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MALACOPLASIA VESICAL 

P o r los Dres . A L B E R T O J. C L A R E T , A N T O N I O A . V I L L A M 1 L y 
J U L I O C . T O R A N Z O 

La malacoplasia, que significa del griego malakos: blando y plax: placa, 
es una entidad patológica descripta por primera vez por Michaelis y Gutman 
en 1902, como un tumor benigno, hasta que en 1903, Von Harlsemann realiza 
una descripción completa, dando a esta lesión su nombre actual. Sin embargo, 
diversos autores le dieron otras denominaciones, como Har t llamándola hiper-
plasia inflamatoria crónica no específica, o el mismo Michaelis en 1905, la 
interpretó como granuloma específico. 

Desde su primera identificación a principios de siglo, hasta nuestros días, 
varias han sido las publicaciones en la literatura médica nacional y extranjera, 
que se ocuparon del tema, aportando nuevos casos y debatiendo hipótesis que 
tratan de explicar su etiología y naturaleza misma. 

En una revisión, Melicow en 1957, encontró descriptos 67 casos, a los 
cuales sumó uno personal. Goldman en 1965, presenta un caso de Malacoplasia 
en la glándula prostética, llevando el total de casos a 92, al que deben agre-
garse otros, como los de Hoffman y Garrido, que toma la próstata, el de 
Sozer, que toma la pelvis renal, el de Brown y Smith, envolviendo los testículos 
y el caso fatal de Scott y Scott, que presentaban un envolvimiento general del 
tracto urinario, de las estructuras retroperitoneales y el espacio perirrenal. 

Según Junis y colaboradores, hasta 1967, son 120 les casos publicados 
en el mundo. 

En nuestro país, Schmidt y col. en esta misma sociedad en 1969, infor-
maron un ca&o fatal que tomaba uno de los uréteres y la vejiga, haciéndose 
el diagnóstico de malacoplasia en la autopsia. En Tucumán, Costero presenta 
en ese mismO' año, dos casos localizados en vejiga. 

Esta comunicación tiene por fin, presentar un nuevo caso, con algunas 
características especiales, que nos servirá para meditar sobre una patología 
infrecuente, de etiología desconocida, de curso prolongado y de una benigni-
dad no siempre manifiesta. 

Historia clínica: E. C., de 38 años, de sexo masculino, que no presenta 
entre sus antecedentes, ningún episodio de importancia. 

En agosto de 1970, comienza con un cuadro tipo gripal, que lo obliga a 
permanecer en cama durante dos o tres días, sin consultar médico. A los pocos 
días inicia otro episodio similar, por lo que es examinado, haciéndosele el 
diagnóstico de angina eritematosa. Medicado con antibióticos, mejora a los 
pocos días, sin llegar a recuperarse totalmente. El 19 de septiembre, siente 
un intenso dolor en talón y pantorrilla izquierda, acompañado de dolor difuso 
en hipogastrio y lumbalgia, que fue cediendo espontáneamente basta desapa-
recer en forma total, a la semana. Siete días más tarde, inicia otro episodio 
intensamente doloroso, que es interpretado por el médico como un cólico renal. 
Con diagnóstico presuntivo de litiasis, se lo medica sintomáticamente. Mejora, 
pero aparece un síndrome caracterizado por opresión precordial, neuralgia 
intercostal derecha, taquicardia, polipnea, e intenso dolor a nivel de la última 
vértebra dorsal y primera lumbar. Se interpretó todo esto como una neumonitis 
viral, siendo tratado eif forma adecuada, pese a lo cual se agrega una trom-
boflebitis de ambos miembros inferiores. 

El 10 de octubre se interna en una clínica privada, y de su examen se 
desprende que la tromboflebitis de sus miembros inferiores es el elemento do-
minante del cuadro, por lo que se inicia el tratamiento con anticoagulantes. A 



127 

los dos días del uso de Tromexan, aparece una intensa hematuria, con cuadro 
de "shock" hemorrágico; la hematuria se interpreta como ajena a la medica-
ción, por lo que se solicita el concurso del urólogo. El enfermo se encontraba 
en mal estado general, pálido, con sus mucosas secas y edema en ambos 
miembros inferiores. Tenía polaquiúria y sus orinas eran turbias y sanguino-
lentas. Al examen de su abdomen, no hay zonas dolorosas, no se palpan rí-
ñones, ni globo vesical, pero la fosa ilíaca derecha se encontraba ocupada. 
Se solicita estudios de laboratorio y radiológicos. 

