
RESUMEN 
MALACOPLAQUIA EN UROLOGÍA: APORTACIÓN DE SEIS CASOS Y REVISIÓN DE LA LITERATURA
La Malacoplaquia (MLP) es una enfermedad granulomatosa crónica poco frecuente. Se piensa es secun-

daria a una alteración en el sistema fagocitario humano y se caracteriza por la presencia de una o varias
tumoraciones que pueden aparecer virtualmente en cualquier parte del organismo, conllevando a un diag-
nóstico erróneo de malignidad. El tracto urinario es el principalmente comprometido. El estudio patológico
de estas lesiones muestra un tejido infiltrado por células inflamatorias (macrófagos e histiocitos) con pre-
sencia de inclusiones intracitoplasmáticas denominadas los cuerpos de Michaelis-Gutmann.

Usualmente es una enfermedad benigna autolimitada y se asocia a infecciones urinarias (ITU) a  repeti-
ción, pero la mayoría de las veces responde de manera adecuada a un tratamiento prolongado con quino-
lonas.

Aportamos seis casos diagnosticados en nuestra institución durante un periodo de ocho años, de los
cuales especificamos también su manejo. Se realiza además una revisión de la literatura actual.

Palabras Clave: Malacoplaquia. Tumor vejiga. Cuerpos de Michaelis-Gutmann. Quinolonas. Placa tracto genitourinario. 
Neoplasia genitourinaria. Von Hansemann.

ABSTRACT
MALAKOPLAKIA IN UROLOGY: SIX CASES REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE 

Malakoplakia (MLP) is a rare chronic granulomatous disease that is believed to happen because of an
alteration in the bacterial phagocytic system. This entity is characterized by one or multiple tumorations
that can appear in any part of the body leading to it’s misdiagnosing as a malignant condition. The geni-
tourinary tract is frequently involved. Pathologic study of these lesions shows tissue infiltrated by inflam-
matory cells (macrophages and hystiocites) with intracytoplasmatic inclusions, which are known as
Michaelis-Gutmann bodies. 

Usually is a benign condition self-limited and is associated with recurrent urinary tract infection (UTI),
this condition has a good response to prolonged treatment with fluoroquinolones. 

We will report six cases that were diagnosed and treatment in our institution during an eight year period.
We report still a review of the available literature.

Keywords: Malakoplakia. Malacoplakia. Bladder tumor. Michaelis-Gutmann bodies. Fluoroquinolones. Genitourinary tract plaque. 
Genitourinary neoplasms. Von Hansemann.
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La Malacoplaquia (MLP) es una enfermedad
granulomatosa crónica, causada al parecer

por un defecto en el sistema fagocitario bacteria-
no. Es una rara entidad que se caracteriza por la
presencia de una o varias tumoraciones, en cual-
quier parte del organismo, de ahí la confusión de
su diagnóstico con malignidad. El tracto genitou-

rinario se ve afectado hasta en un 75% de los
casos. Los tejidos comprometidos típicamente
son consistentes con una infiltración masiva por
células inflamatorias (macrófagos e histiocitos)
con inclusiones intracitoplasmáticas característi-
cas (cuerpos de Michaelis-Gutmann). Usualmen-
te autolimitada y asociada a infecciones urina-
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rias repetidas, con excelente respuesta a períodos
prolongados de tratamiento con quinolonas. En
este artículo se aportan seis casos presentados
en una misma institución de tercer nivel de com-
plejidad en un período de ocho años y se realiza
una revisión completa de la literatura.

