposi ocasionalmente dá metástasis cerebrales. 

También puede haber complicaciones cerebrovasculares como 

consecuencia del SIDA y la afección a pares craneales tambien. se 
ha reportado. por ejemplo la parálisis de Bell. 

El tipo más frecuente de neuropatia periférica asociada a la 
infección por el VIH es la sensorial. se ha reportado que la 
~europatia sensorial afecta de un 10 a 30 % de los pacientes. 

Kohans y cols. ( 6) en un estt1dio retrospectivo de 5 aftos 
reportaron las alteraciones etológicas en pacientes con SIDA y 

reportaron desde otitis media por pseudomona,colesteatoma, 
hipoacusia secundaria al uso de ototóxicos,hasta complicaciones 
neurológicas 
criptococosis. 

por tuberculosis,sifilis,toxoplasmosis y 

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

Las alteraciones otoneurológicas en pacientes asintomáticos 

neurológicamente pueden ser silenciosas , pero se ha descrito em 

la literatura alteraciones sobre todo enlos potenciales auditivos 

provocados dde tallo cerebral de pacientes en estadio tardío de 

la enfermedad,sin embargo en pacientes asintomáticos (estadio 
II), éstas alteraciones no se han buscado en forma sistemática • 

Existen alteraciones electrofisiológicas que sugieren que 

por la neurotropicidad del virus pueden ser indicadores tempranos 
de afección al sistema nervioso central pero no se ha establecido 

un protocolo de se~uimiento de éstos pacientes . 

4.- JUSTIFICACION 

Los pacientes con SIDA o los seropositivos en un 88% de los 

casos son vistos por el otorrinolaringologo y por lo tanto éste 

debe estar familiarizacon la gran variedad de siqnos y síntomas 

que se presentan en la región de cabeza y cuello. Los estudios 

electrofisiológicos al no ser invasivos ,son una buena opción 

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 día aumenta su 
número. 

Es por ello que la realización de estudios no invasivos que 

orienten hacia la detección de la patología cocleovestibular como 

manifestación temprana de afección neurológica está justificada. 
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5.1 OBJETIVO GENERA~ 

En~ontrar la frecuencia con que los pacientes infectados por 

el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), presentan 
alteraciones oto0eurol6gicas. 

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

a) Determinar el sitio,el tipo ,la incidencia y frecuehcia de las 

alteraciones otoneurolóqicas en pa~ientes infectados por el virus 

de la inmunodeficiencia humana (VIH ). 

b) Det~ctar en pacientes asintomáticos neurológicamente 

alteraciones electrofisiológ-icas que puedan atribuirse a la 
neurotropicidad del virus. 

6.- HIPOTESIS 

se encontrarán alteraciones en los estudios otoneurológicos 
realizados a pacientes infectados por el virus de las 

inmunodef1e1ene1a humana, interrelacionando 1as alteraciones 

electrofisioló~icas con las manifestaciones clínicas de afección 
al sistema nervioso central ,manifestadas por alteraciones en la 
vía cocleovestibular. 

7.- HETODOLOGIA 

a) se revisaron pacientes referidos de los servicios de 

:tnfectoloqia de los Hospitales central sur y Norte de Petróleos 

Mexicanos ,portadores de la infección por el V:tH, en cualquier 

estadio de la enfermedad. 
b) A todos los pacientes se les realizó historia clínica general 

y otorr1nolaringol6qica,explorac1ón 

otorrinolarinqológica con especial atención 

otoneurológica y neurológica. 

fisica 

a la 
general, 

exploración 

e) se complementaron los datos anteriores con la información 

consignada en el expediente el!nico_de cada paciente. 
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d) Todos 

confirmación 
los 

de 

pacientes incluidos en el estudlo 
ser portadores de la infección por 

tienen 

el v:rn 

mediante pruebas de ELISA y western Blot; además tienen exámenes 

generales como biometria hemática completa,quimica 
sanguinea,pruebas de funcionamiento hepático,lipidos Y 
colesterol. Todos los pacientes tienen determinación de 
linfocitos CD4,linfocitos totales,linfocitos CD3, CD8,relación de 

linfocitos CD4/CD8. 

7.1 TIPO DB ESTUDIO 
se realizó un estudio prospectivo,lon9itudinal,observacional 

en pacientes infectados por el VXH independientemente de su 
estadio clinico, de junio de 1992 a enero de 1993 , 

7 . 2 ENTIDAD NOSOLOGICA 

Los pacientes infectados por el VXH tienen una serie de 

alteraciones otoneurológicas a pesar de estar asintomáticos 
neurológieamente y sin otro factor agregado que altere dichos 

estudios. 

7.3 DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 

se estudiaron todos 1os pacientes de cualquier edad y sexo 

infectados por el VIH, que fueron captados por los servicios de 

Infectologia de los Hospitales Centrales de Petróleos Mexicanos. 

7.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION 

a) Pacientes masculinos o femeninos , infectados por el VIH 

confirmados mediante la prueba de ELISA y Western Blot, 

independientemente de su edad. 

b) En cualquier estadio de la enfermedad , de acuerdo a la 

clasificación de la CDC. 
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7. 4. 2 CRITERIOS DE EXCLUSION 

a) Pac.-ientes con antecedente de patología cocleovestibular previa 

b) Pacientes r.on enfermedades metabólicas tales como diabetes 

mellitus 
e} Hipertensos descontrolados 
d) Antecedente de alcoholismo intenso 
e) Neuroinfecci6n ( actual y pasada) por oportunistas tales como 

toxoplasrnosis, tuberculosis, citomegalovirus, herpes y otros oportunistas. 

