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RESUMEN: El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una enfermedad general de ori-
gen viral, en la cual la caracteristica principal es la pérdida de las defensas inmunitarias por la
destruccion de los linfocitos T4. El virus responsable es llamado H. I. V. (Human Inmunodeficience
Virus) o H. T. L. V. III.

Fue descripto por primera vez en 1981, y desde entonces su frecuencia ha ido en aumento: en Octubre
de 1986 en Francia, se detectaron 250.000 pacientes seropositivos, y 5.000 pacientes enfermos de
SIDA. En Noviembre de 1990 fueron reportados a la O. M. S> 299.000 casos de SIDA en el mundo.
(38)

El SIDA fue inicialmente descripto con sus manifestaciones clinicas mas importantes (tumorales, pul-
monares, ganglionares, neurolégicas...) pero el urélogo se enfrenta cada vez mis con pacientes que

presentan alguna alteracién del aparato urogenital, con manifestaciones especificas o inhabituales.

(Rev. Arg, de Urol. Vol.59. N° I. Pdg 48 Asio 1984)
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INTRODUCCION

1) Los tumores

Se pueden dividir en aquellos tumores en donde la fre-
cuencia es netamente aumentada en el SIDA, como el
Sarcoma de Kaposi y los linfomas; aquello en donde la
relacion con el SIDA es dudosa, como los tumores testicu-
larcs; y aquellos en donde la asociacién es fortuita, como
los tumores de rifion, de la vejiga y de otros 6rganos.

a) El Sarcoma de Kaposi

Este tumor conjuntivo-vascular, descripto por primera
vez en 1872 bajo la forma de lesiones cutineas nodulares
de coloracion rosada oscura, sobreviene frecuentemente
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durante el curso del SIDA, principalmente en los homo-
sexuales.

Se caracteriza por la diseminacién de lesiones cutdneas,
la frecuencia de manifestaciones mucosas y viscerales, la
severidad y la rapidez de su evolucion.

Se estima que un 24 % a 30 % de los pacientes enfermos
de SIDA presentardn un Sarcoma de Kaposi durante la
evolucién de su enfermedad (44). Entre los pacientes
afectados por el Sarcoma de Kaposi, 20 % de ellos pre-
sentarén lesiones en los érganos genitales externos.

La lesi6n inicial del Kaposi se asienta sobre el pene en un
2 % a 3 % de los casos (44). Muchos casos han sido
reportados (3, 44, 65, 69). A menudo la lesién del pene
no prescnta el aspecto cldsico de papulas, sino un aspecto
muy inflamatorio, ulcerado y sobreinfectado (12), provo-
cando en algunos casos un cuadro fimético (6). Puede
sobrevenir una retenci6n urinaria cuando la lesion es
extensa involucrando al pene y la uretra (12). Un caso de
fistula rectouretral fue reportada (67) en un paciente de
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35 afios homosexual, enfermo de SIDA. Las manifesta-
ciones fueron secrecién uretral, neumaturia y diarrea. Fue
practicada la resecci6n del trayecto fistuloso, y el examen
histopatol6gico mostré un Sarcoma de Kaposi.

El Sarcoma de Kaposi puede también presentar una
localizacion vesical, prostética (46), renal o testicular
1).

El tratamiento es solamente paliativo. Debe ser lo mds
conservador posible, y comporta algunas modalidades:

« Quimioterapia sistémica en caso de diseminacion.

* Radioterapia local para las localizaciones cutdneas
dolorosas, molestas 0 no estéticas. Este tratamiento es
eficaz dado la radiosensibilidad particular de este sarco-
ma (69).

* La cirugia es agresiva y mutilante. Ella es reservada a
los casos secundariamente infectados (12).

El pronéstico de vida estéd ligado sobre todo a la apari-
cién de infecciones oportunistas, la sobrevida media se
encuentra reducida, en estos casos, a 7 meses. Cuando no
se presentan sobreinfecciones agregadas, la expectativa
de vida se estima en 20 meses (20).

b) Los linfomas

La frecuencia de los linfomas no Hodgkin agresivos estd
netamente aumentada en los pacientes afectados por el
virus HIV. Ella varia del 5 % al 10 %, mientras que el
riesgo entre la poblacién normal es estimada en 0.01 %
(26).

Se trata especialmente de linfomas a células B de tipo
inmunoblastico. de los cuales el 35 % son Linfomas de
Burkit.