APORTACIÓN DE CASOS
Caso 1: Lactante masculino de 4 meses de

edad, nacido y residente en Medellín, que consul-
tó por cuadro de 3 días de evolución de orquial-
gia izquierda asociada a eritema y edema progre-
sivos del saco escrotal ipsilateral, la revisión por
sistemas fue negativa y no había antecedentes
peri o postnatales de importancia. El examen físi-
co reveló unos signos vitales normales para la
edad y como positivo eritema y edema de hemies-
croto con sensibilidad marcada a la manipula-
ción del testículo izquierdo. Las pruebas analíti-
cas solicitadas al ingreso mostraron un hemoleu-
cograma y citoquímico de orina normales. El eco
doppler testicular presenta marcado engrosa-
miento epididimal izquierdo asociado a pequeña
colección; el paciente sale con diagnóstico de epi-
didimitis aguda y se le instaura tratamiento con
cefalexina y acetaminofén más medidas locales.
Tres días después en la cita control, la madre
refiere leve mejoría y fiebre subjetiva ocasional,
sin cambios al examen físico. 11 días después
consulta de nuevo y persiste con testículo
izquierdo aumentado de tamaño e indurado por
lo que se solicita eco de control que presenta
región heterogénea testicular izquierda, se sugie-
re descartar neoplasia tipo teratoma, por lo que
se realiza orquidectomía radical izquierda, previo
aporte de marcadores tumorales (Beta HCG, Alfa
fetoproteína) negativos, con abordaje inguinal y
ligadura temprana del cordón, proximal al anillo
inguinal profundo. Se obtuvo una masa dura
intratesticular sugestiva de tumor que midió
3x2x1 cm, con presencia al corte de áreas irregu-
lares y fibrosas de color amarillo. Los cortes de
patología mostraron un proceso inflamatorio
benigno constituido por abundantes células
inflamatorias: linfocitos, plasmocitos, células
gigantes y focalmente presencia de histiocitos; en
medio de éstas se reconocen células con halo
claro consistentes, con cuerpos de Michaelis-

Gutmann que sugiere el diagnóstico de MLP. El
urocultivo solicitado al ingreso demostró coloni-
zación por E. coli con mas de 105 Unidades
Formadoras de Colonias (UFC).

El paciente evolucionó satisfactoriamente en
su postoperatorio.

Caso 2: Mujer de 52 años, remitida de un hos-
pital rural por cuadro de dos meses de evolución
de dolor en hipocondrio y flanco derecho, asocia-
do a fiebre subjetiva, escalofrío, diaforesis, pérdi-
da subjetiva de peso y sensación de masa abdo-
minal dolorosa. A la revisión por sistemas pre-
sentaba edema de miembros inferiores ocasional.
Con antecedente de Diabetes mellitus tipo 2 en
tratamiento con glibenclamida. Examen físico,
frecuencia cardíaca (FC) 76 por minuto, presión
arterial (PA) 140/80. Como hecho positivo se
encontró gran masa palpable de aproximada-
mente 15 cm. en flanco y hasta fosa iliaca dere-
cha, indurada y dolorosa. La analítica mostró
hemograma con 16.200 leucocitos a expensas de
polimorfonucleares (PMN), hemoglobina de 13
g/dl y VSG de 10 mm/h; citoquímico de orina
que presentó orina turbia con glucosuria y un
sedimento con piuria y presencia de >50 eritroci-
tos por campo de alto poder; creatinina de 0,81 y
glicemia en 467; urocultivo positivo para 105 UFC
de E. coli. Se solicita ecografía abdominal con la
siguiente lectura: presencia de gran masa retro-
peritoneal que ocupa la topografía del músculo
psoas derecho, con efecto de masa sobre el riñón,
en relación con gran absceso que compromete la
grasa pararrenal posterior. Signos de nefropatía
inespecífica derecha, con imagen ecogénica que
pudiera corresponder a angiomiolipoma o nefro-
nía derecha. Se inicia tratamiento empírico y se
programa cirugía abierta tipo laparotomía, con
realización de nefrectomía radical derecha y
resección de masa retroperitoneal que invade
parcialmente al músculo psoas, pared abdominal
posterolateral y parte de la tercera porción del
duodeno. En el postoperatorio la paciente evolu-
ciona regularmente con hipotensión sostenida,
cetosis y oliguria, de las cuales se recupera satis-
factoriamente y es dada de alta 10 días después,
con un tratamiento a base de ciprofloxacina
durante un mes. El resultado de patología refiere
riñón derecho de 400 g, con tejidos blandos peri-