7 , 4 , 3 CRITERIOS DE ELIMINACION 

a) Ariuellos pacientes que no concluyeron sus estudios o que no 

reunieron los criterios de inclusión. 

7, 4, 4 UBICACION DEL ESPACIO TEMPORAL 

se realizó el estudio en los Hospitales Central sur y Norte de 

Petróleos Mexicanos en los servicioG de otorrinolaringología y 
A1.\diolo1Jia , de la muestra obtenida entre junio de 1992 y enero de 

1993. 

7. S DISEAO ESTADISTICO 

7 , 5 , 1 MARCO DE MUESTREO 

se seleccionó a los pacientes infectados por el VJ:H y confirmados 
mediante las pruebas de ELISA y Western Blot entre junio de 1992 y 

enero de 1993. 
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7.6 DEFINICION DE VARIABLES 

a) Todos los pacientes que cumplieron con los criterios de 

inclusión y eKclusión 
b) cualquier edad (cuantitativa) 

c) cualquier sexo ( nominal ) 

d) A todos los pacientes se les realizó audiometria tonal 

clAsica ( umbral tonal , utilizando un aparato marca Amplaid 

modelo 400,calibrado bajo las normas de la I.S.O. , utilizando 

como estimulos tonos puros y se realizó el métido directo. 

Lo9oaudiometria porcentaje de captación fonémica ), 

utilizando voz viva y una lista de monosilAbicos sin sentido , 

balanceados fonológicamente, realizados en un aparato marca 
An\plaid modelo 400 

VALORES NORHALES ( UMBRAL TONAL ) 

AUDICION NORHAL •••.•..•...•.• 0 - 20 dO 

HIPOACUSIA SUPERFICIAL •••••••• 20 -30 dB 

HIPOACUSIA MEDIA.,., ..••....•• 30 - 60 dB 

HIPOACUSIA PROFUNDA •..•••..••• 60 - 90 dB 

RESTOS AUDITIVOS •••..•.••.•.•. 90 - 110 DB 

ANACUSIA •••.••••••..•••••••••• NO RESPUESTA 

E) Timpanometria en un aparato Teledyne avic+ AGC,y reflejo 

estapedial clasificando los resultados de acuerdo a la 
clasificación de Jerger. 

CLASIFICACION DE JERGER 

TIMPANOGRAHA TIPO A Es normal 

As Disminución de la amplitud máxima 
Ad Aumento de la amplitud 

TIPO B Plano 

TXPO e curva desplazada a presion~s negativas 
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f) Electronista<;J11109rafia (ENG), con un electronistam6grafo 

marca Tracoustics RN 26 y un irrigador marca Tracoustics modelo 

RN 25 JA, valorando el registro preestimulatorio,sacadas de 
b(lsqueda,nistagmus espontáneo ,nistagmus postural, nistagmus 
optoquinético, rastreo pendular, pruebas de est imttlación 

laberíntica : giratorias y térmicas utilizando para ésta última 

la técnica de Hallpike modificada. 

PARAMETROS EN LA ELECTRONISTAGMOGRAFIA 

+ Ausencia de Nistagmus espontáneo y postural 

( normal 

+ Presencia de nistagmus - Dirección 

- Latencia 

+ sacadas de búsqueda 
+ Rastreo pendular 
+ Pruebas giratorias 

optovestibular,vestibular 

puro,supresión visual ) 

Pruebas térmicas 
a) Tiempo de respuesta 

N= 150 - 205 mseg. 

- Fatiga 

Normal 

Normal 

b) Inhibición de la respuesta 

con fijación visual 

c) Amplitud de las espigas 

d) Simetria entre la respuesta de 
ambos oidos 
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provocados de 
se utilizó un 

aparato marca Amplaid modelo M. K 10, colocando electrodos de rel)'istro 
en el vertex y en ambas mastoides,utilizando como estímulos clicks 
filtrados de rarefacción, tomando como r>arámetros de estudio las 
latenciaa absolutas de las ondas V, los intervalos interonda I-III, 

I- V, y I III, asi como la diferencia de tasa estimulatoria 
(utilizando tasas de 11 y 21 clicks/seg). La respuesta 
electrofisiolóqica fue obtenida al estimular a una intensidad de 70 dB 

HL { 100 dB p.e.). En los casos necesarios se utilizó enmascaramiento 
del oído contralateral. 

VALORES NORMALES ( ES'l'UOIO NORMATIVO H.C.S.l\.E,) 

Latencias absolutas onda I 1. 51 mseg 
Intensidad de 120 dB pe XX 2. 74 mseg 
(90 dB HL) 30 clicks/seg UI 3 .62 mseq 

1\f 4 ,94 mseg 
\f 5. 59 mse9 

Intervalos interonda I - III 1.96 mse9 
120 dB I - \f 4.05 mseq 
30 clicks/se9 I.II - V 2.01 mseq 

Función latencia / intensidad 120 db 5. 59 mseq 
ONDA V 80 dB 6.11 mseg 

50 dB 7 ,47 mseC] 



AA 

SBXO : 
EDAD : 

VIH : 
llB : 

ESTADIO: 
EXPLORACION FISICA 

OROFARINGE '~--------------
NARIZ Y OIDOS : 

