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RESUMEN

Se revisa la importancia de la colaboración de especialistas de diversas disciplinas y del personal técnico del laboratorio de patología en 
el procesamiento e interpretación de la biopsia de ganglio linfático. En pacientes, principalmente niños, con adenopatías localizadas o 
generalizadas, los hallazgos clínicos, radiológicos y de laboratorio pueden ser suficientemente característicos para establecer el diagnós-
tico clínico. En otras poblaciones, el patólogo quirúrgico o el hematopatólogo será el que determine el diagnóstico con base en el material 
citológico o histológico pertinente, haya sido o no obtenido y procesado mediante técnicas especializadas.
Palabras clave: ganglio linfático, biopsia.

ABSTRACT

We reviewed the importance of multidisciplinary collaboration of specialists, including the pathology laboratory technical personnel, in the 
indications, types, processing and interpretation of the lymph node biopsy. In patients with localized or generalized lymphadenopathies, 
mainly in the pediatrics group, the clinical, radiologic and laboratory findings can be characteristic enough for determining a clinical diag-
nosis. In other patients, the surgical pathologist and/or hematopathologist with well obtained and processed cytological and/or histological 
material, using or not specialized techniques, is the one who establish a definitive diagnosis.
Key words: lymph node, biopsy.

C
on frecuencia, durante el examen médico 
general, el clínico observa adenomegalias, lo-
calizadas o generalizadas, que son la respuesta 
a estímulos o procesos variados: infeccio-

nes, hipersensibilidad a medicamentos, autoinmunidad, 
yatrogenia y tumores benignos o malignos primarios o 
secundarios. Comúnmente, en los niños las adenomegalias 
son consecuencia de procesos benignos y reactivos, en 
especial infecciones bacterianas o virales. En gran parte 
de los casos, el pediatra hace el diagnóstico de acuerdo 
con los hallazgos clínicos, radiológicos y de laboratorio. 
En los adultos, las adenomegalias casi siempre son lo-
calizadas y predominantemente cervicales o inguinales, 
con frecuencia causadas por neoplasias primarias o me-

tastásicas. En pacientes con adenomegalias voluminosas 
o persistentes hay que recurrir a la biopsia por aspiración 
con aguja fina (BAAF), gruesa (trucut), incisional o es-
cisional para lograr un diagnóstico definitivo. La biopsia 
transoperatoria o perioperatoria no se justifica en ningún 
paciente cuando las adenopatías son superficiales, sólo se 
restringe a las localizadas en el mediastino, el abdomen o 
el retroperitoneo (cuadro 1).1-12

La biopsia por aspiración con aguja fina es el método 
diagnóstico de elección en el estudio inicial de pacientes 
con adenomegalias. El procedimiento es sencillo, rápido, 

Cuadro 1. Biopsia de ganglio linfático: tipos e indicaciones

Aspiración con aguja fina

• Adenomegalias en pacientes pediátricos

• Pacientes con diagnóstico previo de malignidad

• Contraindicaciones quirúrgicas

• Adenomegalias intratorácicas, intrabdominales y
  retroperitoneales
Incisional o aguja gruesa

• Plastrón adenomegálico voluminoso o infiltrante

Escisional
• La más adecuada para diagnóstico
Transoperatoria o perioperatoria

• Adenomegalias intratorácicas, intrabdominales y 
  retroperitoneales

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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económico, con mínima o nula morbilidad y generalmente 
suficiente para hacer el diagnóstico; sin embargo, debe 
hacerlo un citopatólogo capacitado que garantice que el 
material obtenido es el adecuado para la interpretación. 
En casi todos los casos puede lograrse el diagnóstico con 
las preparaciones coloreadas con Diff-Quik o Papanico-
laou (se aconseja evitar en lo posible las tinciones con 
hematoxilina-eosina); en otros, hay que integrar técnicas 
como citometría de flujo, inmunocitoquímica y biología 
molecular. La biopsia escisional debe realizarla un ci-
rujano experimentado que obtenga el ganglio linfático 
completo más grande (figura 1), independientemente de 
su localización y profundidad, y no el más accesible o 
superficial, que con frecuencia no es representativo de la 
enfermedad. Cuando hay adenomegalias generalizadas 
y uniformes, debe hacer biopsia del un ganglio cervical, 
supraclavicular o axilar (cuadro 2), y enviarla a la bre-
vedad posible al laboratorio de patología quirúrgica, sin 
fijar y con una cantidad adecuada de solución salina. El 
patólogo quirúrgico o el personal técnico de patología 

Figura 1. Biopsia escisional de ganglio linfático. El ganglio es 
pequeño, completo y está seccionado a la mitad.