rrenales adheridos a su superficie, que al corte se
continúan hacia el parénquima renal en forma de
tejido blando formando nódulos lobulados, irre-
gulares, de color amarillo que llegan hasta las
cavidades renales, además presencia de cavidades
con contenido purulento, microscópicamente, pre-
sencia de áreas de necrosis, acúmulos de histioci-
tos, en ocasiones espumosos con PMN y se apre-
cian numerosos cuerpos de Michaelis-Gutmann
(Figs. 1, 2 y 3). Diagnóstico definitivo MLP. Es de
reseñar que este caso se confirmó por el Instituto
de Patología de las Fuerzas Armadas de
Washington por los doctores Mostoffi, Brinsko y
Sesterhenn del departamento de uropatologia21.

Caso 3: Varón de 60 años, con cuadro clínico
de 4 meses de evolución de sintomatología irrita-
tiva y obstructiva urinaria, consistente en disu-
ria, polaquiuria, goteo postmiccional, disminu-
ción del calibre del chorro y retención urinaria en
una ocasión. Al examen físico se encontró un
paciente en buenas condiciones generales y como
hallazgo positivo, un tacto rectal con una prósta-
ta aumentada de tamaño grado II adenomatosa y
de aspecto benigno. PSA de 6,30 ng/ml. La eco-
grafía transrectal presentó próstata de tamaño
41x27x42 mm, con imagen hiperecoica en topo-
grafía de la zona central y transicional compati-
ble con nódulo adenomatoso. Se diagnostica
hiperplasia prostática (HPB) y se realiza Resec-
ción TransUretral (RTU) de próstata. Los cortes
histológicos, presentan focos de hiperplasia
estromal con glándulas proliferadas en número
y tamaño, sin displasia, además presencia de
zonas periféricas de atrofia y focos de inflama-
ción con acúmulos de histiocitos que en el cito-
plasma muestran característicamente cuerpos
de Michaelis Gutmann.

Caso 4: Varón de 67 años de edad, con cuadro
clínico de 6 meses de evolución consistente en
nocturia, disminución del calibre del chorro mic-
cional, hematuria, polaquiuria, goteo postmiccio-
nal y retención urinaria. Al examen físico se
encuentra en buenas condiciones generales, al
tacto rectal se halla próstata aumentada de tama-
ño, nodular, grado III, firme en el lóbulo derecho
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FIGURA 1. Imagen microscópica (40x) mostrando histio-
citos con gran citoplasma con cuerpos de Michaelis-
Gutmann.

FIGURA 2. Cuerpos de Michaelis-Gutmann confirmados
con la coloración PAS.

FIGURA 3. Cuerpos de Michaelis-Gutmann confirmados
con la coloración PAS en una muestra de próstata
(40x).
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y no dolorosa. Se solicita antígeno específico de
próstata. Su resultado fue de 263 ng/dl. Se pro-
grama biopsia transrectal ecodirigida y su resul-
tado (Hospital Pablo Tobón Uribe) presenta HPB.
Una nueva ecografía dos meses después docu-
menta una glándula de 83 cc de volumen con
múltiples nódulos hipoecoicos en área central.
Con diagnóstico de HPB grado III se programa
para adenomectomía de próstata retropúbica. El
informe de patología, presentó macroscópica-
mente nódulos amarillos blandos y áreas de
aspecto necrótico; los cortes histológicos, aporta-
ron a la evaluación de las zonas amarillas colec-
ciones de histiocitos y linfocitos. Dentro de los
histiocitos se encontró gran cantidad de inclusio-
nes intracitoplasmáticas concéntricas y redondas
que corresponden a cuerpos de Michaelis-
Gutmann los cuales fueron confirmados con la
coloración de PAS (periodic acid-Schiff). 