-------------~ 
CUELLO Y LARINGE'------------~ ADENOPATIAS 
NISTAGMUS ESPONTANEO Y /O POSTURAL:~----
MARCHA : ROMBERG 

- 28 -

PARES CRANEALES : 
,SENSIBILIDAD: 

EXPLORACION NEUROLOGICA:~-----
PARESTESIAS: 

TRATAMIENTO: ____ _ AZT: DOSIS: ___ OTROS 

ESTUDIOS EFECTUADOS 
AUDIOMETRIA Y LOGOAUDIOMETRIA: 

TIMPANOMETRIA'---------------------
REFLEJO ESTAPEDIAL:~----~---------------~ 
ELECTRONISTAGMOGRAFIA 

NISTAGMUS ESPONTANEO Y/O POSTURAL:~-----------~-

SACADAS DE BUSQUEDA:~-----------~-----~ 
RASTREO PENDULAR OPTOQUINETICO:~-----

GIRO: OPTOVESTIBULAR/INHIBICION VISUAL: ______ _ 

PRUEBAS TERMICAS 
30 OD __ OI __ 
44 OD __ 

MICROGRAFIA: 

OI __ _ 

POTENCIALES AUDITIVOS PROVOCADOS DE TALLO CEREBRAL 
INTERVALOS INTERONDA 11 CLICKS 21 CLICKS 

I- III 

I - V 
III - V 

CD OI OD OI 

DIFERENCIA DE TASA ESTIMULATORIA 
LATENCIA ABSOLUTA ONDA V 
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7, 8 ETICA 

se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes de 
acuerdo a la reglamentación de la convención Internacional de t:tica 

Médica de Helsink.i. 

8. RESULTADOS 

se revisó un total de 26 pacientes de los cuales sólo se incluyó a 
12 en el presente estudio. 

1. - Edad : 23 a 57 ai\os , promedio de edad 33 años 
2. - sexo : 6 masculinos y 6 femeninos ( Gráfica 1 

3. - Estadio de la enfermedad s~gún la CDC : Nueve pacientes 
estadio II y tres pacientes estadio IV. ( Gráfica 2 ) 

4. - La cate'Joria de transmisión fue la siguiente: 
11 Seis pacientes por transfusión sanguínea 
11 Tres pacientes homosexuales 
11 Un paciente bisexual 

5. - En la audiometria tonal y lotjoaudiometria se encontró lo 
SitJuiente de los 12 pacientes estudiados : 

Siete pacientes con attdición normal bilateral, con perfileE= 
lotJoaudiométricos normales t SS%) 

cuatro pacientes con hipoacusia superficial sensorineural 
unilateral con logoaudiometria con perfil sensorial ( 33%) 

Un paciente con hipoacusia superficial mi><.ta de predominio 

conductivo unilateral, logoaudiometria con perfil conductivo( e, 3%} 

tabla 1) 

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

De los pacientes cou audición normal uno era estadio IVc y los 

otros seis estadio II. 

6. - En la timpanometria se encontró que diez pacientes tuvieron 

una ct1rva tipo A, un paciente tuvo curva tipo As y uno más tipo c. 
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7 .- El reflejo estapedial ipsi y contralateral estuvo presente en 

todos los pacientes de acuerdo a los umbrales auditivos de cada 

paciente. 

e.- En la ENG se encontró que de los 12 pacientes estudiados: 

* Ocho pacientes con alteraciones (66%) (tres estadio IV y 

cinco estadio II) 
* cuatro pacientes con estudios normales {33%) ( estadio II) 
De loe pacientes con alteraciones en la ENG, se encontró que: 

+ Tres tuvieron alteraciones en el rastreo 

+ cinco tuvieron micrografia 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 Auditivos Provocados de Tallo 

cerebral ,hubo alteraciones morfolóqicas de las ondas que en algunos 

casos no permitieron la medición e identificación de las ondas. se 
encontraron alteraciones en los intervalos interonda I - III, I - V y 

II.I - V , en pacientes con audición normal como en aquéllos con 
hipoacusia, en los cuales también se encontró alarqamiento de la 

latencia absoluta de la onda V, .estos hallazgos ya habían sido 
reportados en la literatura en pacientes con infección por el VIH 

estadio IV y recientemente en aquellos en estadio III ( 18 ) • 

Estimulando los oídos a 11 clicks/seg se encontró que de los 12 

pacientes estudiados hubo nueve con alg'Ún 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 

II y tres estadio IV. Los tres pacientes con estudios normales eran 

estadio II. 



- 31-

Estimulando los oidos a 21 clicks/sel)' 1 se encontró q~\e de 12 

pacientes ocho tuv!err.in alarl'jamiento ele los intervalos (66%), dos 
tuvieron estudios normales ( 16.6%), en un paciente no hubo elementos 
medibles(B.3\.) y en otro paciente no se realizó. OG los pacientes con 

alteraciones en los intervalos , siete eran estadio II y uno estadio 
IV, el paciente que no mostró elementos era estadio IV y los dos 

pacientes con estudios normaleseran estadio II. 
(TABLAS 3 A 8 ) 

De los ocho pacientes normoacúsicor. se e-nt:=ontr'ó lo siryuiente 

* 4 pacientes con alargamiento de los intervalos 
* 2 pacientes con alarl)'amientos de los intervalos interonda 

en fi:.irma unilateral 
* 2 paciente e con intervalos interonda normales. 