Análisis: Orina completa, acida, densidad 1.016, abundante hemoglobina 
y hematíes; Albúmina, 2,30 gr. %„; Uremia, 0,32 gr. %c; Creatinemia, 0,60 
mgr. %0; Glucemia, 0,90 gr. %c\ Eritrosedimentación. I" hora, 84 mm.; Hemo-
grama, GR 3.650.000; GB 9.000; Fórmula Leucocitaria: Neutrófilos, 80; Eosi-
nófilos, 4; Basófilos, 0; Linfocitos, 8; Monocitos, 2; Urocultivo; Coli-bacilos, 
80.000 colonias por mm.3; Proteína-C-Reactiva; positiva hasta 1/96; Papani-
colaou en orina: negativo para células atípicas. 

Radiografías: Rx de tórax, sin particularidades; Urograma excretor. Rx 
simple de abdomen, sin particularidades; Urograma, buena eliminación y morfo-
logía de ambos ríñones, con discreta ectasia ureteral bilateral; Cistograma, de-
formado a expensas de su mitad izquierda y parte inferior, cuyos límites son 
borrosos, dando la sensación de una gruesa pared vesical (Foto 1 ). 

Foto 2 
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Cistografía: En las oblicuas, el borde izquierdo es rígido y desflecado, 
dando la impresión de tener algunas celdas (Foto 2) . 

Policistografía: Las imágenes son algo asimétricas, el relleno irregular, 
dando la sensación de fijeza, su contorno es irregular y borroso en su máxima 
repleción (Foto 3) . 

Foi'o 3 

Cistoscopía: (14-X-70) : Anestesia general. El aparato se introduce sin 
dificultad. Capacidad vesical: 150 cc. La mucosa se encuentra cubierta por 
un exudado velamentoso. Se observa placas de color ocre, algo sobreelevadas 
y con edema hulloso en otras zonas. 

Diagnóstico: Tumor vesical o Malacoplasia. Se realiza toma biopsia, en 
varias zonas. 

Protocolo Anatomo-patológico N^ 10.631 (Dr. Rómulo Cabrini) . El ma-
terial se incluye en parafina y se colorea con hematoxílina y eosina, PAS, y 
con la técnica de Von Kossa para calcio. Los sectores bien conservados mues-
tran áreas de mucosa, con una exfoliación del epitelio paramalpighiano. Hay 
un acentuado proceso inflamatorio difuso, donde predominan los elementos 
linfocitarios. Aparecen elementos celulares de aspecto histiocitario con un au-

FOÍO 4 

\ 
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mentó de tamaño y la presencia de un núcleo grande e irregular. Algunas 
impresionan como células con varios núcleos, densos y picnóticos, recordando 
las células de Von Hansemann o malacoplásicas. Se observan algunas masas 
de aspecto hialino, coloreado en rosa por la eosina y que son del tipo de los 
descriptos como cuerpos de inclusión de Michaelis y Gutman, 

Diagnóstico: Malacoplasía vesical, con cistitis en actividad (Foto 4) . 
Rx de colon por enema: sin particularidades. Tránsito intestinal: no hay 
anormalidades, algo acelerado (Foto 5). 

Al enfermo se lo medica con Aureomicina 250 mgr. (1 cáp. c/4 hs.) y 
vitaminoterapia. 

Inmediatamente el paciente hace un cuadro de obstrucción intestinal con 
peritonismo marcado y defensa franca a nivel del flanco y fosa ilíaca derecha. 
Visto en colaboración con el cirujano, se efectúa tratamiento especiante, consi-
guiéndose la remisión del cuadro en forma casi completa a los cuatro días, 
continuando la zona del flanco y fosa ilíaca derecha empastada y dolorosa. La 
hematuria desaparece, sus orinas son claras y su estado general ha mejorado 
ostensiblemente. Se decide realizar una nueva cistoscopía, el día 10-XI-70: 
vejiga normal. 

Foto 5 

Se le da el alta transitoria, a fin de completar su estudio digestivo para 
dilucidar la causa de su cuadro abdominal y el origen del empastamiento de 
la fosa ilíaca derecha. 