Caso 5: Varón, de 70 años, con cuadro clínico
de infecciones urinarias a repetición asociado a
sintomatología obstructiva urinaria consistente
en nocturia, disminución del calibre del chorro
miccional, goteo postmiccional y episodio de
retención urinaria en dos ocasiones. Al examen
físico sólo al tacto rectal se muestra una prósta-
ta aumentada de tamaño, grado IV. El antígeno
prostático fue de 10 ng/dl. Se le solicitó una eco-
grafía renal y vías urinarias que presentó como
positivo una próstata aumentada de tamaño. Se
realizó RTU de próstata y se enviaron muestras a
patología. La descripción de patología de los frag-
mentos obtenidos de la próstata fue presencia de
glándulas de luz recta revestidas con epitelio
cilíndrico de forma y tamaño uniforme, sin dis-
plasia ni atipia, en el lado izquierdo, foco de infla-
mación aguda y crónica con abundantes histioci-
tos y presencia de cuerpos de Michaelis-
Gutmann intra y extracelulares; se confirman
con tinciones de PAS y Van Kossa.

Caso 6: Varón, de 70 años quien consultó por
un antígeno de próstata con un valor de 37
ng/dl. En el examen físico al tacto rectal se palpa
nódulo indurado en el lado derecho. Se solicita
toma de biopsias transrectales ecodirigidas y el
resultado es presencia de adenocarcinoma de
próstata con gleason 3+3=6 en el lado derecho y

en el lado izquierdo foco patognomónico de mala-
coplaquia. El paciente no continuó el seguimien-
to en la institución por lo que se desconoce su
evolución final.

DISCUSIÓN 
Dentro de las enfermedades poco frecuentes

en el aparato genitourinario se encuentra la MLP,
enfermedad granulomatosa crónica, observada
inicialmente en humanos por el profesor Von
Hansemann, el 14 de mayo de 1901, persona a
quien se le atribuye y que dio el nombre de MLP,
después de evaluar y estudiar dicha patología. La
describe y publica por primera vez en 1903 en
Berlín (Alemania) con el título : “Uber
Malakoplakie der Harnblase” (sobre la MLP de la
vejiga urinaria), el profesor después de su obser-
vación le comenta el caso y sus detalles a su asis-
tente el Dr. Gutmann, éste, en colaboración con
el bioquímico experto, el Dr. Michaelis, realizan
una segunda publicación un año más tarde acer-
ca de los hallazgos en la patología descrita por el
profesor2 describiendo de manera detallada las
estructuras redondas intracelulares que actual-
mente llevan sus nombres y que se consideran
marcadores histológicos característicos de esta
lesión4,28. La palabra MLP es derivada del griego
“malakos” (blando) y “plakos” (placa). Macros-
cópicamente se observan placas (granulomas)
friables de color amarillo en la mucosa. Microscó-
picamente, corresponde a la presencia de macró-
fagos localizados en la muscularis propia, típica-
mente de gran tamaño, con forma poligonal y
citoplasma eosinofílico (cuerpos de Von Hanse-
mann) con presencia de cuerpos de inclusión
intracitoplasmáticos calcificados (cuerpos de
Michaelis-Gutmann)1, estos últimos de manera
constante son intensamente PAS positivos y son
el resultado de fagolisosomas que contienen frag-
mentos de bacterias incompletamente destruidas
con depósitos anormales de hierro y calcio19.

La MLP en el 80% de los casos esta localizada
en el sistema genitourinario, más frecuentemen-
te en la vejiga13,17,27, seguida por el uréter, la pel-
vis y el parénquima renal 17,19,21 pero puede vir-
tualmente afectar cualquier órgano. Están des-
critos: pulmón5, cerebro6, glándulas adrenales1,
páncreas7, ganglios mesentéricos1, tiroides8, glo-
bo ocular9, piel10, hueso11 y el tracto gastrointes-
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tinal1,4,12,21, siendo en este último el recto, sig-
moides y colón derecho los sitios más frecuente-
mente comprometidos en orden descendente.

En la literatura mundial existe la descripción
de dos grandes experiencias en una misma clíni-
ca, realizadas en 1977 y 1989 con 10 y 9 casos
respectivamente, recientemente Ballesteros29

aporta 4 casos. Nosotros aportamos 6 casos pre-
sentados en una única institución, el Hospital
Pablo Tobón Uribe, en Medellín. En Colombia
esta entidad se ha considerado exótica. El pri-
mer caso publicado fue en 1997 por Raad R,
Vélez A, Ángel A y Uribe JF22. En la mayoría de
los casos el diagnóstico lo establece el patólogo,
motivados por esto, consideramos de gran inte-
rés informar estos seis casos localizados en el
tracto urinario y así ayudar a crear interés y
experiencia en el diagnóstico de esta entidad
poco usual.