se observó que de 24 oidos estudiados, en 13 hubo alargamiento de 
los intervalos in te ronda, lo cual correspondió al 54 .1% • En 7 o idos 
que correspondió al 29. 1% los intervalos fueron normales y en 4 oídos 

no hubo elementos medible e por alteraciones morfológicas en las ondas. 
ALARGAMIENTO DE LOS INTERVALOS A 11 CL:CCKS/SEG 

I - III 13 OIDOS DE 20 ESTUDIADOS 54. 1% 

I - V 11 OIOOS DE 20 ESTUDIADOS SS\ 

III - V 4 OIDOS DE 21 ESTUDIADOS 19% 

ALARGAMIENTO DE LOS INTERVALOS A 21 CLICKS /SEG 

I - III 11 OIDOS DE 16 ESTUDIADOS 

I - V 7 OIDOS DE 15 ESTUDIADOS 

III - V 6 OIDOS DE 18 ESTUDFIADOS 

68 % 

46.6 % 

33 % 
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con respecto al reflejo estapedial éste 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 existía afección que 

sugiriera lesión retrococlear. 

En el estudio otoneurológico se observó que de nuestro total de 

doce pacientes ,ocho (66%) presentaron algún tipo de alteración de la 

vía siendo de éstos un 55% en la vía periférica y en un 33 !t. en la via 

central. No tomamos en cuenta los resultados de ~ micrografia del 
trazo,ya que éste dato puede estar dado tanto como por alteración 

periférica como central. 

cabe mencionar que de los tres pacientes en estadio IV incluidos 

en el presente estudio,en todos se encontraron alteraciones , así como 

cinco pacientes en estadio II 
que mostraron alteración periférica, y dos de ellos ademé.a 

patología central. 

con respecto a los potenciales auditivos provocados de tallo 
cerebral ( PEATC), del 100% de los pacientes el 54 .1% presentó algún 

tipo de alteración , encontrando alterado en orden de frecuencia : 

• La latencia absoluta de la onda V en 95% de los oidoa estimulados 

* El alargamiento de los intervalos interonda sobre todo el 
:C-III en el 68% de los oidos estimulados con una tasa de 21 clicks/seg 

y en 54.1% de los oídos estimulados con una tasa de 11 clicks/seg. 

Está reportado en la 11 teratura de que ésta alteración se 

presenta , pero no se habla acerca de la modificación que tiene sobre 
la respuesta a diferente tasa estimulatoria. 
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Se enfatizan estos resultados al respecto ya que ésta conducta 

electrofisiol6gica es de esperarse y se explica por el hecho de que la 

sincronía neural mejora y por ende el tiempo de la respuesta d~bido a 

la baja tasa estimulatoria, 

Dentro de las alteraciones detectadas en nuestro estudio, 
encontramos que: 

* Los intervalos I-III y I-V son los más afectados 

Dicho dafto se puede explicar por la afección del VIH y que revela 

patología a todo lo largo de la vía coclear. 

En el grupo de pacientes estudiados encontramos que existen 
severas alteraciones en la morfología de los elementos 
tstas alteraciones no permiten la identificación de las ondas. tete 

fenómeno definitivamente no está en relación al qrado de audición que 

tienen los pacientes {audición normal o hipoacusia superficial). asta 

alteración electrofisiológica no ha sido reportada en otras series. 
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10. CONCLUSIONES 

A) Se encontró afección en la vía coclear ~n el 80% de los 
pacientes , con un promedio de edad de 33 anos, por lo tanto en base a 

éste dato podemos pensar que estamos dejando fuera el problema de 
presbiacusia. 

B) se propone el estudio otoneurológico completo en los pacientes 
portadores de la infección por el VJ:H, por la precocidad con que 

podemos detectar alteraciones neurológicas a través de la explornción 

de la via cocleovestibular,que como ha quedado demostrado en ésta 
tesis,es una de las partes del sistema nervioso central que se altera 

con una frecu~ncia alta y dado que los estudios no son invasivos, son 

de tomarse en consideración para la monitorización temprana de 
alteraciones en éstos pacientes 

C) No fue posible sistematizar las alteraciones otoneurológicas 

de los pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia 

humana ,de acuerdo al estadio clínico del paciente,ya que.nuestra 

muestra es pequefta y no es estadísticamente sionificativa para cada uno 
de loe estadios. 



A N E X O 



ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD Y SEXO 

3.:1: .. ·:::1: :: :::::::::: ·-:::::-· ............ ···-···· 

2.5 

~ 2¡··· ... ·' ········" 
~ .· 
~15 .. ·· o . 
z 

0.5 

O"---~'----"'-~-L-~..L_~L-_,, 

10 20 30 40 50 60 

GRUPO DE EDAD 

SEXO 

~FEMENINO 

.MASCULINO 

(- ~------- . ~ 

l ORL PEMEXJ 



i ¡ 
l 
l 
i 
1 

r 
1 
l 
j 

1 
l 

o==~---·-.-.-: - ... . . ... ... ···~ 

m_'·".· ALTERACIONES OTONEUP.OLOGICPS EN PAClt:NTE~ _INFECTADOS h_i¡; 
~J ?OR EL V·Ru:. -:::·:: ... A n,·V.:.:NC::-::=1C!ENCIA HU:v.f\NA t! 
~-.,, - ~-·. . . . - -_ ·-.; .,,:. ---': ._,, .·., - -_-, - .:~ - ·--- - --_;;_ - ·- .-- l 