La localizacién renal de los linfomas, a pesar de ser clini-
camente raros, fue encontrada en el 42 % de las autopsias
de pacientes fallecidos de linfomas, con una localizacion
ureteral en un 4 % de los casos.

Dos casos de SIDA asociados a un linfoma de pre-
sentacion uroldgica fueron reportados en 1987 (50). Uno
de ellos se presenté con un cuadro de anuria obstructiva
causada por un linfoma retroperitoneal, el otro presento
un linfoma testicular durante el cuadro de una linfomato-
sis generalizada.

Un caso de linfoma ureteral primitivo fue descripto (31)
como la primera manifestacion de SIDA en un sujeto
homosexual seropositivo. Este paciente se presenté con
un cuadro de uretrorragia. A la uretroscopia se visualizo
una masa en la uretra bulbar, de la cual su reseccién hizo
el diagnéstico de linfoma.

¢) Los linfommas testiculares

No hay actualmente ningdn argumento para afirmar que
el SIDA predispone a la aparicién de estos tumores (70).
No obstante, han sido reportados muchos casos, desarrolla-
dos en pacientes infectados por el HIV (6, 12, 43). La
serie mds grande publicada proviene de un centro médico
y universitario de Nueva York (12): sobre 12 pacientes
portadores de un tumor testicular entre 1980 y 1987, 24
% de ellos tenfan SIDA, eran seropositivos o eran

pacientes de alto riesgo. Es de nota en esta serie una fre-
cuencia bastante mds elevada para los tumores no semi-
nomatosos.

Se ha reportado un caso de tumor testicular bilateral
crénico, de histopatologia diferente (58), lo que consti-
tuye una eventualidad bastante rara. En efecto, un 1.5 %
de los tumores son bilaterales. Ellos pueden ser histologi-
camente diferentes en 14 % de los casos y son excep-
cionalmente sincronicos.

d) Otros tumores

Dos casos de cancer de rifién fueron reportados: un ade-
nocarcinoma en un paciente enfermo de SIDA y un
angiosarcoma en un seropositivo (1).

2) INSUFICIENCIA RENAL

a) Aguda

Todas las formas de insuficiencia renal aguda pueden
sobrevenir durante el curso del SIDA (7, 17, 19, 48, 56,
68):

* Funcional: la hipovolemia es generalmente multifactorial
(anorexia, vomitos, shock séptico...).

* Orgénica: infecciones oportunistas (Citomegalovirus,
Candida, Criptococos...), septicemias, infiltracion
tumoral (carcinoma, linfoma, sarcoma de Kaposi, mielo-
ma miiltiple...), toxicidad por los productos de contraste
yodados, por los medicamentos administrados para pre-
venir o tratar las infeccciéngs oportunistas como la
Pentamidina, utilizada para el tratamiento de lapneumoci-
tosis (63), la Sulfadiazina para el tratamiento de la toxo-
plasmosis, la Anfoterizina y otros medicamentos
nefrotéxicos, nefrocalcinosis de origen frecuentemente
infecciosa, sindrome urémico hemolitico, etc.

* Obstructivas: ésta puede ser debida a la cristaluria liga-
da a la Sulfadiazina (10, 17, 62), a la hiperuricosuria
secundaria a la quimioterapia en los pacientes portadores
de linfomas, a la infiltracion linfomatosa pieloureteral y
retroperitoneal (50) o a la presencia de una vejiga neu-
rogénica (12).

b) Cronica

La nefropatia ligada directamente al HIV, caracteristica
pero no especifica, se manifiesta histolégicamente por
una esclerosis glomerular segmentaria y focal (7. 48, 57);
ella sobreviene més frecuentemente en individuos de raza
negra y en toxicomanos.

Esta muy relacionada con las nefropatfas de los heroin6-
manos, en donde 1a lesién histologica es idéntica, pero la
lentitud de la evolucién de ésta y la aparicién de
nefropatia en jévenes y nifios Ro toxicémanos permite
individualizar las dos patologias (48).

La IRC puede verse tanto en los pacientes enfermos de
SIDA como en aquellos seropositivos.

La aparici6n de una hematuria microscépica y de proteinuria,
signos de dafio renal, fue descripta en el 25 % de los
pacientes portadores del SIDA (25). En aquellos que pre-
sentan un sindrome nefrético, la progresién a la insufi-
ciencia renal terminal es rdpida, sobreviniendo en algu-
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nas semanas 0 meses. No obstante la rapidez de esta pro-
gresion es variable: la evolucién puede, en efecto, ser
lenta si la proteinuria es leve, hasta que se desarrolle el
sindrome nefrético (7, 53).