ETIOLOGÍA
Múltiples teorías se han propuesto para expli-

car la patogénesis de esta enfermedad. Se descri-
be un origen infeccioso, un estado de inmunosu-
presión de base, una neoplasia, una enfermedad
sistémica o incluso corresponda a un desorden
genético. 

Existe evidencia de un origen infeccioso por el
hecho de encontrar y lograr aislar en evaluacio-
nes electro-microscópicas bacterias coliformes en
fagolisosomas de los macrófagos de pacientes con
la enfermedad14,15, además, la mayoría de los
pacientes están cursando o tienen el antecedente
de enfermedades infecciosas crónicas, o más
común infecciones urinarias, con presencia en
un 80-90% de Escherichia coli. Sin embargo no se
le puede atribuir un papel etiológico principal a
esta última, pues también están descritos
Klebsiella, Proteus, Mycobacterium, Staphilococcus
y hongos1,8.

Varios hechos apuntan a que sea el resultado
a una enfermedad sistémica, como es encontrar
microorganismos no digeridos dentro de los liso-
somas de macrófagos en la población afectada,
que sugiere una alteración en estos; más aún, se
confirmó con estudios celulares e inmunoensa-
yos que los macrófagos de las personas afectadas
por MLP tienen un déficit de Guanosin monofos-
fato cíclico (GMPc) importante para la estimula-

ción de la síntesis del factor de necrosis tumoral,
que en última instancia conlleva a una mejor
función microbicida. Otros factores son: la pre-
sencia de múltiples inclusiones lisosomales
intracitoplasmáticas y una liberación inadecuada
de la enzima B-glucuronidasa; todo esto se tra-
duce en una pobre actividad bactericida1,2,8.

Una asociación con inmunosupresión deriva
del hecho de encontrar pacientes afectados con
antecedente de recibir prolongados tratamientos
con agentes quimioterapéuticos o inmunosupre-
sores. Se aportan casos después de transplante
de órganos en tratamiento con inmunosupresión,
también con el Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA), Lupus eritematoso sistémico y
colitis ulcerativa1, todos ejemplos de enfermeda-
des con alteración del estado inmune.

Han sido numerosos los casos aportados de
MLP en asociación con neoplasias, como área de
compromiso focal en el sitio de aparición del
tumor sin compromiso de otros órganos, el más
frecuente ha sido el adenocarcinoma colorrectal1.

Una etiología genética se propone después de
su aparición en una familia1.

Actualmente una teoría que corresponde
más a una combinación de algunas de las ante-
riores, propone que la enfermedad está relacio-
nada a un defecto lisosomal acompañado de un
ensamblaje anormal de los microtúbulos de los
macrófagos que lo llevan a un estado bacterici-
da ineficaz, es decir una teoría infecciosa con
factores propios del huésped que lo hacen sus-
ceptible a padecer la enfermedad. Los microtú-
bulos son los responsables del proceso de inva-
ginación y degranulación de los lisosomas, lo
cual es un paso esencial en la fagocitosis bac-
teriana. Este proceso de ensamblaje de los
microtúbulos es estimulado por el GMPc e inhi-
bido por el Adenosin monofosfato cíclico
(AMPc)2,13,27. Una función lisosomal efectiva
depende también de la presencia de la enzima
B-glucuronidasa y de un estado celular en
equilibrio iónico. Una alteración en el estado
normal de la célula con una disminución del
radio GMPc:AMPc, sumado a una disminución
en la liberación de enzimas, son los principales
factores de riesgo en el huésped y parece ser la
explicación propuesta que predomina en la
enfermedad y favorece su desarrollo2,13.
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CLÍNICA
El tracto urinario es el sitio más comúnmente

afectado por la MLP y está bien documentado que
el 80–90% de los pacientes padecen infección
persistente por microorganismos coliformes. La
enfermedad con compromiso genitourinario es
más frecuente en el sexo femenino (4:1) con pico
de incidencia en los mayores de 50 años, aunque
el rango de edad de pacientes afectados aporta-
dos va desde las 6 semanas de vida hasta los 85
años2,20. Clínicamente hay tres formas de pre-
sentación: 

- como infección de las vías urinarias en muje-
res adultas

- como enfermedad de localización extravesi-
cal con presencia de masa

- como una entidad asociada a inmunodefi-
ciencias. 

