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INTROOUCC ION 

En 1954 Leuchtenberger (1) describió la presencia de cuerpos de Inclusión 

esféricos, homogéneos, de 1 a 2 micras de diámetro; en el citoplasma de célu­

las epiteliales de pólipos rectales; por su localización predominantemente 

lnfranuclear y su contenido de ácido desoxirribonucleico, dem•Jstrable por medio 

de la reacción de Feulgen, la autora propuso que podlan corresponder a Inclu­

siones virales. Posteriormente estos cuerpos fueron descritos en la mucosa -

normal de colon, recto y apéndice cecal; en casos de apendicitis aguda, dlver­

tlculitls coiónlca y colitis ulcerosa inespec!fica, y en diversas neoplasias; 

pólipos adenomatosos colónicos y rectales, carcinoma gástrico, carcinoma de -

páncreas y en metástasis de carcinoma de colon en ganglio linfático (2-5). 

No se conoce con certeza el origen de dichos cuerpos. En estudios real iza­

dos en cortes histológicos de una micra de espesor y por medio del microscopio 

electrónico de transmisión, Flsher y Sharkey (4) señalaron que su localización 

es predominantemente intercitoplásmlca, aunque pueden presentarse también en 

macrófagos y en el estroma, y sugirieron que corresponden a restos de nacleos -

de linfocitos. Esta hipótesis, basada en la observación de formas de transi­

ción entre los cuerpos de Leuchtenberger (CL) y los nacleos de linfocitos con -

cambios degenerativos, fue apoyada posteriormente por un estudio histoqulmlco -

efectuado por Walb y Sandritter (5). 

Rublo y coi (6) describieron que los CL se presentan con frecuencia seme­

jante en pólipos adenomatosos o tubulares aislados y en pól lpos tubulares de -

pollposis maltlple familiar (PMF); sin embargo, su namero es mayor en estos 

al timos. Los autores hicieron énfasis en su localización lntraepltellal, los 
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observaron también en macrófagos lntraepitellales, descartaron su posible ori­

gen de las células epiteliales por la ausencia de cariorrexls en éstas y con­

cluyeron que la presencia de un número grande o mediano de CL en un pólipo tub!! 

lar debe hacer sospechar una PMF. 

Los objetivos de este trabajo fueron conocer la frecuencia de presentación 

de los CL en la PMF, comparar dicha frecuencia con la observada en los adenomas 

no familiares de colon y recto, los pólipos hlperpUlsicos de estómago y las le­

siones inflamatorias de colon, y determinar el valor de estos cuerpos en el -

diagnóstico de los pólipos tubulares de casos de PMF. 
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MATERIAL Y HETODO 

Se revisaron del archivo del Servicio de Anatom!a Patológica del Hospital -

de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, 15 biopsias de pólipos de 

colon y 10 espec!menes quirQrgicos de colectom!a total pertenecientes a 15 -

miembros de una faml ! la con PMF. 

Cada paciente tenla de uno a tres estudios histológicos efectuados en los -

años de 1986 a 1987. 

El grupo testigo estuvo formado por 34 casos de pólipos tubulares no fami-

1 lares rectales o colónlcos, 8 casos de pólipos ve! !osos de Intestino grueso, -

11 casos de pólipos hiperplasicos de estómago, 11 casos de pólipos inflamatorios 

de colon y 16 casos de colitis ulcerosa inespeclflca. Los casos del grupo tes­

tigo fueron estudiados en el lapso de 1986 a 1989. 

Los tejidos se fijaron en formol al 10%, se Incluyeron en parafina y se -

tiñeron con hematoxillna-eosina. En algunos casos con un gran namero de CL se 

efectuaron tlnciones de Feulgen y acldo peryódlco-Schiff y estudio lnmunoqu!­

mico con ant!geno leucocitarlo coman, MAC 387, llsozima y elastasa. 

Se llevó a cabo una evaluación semlcuantitativa de los CL, de O a +++, en la 

siguiente forma: O - ausencia de cuerpos de Inclusión; + • se observaron en -

escaso namero Qnlcamente con un aumento de 400X; ++ - se observaron en escaso -

namero con el objetivo de 250X y +++ - se apreciaron en gran namero con un au­

mento de 250X. Se evaluó también su ubicación en relación a los nOcleos de las 

células epiteliales (supra e infranucleares), en la lamina propia o en la luz -

de las glándulas y su presencia en mucosa normal adyacente a las lesiones y en 

adenocarclnomas asociados a PMF. La evaluación semlcuantltatlva fue efectuada 



- 4 -

en forma independiente por tres patólogos; posteriormente se compararon los -

resultados y los casos en los que hubo discrepancia .se discutieron en forma -

conjunta. Cuando un caso tuvo mas de un pólipo solamente se tomó en considera­

ción el pólipo que tenla cuerpos de inclusión o el que presentaba el mayor na­

mero de cuerpos citop!asmicos. Para el ana!isis estadlstico se utilizó la 

prueba de x2, con un nivel de significancia de O.OS. 
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RESULTADOS 