La infeccién por HIV trae problemas en los equipos de
trasplante (61), la eventualidad de una transmision viral
por el rifion del dador ha sido documentada (8). Los
pacientes infectados del SIDA no deben ser considerados
como candidatos al trasplante, al igual que los sujetos
Seropositvos asintomaticos, porque la sobrevida luego del
trasplante puede estar comprometida por los medicamen-
tos inmunosupresores.

3) INFECCIONES

Las infecciones presentan una frecuencia mucho mis ele-
vada en los pacientes portadores de SIDA.

A nivel del aparato urogenital, ellas se caracterizan por la
frecuencia de gérmenes inhabituales (Candida.
Cytomegalovirus, Mycobacterias, Salmonellas...), la
importancia de la reaccién local y la resistencia a los
tratamientos antibiéticos cldsicos. Ellas pueden ser
canaliculares o parenquimatosas.

a) Bacteriurias y Cistitis

La presencia de gérmenes en la orina fue reportada en un
20 % de pacientes con SIDA, mientras que el 50 %
habian tenido al menos un episodio de piuria durante la
enfermedad (32). Otro estudio encuentra una infeccién
urinaria asintomdtica en mas del 35 % de los casos (12).
Los gérmenes encontrados son tanto los habituales (E.
Coli, Klebsiella, Pseudomonas, Estafilococos...) como los
inhabituales (Candida, CMV, Salmonellas) (12, 13).

Un caso de cistitis a Citomegalovirus (CMV) fue descrip-
ta en un paciente seropositivo, la cual comenzé con un
cuadro de hematuria. El cultivo inicial mostr6 la presen-
cia de Salmonella. A pesar del tratamiento con
Ampicilina la hematuria persistié. Un urograma intra-
venoso mostré un aumento del espesor de la pared vesi-
cal, por lo que se practicé una biopsia de vejiga que
demostré inclusioncs intracelulares de CMV. Se instaur6é
un tratamiento con Aciclovir parenteral atenuindose los
sintomas urinarios. (4).

Ante un primer episodio de infeccién urinaria baja en un
paciente infectado por HIV, no es necesario una evaluacion
radiolégica debido a que raramente se han encontrado
anomalias anatomicas. sin embargo, en caso de pielone-
fritis es indispensable una ecografia renal a fin de descar-
tar un origen obstructivo o la formacién de un absceso.
En los pacientes que presentan infecciones urinarias
recidivantes es importante la evaluacién del residuo post-
miccional.

b) Infecciones y absceso de rifion

Fuera de la pielonefritis por gérmenes habituales, fueron
obsevadas infecciones renales por CMV, por Criptococos
y por Hystoplasma, provocando en algunos casos insufi-
ciencia renal (48).

También han sido descriptas infecciones a miocrobacte-

rias tipicas y atipicas y a Pneumocistis Carinti, las cuales
en algunos casos mostraron pequefias zonas hipoecoicas
difusas en la ecografia (9). Estas infecciones pueden
algunas veces causar una nefrocalcinosis cortical y/o
medular, localizada o difusa (2, 23).

Se han reportado también casos de abscesos renales y
perinefriticos: abscesos bacterianos y micdticos (12), a
Estafilococos (6), teniendo todos en comin la extension a
6rganos vecinos simulando un tumor renal y obligando a
una solucion quirdrgica (6).

¢) Infecciones prostaticas

Han sido reportados casos de prostatitis aguda y de
abscesos prostéticos bacterianos (6, 40). Los gérmenes
encontrados generalmente son bacilos Gramnegativos,
Estafilococos y a veces Hemofilus Parainfluenza (18).

La infeccién prostatica es estimada en un * % en los
pacientes portadores de virus, y en los 14 % de los
pacientes enfermos de SIDA, lo que podria deberse a la
disminucion de las defensas inmunitarias de la prostata
inducidas por las perturbaciones en la poblacién linfoci-
taria (40).

