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RESUMEN

La malacoplaquia es una enfermedad granulomatosa rara, caracterizada por la
presencia en los histiocitos de los cuerpos de Michaelis-Gutmann, descrita en pa-
cientes con alteraciones de la respuesta inmune.

Se presenta un caso de malacoplaquia cutinea en una paciente trasplantada re-

na/_.'
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CUTANEOUS MALAKOPLAKIA IN A RENAL TRANSPLANT RECIPIENT

o .

SUMMARY

Malakoplakia is a rare granulomatous disease characterizad by histiocytes with
intracellular Michaelis-Gutmann bodies, found in patients with altered immune

responsiveness.

A case of cutaneous malakoplakia in a transplanted patient is reported.
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Introduccién

La malacoplaquia es una rara enfermedad inflama-
. toria granulomatosa, descrita en pacientes con altera-
ciones de la respuesta inmune.

La localizacién mas frecuente es en el tracto urina-
rio, si bien se ha descrito en el aparato digestivo (es-
tdmago, intestino, ano, etc.), en piel e incluso en el
cerebro.

El diagnéstico de esta granulomatosis se basa en el
estudio histolégico, encontrandose un infiltrado his-
tiocitico (células de Von Hanseman) e inclusiones in-
tracitoplasmaticas (cuerpos de Michaelis y Gut-
mann). '
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Presentamos un caso de malacoplaquia cutdnea en
una paciente trasplantada renal.

Caso clinico

A. T. P., mujer de treinta y nueve afnos de edad,
afecta de insuficiencia renal crénica por glomerulo-
nefritis membranoproliferativa y en programa de he-
modialisis periddicas desde mayo de 1982.

El dia 8 de noviembre de 1985 se le practicé un
trasplante renal con injerto procedente de cadaver. El
tratamiento inmunosupresor de base fue azatioprina
a dosis de 3 mg/kg/dia.

' Tras la intervencién quirdrgica present6 episodio
de necrosis tubular aguda con diuresis conservada. A
los cuatro dias del trasplante, por oliguria, ecograffa
compatible con rechazo e hipertermia (se descartd
proceso infeccioso), se inicié tratamiento de rechazo
con 200 mg. de prednisona durante tres dias conse-
cultivos, con reduccién progresiva, para llegar a
1 mg/kg/dia a las tres semanas. A los doce dias de
haber iniciado el tratamiento de rechazo la paciente
mantenia una funcién renal suficiente para poder



prescindir de la hemodiélisis y se le dio de alta hospi-.

talaria el 29 de noviembre de 1985 con una buena
funcién renal (creatinina plasmatica, 1,3 mg/dl.) y un
buen estado general.

El 20 de enero de 1986 reingresé por aumento de
la creatinina plasmatica (4,3 mg/dl.), hipertensién ar-
terial, proteinuria y ecografia compatible con recha-
zo agudo; por este motivo se instauré un segundo
tratamiento de rechazo con 1 gramo.de prednisolona
durante tres dias consecutivos, seguidos de dosis de-
crecientes de prednisona para llegar a 1 mg/kg/dia a
las dos semanas y a 0,5 mg/kg/dia al mes. A la sema-
na de haber iniciado el tratamiento de rechazo, la
creatinina habia descendido a 2,3 mg/dl., la protei-
nuria se habfa negativizado, si bien persistia la hiper-
tensién arterial, y como complicacién aparecio una
diabetes esteroidea que precisé de insulina para su
control. _

En febrero de 1986 la paciente presentd un infiltra-
do pulmonar basal derecho, que se resolvié a los po-
cos dias con la instauracién del tratamiento antibi6ti-
co adecuado.

En marzo de 1986 se le practicd una angiografia
intravenosa por sustraccién digital de la arteria renal
del rindn trasplantado, por persistencia de hiperten-
sion arterial de dificil control con dieta y farmacos;
se puso de manifiesto una estenosis significativa de
dicha arteria, se procedié a la dilatacién transluminal
de ésta y se consiguio la normalizacién de la tension
arterial. En septiembre de 1986 aparecié en la nalga
derecha, junto a la regién perineal, una lesién nodu-
lar, violdcea y dolorosa de 2 cm. de diametro, que
ulteriormente se ulceré (fig. 1). Los cultivos fueron
negativos, y como no mejoraba con antibioticos topi-

MALACOPLAQUIA CUTANEA Y TRASPLANTE

cos se practico una exéresis completa de la lesion. La
descripcion anatomopatolégica fue la siguiente:

Ocupando toda la dermis y parte del tejido celular
sucutaneo se observan densos infiltrados de células
histiocitarias de citoplasma abundante y eosindfilo,
en cuyo interior destaca la presencia de numerosos
cuerpos concéntricamente laminados, de aspecto
«en diana» e intensamente basofilicos (fig. 2). Estos
cuerpos se tifien positivamente con la tincion de Von
Kossa para calcio y con el PAS. Tanto la morfologia
como la apetencia tintorial son absolutamente diag-
nésticos de cuerpos de Michaelis-Gutmann (fig. 3).
La infiltracién histiocitaria se acompana de algunos
polinucleares y linfocitos. El cuadro histoldgico es ti-
pico de malacoplaquia cutanea.