Sin embargo no existe un cuadro clínico o
radiológico característico de la enfermedad21.
Habitualmente se presentan con dolor abdominal
difuso, pérdida de peso, diarrea, hematoquezia,
hematuria y fiebre. Pero los síntomas dependen
del órgano comprometido. El compromiso vesical
se asocia a síntomas irritativos urinarios y hema-
turia; cuando es ureteral se presenta estenosis y
obstrucción secundaria que luego, si existe com-
promiso bilateral puede desencadenar una insu-
ficiencia renal2,20. La MLP con compromiso del
parénquima renal se presenta con fiebre alta,
dolor o masa palpable en dorso. En el 64% de los
casos la enfermedad afecta ambos riñones2 y es
el tipo de afección genitourinaria que más eleva-
da tasa de muerte presenta en las estadísticas.
Tradicionalmente se presenta hasta de un 70%19,
aunque en la actualidad con el advenimiento de
mejores métodos diagnósticos y la instauración
del tratamiento mas temprano, es raro la muerte.
Es de mencionar que el daño del parénquima
conlleva a una nefritis intersticial inicial progre-
siva (destrucción del intersticio) que finalmente
lleva a un reemplazo del parénquima por tejido
fibrótico y por ende a una insuficiencia renal que
lleva a la necesidad de terapia de reemplazo
renal19. A diferencia del compromiso vesical, la
MLP renal es una enfermedad progresiva y des-
tructiva del parénquima que puede extenderse
más allá del riñón y es potencialmente fatal27;
también está descrito en la literatura un caso de

glomerulonefritis post-infecciosa secundaria a la
presencia de bacterias coliformes en el parénqui-
ma renal23. En la próstata es una enfermedad
rara y se presenta con una glándula dura y ele-
vaciones del PSA2, incluso existe la aportación de
un caso de presencia de carcinoma prostático en
combinación con malacoplaquia, diagnosticado
después de la evaluación patológica del espéci-
men obtenido por cirugía radical24. En testículo
los síntomas son vagos y en algunos casos con
signos inflamatorios o presencia de masa, simu-
lando un tumor2. Corresponde al 12% de los
casos con compromiso genitourinario, casi siem-
pre es unilateral y más común en el lado derecho.
Característicamente se presenta con un aumento
marcado del tamaño testicular y se palpa fijo a la
pared escrotal. Es una enfermedad inflamatoria
destructiva, con cambios reactivos en la túnica
albugínea y hasta en un tercio de los casos puede
existir afección epididimaria concomitante28. 

También está descrito el compromiso en
riñón25 y uréter post-transplante26, posiblemente
explicado debido al prolongado tratamiento con
drogas inmunosupresoras (azatriopina), presen-
tándose como un cuadro de fallo renal que puede
conllevar a la anuria o infección urinaria persis-
tente que característicamente tiene una pobre
tasa de curación a los tratamientos tradiciona-
les25.

La enfermedad es difícil de diagnosticar si sólo
se tiene en cuenta la clínica, y son típicamente
lesiones que simulan enfermedad maligna, por lo
que su diagnóstico requiere confirmación histoló-
gica4,8,21.

Durante un seminario de patología realizado
en 1966, solamente el 10% de los patólogos en
estudios histológicos hicieron el diagnóstico de
esta entidad3. 