E::;TAOIO LCoGCA\.iO\OMETfo'A. · :.u:o11: -:' 
-----,-:,_,~º-=---·;;-;;-, .-,.-,.,-.,-,-,,:-.-, -------:F:-,-::rfi,.-l •-,n-,-:-0,¡¡.1 C•D 

:: 1\ 

' " " ,. ... 
? IV: 

o 11 

7 11 

• 11 

• 11 

'º 11 
11 11 

H•pWQCui·a supc1licil:t.l sc:riulline\,llal 01 

:-l::rr.".;..1:1!:1.ler:.\ 

Nor<flal 

-'.¡:ica~usiGo su!:erfio:i-.: 111ida 

pred.c~rd'J·-:tr..o 00 

Normo.lbi'.;:.1cro.I 

Norm~I bii..teral 

Normal bikue•g,I 

Hipccacu''ª superlicial 1.erisc11,neur.I 

o~. 

No1m;.i.I 

Normo.I 

Pert.I conduc1No 

Perf1lu:rno1ial 

Ncrma\ 

Normal 

ferlil cor.due\ivo 00 

Normal 

fl.IQllT\rtl 

Normial 

Pertil s.ern.oriQI 00 

l'ertil serisrorbl CO 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRLIS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

AUOICION1IORMAL BllAT, 

HIFO~USIA MEDIA MIXTA 

HIPOACUSIA SNL 

RESULTADOS DE AUDIOMETRIA Y LOGOAUDIOMETRIA 
!;)EL TOTAL DE PACIENTES ESTUDIADOS (12 PACIENTES) 

TESIS CON 
ni.LA Di ORIGEN 



~'!ALTER~CIONES OTONElJRCLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS¡''·¡' 
fQ POR EL VIRUS DE LA INf·füNODEFICIENCIA HUMANA o 
K_ __ _ ~- ~~ 7c;::;..::1~~E.s __ c:.~,; ~~~·~'.r;oN1$-:-~~~v~c~~1A ~. .. :~! 

'º 
11 

12 

" 11 

f'llreti11 ~!!.-: :•~l<St !:1!11te•e• 

F11res.~ :1uw1.1·~·•.,¡!!!.r t:i1111er11I 

H1ocr•e1'e••ll .::qutttds 

Fllll''S•S oan.~uicu•ll." ciilalr•5 

~51ti~•ll vut.bu151 t::.:5:ersl r.1~.·c-,';jr11fi11 

!\: U'0'0:,;1'!1'•'!1 

No H.~orre 1 !e•i11. ·:e"ibt.,¡!:· me•;. s:ioil~ ~=s 

Fsre-:..5 •.·e•.ub.,!=ir,rr-:?: .. '!l~ll=l•D'::l'f. 

·•,v¡;oAL 

·.·~OflMA:.. 

•N:i!'l!MA:.. 

•NORMAL 

F!l.tesis 011n11ho•Jlsr b1hnuaf, 

m1oroe111.li11,mcv. a.tá1doos. 

Severa porni11 c:>Gnaliculcu derecha, 

miOrc¡;1af;a,r..::r1 s:ie:dioes. 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES 
INFECTADOS POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

TESIS CON 
FALIA DE ORIGEN 

PRUEBAS TERMICAS 

8 

ALTERACIONES EN LA ELECTRONISTAGMOGRAF/A 

(oRL PEMEx) 



~--===.·_=.=-:_~--·-·-- . . .· .. .;:.:; -~ 

[.~·~ ALTEflACIOt•JES CJTO~JEURO LOGICl'.S EfJ '"'.GlE N IES INFECTr DO te; ,~

1
. 

¡~ POí\ EL ViRUS DE LA INfviUNOD[FICIEi·iCii•. HUMAN?. l~o 
.1 AL ;;::::;Ac;¡o~=s EN/·\ icr· ... ·A:_o:; ~·..;iE~Ol-._~A i 1 CU(1(31S:::G ¡~~ 

1 • w' 

.:;:ATO 

Eatu.:l,oe norrr· !oea 

Alarg.9rn:ento de ica 

lrit~:y-110~ intcror,Q¡¡ 

íOTAL 

No DS FACl~"'lTE:S 
C::N AL 'T:PA::IONES 

3 

9 

12 

POFCENTAJE 
ESTAD.O: 

11 !V 

3 

75% 

100% 9 3 

TER~i~i~v~~uºtg~~~~~~~JoEi~~~~~¡~J~~~TADOS -~~, 
CICNES EN LOS POTEP.JCIALS:S AGDITIVOS PROVOCADOS DE TAi.LO :::E.REBRAL :r 

--_ ,::.:'=f'"~~"'=?~~--~.,-__ ---·--o-:,,-~_:--;:§-~·"'-~~- -.,,-.=-- --~;:" -~"'="-=-~~--:..~"'." 