La lesion recidivé a las tres semanas en los puntos
de sutura de la exéresis. Se intentaron diversos trata-
mientos, como infiltraciones locales de corticoides y
antibioticos sistémicos (cefalosporinas), pero la lesién
siguié creciendo, ocupando toda la regién perineal
derecha, alcanzando un tamafno de 12 X 6 cm., de
consistencia dura y ulcerada en varios puntos de su
superficie. En la regién pertrocantérea izquierda se
apreciaba una tumoracién de 6 x 4 cm., algo indu-
rada, mal delimitada, sin adherencia a planos pro-
fundos y cubierta por piel normal. E cultivo de la le-
sién y de la biopsia cutanea fue positivo para el
E. coli, Klebsiella y estafilococo plasmacoagulasa
negativo.

Se practicé una cistoscopia para descartar la pre-
sencia de lesiones de malacoplaquia en la vejiga uri-
naria, siendo ésta normal.

Se inicié un tratamiento con una asociacién de
clofazimina (Lampren) mas trimetoprim y sulfameto-

Fig. 1.—Imagen macroscdpica
de la lesién.
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Fig. 2.—Cuerpos de
Michaelis-Gutmann
con la tincién
de Von Kossa.

xazol, de la forma siguiente: trimetoprim 160 mg/dia,.
y sulfametoxazol, 800 mg/dia, asociado a clofazimi-
na 400 mg/dl’a durante seis semanas, con lo que se
observé una mejoria importante. Luego se disminuyé
la clofazimina a 200 mg/dia durante diez semanas y.
después a 100 mg/dia durante doce semanas mas,
manteniéndose desde el inicio la misma dosis de tri-
metoprim y sulfametoxazol. Con ello se consigui6 la
curacion total de la malacoplaquia.

Actualmente la paciente sigue curada nueve meses
después de haber suprimido la medicacién y sin ha-
ber tenido necesidad de suspender la medicacion in-

munosupresora (azatioprina 2 mg/kg/dia més predni-
sona 10 mg/dia). '

Discusion

La malacoplaquia es una enfermedad granuloma-
tosa rara, frecuente en pacientes inmunodeprimi-
dos "4,

En 1901, Von Hansemann observé en [a vejiga uri-
naria de un varén unas formaciones sobreelevadas,
planas, de base ancha y color amarillento, proceso
que designé con el nombre de malacoplaquia (del

 Fig. 3.—Proliferacién
dérmica histiocitaria
con cuerpos basofilicos

(hematoxicilina-eosina x 40).



griego: malakos = blando, y plakos = placa). Sin
embargo, antes de que se hiciera pdblico este tra-
bajo, dos discipulos suyos publicaron una completa
descripcion del caso un afio mas tarde; de aqui que
la descripcion de la enfermedad como tal se cita en
1902°.

En poco tiempo se describieron varios casos de
malacoplaquia en la vejiga urinaria, llegindose a
pensar que se trataba de una lesion propia del tracto
urinario. Posteriormente se publicaron casos de ma-
lacoplaquia en el tracto intestinal ®, en testiculos?,
en el retroperitoneo®, en la piel "> 2 % y otras lo-
calizaciones. :

En 1972, Lecler y Bernier® describieron el primer
caso-de malacoplaquia cutanea, siendo actualmente
muy pocos los casos publicados en la literatura.

En 1975, Sterling'' describié el primer caso de
malacoplaguia en un paciente trasplantado renal; se
‘trataba de una localizacion en el testiculo; posterior-
mente se han publicado otros casos. '

El diagndstico se realiza por el estudio histolégico
del tejido lesionado, en donde se encuentra un infil-
trado histiocitario (células de Von Hansemann) vy
unas inclusiones intracitoplasmaticas (cuerpos de Mi-
chaelis-Gutmann) '->.

Los casos de malacoplaquia que se han descrito en
la literatura son relativamente pocos y la lesién mala-
coplaquica més frecuente es en el tracto urinario, en
un 60 % segin G. Benoit y cols.* Los casos de ma-
lacoplaquia cutdnea son excepcionales y su nimero
se limita todavia mas si consideramos los casos des-
critos en pacientes trasplantados. Realizada una bus-
queda exhaustiva en la literatura, pensamos que
nuestro caso puede contarse entre los 10 primeros,
aunque siempre resulta dificil establecer un ndmero
de orden.

En cuanto a la etiologia de la malacoplaquia, se
han apuntado varias hipétesis: el origen infeccioso,
la existencia de un defecto inmunoldgico y la presen-
cia de alteraciones en los mecanismos de la respues-
ta inflamatoria son factores que podrian explicar la
complejidad de la enfermedad .

Diversos trabajos llevados a cabo en los dltimos
afios ' atribuyen la posible etiologia de la enferme-
dad a una alteracién funcional de los macréfagos, ya
sea por una inadecuada capacidad bactericida, una
insuficiente digestion intracelular o un trastorno de la
funcién lisosomal. En relacién con estas Gltimas hi-
potesis, cabe sefialar la observacién hecha por Ab-
dou y cols. '?, que encuentran un déficit de 3’5’ gua-
nosina monofosfato ciclico en los macréfagos de las
lesiones con malacoplaquia.
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La malacoplaquia en el tracto urinario normalmen-
te se asocia a infecciones urinarias por E. coli?, y es-
te germen, ocasionalmente, se identifica en el cultivo
del tejido lesionado; en el caso aqui descrito se aislé
el E. coli en el frotis de la lesién y en el cultivo del
fragmento de la biopsia. ‘

La incorporaciéon de clofazimina al tratamiento,
hasta ahora no empleada en la malacoplaquia cuta-
nea, y el no haber suspendido ni modificado el trata-
miento inmunosupresor son dos puntos a tener en
cuenta a la vista de los buenos resultados obtenidos.
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