La Tabla 1 muestra el número de casos con CL y la cantidad de los mismos en 

las diversas lesiones estudiadas. En relación a los pólipos tubulares, 88% de 

los casos correspondientes a PMF y 38% de los pólipos no familiares mostraron 

los cuerpos de Inclusión (p 0.01). El porclento de pólipos adenomatosos con 

++ a +++ de CL fue de 64 en los casos de PMF y 14 en los no famll lares. En los 

especlmenes de colectomla de PMF se apreció que la distribución y el número de 

CL variaron considerablemente de un pólipo a otro o de una a otra zona en el 

mismo pólipo; en numerosos pólipos no se encontraron cuerpos cltopl4smlcos y en 

otros fueron abundantes en pequeílas zonas. 

De los 8 casos de pólipos vellosos o túbulovellosos. Seis (75%) tuvieron CL 

y en 3 casos fueron numerosos (++a+++). Los cuerpos de inclusión se observa­

ron en 45% de los casos de pólipos hiperpl.1slcos de estómago, 45% de los casos 

de pól !pos Inflamatorios de colon y 12% de los casos de colitis ulcerosa lnespe­

clflca; en la mayor la de estas lesiones fueron escasos y solo en un pólipo lnfl! 

matarlo de colon se encontraron en gran número ( +++). 

En la mucosa normal de 2 casos de PMF y en 3 casos de adenocarcinoma ase­

e 1 ado a PMF hubo escasos CL. 

Los CL se localizaron con mayor frecuencia en la porción infranuclear de -

las células epitel lales. En casi todos los casos con cuerpos apicales o supra­

nucleares hubo también lnfranucleares en mayor número que aquellos. En el es­

troma de pólipos tubulares se apreciaron Inclusiones cuando éstas fueron abu.!!_ 

dantes en el epitelio. En ningún caso se encontraron en la luz de las glán­

dulas y no se Identificaron en macrófagos lntraepltellales o del estroma. Las 

partlculas se tlíleron con la técnica de Feulgen. La tlnclón de 4cldo peryódlco-
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Schiff y los estudios lnmunoqulmicos con antlgeno leucocitarlo coman, MAC 387, 

lisozima y elastasa fUeron negativos. 
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DISCUSION 

En general los CL fueron más frecuentes y más abundantes en los pólipos 

tubulares de la PMF y los pólipos vellosos que en los pólipos tubulares no fam.!. 

liares y las lesiones hiperpUs!cas o inflamatorias del tubo digestivo. 

La frecuencia de CL en pól !pos de PMF fue semejante en el estudio de Rubio 

y col (6) y éste (98% y 88% respectivamente), aunque los casos con una canti­

dad mediana o grande de gránulos c!toplásm!cos (++ o +++) fueron más numerosos 

en el primer trabajo que en el nuestro (81% y 64% respectivamente). 

El 38% de los pól !pos tubulares no famil lares del presente estudio mostró 

cuerpos de inclusión, comparado con el 100% de los casos de Rubio y col. Estos 

autores observaron escasos cuerpos intracitopH\smicos {+) en todos los casos de 

pól !pos tubulares no famil lares, mientras que en nuestro material no se obser­

varon en el 61% de los pólipos, fueron escasos {+) en 23% y se encontraron en 

mediana o gran cantidad {++ a +++) en 14%. En las dos series la forma de -

evaluación del nómero de cuerpos citoplásmicos es comparable; Rubio y col gra­

duaron como + el hallazgo de escasos cuerpos intracitoplásmicos, ++ la presen­

cia de cantidad moderada y +++ una gran cantidad. 