No se consigue una recuperación total de su estado general, repitiendo 
en tres oportunidades el cuadro sub-obstructivo, hasta que en febrero de 1971, 
un episodio obstructivo de mayor gravedad obliga a su reinternación e inme-
diato tratamiento quirúrgico. 

Cirujano general Dr. Santiago Perera. Anestesia General. Insición trans-
rectal derecha infraumbilical. Se observa en la cavidad abdominal, abundante 
líquido purulento, mezclado con contenido intestinal. Las asas intestinales 
se hallan edematosas y extremadamente friables en su porción terminal. Se 
encuentra una perforación en la última asa libre antes de llegar al plastrón. 
Se hace imposible liberar dichas asas, por ser muv friables, tomando iguales 
características el ciego. Se decola el colon ascendente y se lo secciona en una 
zona de aparentes buenas condiciones. Se secciona el íleon a unos 20 cms. de 
la válvula ileocecal, que impresiona en buenas condiciones de anastomosis. 
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Existe un intenso edema del retroperitoneo, comprobándose el engrosamiento 
de la pared vesical, hecho que no coincide con el informe de la última cistos-
copía. Se real'za la anastomosis íleo-colónica latero-terminal, en dos planos y 
cerrando el extremo ileal en forma de bolsa de tabaco. Para descomprimirla, 
se deja sobre el asa ileal, a unos cuatro centímetros de la unión, una Pezzer 
N9 12. Se cierra la pared abdominal, en un solo plano con alambre, dejando 
varios drenajes. 

Descripción anatomo-patológica de la pieza operatoria: Protocolo N(> 
294.900 (Dr. David Hojman) . Se estudia un segmento ileal de 25 cms., ciego 
y apéndice cecal. Constituyen un mátete adherencial con restos fibrino-hemá-
ticos en la serosa. La mucosa es edematosa, estando aumentada la consistencia 
y la circunferencia de la pared ileal. Microscópicamente, se ve una infiltra-
ción inflamatoria, con regueros linfo-plasmocitarios, con el agregado de leu-
cocitos polinucleares en vecindad de la fistulización. Son llamativos, fenóme-
nos degenerativos concomitantes, especialmente de ganglios y plexos nerviosos 
intramurales. No se hallan células gigantes multinucleadas, granulomas es-
pecíficos ni indicios de atipías. 

Diagnóstico: Proceso inflamatorio incaracterístico, sin asignarle etiología. 
En el posoperatorio, se produce una fístula de la anastomosis y el paciente 
se eviscera; con un mal estado general, fallece ai decimocuarto día de operado. 

D I S C U S I Ó N 

La malacoplas ia es una en t idad sin ca rac te r í s t i cas propias . E n f e r m e d a d a p a r e n t e m e n t e 
ben igna , que se presenta o se in je r t a sobre un ind iv iduo que concur re a la consul ta por o t ra 
a fecc ión genera lmente g r a v e y en c u y o desar ro l lo se p resen tan s ín tomas ur inar ios de d iag -
nós t i co difícil de e fec tua r . Ceduqv i s t , a f i r m a que el 74 c/c de los d iagnós t icos cor rec tos de 
malacop las ia se e f ec tua ron por au tops i a . 

Su in f recuenc ia es mani f ies ta , pe ro es ev idente que c o a d y u v a n en este sent ido d iversos 
fac tores ; la fa l ta de sospecha de su exis tencia po r el u ró logo o el médico en general , el 
desconoc imien to de las ca rac te r í s t i cas de las lesiones por el endoscopis ta , las escasas b iops ias 
endoscóp icas que se rea l izan an te c i s topa t ías que cu r san sin d i agnós t i co prec iso y la poca 
can t idad de nec rops ias que se e f e c t ú a n en muchos cen t ros as is tenciales . 

Su incidencia es más impor t an te en el sexo femenino que en el mascul ino, en una rela-
ción de cua t ro a uno . La edad de los pac ientes g i ra ent re los cua ren ta a c incuenta años , 
descr ib iéndose casos ex t r emos de seis años y se tenta y ocho años . Su local ización es f u n -
damen ta lmen te en el a p a r a t o u rogen i t a l : pelvis , uré ter , ve j iga , test ículos, epididimo y g lán-
dula p ros té t i ca . T a m b i é n se descr iben, a u n q u e con mucha menor f recuencia , casos que t oman 
los te j idos re t roper i tonea les y el a p a r a t o digest ivo, espec ia lmente e s t ó m a g o e intes t ino del-
g a d o y grueso . 