El diagnéstico generalmente es dificil en razon de la
diversidad de cuadros clinicos; debe sospecharse una prosta-
titis ante la presencia de trastornos miccionales irritativos,
una infeccién urinaria febril y recidivante, y en caso de
ficbre persistente idiopatica cn un paciente infectado de
SIDA se debe realizar un examen clinico, citobacterioldgi-
co de orina antes y y después del masaje prostdtico y una
ecografia de la prdstata. La ecografia permite visualizar
los abscesos prostaticos, presentes en mds de la mitad de
los casos (6.46), y evaluar la respuesta al tratamiento.

El tratamiento es a base de fluoroquinolonas. Estas son
preferibles a la asociacién Trimetroprima-
Sulfametoxazol, que debe ser reservada a otras indica-
ciones especificas como la pneumocistosis. La duracion
dptima del tratamiento no estd todavia bien establecida; a
pesar de un tratamiento prolongado, las recaidas son fre-
cuentes (40). Los abcesos pueden curar, a veces evacudn-
dose espontdneamente por la uretra (6).

Las infecciones prostiticas por micosis sistémicas son
raras (3 % de los casos) (52). Entre 72 pacientes porta-
dores de SIDA con histoplasmosis diseminada, la loca-
lizacion urogenital fue encontrada en un sélo paciente
(27). Se ha reportado un caso de prostatitis a criptococo,
diagnosticado por biopsia prostatica, en un joven HIV (+)
que present$ una disutria severa (42).

Los abscesos prostiticos micéticos son todavia mas
raros. Fueron reportados 2 casos de abscesos a
Histoplasma Capsulatum (45, 74). El diagndstico fue
clinico, radiolégico (T. A.C., I. R. M.) e histolégico
(biopsia prostética), con presencia de Histoplasma en las
orinas de uno de los dos pacientes. El tratamiento fue,
para uno de los pacientes, el drenaje transuretral asocia-
do a Ketoconazol, y para el otro la Anfotericina B.

Sobre una larga serie de autopsias se han encontrado
abscesos prostaticos en un 50 % de pacientes muertos de
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SIDA (46), indicando que éstos abcesos son o bien mis
frecuentes, pero latentes, o bien concomitantes con infec-
ciones terminales de la enfermedad, dado que se encuen-
tran frecuentemente asociados a la presencia de inclu-
siones de CMV.

d) Orquiepididimitis

Como la prostatitis, se trata de infecciones que son mdés
graves cuando sobrevienen en estados mds avanzados de
la enfermedad.

Ellas son generalmente causados por gérmenes habituales
(E. Coli, S. Aureus), que responden bien a la antibidti-
coterapia (Fluoroquinolonas durante 3 meses), o evolu-
cionan a la abscedacién (6). Puede ser también debidas a
gérmenes inhabituales; s¢ han reportado casos de epi-
didimitis recidivantes a Salmonella, acompafados en
algunos casos de¢ scpticemias, que han respondido al
tratamiento  parenteral con Trimetroprima-
Sulfametoxazol (12).

Se han descripto también muchos casos de epididimitis a
CMYV (12, 56); la evolucién fue lenta y los urocultivos
fueron positivos a CMV. La epididimectomia fue el
tratamiento definitivo en razén a los dolores cronicos,
intensos y rebeldes. La histopatologia mostré las tipicas
inclusiones intracelulares de CMV. El hallazgo de epi-
didimitis a CMV en un paciente seropositivo, asi como
toda infeccién a CMV en adulto, con excepcién de las
localizaciones hepaticas, de bazo y ganglios hace el diag-
néstico de SIDA (12).

En la literatura se puede encontrar reportes de orquiepi-
didimitis a micobacterias tipicas o atipicas, con o sin
absceso, en pacientes seropositivos (12). Estos casos
fueron aislados o acompaiiados de tuberculosis disemina-
da. Una tuberculosis extrapulmonar en un paciente
seropositivo, asi como toda infeccién micobacteriana
atipica establece el diagnéstico de SIDA (60).

Se ha reportado una localizaci6n testicular de toxoplas-
mosis diseminada, diagnosticada durante la autopsia de
dos pacientes fallecidos de SIDA (51).

Han sido observados casos de orquitis pura de causa
indeterminada en pacientes seropositivos, los cuales se
presentaron con un testiculo aumentado de volumen y
con un cuadro viral. En la mayoria de los casos se realizd
una orquiectomia con objetivos diagndsticos, y el estudio
anatomopatolégico revel6 una inflamacién no especifica
(12).