• OIDOS ESTUDIADOS 24 

• OIDOS CON ANORMALIDADES 13 

• NO IDENTIFICACION DE ELEMENTOS 4 

• OIDOS NORMALES 7 

TESIS CON 
F ALI.A DE ORIGEN 



..• ·'· .. .. -- -- 1 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS ENPACIENTES IN.FECTADOS ¡::¡
1 POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA ·e 

INiERVALOS INTERONDA PACIENTES C.3TUD1AD03 i1 CUK.3íSEC1 ~~J 
1~~~,,...~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~·1 

V4L°'E: DE hEF'E¡:¡ENCIA OE!l\ol.oi.CION LtlAITE LIMITE No. CE!OAC¡f¡,'1iTE3 
lNTEfNALOS FñCMEOiO :T ... N0.6.fl INFEi'llOi'C SUFER.!OR CON ALii;RACIOPllE!I 

l•llt 

(UM.Om~!ll z.ze mY--o O.Si 1.tm~g ~.e mHg 

l•V 

r;J.l•+.omwg) +.17 miog 0.73 J.8MMI; 8.2msog 

lll• V 

(1.9 •2.Dmiog) 1.8 m"'g o.se 1.1 msog J.1 m50g 

TOTAL PACIENTES E~TIJO!AOO~ = 12: 

VALORES DE REFERENCIA 
PROMEDIO 

OESVIACIDN LIMITE LIMITE No. PAClENTE3 
INTERVAL03 STANOAR SUFEñlOR CON ALTEAACIOr~ss 

1·111 '·" 0.3:" s.o 
(1.9-2.0msog) 

l •V •.04 s.1 

(1,9•4.0n'IH¡]) 

lll•V 1.9, o.o ... ... 
(1.&•Z.O m1eg) 

CAL PEMEX 
TOTAL DE PACIENTES :12 



ALARGAr,llENTO lrJTERVALOS 
HITERONDAS 

1-111 

1-V 

111-V 

TOTAL DE OID 05 
ESTUDIADOS 

20 

11 

11 

rJo. DE OIDDS corJ 
ALTERACIONES 

13 

11 

f ~~~L_ p~~~xl 
8l_: ALT~;;-ACION~S ¿ToNEt_;RO~~GIC~S EN. PACIENTES INFEC~~~;;-~ F POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA I~ 
~ ~ AL Tt=RAC!O~CS INTERVALOS INTERONDA21 CLICKS/SEG j~ 

ALARGAMIENTO DE 
LOS INTERVALOS lfJTERONDA 

1-111 

1-V 

111-V 

TOTAL DE OIDOS 
ESTUDIADOS 

16 

1B 

No. DE OIDOS COfl 
ALTERACIONES 

11 

G 



AA 

ALTERACIC~¡ES OTCNEURCLOGIC~.s EN PACIENoES . 
"" INFECTADCS POR EL Vi RUS DE LA INivJUi'lODEi-IC:Ei;c¡;, i iUl.iANA: ; !!. __ LAT~~CIA ASSCLU":"A ONDA '/ i i CLiKS•SEG . t~ 

TOTAL DE OlDOS No. DE OIDOS CON 
ESTUDIADOS ALTERACIONES 

~16 *15 

~·''~:o.·.-·-

~ORL PEMEXt~1 
'""= c~co•'•· .. ~· .§1 

TOTAL DE OIDOS No. DE OIDOS 
ESTUDIADOS CON ALTERACIONES 

*.te * 20 



AA 

1

1
ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS! 

POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA ' 
: ALTERACIOIJES llJTERVALO 1-111 OJDO DER 11 CLICKS/SEG ! 
"''---~~~~~~~~~~~~~~~~~~---' 

"OOl~~lr············ ·····.· ·'··········~·-·:···¡ 
:::_ •ouu11 _ 

~I 
E :.__t ... ·_· .. ·_· .. ·_· .. ·_· .. ·_· .. ·-,...-····_· .. ·_····~·.··¡ 

1 2 3 4 s s 1 a g 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Normal in f. 1.9 mseg 

*Normal sup. 2.0 mseg ¡ 

!servicio ORLj 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LAINMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ALTERACIONES UlTERVALO r.m 0100 IZO. 11 CLICKS/SEG 

3.----~~~~~~~~~~~~ 

a.s ·················;···;················· 
o 
-g 2 . is ...................................... . 
~ 1 ...................................... . 

-~.5 ...................................... . 

º1 2 3 4 5 G 7 6 9 10 11 12 

No.PACIENTES 

-+-Limite inf 1.9 mseg 

*Limite oup 2.0 mseg 



ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 1 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

0100 DERECHO 11 CLICKS/SEG INTERVALO 1- V 

7.--~~~~~~~~~~~~~~ 

6 ---·······:······-----·-·-···---······--

"5 ----··· ....... ···-------------·-------·-
º ,, 
§ ~l'f====:i:====:r¡:n¡IIJl>ic:::==::::::====~===r
Ol 
~3 ....................................... . 

.E 2 ·--············ ........................ . 

1 ·················--··--·---·-····----··

O'--~~~~~~~~~~~~~~ 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite lnf. a.e moeg 

_,..Limite sup.4.0 mseg 

(servicio ORL) 

ALTERAIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ALTERACIONES INTERVALO INTERONDA 1-V 0100 IZO. 11 CLICKS/SEG 

o~~~~~~~~~~~~~~~ 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite inf. 3.6 moeg 

*"Lí~ite suP4.0 mseg 

(servicio ORLJ 



/: i 
ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS/ 

POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 
ALTERl\CIOt·IES INTERVALO 111-V OIDO DERECHO 11 CLICKSISEG \ 

., :::1 :::·:::::::.::::::::::::::::.: :::: :: : :: :! 
~ 1 
~ ~========:mim:.o:i;::======::;::::::;::::::; 
m 
-~ 1.5 ................................ . 