La locaMzación vesical es la m á s impor tan te , s iendo el t r í gono la zona de elección, a u n q u e 
puede invad i r toda la ve j iga y combina r se con o t ros ó r g a n o s . Las mani fes tac iones c l inicas 
son d ive r sas : hematur ia , 6 8 % ; dolor en la zona vesical , 3 7 % ; disuria, 26 Ve po laquiur ia , 
21 °U\ re tención ur inar ia , 5 f/<; p iur ía , 5 % , etc. 

Las imágenes endoscóp icas c lás icas se descr iben como p e q u e ñ a s p l acas sob ree l evadas que 
t ienen desde 5 mm. has ta 1 cm. de d i áme t ro por 1 a 2 mm. de espesor , r edondeadas , de color 
rosado , que pueden tener e x c a v a c i ó n centra l y a veces u lcerarse . G e n e r a l m e n t e se encuen t r a 
g r a n can t idad de e x u d a d o y s e u d o membranas . E l res to de la mucosa puede mos t ra r á r ea s 
conges t i va s y o t r a s normales . 

N o tiene carac te r í s t icas r ad io lóg icas especiales . 
La ana tomía pa to lóg ica es conc luyen te al respecto . E l p roceso es epitelial y sub-epitel ial , 

s iendo su límite la muscular is . Se ca rac te r i za por encon t r a r se el epitel io t rans ic iona l sano, 
e n g r o s a d o y a veces e ros ionado . I nmed ia t amen te por deba jo , se o b s e r v a un proceso in f l ama-
tor io d i fuso con q r a n af luencia de l infoci tos, his t icci tos, m a c r ó f a g o s y u n a s células g igan tes , 
r edondeadas , mul t inucleadas , de c i top lasma vacuo lado , l l a m a d a s de V o n H a n s e m a n n . Se 
o b s e r v a n a d e m á s unos co rpúscu los in t ra y ex t race lu la res , eosinófi los . Son los corpúscu los de 
Michae l i s y G u t m a n , ca rac te r í s t i cos de la en fe rmedad , compues to s p e r mucopo l i saca r idos 
un idos a una globul ina , pos i t ivos a las reacc iones del ác ido p e r y ó d i c o de Schieff , de V o n 
Kossa p a r a el calcio y de Per ls p a r a el h ierro . A veces p r e sen t an una s epa rac ión ar t i f ic ia l 
del te j ido que los rodea , l l amado e fec to " o j o de p á j a r o " . 

Las lesiones a n á t o m o - p a t o l ó g i c a s cu r san por t res pe r íodos o fases : P r imera fase o F a s e 
de Pred iagnós t ico , donde se e n c u e n t r a n escasas células p l a smá t i cas y l infoci tos, con mac ró -
f a g o s ocas ionales y m o d e r a d o edema del conec t ivo sub-epitei ial ; S e g u n d a F a s e o F a s e C lá -
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sica, donde la inf i l t ración local de l infoci tos , células p la smát i cas y m a c r ó f a g o s es abundan te . 
L o s ' c u e r p o s de Michae l i s y G u t m a n y las células g igan tes de Vori H a n s e m a n n dominan el 
cuadro ; T e r c e r a F a s e o F a s e F ib rosan te , p re sen ta focos de f ibrosis lccal , con f ibroblas tos y 
f ib ras co l ágenas que a p a r e c e n ocas iona lmente . A l g u n o s co rpúscu los hemosider ín icos , en t re 
h is t icc i tos y l infoci tos comple t an el campo . 

La evoluc ión a u n q u e ben igna , es difícil de prec isar . E n u n a recopi lac ión de Bruce Smi th 
c'e 24 casos de Malacop las i a , 10 fal lecieron, 5 por causas a j enas , 1 por causa d i rec ta de la 
e n f e r m e d a d y 4 la e n f e r m e d a d fue fac tor con t r ibuyen te . 

E n les casos de evoluc ión f a v o r a b l e las lesiones desapa rec i e ron ent re 1 a 6 meses, ob te -
n iéndose curac ión def in i t iva . E n los de evoluc ión tó rp ida o fatal , juega un rol impor tan te , 
la local ización del p roceso y las compl icac iones que p roduce (pielonefr i t is , u ronef ros i s . insu-
f iciencia renal , e t c . ) . 

