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DeCS: linfoma no Hodgkin, ganglios linfáticos/anomalías. 
DeCS: lymphoma, non-Hodgkin, lymph nodes/abnormalities. 
 
Los linfomas no Hodgkin T representan un grupo heterogéneo de linfomas que constituyen el 15 % 
de los linfomas no Hodgkin (LNH), y el 5 % de los linfomas T periféricos no específicos, 
particularmente el linfoma linfoepitelioide (linfoma T de Lennert), el cual es considerado como una 
categoría citológica dentro de este grupo. El linfoma T de Lennert se caracteriza, desde el punto de 
vista morfológico, por numerosos conglomerados de histiocitos epitelioides distribuidos 
equitativamente a través del tejido, que coexisten con un infiltrado linfomatoso compuesto 
primariamente por células T, con predominio de células pequeñas. Los patrones histopatológicos 
varían desde infiltrados heterogéneos, en los cuales las células neoplásicas son inconspicuas, 
hasta franco linfoma fácilmente reconocible.1-3 

 
Presentación del paciente 
 
Paciente masculino de 73 años de edad, con antecedentes de adenopatías generalizadas y 
síndrome febril prolongado de dos meses de evolución, pérdida de peso mayor de 10 Kg y 
sudoraciones nocturnas. Entre los exámenes de laboratorio llamaba la atención la velocidad de 
sedimentación globular (VSG) centenaria. Se le realiza una biopsia por aspiración con aguja fin
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 (BAAF) de adenopatía inguinal donde se informa necrosis extensa predominante, con 
microgranulomas formados por histiocitos epitelioides sin neutrófilos, y escasas células linfoides 
pequeñas viables con eosinófilos dispersos (Figura 1). Se plantea como diagnóstico diferencial 
citopatológico: Valorar probable tuberculosis o micosis. Se recomienda realizar cultivo 
microbiológico que fue negativo, y biopsia convencional para estudio histopatológico. En una 
primera biopsia ganglionar inguinal se diagnostica infarto ganglionar, y se sugiere practicar una 
nueva biopsia. El paciente evoluciona con empeoramiento clínico, pues se exacerban los síntomas 
y signos  previamente referidos y se produce crecimiento de ganglios periféricos. Se realiza una 
segunda biopsia axilar, y, finalmente, se emite el diagnóstico de linfoma T periférico con histiocitos 
epitelioides (linfoma de Lennert) (Figura 2), corroborado por prueba inmunohistoquímica con 
expresividad débil para UCHL1, negatividad para CD20 en células tumorales y positividad para 
CD68 en histiocitos reactivos. 
 

 
Figura 1. Imagen citológica que muestra histiocitos 

epitelioides sin emperipolesis, eosinófilos 
y linfocitos dispersos. Hematoxilina y Eosina x 100. 

 

 
Figura 2. Imagen histopatológica que muestra  

necrosis extensa, con pequeñas células linfoides 
dispersas. Hematoxilina y eosina x 40. 

 
El curso de la enfermedad fue fatal, pues el paciente falleció a los tres meses de realizado el 
diagnóstico, a pesar de haber recibido tratamiento oncológico. 
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Comentario 
 