DIAGNÓSTICO
Definitivamente el diagnóstico de esta entidad

es histopatológico, por lo que la biopsia es esen-
cial para su confirmación además de ayudar a
excluir otras patologías. Macroscópicamente la
MLP produce lesiones únicas o múltiples café-
amarillas o café-anaranjadas, dicha lesión se
genera en la submucosa. Microscópicamente,
independiente de su localización, se caracteriza
por un infiltrado difuso de histiocitos de gran
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citoplasma, abundante e intensamente PAS posi-
tivo, llamadas células de Von Hansemann. Se
postula su formación como consecuencia de un
defecto en la acción bactericida por parte de las
células encargadas, conllevando a la formación y
presencia de grandes fagolisososmas con frag-
mentos bacterianos no lisados intra y/o extrace-
lulares, que posteriormente se pueden calcificar.
La calcificación de esos fragmentos bacterianos
parcialmente digeridos produce los cuerpos de
Michaelis-Gutmann, condición histopatológica
sine qua non de MLP4,16, que tienen una aparien-
cia característica de “tiro en diana” y miden de 5
a 10 micras20. El 80-90% de los casos presentan
urocultivos positivos para bacilos gram-negati-
vos, de los cuales la mayoría son por E. coli17.

No existe un método imagenológico que pueda
diagnosticar MLP con certeza. 

Se enumeran los métodos presentados en la
literatura para diagnóstico de esta entidad o que
sugieren su presencia:

Citología urinaria: Es posible detectar la pre-
sencia de células con cuerpos de Michaelis-
Gutmann en muestra de orina evaluadas por
citología17.

Cistoscopia: Aunque clásicamente se describe
como lesión característica la presencia de placas
sobreelevadas de consistencia blanda y color
amarillento, actualmente se describen tres tipos
de lesiones o fases evolutivas18

- Nodular: que es la forma clásica asociada o
no a ulceración o necrosis central.

- Ulcerada: lesiones con bordes sobreelevados
y fondo color amarillento. 

- Pseudotumoral: lesiones verrucosas, eleva-
das con bordes hipervascularizados.

Ecografía: Considerado el método imagenoló-
gico más utilizado en la evaluación inicial de la
patología urológica, se debe tener presente los
hallazgos característicos de esta entidad. En
riñón en etapas iniciales no es concluyente, sólo
un incremento en la ecogenicidad del parénqui-
ma, en estadios avanzados se observa una perdi-
da del parénquima y una disminución del tama-
ño, la hidronefrosis se presenta cuando existe
compromiso distal a la pelvis renal. En vejiga se

suele observar múltiples lesiones polipoides que
usualmente son menores a 1 cm pero pueden
crecer hasta más de 3 cm, con una predilección
por el trígono, algunas veces con extensión de las
lesiones dentro de los uréteres distales20.

Urografía excretora: Lo usual es observar en el
sistema colector imágenes consistentes con
defectos de llenado, con apariencia de masas y si
el compromiso es renal, se observa distorsión del
sistema pelvicalicial. En casos de obstrucción
distal por estrechez, se observa hidroureterone-
frosis secundaria.

Tomografía: Dependiendo del compromiso y la
cronicidad del cuadro, se observan imágenes
simulando infiltración neoplásica en riñón con
presencia de masas hipercaptantes, con posibili-
dad de heterogeneidad por necrosis focal y pre-
sencia de abscesos. También se pueden ver múl-
tiples conglomerados compatibles con adenopatí-
as en retroperitoneo, de tamaño significativo, a
las cuales se les puede observar lesión central
hipodensa en relación con centro necrótico. En
vejiga se puede apreciar engrosamiento de la
pared, simulando neoformación17.

Tomografía con emisión de positrones (PET):
Cada vez se describe más acerca del uso del PET
en el diagnóstico de enfermedades de origen
maligno, que son sinónimo de una elevada tasa
de metabolismo celular, además también en
enfermedad neurológica y cardiaca aporta datos
valiosos. Los isótopos marcados con compuestos
orgánicos, derivados de la glucosa, siendo el más
utilizado la 5-fluoro-deoxi-glucosa, que son utili-
zados en este examen se acumulan de manera
selectiva en ciertos tejidos y luego captados por
tomografía y reconstrucciones se pueden plasmar
en gráficos y observar los resultados, resaltando
las zonas de mayor captación. Las enfermedades
infecciosas e inflamatorias son entonces un diag-
nóstico diferencial de patologías evaluadas por
PET, de ahí su aplicabilidad en el diagnóstico de
MLP, principalmente renal27.