En los casos de orquiepididimitis asociadas al SIDA, la
ecografia esta particularmente indicada, dada la alta inci-
dencia de abscesos testiculares y epididimarios, las
cuales muchas veces conducen a la orquiectomia (6).

¢) Otras infecciones

Una balanitis por Candida, incluso en pacientes circun-
cisos, puede ser la presentaci6n inicial de un SIDA. Ella
es generalmente resistente a los tratamientos locales. El
tratamiento fecuentemente indicado es la circuncision.

4) ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL

La frecuencia y la severidad de estas enfermcdades son
mds pronunciadas ¢n los pacientes infectados por H. 1. V.
(55)

Se han reportado casos de neurosifilis, aparecidas luego
de un tratamiento inicial apropiado (5, 30). La ausencia
de respuesta al tratamiento tradicional y la progresién
rdpida hacia la fase terciaria pueden deberse a un déficit
de 1a inmunidad celular (30). Esto justifica la prictica sis-
temdtica de una puncién lumbar a todo paciente seroposi-
tivo afectado de sifilis (54).

Algunos recomiendan tratar una sifilis primaria o secun-

_daria en un paciente seropositivo con tres dosis consecu-

tivas de Penicilina-Benzatinica a una semana de intervalo
(12).

Normalmente, una lesién herpética general no debe durar
més de veinte dias; una lesion activa persistente mas alla
de ese periodo en un paciente seropositivo, asi como una
lesién de mds de treinta dias de aparicién, implican un
diagnéstico de SIDA (12, 60). El tratamiento e€s con
Aciclovir local u oral.

Los condilomas venéreos son mas frecuentes, mas exten-
sos y a veces confluentes, en los pacientes afectados de
SIDA (34).

Pueden observarse localizaciones inhabituales (condilo-
mas metastasicos), con lesiones inguinales y no sola-
mente uro-genitalcs. Un caso de infecci6n a Papiloma
virus con condilomas extendidos a la totalidad de la ure-
tra, del meato al cuello vesical, ha sido descripto. El
mismo fue tratado con instilaciones locales de 5-
Fluoruracilo lograndose la desaparicion completa de las
lesiones (6).

La infeccion viral por molusco contagioso es frecuente-
mente hallada durante el transcurso del SIDA. Ella es
sexualmente transmitidas. Generalmente se trata de
lesiones diseminadas.

La asociacién entre SIDA y el sindrome de Reiter (uretri-
tis, uveitis y artritis) ha sido reportada, aunque la triada
clasica completa es rara de encontrar (72, 73).

5) TRASTORNOS NEUROLOGICOS CON MANI-
FESTACIONES UROLOGICAS

En estudios de autopsias de pacientes fallecidos de SIDA,
se encontraron anomalias del sistema nervioso central
(cncefalitis, mielitis), o periférico (polineuritis, mononeu-
ritis y polirradiculoneuritis) en un 95 % de los casos (39).
La afecci6n del sistema nervioso sobreviene precoz-
mente, algunas veces concomitante con la seroconversion
(16).

se estima que un 10 % de los pacientes afectados se
SIDA presentan inicialmente por alteraciones neurol6gi-
cas, y que €l 25 al 40 % desarrollan trastornos durante su
enfermedad (35, 41).

Estas lesiones pueden estar ligadas directamente al HIV
(encefalitis subaguda) o secundarias a neoplasias o infec-
ciones asociadas al SIDA (toxoplasmosis, criptococosis,
CMV, herpes, zona, tuberculosis, sifilis etc.) (21). Estas
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afecciones neurolégicas pueden afectar al aparato uri-
nario y genital (12, 13, 15).

Las vejigas neur6genas son frecuentes en el transcurso de
SIDA. Un estudio sobre 86 pacientes afecados de SIDA a
encontrado alteraciones miccionales neurdgenas en un
26,7 % de los casos. Los sintomas hallados son variables:
retencién urinaria, disuria, incontinencia de orina,
polaquiuria diurna y o nocturna. El examen urodindmico
(flujometria, cistomanometria y electromiografia), el cual
debe ser realizado en todos los pacientes que presentan
alteraciones urinarias, puede poner en evidencia una
hipo, hiper o arreflexia o una disinergia vésico-esfinteri-
ana. Una vez eliminadas todas las causas no neurolégicas
y verificacién de la ausencia de residuo post-miccional,
la incontinencia puede ser debida a la hiperreflexia del
detrusor, aunque en muchos casos esta traduce un cierto
grado de demencia secundaria a la encefalitis ligada al
HIV.