Cuadro 2. Biopsia de ganglio linfático: participación del cirujano

1. Hacer biopsia del ganglio linfático más grande y no el más 
    accesible

2. Cuando hay adenomegalias periféricas generalizadas, 
    hacer biopsia del cervical inferior, supraclavicular o axilar

3. Obtener el ganglio linfático completo y no fragmentado

4. Evitar el uso de pinzas y la manipulación excesiva del tejido 
    (causa cambios inflamatorios y hemorragia)

5. En ausencia de patólogo, seccionarlo (mínimo a la mitad). 
    Hacer improntas y fijarlo en formol amortiguado al 10%

deberán seccionarlo, hacer improntas, obtener muestras 
para estudios especiales y fijarlo rápidamente en formol 
amortiguado (tamponado) al 10% durante 24 horas (cuadro 
3). Los cortes histológicos son de 4 a 6 micras de grosor 
y se colorean con hematoxilina-eosina o Wright-Giemsa 
(figura 2). En caso de que ocurran problemas técnicos, el 
material puede volver a procesarse; sin embargo, no hay 
que olvidar que no existe procedimiento alguno con el que 
se recupere un tejido mal fijado.13-19

El patólogo quirúrgico o hematopatólogo, para estar 
en condiciones óptimas de hacer un diagnóstico preciso 
basado en la biopsia de ganglio linfático, debe conocer las 
características citológicas, histológicas y la potencialidad 
reactiva del tejido linfoide (diagrama 1), además de poseer 
información clínica completa (cuadro 4). No obstante, en 
ocasiones tiene que recurrir a diferentes técnicas especializa-
das, la mayor parte de las cuales pueden realizarse en tejido 
fijado en formol e incluido en parafina, como: citoquímica, 
histoquímica, microscopia electrónica de transmisión, inmu-
nocitohistoquímica, citometría de flujo, hibridación in situ 
con o sin inmunofluorescencia (FISH o ISH), citogenética, 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y genética mo-

Cuadro 3. Biopsia de ganglio linfático: procesamiento en el labo-
ratorio de patología

1. Cortar en rebanadas de 3 mm de grosor
2. Obtener improntas (5 como mínimo)
3. Tomar muestras para procedimientos especializados

4. Fijar en formol amortiguado al 10% durante 24 horas

5. Solicitar cortes histológicos delgados (4 a 6 micras),
    coloreados con hematoxilina-eosina o Wrigth-Giemsa.

Figura 2. Ganglio linfático con hiperplasia folicular sin fijar y fijado 
en formol al 10% durante 24 horas (H-E).

Pineda Daboin KM y col.
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lecular. No hay que olvidar que todas son complementarias 
y no excluyentes. Pese a que algunas no pueden llevarse a 
cabo en muchos laboratorios debido a diversos factores, gran 
parte de ellas son accesibles, e incluso algunos anticuerpos 
de inmunohistoquímica pueden usarse con varios años 
(hasta 10) de caducidad, dependiendo de la conservación 
de la inmunorreactividad en los controles.

En relación con el procedimiento, hay que agregar 
que para mejorar la recuperación antigénica en el tejido 
fijado en formol es necesario calentar los cortes histoló-
gicos en medio líquido, de preferencia alcalino, durante 
un tiempo inversamente proporcional a la temperatura: 
aproximadamente 2 a 3 minutos en el microondas y 30 
minutos en la olla de presión o autoclave (las más reco-
mendables).20-39

En un hospital universitario o general, la mayor parte 
de las biopsias de ganglio linfático que se reciben en 

Cuadro 4. Biopsia de ganglio linfático: factores que contribuyen a 
un diagnóstico histológico equivocado

1. Histología de poca calidad

2. Desconocimiento de la histología normal y potencialidad  
     reactiva del tejido ganglionar
3. Criterio diagnóstico poco preciso
4. Diagnóstico diferencial limitado

5. Información clínica insuficiente

el laboratorio de patología quirúrgica corresponden a 
linfadenopatías reactivas variadas que histológicamente 
simulan neoplasias, en especial linfomas. Aun cuando las 
alteraciones arquitectónicas y citológicas del parénquima 
ganglionar son similares e inespecíficas en muchas de 
ellas, a veces muestran características morfológicas que 
permiten diagnosticarlas y distinguirlas de los linfomas y 
los tumores metastásicos (cuadro 5).