.E 1 ..................................... . 

o.si -· ·· ·· · · · · · · ······· · · ·· · · ·· ···· · · · · · · · 
O'--~~~~~~~~~~~--' 

1 2 3 4 5 . 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES. 

'+-Límite In! 1.9 mseg 

·~Límite sup2.0 mseg 

(servicio ORL) 

¡ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 

1 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

, ltlTEAVALO 111-V OIDO IZQUIERDO 11 CLICKS/SEG 

r:1 1ª 1.5 ..................................... . 
~ 

~ 
.!:!! •••••••••••••••••••••••••••··••••••••• 
.E 

0.5 ······-··· ······ ..................... . 

O'--~~~~~~~~~~~--' 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

-+-Limite In!. 1.9 mseg 

..,... Limito cup 2.0 moeg 



/ 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 
ALTERACIOflES INTERVALO 1-111 0100 DERECHO 21 CLICKS/SEG 

2.5 --- ........... - .. ······-···-·······- ---· 

~2!-l=======::l!llffil!S'[l[¡;;:=============I! 
e: 
1b.5 --· .... -......... ----------- ------. -- ---
OI ., 
~ 1 .................... --------------------

0.5 ---·-···-····· ... -----------------------

O'---------------' 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite in! 1.9 mseg 

*Limite cup 2.0 mceg 

....................................... 

!J.~.~'.~':'~--~~-~l:i' 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ALTERACIONES lf-ITERVALO 1-111 0100 IZO. 21 CLICKS /SEG 

3.5~-----------~ 

3 ----····----------·----·---···"''"''' 

(:l 2.5 -----·-·-------··--·--····- ······· .... 
-o • • 
§21!= -=======i:i:lmm:c=============::f 
m Ji 1.5 - - . - . - . - .. - .. - - -- ·-- - - - - .. - .......... . 

-E 1 ..................................... . 

0.5 -···--·---·-···--;-····----· ·-···- ... . 

O'---------------' 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite In! 1 9 mseg 

*Limite cup 2.0 mceg 



·¡ ALTERACIONES INTERVALO 1-V ; 
0100 DERECHO 21 Clicks/seg : 

¡ALTERACIONES INTERVALO 1-V 0100 DER 21 CLICKS/SEG j 

~ :¡ ............... ···;··:···········.···:···! 
~~ . 
~3l ....... '. ................. : ............. . 

~:!::::::::::·:.:·::::::::::::::::::::::::: 
0
1 2 3 4 5 s 1 a g 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite in! 3.9 mseg 

_.Limite sup 4.0 mseg 

::::::::::;::::::::::::::::::::: . 

.. AttE:FiÁÓihNÉsofbNEuFiótóé1ó'A§i~N'i~P.ciÉNiE:s'iN~E.(i;fl\DÓ~!iifü 
::::::::::::::::::,::::P.óiú~LiiiRtisoEl.A'iÑNiiJÑ6bEF.=i6iENciJi::f.iDMi\i\i;ii¿::;:::::::::::::::::;::: 
::;:;::::;::;:::::;:;::::::········· ·._.::::~üeiii<ciofiE$:\!ü'eRiii~~iQ:iN:º1P~úz90.i!iliP9:~fg~i~i$~G· 

5 

3 

2 

•·::: 

o ..... ,::"'' 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

)!servicio oRÜ 
!:: ................... .. 

+Limite inf J.9 mseg 

..,. Limite sup 4 .o mseg 



./ ·-· --¡ 

~:ERAC!ONES OTONEUROLOGIC.\S EN PAC!:CNT2S INFECTADOS¡ 
! POR EL V!RUS DEL-\ INMUNODEFICIENCIA HUMANA 
1 ALTER;;CIOtlES lflTERVALO 111-V OIDO DER. 21 CLICKSíSEG 

2.5 . .--------------

2t NbRMl!" t 
8 1 . ! 1! 1.5 ...................................... , f 1f ...................................... ¡ 

º·:~¡-_ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. _ .. ~ .. , 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 o 11 12 

No. PACIENTES 

1 • 
/ - Limite lnf 1 .9 moeg 

¡ .,... Limite oup 2.0 mceg 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

AL TERACIOtlES INTERVALO 111-V OIDO IZO 21 CLIC~$ /SEG 

2.s.---------------. 

0.5 

0'--------------~ 
1 2 3 4 5 6 7 B 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite lnf 1.9 m•eg 

..... Limite sup 2.0 mseg 



~CIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFEGTADOJ 
1 POFl EL VIRUS üE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA ' 
1 LATEIJCIA ABSOLUTA ONDA V OIDO DER. 11 CLICKS/SEG 

• :¡ '. : •· : : : ~;;;. ;;; : . : ; ' ¡ 
-o ' 1 
~ 41 ....................................... . 
~3 ..•.................•....•••••.•..•••..• 

.E 2 ....................................... . 

1 ....................................... . 

O'--~~~~~~~~~~~~~ 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite lnf 5.4 mseg 

..,.. Limite su1> 5.6 mseg 

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LAINMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ALTERACIONES LATENCIA ABSOLUTA OfJDA V OIDO IZO 11 CLICKSISEG 

:¡ .......... : ............................. ! 
e1i1ptdliab 1 

_g 5 ................. ············ .......... . 

ª' 4, ....................................... . 

~: ::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::! 
1 ...................................... .. 