Cuando la hiperreflexia esta presente, provocando una
polaquiuria y/o una incontinencia, los anticolinérgicos
pueden mejorar la sintomatologia.

Los pacientes con disuria o retencién de orina son explo-
rados més profundamente; el examen urodindmico puede,
en efecto, objetivar la hiperreflexia, la arreflexia o la
disinergia, mientras que el examen clinico, radioldgico o
ecogrifico pucde descubrir anomalias anatémicas
(hipertrofia prostitica benigna, absceso prostitico) (12).
En ausencia de esas anomalias el tratamiento es el cate-
terismo intermitente. si la retencion esta relacionada con
un zona sacro, el tratamiento con Aciclovir parece dar
buenos resultados (13).

La repercusion neuroldgica en el aparato genital puede
expresarse en la funcién sexual, pudiendo explicar en
parte la impotencia observada en algunos pacientes afec-
tados de SIDA (12).

6) INFERTILIDAD

Las alteraciones de la fertilidad ligadas a la infeccién por
HIV no estan ain completamente aclaradas.

Para algunos (12), la infeccién por HIV, incluso asin-
tomdtica, puede ser una causa de esterilidad. El examen
de estos pacientes demuestra con frecuencia testiculos de
tamafio reducido. En efecto, un estudio de volumen tes-
ticular hecho sobre 100 pacientes afectados de SIDA a
revelado un cierto grado de atrofia testicular en mas de
44 casos. Dos estudios post-mortem de pacientes muerto
por SIDA mostraron en todos los testiculos examinados
una disminucion de la espermatogénesis con alteracion
predominante de los tobulos seminiferos y aumento del
espesor de la tinica que los recubre (14, 17).

Para otros (37), los pacientes seropositivos asintomaticos
no presentan ninguna alteracién del espermograma, y
tienen, por consecuencia, una fertilidad normal, incluso si
se encuentran bajo tratamiento de Zidovudine, que no
tiene efectos significativos sobre el esperma. Por otra
parte, los pacientes afectados de SIDA pueden presentar

una piospermia con otras alteraciones del espermograma.

COMENTARIO

EL UROLOGO FRENTE AL SIDA

El urdlogo, quien debe conoccr las manifestaciones
urolégicas que pueden aparecer durante el curso del
SIDA, debe también ser capaz de sospechar la infeccion
por HIV ante la presencia de trastornos genitourinarios
inhabituales en pacientes de riesgo, de confirmarla solici-
tando los test especificos, y de conocer las formas de trans-
misién del H. I. V. a fin de poder protegerse y proteger al
personal que trabaja con €l

Coémo hacer el diagnéstico de infeccién por H. 1. V.

El diagnéstico de 1a infeccién por H. I. V. necesita obliga-
toriamente una investigacion serolégica por los test de
"ELISA" y "WESTERN BLOT". El test de "ELISA" con-
siste en una reacci6n inmunoenzimitica que permite la
seleccion de anticuerpos anti H. I. V. (anticuerpos contra
los antigenos de la membrana viral) en el suero del
paciente expuesto al virus. Esta técnica puede presentar
errores, una confirmacién debe ser imperativamente
obtenida por el test de "WESTERN BLOT"; este test es
también una reacci6n inmunoenzimdtica que permite
identificar cualitativamente los anticuerpos dirigidos con-
tra algunas de las proteinas virales.

En caso de seronegatividad, el sujeto debera realizar otro
test tres meses mas tarde, y eventualmente otro a los seis
meses. .

Este tltimo periodo es suficiente en la mayoria de los
casos (95 %) para que el nivel de anticuerpos sea
detectable si el paciente estd realmente infectado (29).

La primoinfeccién es un sindrome viral idéntico al de la
gripe, de la rubeola o de la mononucleosis infecciosa:
fiebre, sudorcs, astenia intensa, artralgias, rash cutidneo,
signos neurol6égicos. Ella sobreviene en un 20 % de
pacientes infectados.

La presencia aislada de seropositividad parael H. 1. V. no
implica el diagnéstico de S. 1. D.A.. En efecto, éste se
confirma en caso de infecciones especificas o de neo-
plasias miltiples con criterios bien definidos (60).

2) ; Como se transmite la infeccion por H. 1. V.?

