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Tratamiento quirúrgico en malacoplaquia vesical
A propósito de un caso
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I N T R O D U C C I Ó N

La malacoplaquia vesical es una enfermedad granulomatosa crónica, causada al parecer 
por un defecto en el sistema fagocitario bacteriano. En 1902, fueron Michaelis y Gutmann 
quienes describieron el proceso granulomatoso que luego nombran en el estudio anato-
mopatológico. Fue al siguiente año cuando Von Hanseman empleó el término malacopla-
quia por el hallazgo de placas (Latín: plakos) blandas (malaco) a nivel vesical.1

Presentamos un caso sobre una paciente mujer con diagnóstico de malacoplaquia 
vesical asociada con hidronefrosis bilateral obstructiva y fracaso del tratamiento mé-
dico. Realizamos una revisión extensa en la bibliografía.

C UA D R O  C L Í N I C O

Presentamos una mujer de 78 años de edad con antecedente de cistitis hemorrágicas 
a repetición a E. coli desde los últimos seis años tratada con antibióticos. La ecografía 
renovesical inicialmente era de características normales; se le diagnosticó un patrón 
obstructivo en el estudio urodinámico. Fue tratada con dilataciones periódicas, ha-
ciéndose menos frecuentes los episodios de cistitis por dos siguientes años. Se descar-
tó tuberculosis genitourinaria. Mediante controles ecográficos posteriores se identifi-
có ectasia renal bilateral con función renal normal.

En el último año reincidió con los episodios y requirió antibióticos en forma prolon-
gada. Se le realizó videofibrocistoscopia constatándose lesiones mamelonadas eritema-
tosas con placas blanquecinas dispersas por toda la pared vesical. Previo a la resección 
transuretral intercurrió con nuevo episodio, pero asociados con hematuria que la llevó 
a la retención aguda de orina por coágulos y a la anemia. Fue internada con colocación 
de sonda vesical y lavado. Se realizó resección transuretral de vejiga. La anatomía pato-
lógica informó malacoplaquia con cistitis ulcerada y supurada con alteraciones regene-
rativas del urotelio (Figuras 1 y 2). Evolucionó favorablemente con alta hospitalaria al 
tercer día. Comenzó con esquema de antibioticoterapia prolongada más agonista adre-
nérgico (betanechol) y vitamina C respondiendo parcialmente por repetir episodios 
de cistitis con síntomas irritativos que alteraban notablemente su calidad de vida. En 
sucesivos controles ecográficos se constató ectasia excretora bilateral leve a moderada 
asociada con engrosamiento en la pared vesical. Se solicitó tomografía axial computada 
que informó adecuada concentración de contraste y moderada ectasia ureteropielocali-
cial asociada con engrosamiento parietal vesical difuso (Figuras 3 y 4).

Fue reinternada por náuseas, hiporexia e intolerancia alimentaria con empeora-
miento de la función renal. Mejoró con diferente esquema de antibiótico endovenoso. 

SAU 74-1.indd   22 5/21/09   4:51:27 PM



Rev. Arg. de Urol. · Vol. 74 (1) 2009 23

Figuras 1 y 2. Biopsia de Vejiga. 
Malacoplaquia con cistitis ul-
cerada y supurada. Intenso infil-
trado inflamatorio a predominio 
histiocítico y áreas ulceradas. Se 
realizaron técnicas especiales 
PAS positivos en los cuerpos de 
Michaelis-Gutmann.

Figura 3 y 4. Se observa ecta-
sia excretora ureteropielocalicial 
bilateral con parénquima renal 
conservado.

El centellograma renal informó una adecuada concen-
tración del radiotrazador y el radiorrenograma presen-
tó, en su tercer fase, franco comportamiento acumula-
tivo (RI 46% Y RD 54%).

Al séptimo día de internación se decidió tratamiento 
quirúrgico llevándose a cabo una exenteración pelvia-
na anterior (cistectomía mas anexohisterectomía con 
neovejiga ortotópica según técnica de Fontana) (Figuras 
6 a 10). Anatomía patológica: Malacoplaquia vesical en 
forma difusa con extensa fibrosis incaracterística trans-
mural y extensas áreas ulceradas y abscedadas. Metapla-
sia escamosa extendida al urotelio (Figuras 11 a 13).

Evolucionó favorablemente en el postoperatorio 
siendo el alta a los 15 días con sonda vesical. Se le re-
tiraron posteriormente los catéteres ureterales y luego 
la sonda.

A los 6 meses del postoperatorio se le repitió el ra-
diorrenograma (Figura 15) con patrón obstructivo, pero 
con buena respuesta a la furosemida y una urorresonan-
cia (Figura 14) constatándose dilatación del sistema ex-
cretor izquierdo en su totalidad hasta neovejiga y escasa 
visualización del uréter derecho debido al flujo rápido 
(sin alteraciones), elevado residuo postmiccional.

Actualmente orinando con maniobras de Credé 
pero con elevado residuo postmiccional. Se encuentra 
en plan de autocateterismo y se le realizó ecografía re-
nal con sonda vesical, presentando ambos riñones de 
forma y tamaño normal, leve ectasia piélica a predomi-

Figura 5. Pieza de exenteración pelviana anterior.

nio izquierda (diámetro A-P de pelvis derecha 14 mm 
y pelvis izquierda 27 mm) (Figuras 16 y 17).

D I S C U S I ó N

La malacoplaquia vesical es un desorden granulomato-
so de etiología no del todo conocida.

Afecta al sexo femenino más frecuentemente (4:1), 
con un pico de incidencia a los 50 años y un rango entre 
las 6 semanas de vida y los 85 años. Puede comprome-
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Figura 6. Apertura de vejiga. Se observa mucosa vesical totalmente 
reemplazada por áreas necróticas y pared difusamente engrosada.