O'--~~~~~~~~~~~~--' 

1 2 a 4 s s 1 a g ;o 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite lnf 5 .4 mseg 

..,.,. Limite sup 5.6 moeg 



/..------

r:-:-:A· 1 ~i::n'\r'ION"'~ O"'""N"'' 'º0LOG 1 ~A·0 F.~l ºAC'"'t".,.:::•' l',JF;::~TA"O"': 
1 ~· ~'"'· Poí1' EL~:1R'U's oE'~ INMU~NODEfiCiE~JCI~ H~r'.1AN~ 1 

e• - , 
1 ALTO:P~CIOtlES LATENCIA ABSOLUTA ONDA V 0100 DER. ~1 CLICK'3 SE(; i 

71 ' ¡ 

.g :t: ::~:: ~: -: '. :~ :,:~ :~·~:-: '.·::::: :·:: :~:::::: :¡· 
N u••••••••••••••••••••••• -E 2[··· .................................. .. 

:1 .. ······················ .. ···· .. ·····-··1 
1 2 3 4 ¡; El 7 8 9 10 11 12 

No. PACIENTES 

+Limite lnf 5.4 mseg 

'"""*'Limite sup 5.6 mGeg 

ALTERACIONES OTONEUílOLOGICAS EN PACIENTES INFECTADOS 
POR EL VIRUS DE LAINMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ALTERACIONES LATENCIA ABSOLUTA ONDA V OIDO IZO 21 CLICKS/SEG 

8.---------------~ 
7 ...................................... .. 

(/) 6 ·······-·· ., .......... : ................. . 
o . 
~5 ....................................... . 

5,4 ..................................... .. 
di 

~i,:··············:·.····:·:····:·.···: 1 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

TESIS CON · 
FALLA DE ORIGEN 

PACIENTES 

-+Limite inf 5.4 mseg 

*Limite sup 5.6 mseg 

j ¡servicio oRLj 1 
'---------~ 



AA 

* B I B L I O G R A F I A * 
l.- INSTITUTO NACIONAL DE DIAGNOSTICO Y REFERENCIA EPIDEHIOLOGICOS 

BOLETIN MENSUAL DE SIDA/ETS ( HEXICO ) 6,11: 2296-2313 NOV 1992. 

2.- Johnson,A. : HIV and AIDS. 
BHJ 1991 303:573-576 

3.- Anzaldo,A. : A role for CDS+ T lymphocytes in the pathogenesis 

of AIDS . Res immunol 1991 142: 541-550. 

4.- Arroyo,C.;Martínez,c. : Manifestaciones otorrinolaringol6gicas 

del sindrom~ de inmunodeficiencia adquirida. 

Anale~ de la sociedad Mexicana de otorrinolaringoloqia. 

1992 37: 19-23 • 

s.- Beltran,o. : Manifestaciones otorrinolaringológicas de pacientes 

con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana. 

TESIS feb. 1990, 

6.-Kohan,o.; Rothstein,s.;cohen,N. : otologic disease in patients 

with acquired immunodeficiency syndrome. 

Ann Otol Rhinol Laryngol 1988 97:636-640 

7.- Morris,M.;Prasad,s. : Otologic disease in acquired 

immunodeficiency syndrome. 

Ear Nose and Throat J 1990 69:451-453 

a.- Levy,R. et al : Neurological manifestations of acquired 

immunodeficiency syndrome (AIDS) : experience at USCF and review of 

the literature. J Neurosurg 1985 62:475-495. 

9.- Ho,D. et al Isolation of HTLV III from cerebrospinal fluid and 

neural tissues of patients with ne~trolol)ic syndi-oines related to the 

ai:quired immunodeficiency syndrome. 

N Enal J Hed 1985 313: 1493-1497. 



¡. 
!:. 
j 

AA 

lO.-Leger,J et al : The spectrum of polyneuropathies in patients 

with HIV. 

J Neurol Neurosuro 1989 52:1369-1374. 

11.-cornblat,D. ;Me Arthur J.: Predominantly sensory neuropathy in 
patients with AIDS and AIDS related complex. 

Neurology 1998 38 794-796 . 

12.- Berger,J. et al The role of HTLV in HIV-1 neurologic dioease 

Neurology 1991 41: 197-202. 

13.- F!itkenheurer,G. et al : Zidovudine and the natural history of 

AIDS. 
N Engl J Med 1991 325:1311-1313. 

14.- Hirsch,H. :Chemoterapy of human immunodeficiency virus 
infections : cttrrent practice and future prospecta. 
J Infect Dis 1990 161:8~5-857. 

15.- Lane,c. :The role of alpha interferon in patients with human 

immunodeficiency virus infection. 
seminars in oncology 1991 18:46-52. 

16.- REVISED CLASSIFICATION SYSTEM FOR HIV INFECTION ANO EXPANDED 

AIDS SURVEILLANCE, 

u.s. Department of Health and Human Services centers for Oiseases 
Control (CDC) Atlante Giorgia 1992 

17. - Koralink , I. et al : A controlled study of early neurologic 

abnormalities in men with asyntomatic human immunodeficiency virus 

infection. 

N Engl J Hed 1990 323:864-870. 


	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Antecedentes
	3. Definición del Problema   4. Justificación
	5. Objetivos   6. Hipótesis   7. Metodología
	8. Resultados   
	9. Discusión
	10. Conclusiones
	Anexo
	Bibliografía