LINFADENOPATÍAS PREDOMINANTEMENTE 

FOLICULARES

La hiperplasia folicular reactiva inespecífica es la más 
frecuente y en la mayoría de los pacientes, en especial 
pediátricos, es secundaria a infecciones orofaríngeas, 
odontológicas, otológicas y cutáneas. Histológicamente 
muestra características arquitectónicas y citológicas que 
permiten su identificación: folículos linfoides reactivos de 
forma y tamaño irregular (aspecto geográfico) con manto 

linfocitario conservado, polimorfismo celular, mitosis y 
fagocitosis, casi siempre limitados a la región cortical. 
Los ganglios linfáticos con folículos de forma y tamaño 
uniformes, con escaso o nulo polimorfismo celular, mitosis 
y fagocitosis, que afectan las regiones cortical y medular 
(con infiltración o no de la cápsula) corresponden a lin-
fomas foliculares. En caso de duda diagnóstica, se puede 
recurrir a estudios inmunofenotípicos o genotípicos para 
lograr la diferenciación (figuras 3 y 4). Las hiperplasias 
foliculares son policlonales y no demuestran bcl2 ni la 
translocación t (14;18) indicativas de los linfomas foli-

Cuadro 5. Biopsia de ganglio linfático: enfermedades con arqui-
tectura y citología que simulan linfomas

Foliculares

Hiperplasia folicular reactiva inespecífica

Artritis reumatoide
Sífilis secundaria

Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
Enfermedad de Castleman
Histiocíticas
Histiocitosis de células de Langerhans
Enfermedad de Rosai y Dorfman
Síndromes hemofagocíticos
Linfadenitis dermatopática
Lepra
Enfermedad de Wipple

Inmunoblásticas
Herpes simple
Mononucleosis infecciosa
Varicela-zoster

Posvacunación
Hipersensibilidad medicamentosa
Lupus eritematoso sistémico

Linfadenopatía angioinmunoblástica
Misceláneas
   Linfadenitis toxoplásmica

   Linfadenitis granulomatosas necrotizantes

Arañazo de gato

Linfogranuloma inguinal
Yersinia enterocolítica
Síndrome mucocutáneo ganglionar
Asociada con infarto
   Enfermedad de Kimura
   Linfadenitis necrotizante de Kikuchi y Fujimoto
Metastásicas
Carcinomas
Tumores malignos de células redondas
Melanomas
Sarcomas
Sarcoma de Kaposi



36 Patología Revista latinoamericana  Volumen 46, núm. 1, enero-marzo, 2008

culares. La plasmocitosis en el parénquima interfolicular 
en la hiperplasia sugiere la posibilidad de artritis reuma-
toide; si además se acompaña de vasculitis y granulomas 
epitelioides, probablemente se trata de sífilis secundaria. 
La linfadenitis tipo I asociada con infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) expresa cambios 
arquitectónicos y citológicos que permiten un diagnóstico 
de compatibilidad: 1) hiperplasia folicular reactiva, 2) 
disminución o ausencia del manto linfocitario, 3) linfo-
citos intrafoliculares (lisis folicular), 4) grados variables 
de plasmocitosis y proliferación vascular interfolicular y 
5) numerosos neutrófilos en sinusoides subcapsulares. En 
la ultraestructura se aprecian ocasionalmente partículas 
virales en células intrafoliculares, y los estudios inmunofe-
notípicos revelan una disminución marcada de linfocitos-T 
ayudantes o CD4 intra y extrafoliculares.