Figura 9. Anastomosis ureteral tutorizados a neovejiga.

Figura 7. Confección de reservorio urinario en U según técnica de 
Fontana con íleon.

Figura 8. Confección de reservorio con sutura mecánica acortando 
considerablemente el tiempo quirúrgico.

Figura 10. Infiltrado inflamatorio difuso fibrogranulomatoso que ocupa 
la totalidad de la pared vesical.

ter a todo el tracto genitourinario, siendo más frecuen-
te la afectación vesical en un 75% de los casos3 y 4. Le 
sigue en frecuencia el uréter, la pelvis y parénquima 
renal. A nivel sistémico se han reportado casos gastro-
intestinales, pulmonares, cutaneos, óseos y en ganglios 
linfáticos mesentéricos.

Los tejidos típicamente comprometidos se manifies-
tan macroscópicamente como placas amarillentas fria-
bles y microscópicamente presentan una infiltración 
masiva de células inflamatorias, tales como macrófagos 
e histiocitos con inclusiones citoplasmáticas denomina-
dos cuerpos de Michaelis-Gutmann a nivel de la muscular 
propia. Los cuerpos de Von Hanseman corresponderían 
a macrófagos con citoplasma eosinófilo3.

Su etiología correspondería a un déficit en la enzi-
ma Guanosin monofosfato cíclico (GMPc) la cual se 
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Figura 11. PAS: Proceso inflamatorio granulomatoso histiocitoide. Figura 12. A mayor aumento el mismo proceso inflamatorio, eosinófilos 
y aislados cuerpos de Michaelis-Gutmann.

encuentra en los macrófagos y es importante para la es-
timulación de la síntesis del factor de necrosis tumoral 
(FNT) que conlleva a una mejor función microbicida. 
La ausencia de la misma evitaría la eliminación de bacte-
rias coraliformes y los fragmentos persistirían en el inte-
rior de los fagolisosomas por no poder ser eliminados.

Clínicamente existen tres formas de presentación: 
como infección de las vías urinarias en la mujer adul-
ta, como enfermedad localizada extravesical o asociada 
con inmunodeficiencias.

A nivel vesical, se manifiesta clínicamente con he-
maturia macro o microscópica y síntomas irritativos 

Figuras 13 y 14. Sistema excretor izquierdo dilatado en toda su totalidad hasta neovejiga. Sistema excretor derecho de escasa visualización debido 
al flujo rápido. Éste sin alteraciones. Radiorrenograma con curva obstructiva.

miccionales de larga evolución. En más del 80% de los 
casos presenta urocultivos positivos para enterobacte-
rias, bacilos gram negativos que en un 70-80% son E. 
coli. Cuando la afectación es ureteral se presenta con 
estenosis y obstrucción llevando a la dilatación de la vía 
excretora. La afectación del parénquima renal se mani-
fiesta con fiebre alta, dolor o masa palpable en el dor-
so. En un 64% de los casos se afectan ambos riñones. 
El daño parenquimatoso renal conlleva a una nefritis 
intersticial progresiva, reemplazándose finalmente el 
parénquima renal por tejido fibroso. A diferencia del 
compromiso vesical, la enfermedad renal es progresiva 
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y destructiva, pudiéndose extender más allá del riñón 
llegando a ser fatal.

Un 12% del compromiso genitourinario correspon-
de a los testículos, siendo más frecuente la afectación 
unilateral (más el derecho). A la palpación el testícu-
lo se presenta aumentado de tamaño y fijo a la pared 
escrotal. Generalmente el diagnóstico es por anatomía 
patológica luego de la exéresis quirúrgica.

El diagnóstico suele ser en pacientes con infeccio-
nes urinarias a gérmenes coraliformes a repetición en 
los cuales la videofibrocistoscopia demuestra, en forma 
característica, las placas blandas y amarillentas. Estas 
mismas pueden ser según la fase evolutiva ondular, 
ulcerada y pseudotumoral. Finalmente el diagnóstico 
definitivo es histológico.

Habitualmente es autolimitada, de carácter be-
nigno y buena respuesta al tratamiento médico. Es 
extremadamente raro la manifestación extravesical, 
habiéndose publicado en la literatura urológica 10 ca-
sos. En cuanto al tratamiento médico consiste en anti-
bioticoterapia prolongada, especialmente aquellos con 
buena penetrancia a través de las membranas celulares 
(quinolonas)5 y se ha propuesto como alternativa te-
rapéutica el empleo de agonistas colinérgicos como el 
betanechol, capaz de aumentar los niveles intracelula-
res de GMPc deficiente en estos pacientes. También el 
uso de ácido ascórbico potencia el efecto de las enzimas 
bacteriolíticas deficientes en su función.

En cuanto al tratamiento quirúrgico, la resección 
endoscópica debe ser amplia y lo más temprana posi-
ble, permitiendo eliminar grandes masas intravesicales, 
favoreciendo el tratamiento médico por la eliminación 
de focos sépticos responsables de la infección crónica y 
de sangrados.

Figuras 15 y 16. Ambos riñones con leve ectasia excretora a predominio izquierdo. Ambos parénquimas conservados.

En ocasiones el tratamiento conservador, ya sea mé-
dico o resección endoscópica, suele ser ineficaz, por lo 
que en ocasiones es necesario el tratamiento quirúrgico 
con la extirpación del órgano afectado como fue descri-
to anteriormente.

En el caso presentado, la pared vesical estaba difu-
samente afectada alterando la vía excretora superior y 
la función renal sin presentar respuesta al tratamiento 
médico, por lo que nos vimos obligados a optar por el tra-
tamiento quirúrgico, realizándose una cistectomía total.
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