De acuerdo con los hallazgos de la presente revisión los CL no representan 

un dato morfológico de util !dad en el diagnóstico de los pólipos tubulares de 

la PMF. La ausencia de CL en un adenoma tubular no descarta la posibilidad de 

que corresponda a una PMF y el hallazgo de un gran nómero {+++) ocurre también 
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en adenomas tubulares no familiares, aunque es menos coman que en la PMF (5.8% 

y 84% respectivamente, p< 0.005). Por otra parte, Fisher y Sharkey expresa­

ron que Ja observación de estos cuerpos en células epiteliales metast~sicas no 

tiene utilidad prktica en la identificación del primario. 
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CONCLUSIONES 

En nuestra opinión los CL son restos de células resultantes de la forma de 

muerte celular descrita con el nombre de apoptosis, que es ocasionada por la -

activación de una endonucleasa endógena, ocurre en distintos tejidos y no se -

acampana de una respuesta inflamatoria (7-12). Varios hechos parecen apoyar -

esta idea, que no ha sido expresada previamente: los CL y los cuerpos apoptó­

ticos presentan una distribución semejante en distintas células y tejidos; tie­

nen caracteres histológicos, histoqu(micos y ultraestructurales similares, y -

ambos se observan en condiciones normales y en diversas lesiones. 

Los CL y los cuerpos apoptóticos se encuentran en células epiteliales, en -

el espacio interepitellal y en macrófagos situados entre las células epitelia­

les o en ei tejido de sostén (4, 6, 7, !O). Ambos cuerpos son redondos u ova­

les, intensamente basófllos, de dimensiones similares y con frecuencia están -

rodeados por un halo claro. Otra caracterlstlca coman es la tlnción positiva -

con el reactivo de Feulgen y negativa con ácido peryódico-Schiff (1, 3, 8). En 

forma semejante a los cuerpos apoptótlcos (9) los CL no provocan una respuesta 

inflamatoria. 

El estudio de ambas partlculas con microscopio electrónico ha revelado fra.!!_ 

mentes de cromatina condensada, con varios componentes citoplásmicos, como mitE_ 

condrias, porciones de retlculo endoplásmico y vacuolas de llpidos; estos ele­

mentos se observan apretados y bien conservados, aunque en ocasiones hay mito­

condrias hinchadas. Los dos tipos de cuerpos pueden estar limitados por una -

doble membrana o carecen de ella y pueden estar rodeados por una zona electrol.Q. 

cida que corresponde al halo descrito histológicamente (4, 7, 9). 
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Como se mencionó previamente, los CL se presentan en tejidos normales, en -

lesiones inflamatorias o regenerativas y en tumores. La apoptosis ocurre tam­

bién en condicones normales, como el desarrollo embrionario, la renovación 

celular y el envejecimiento y en diferentes condiciones patológicas: con la 

supresión de factores del crecimiento, la estimulación hormonal anormal, la 

quimioterapia, las radiaciones ionizantes o con luz utravioieta, en lesión por 

linfocitos T citotóxicos o por células citotóxicas naturales y en tumores (11). 

Casi todos los autores sugieren que los CL son restos de linfocitos (2-5). 

Por su distribución mAs coman en estructuras glandualres es factible que se 

formen por destrucción de células epiteliales. La ausencia de cariorrexis en 

las células epiteliales no descarta este origen debido a que la apoptosis es un 

proceso que se ! leva a cabo rApidamente y los cuerpos apoptóticos son fagocita­

dos y digeridos en corto tiempo. En células de corteza suprarrenal de rata, 

las que se les susprime la estimulación con ACTH, se ha determinado que el tie.!!'_ 

pe de identificación de los cuerpos apoptóticos varia de 12 a 18 horas (9). 

La frecuencia elevada de CL y el gran namero de éstos en la PMF probable­

mente se debe a que la apoptosis es una forma de muerte celular muy coman en -

tumores de seres humanos y de animales que expresan el gen c-myc ( 13) y en la -

PMF se ha demostrado una elevación del mRNA del gen c-myc 5 a 10 veces por -

arriba de los valores encontrados en la mucosa normal del colon (14). 
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NUMERO DE CUERPOS DE LEUCHTENBERGER EN DISTINTOS 
POLIPOS DE TUBO DIGESTIVO 

NUMERO POLIPOS ADENOMATOSOS 
cuc1<+++l 

POLI POS POLI POS POLI POS 
DE CUERPOS PTPMF(+) PTNF(++) HIPERPLASICOS VELLOSOS INFLAMATORIOS 

3 21 14 6 2 6 

+ 6 8 2 4 3 2 

++ 10 3 o 1 1 2 

+++ 6 2 o o 2 

- -- - -
25 34 16 11 8 11 

(+) PTPMF: Pólipos tubulares de poliposis múltiple familiar. 
(++) PTNF: Pólipos tubulares no familiares. 
(+++) CUCI: Colitis ulcerosa crónica inespeclfica. 
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F!G. A. Cuerpos de Leuchtenberger en mucosa Intestinal. 
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' 

FIG. B Cuerpos de Leuchtenberger, mucosa intestinal. 
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