Su e t iología es desconoc ida . D ive r sos au to re s le a t r i b u y e r o n re lación con la tube rcu lo -
sis, sarcoidosis , micosis, p rocesos virales, neoplas ias , p rocesos inmunológicos o res tos cor t i -
ccad rena l e s . N i n g u n a de ellas p a s ó del t e r reno de las con je tu ra s , más aún, no fue ron p r o b a -
das . Ac tua lmen te se acep ta , que se t r a t a r í a de un p roceso in f lamator io inespecíf ico, de 
p r o b a b l e or inen infeccioso, que tendr ía como agen t e el baci lo coli o es ta f i lococos au reus o 
es t rep tococos hemolí t icos. 

E n c u a n t o al t r a tamien to , no h a y n o r m a s al respec to . C o m b a t i r la infección ur inar ia con 
los ant ib ió t icos adecuados , y el e s t ado genera l del pac ien te son medidas cor rec tas . L a 
c i rug ía de neces idad será e m p l e a d a c u a n d o las c i rcuns tanc ias la requieran . Se h a n empleado 
inst i laciones endoves ica les con ant i sépt icos y h a y has ta quien e n s a y ó la e l ec t rocoagu lac ión 
endoscóp ica sin r e su l t ados va lede ros . 

E l e n f e r m o por noso t ros p re sen tado , mos t ró ca rac te res comunes a las h is tor ias cl ínicas 
r e l a t adas por o t ros au tores . 

Si bien el t r a t amien to médico-ant ib ió t ico inst i tuido, bo r ró las lesiones endoscóp icas ha l l a -
d a s en la p r imera c is toscopía , la evoluc ión ulterior obl igó a una in te rvenc ión qu i rú rg i ca de 
urgenc ia , a ra íz de un c u a d r o obs t ruc t ivo intest inal en el cual las a l t e rac iones ha l ladas , 
semejan mucho a las lesiones e n c o n t r a d a s en los re la tos de casos que t oman el tubo d iges t ivo 
y el r e t roper i toneo . D u r a n t e el ac to opera tor io , el c i r u j a n o c o m p r o b ó el eng rosamien to de la 
p a r e d vesical , a u n q u e y a en ese momento , la s in tomato log ía u r ina r i a hab í a remit ido. T e n i e n d o 
presen te el d iagnós t i co por noso t ros e fec tuado , median te la c is toscopía y b iops ia de mala -
coplas ia , pensó en la toma de un t rozo de la pa r ed ves ica l p a r a su examen , que n o real izó, 
d a d a la g r a v e d a d en que se e n c o n t r a b a el pac ien te du ran t e la ope rac ión y según mani fes tac ión 
del mismo c i ru jano , las lesiones ha l l adas y la evoluc ión ul ter ior no e ran comunes , por lo cual 
él t ambién re lac ionó el p roceso intest inal y re t roper i tonea l , al vesical . La a n a t o m í a pa to lóg ica 
de la p ieza o p e r a t o r i a intest inal , n o demos t ró la presencia de lesiones espec í f icas del p ro -
ceso obs t ruc t ivo . 

E n conclusión, p e n s a m o s en la es t recha re lación ent re u n o y o t r o proceso, en donde la 
local ización ves ica l demos t ró la presenc ia de los corpúscu los de Michae l i s y G u t m a n y cé-
lulas g igan tes de V o n H a n s e m a n n (malacop las ia en su s e g u n d a fase o fase c lás ica) y el 
p roceso intest inal donde no se o b s e r v a r o n estos e lementos t ípicos, pe ro donde hab ía u n a 
reacc ión in f lamator ia , como si f u e r a el pr imer es tad io o fase p red iagnós t i ca de la en fe r -
medad , s e m e j a n d o al t e rcero de los casos p r e s e n t a d o s por Junis y co laboradores . 

R E S U M E N 

Se presenta un caso de malacoplasia vesical, comprobado por cistoscopía 
y biopsia endoscópica y que fallece a causa de un proceso obstructivo intes-
tinal, en íntima relación con la patología vesical. Se comenta las características 
clínicas, anatómicas y evolutivas de la enfermedad y se realizan algunas con-
sideraciones etiológicas y terapéuticas. 
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