Las dos vias esenciales de contaminacién po el H. I. V.
son por la sangre y el esperma:

La sangre: el H. L. V. tiene un tropismo por los linfocitos
T4 o CD4, pero también por los monocitos y los
macrofagos. Todas estas células sanguineas infectadas
van a reproducir el virus de una manera importante y per-
sistente (66), lo que produce una viremia e infestacion de
nucvas células y 6rganos ricos en macréfagos y en
monocitos.

El esperma: El liquido seminal est4 compuesto de plasma
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seminal, de espermatozoides, de células inmaduras de la
linea germinal, de linfocitos y macréfagos poseedores de
receptores CD4 para el virus HIV, asegurando asi su
transmisién. Aiin es un interrogante la posibilidad de que
el virus H. L. V. infecte al espermatozoide; ningtn dato
actual es definitivo. El virus es capaz, in vitro, de fijarse
a la superficie de los espermatozoides, y de penetrarlos.
Sin embargo, el virus no ha sido aislado in vivo, hasta el
momento, de espermatozoides solos, por lo tanto no es
posible asegurar la posible infeccién de los mismos. Los
datos actuales van contra esta hipétesis, sobre todo
porque no hay ningiin reporte de infecciones en recién
nacidos de padre seropositivo y madre seronegativo (22,
47).

Las otras secreciones y excreciones organicas son excep-
cionalmente responsables de la transmisi6n del virus; asi,
la orina contiene al virus en iguales titulos que la saliva y
las l4grimas, aunque la cantidad de virus en la orina es
insuficiente para transmitir la enfermedad.
Frecuentemente la orina contiene células sanguineas y
células de descamacion uretral (11), y puede transfor-
marse asi en una secrecién altamente infectante, como
sucede en los pacientes urolégicos.

En las recomendaciones del "CDC" (Center of Disease
Control), la orina no es considerada como un liquido
orgénico de alto riesgo, a pesar de que el virus a podido
ser aislado en la orina de pacientes infectados. No hay
ningtn caso reportado de transmisi6n de H. I. V. por las
orinas, no obstante el urélogo. por las razones antes
detalladas, debe tomar todas las precauciones necesarias.

. Cémo protegerse de la infecciéon por H. 1. V.?

La frecuencia creciente de infecciones por H. 1. V. debe
conducir a aplicar esta proteccién ante todo paciente; un
reciente estudio del John Hopkins Hospital ha mostrado,
en efecto, que, de los pacientes atendidos en urgencias,
un 5 % fue comprobado seropositivo, de los cuales solo
el 1 % lo sabia con anterioridad, y que este porcentaje se
elevaba al 13 % en la poblacién de menos de 50 afios
(33).

Todo paciente debe ser considerado como potencial-
mente infectado por el virus H. I. V.. Asi deber4 evitarse
todo contacto directo con la sangre, el esperma, la orina,
las mucosas y las lesiones cutdneas de los pacientes. Esta
recomendacién se aplica a la cirugia endoscopica en par-
ticular, en la cual el liquido de irrigacién contiene canti-
dades importantes de sangre. Se impone, sobre todo al
tratar a un paciente seropositivo conocido, el uso de un
delantal impermeable descartable, anteojos, doble par de
guantes, una mdscara integral para la cara y botas imper-
meables (37).

Debe tenerse un gran cuidado al trabajar, a fin de pre-
venir toda lesién accidental, en particular por las agujas,
durante las intervenciones quirdrgicas. Ningin cirujano o
ayudante que presente lesién cutdnea (dermitis, eczema,
acné) debera participar de una intervencién sobre un

paciente seropositivo, ya que el riesgo de seroconversion
es de alrededor del 1 % luego de la exposicién parenteral
o cutdnea (24, 36).

CONCLUSION

El médico urélogo actual estd expuesto a examinar a
pacientes seropositivos o afectados de SIDA, presentando
alteraciones genitourinarias generalmente inhabituales
por su expresion clinica, su evolucién y su respuesta a los
tratamientos cldsicos. El examen y los cuidados de estos
pacientes ponen al urélogo en primera linea ya que €l va
a estar, en casi todos los casos, con una fuente directa de
contaminacion.

Para el urélogo, el SIDA se ha convertido ya en una
enfermedad con la que puede encontrarse a menudo, el
riesgo de transmisién de H. I. V. debe conducir a tomar
precauciones especiales durante la préctica urolégica, ya
que el médico y el personal que trabaja con €l, se encuen-
tran particularmente expuestos.
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