Resonancia Nuclear Magnética: Cuando el
compromiso es del tracto urinario superior, se
observa crecimiento del parénquima renal o pér-
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dida de éste, con presencia de múltiples imáge-
nes hipocaptantes en corteza y médula, y cuando
es la vejiga, se muestra un engrosamiento de la
pared23.

TRATAMIENTO
La piedra angular del tratamiento de forma

prolongada es un antibiótico que tenga una exce-
lente penetración a través de la membrana celu-
lar. Las fluoroquinolonas son efectivas en un 80-
90% y son las que tienen mayor respaldo en la
literatura3, desde su presentación inicial de tra-
tamiento exitoso en MLP a principios de los ’9019,
por su fácil paso a través de la pared celular del
macrófago e histiocito y alcanzar altas concentra-
ciones intracitoplasmáticas, son consideradas la
elección; también están descritas la rifampicina,
el trimetropin-sulfametoxasol y la gentamici-
na2,17. Pacientes en tratamiento inmunosupresor
lo aconsejado es suspenderlo en lo posible duran-
te el periodo de tratamiento.

Como parte del tratamiento médico de la MLP,
se anota la restauración de la función fagocitaria,
para ello se describen dos compuestos: La adi-
ción de vitamina C, aunque discutida, a altas
dosis parece tener efecto en el estado celular ióni-
co e incrementa el radio GMPc:AMPc. y el beta-
necol, droga agonista colinérgica que incrementa
los niveles de GMPc intracelular. Ambos final-
mente mejoran la función lisosomal y por ende
potencian la fagocitosis.

El pronóstico de la MLP suele ser favorable,
aunque no siempre es un proceso benigno, pues
en situaciones de compromiso extravesical suele
ser una enfermedad agresiva con posibles com-
plicaciones fatales17. La cirugía está limitada a
situaciones donde el tratamiento conservador es
ineficaz. La nefrectomía, al igual que la orquidec-
tomia, es necesaria en caso de enfermedad unila-
teral, avanzada y con compromiso del estado
general del paciente, sumados a tratamiento
médico logran ser curativas. La enfermedad con
compromiso prostático requiere de un periodo
más prolongado de tratamiento con antibióticos y
vitamina C. Se presentan periodos tan prolonga-
dos de hasta seis meses, el PSA debe disminuir
una vez instaurado el tratamiento y es considera-
do en la literatura como un marcador de segui-
miento y respuesta al tratamiento. En caso de

obstrucción ureteral se debe realizar además del
tratamiento médico una derivación. En los casos
de compromiso vesical con presencia de grandes
masas, está indicada la resección endoscópica
amplia y lo más temprana posible, favoreciendo
el tratamiento médico asociado y la eliminación
de posibles focos sépticos17. 

El compromiso retroperitoneal suele ser muy
agresivo y puede llevar a la muerte del paciente17.
En un estudio de las series aportadas después de
1990, la tasa de sobrevida fue superior al 90% en
los pacientes afectados19. Estos pacientes siempre
se deben acompañar de una revisión periódica,
evaluando la posibilidad de recidiva a largo plazo.

En conclusión, la MLP es un proceso inflama-
torio granulomatoso crónico poco frecuente, con
predominio en el sexo femenino de edad avanza-
da y típicamente compromete el tracto genitouri-
nario. Su extensión extravesical suele ser rara y
más agresiva. El manejo afortunadamente en la
mayoría de los casos incluye sólo medidas tera-
péuticas, como lo es el tratamiento con fluoroqui-
nolonas idealmente. Las intervenciones quirúrgi-
cas sólo están relegadas a compromisos extensos
con inestabilidad del paciente afectado. El curso
con el tratamiento adecuado suele ser benigno.
Todo paciente con este diagnostico debe seguir un
curso de revisiones periódicas por la posibilidad
de recidiva. Presentamos seis casos con interés
académico y de enseñanza en una entidad en la
que su diagnóstico primero se debe sospechar.
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