Lo interesante en la BAAF, desde el punto de vista citomorfológico, fue la necrosis extensa con 
muy pocas células viables, las cuales eran fundamentalmente histiocitos epitelioides dispersos, con 
formación de microgranulomas no bien definidos y escasas células linfoides de tamaño pequeño a 
mediano, sin atipia manifiesta, característica que comparten tanto las linfadenopatías benignas 
como las malignas. Teniendo en cuenta que los estudios microbiológicos fueron negativos y la 
evolución clínica tórpida, en este paciente de la tercera edad, no se podía excluir la presencia de 
un linfoma con necrosis y granuloma. Para definir el diagnóstico, fueron necesarias dos biopsias:  
la primera de ellas mostró un patrón morfológico constituido por extensa necrosis coagulativa que 
ocupaba casi la totalidad del espécimen, con solo un margen estrecho subcapsular constituido por 
un tejido de granulación con numerosos eosinófilos insertos en la necrosis. Se visualizaban vasos 
de pequeño calibre con infiltración de su pared por células linfoides predominantemente pequeñas. 
No se evidenciaban polimorfonucleares neutrófilos. La segunda biopsia, tomada cinco meses 
después del primer diagnóstico de infarto ganglionar, mostraba más tejido linfoide viable y menos 
necrosis. Se realizó impronta de la superficie de corte en fresco, mediante la que se encontró 
patrón de población linfoide predominantemente de células pequeñas y medianas pleomórficas, 
con microambiente inflamatorio reactivo e histiocitos de citoplasma voluminoso sin atipia, sin 
emperipolesis, lo cual confirma la utilidad de la impronta como medio de diagnóstico citológico 
referido por otros autores.4 Desde el punto de vista histológico, se evidenciaba distorsión de la 
arquitectura ganglionar, que mostraba histiocitos epitelioides distribuidos difusamente, sin 
formación de granulomas bien definidos, numerosos eosinófilos, necrosis focal y angiocentricidad. 
Se emite el diagnóstico de linfoma no Hodgkin T periférico no específico, probable linfoma T de 
Lennert y se indica prueba Inmunohistoquímica que confirma el diagnóstico, con expresión de 
UCLH 1 débilmente positiva, CD20 negativo y CD68 positivo en los histiocitos reactivos. 
La necrosis ganglionar es mucho más frecuente en enfermedades infecciosas reactivas, y 
frecuentemente se asocia a patrones predominatemente foliculares, paracorticales o 
granulomatosos, pero cuando es tan extensa con cultivos bacteriológicos y micóticos negativos, 
con empeoramiento clínico progresivo, hay que sospechar la presencia de linfomas, para lo cual es 
necesaria una correlación clínico-patológica adecuada, como ocurrió en este caso. La necrosis 
también es frecuente en  metastásis de carcinomas, principalmente epidermoides y en melanomas. 
El infarto ganglionar, como diagnóstico histológico, no es frecuente, y la causa de la enfermedad 
está asociada a infecciones, vasculitis, trauma, radiación y quimioterapia; aunque en una minoría 
de pacientes, el infarto puede ser la presentación inicial de un linfoma maligno. Entre las variantes 
de linfomas asociados con infarto ganglionar se mencionan: Linfoma difuso de células grandes B, 
linfoma folicular, linfoma periférico de células T y linfoma Hodgkin clásico.5,6 
La dificultad en el diagnóstico patológico de los linfomas T periféricos radica en que pueden simular 
condiciones reactivas o inflamatorias, tanto en estudios citológicos como histopatológicos. Son 
tumores morfológicamente muy polimorfos, compuestos por células pequeñas, medianas y grandes 
en proporción variable, y con un microambiente inflamatorio no linfoide con histiocitos, eosinófilos y 
células plasmáticas; remedan, en el análisis citológico e histológico, una linfadenitis reactiva, 
ocasionalmente necrotizante, granulomatosa o ambas.5-7 La clonalidad es difícil de evaluar, aunque 
la expresión inmunofenotípica es predominatemente T, con expresión CD4+/CD8+/NK+.8 
Los linfomas T periféricos suelen tener presentación nodal o extranodal, con toma sistémica, e 
involucra ocasionalmente la piel. En el examen citológico, la necrosis extensa sin neutrófilos puede 
presentarse en linfadenitis necrotizante de Kikuchi Fujimoto,7 en lupus eritematoso sistémico, en 
infecciones virales, como herpes simple y zoster. En hiperplasias foliculares o paracorticales, 
aspirar necrosis como rasgo citomorfológico predominante, no es habitual. La tuberculosis y la 
micosis también pueden presentarse con necrosis extensa, con o sin granulomas o neutrófilos. 
Cuando los exámenes clínicos, serológicos y microbiológicos excluyen estas enfermedades 
benignas, hay que pensar en la presencia de linfomas.9 
En este paciente, la biopsia diagnóstica, con más tejido linfoide y menor necrosis, sí mostraba 
borramiento de la arquitectura ganglionar por proliferación de células linfoides pequeñas y 
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medianas, eosinófilos prominentes, pleomorfismo moderado y conglomerados dispersos de 
histiocitos epitelioides, sin formar granulomas bien definidos, lo que sugirió el diagnóstico de 
linfoma. De manera que, necrosis y granulomas, con tinciones y cultivos para agentes infecciosos 
negativos, constituyen una alerta diagnóstica de linfoma. Con este cuadro histológico, se hizo el 
diagnóstico diferencial con el linfoma B rico en histiocitos, y el linfoma de Hodgkin 
fundamentalmente, y fueron necesarios, además, estudios de Inmunohistoquímica para 
descartarlos totalmente. En efecto, este paciente mostró positividad débil para UCHL1, CD30 
negativo, CD20 negativo y CD68 positivo en los histiocitos reactivos. Los linfomas T periféricos 
muestran expresividad variable para el PAN T por pérdida aberrante de algunos marcadores T, 
como CD3 y CD7, entre otros, y, por lo general, son positivos para CD4.10 
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