Las otras linfadenopatías con arquitectura folicular que 
pueden interpretarse erróneamente como linfomas son la 
enfermedad de Castleman y la transformación progresiva 
de centros germinales; sin embargo, ambas tienen carac-
terísticas histológicas que hace posible identificarlas y 
distinguirlas.40-48

LINFADENOPATÍAS PREDOMINANTEMENTE 

HISTIOCÍTICAS

Los procesos histiocíticos en el ganglio linfático inclu-
yen diferentes padecimientos tumorales y no tumorales: 
histiocitosis de células de Langerhans, enfermedad (histio-
citosis) de Rosai y Dorfman, síndromes hemofagocíticos, 
linfadenitis dermatopática, lepra y enfermedad de Wipple. 
En todas ellas la proliferación celular es predominan-

Figura 3. Ganglio linfático con hiperplasia folicular y linfoma folicular 
adecuadamente procesado (H-E).

Figura 4. Ganglio linfático con linfoma folicular con inmunorreacti-
vidad para kappa y negatividad para lambda (PAP).

temente sinusoidal o paracortical y, con excepción de 
casos aislados de histiocitosis de células de Langerhans, 
muestran características histológicas de benignidad. Aun 
cuando pueden diagnosticarse los tres primeros procesos 
mediante biopsia por aspiración con aguja fina, en algunos 
casos es preferible la biopsia escisional debido a su aso-
ciación con tumores malignos. La histiocitosis de células 
de Langerhans puede estar confinada al ganglio linfático 
(granuloma eosinofílico) o ser parte de la enfermedad 
más generalizada, aguda o crónica. Sus características 
histológicas (figura 5), la presencia ultraestructural de 
gránulos de Birbeck o Langerhans e inmunorreactividad 
con CD1a y proteína S-100, ayudan a diferenciarla de otras 
histiocitosis y linfomas de Hodgkin de celularidad mixta y 
no Hodgkin de células grandes. La enfermedad de Rosai y 
Dorfman afecta predominantemente los ganglios linfáticos 
cervicales, en forma bilateral y voluminosa, de pacientes 
pediátricos y adultos jóvenes. La imagen histológica de 
histiocitos intrasinusoidales con hemofagocitosis, sobre 
todo de linfocitos (emperipolesis), plasmocitosis y fibrosis 
de la cápsula la distingue de otros procesos que la simulan, 
como linfomas no Hodgkin. La linfadenitis dermatopática 
es un hallazgo histológico inespecífico en los ganglios lin-
fáticos, principalmente axilares, de pacientes adultos; sin 
embargo, puede confundirse con los linfomas cutáneos de 
linfocitos-T tipo micosis fungoide con infiltración ganglio-
nar focal; para identificar estos casos son útiles los estudios 
ultraestructurales e inmunofenotípicos. La proliferación 
histiocitaria en los síndromes hemofagocíticos, familiar 
y esporádico, lepra y enfermedad de Wipple es una mani-
festación de un padecimiento sistémico o extraganglionar 

Pineda Daboin KM y col.
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que afecta al ganglio linfático. La técnica histoquímica 
correspondiente facilitará el diagnóstico.49-55

LINFADENOPATÍAS PREDOMINANTEMENTE 

INMUNOBLÁSTICAS

En este grupo de linfadenopatías se incluyen diferentes 
procesos virales, posvacunales, hipersensibilidad a me-
dicamentos, lupus eritematoso sistémico y linfadenopatía 
angioinmunoblástica. En todos ellos, con excepción del 
último, la biopsia de ganglio linfático rara vez se justifica 
porque complica la diferenciación con linfomas de tipo 
no Hodgkin. Sus características histológicas son, en gran 
parte, similares: 1) hiperplasia folicular y paracortical en 
etapas tempranas, 2) proliferación celular polimórfica 
de linfocitos con grados variables de transformación o 
estimulación, inmunoblastos y células plasmáticas, 3) 
células binucleadas o multinucleadas, algunas de ellas 
similares a las de Reed-Stemberg, 4) áreas, generalmente 
focales, de necrosis y 5) proliferación vascular (figura 
6). En muchos casos, la correlación clínico-patológica 
permite hacer un diagnóstico específico; en otros, éste 
se logra mediante el uso de técnicas especializadas que 
demuestran ultraestructuralmente, con hibridación in situ 
o reacción en cadena de la polimerasa, partículas virales 
en herpes simple, varicela-zoster y citomegálica, o la pre-
sencia de anticuerpos heterófilos o antígeno de la cápside 
del virus de Epstein-Barr en la mononucleosis infecciosa. 
La linfadenopatía angioinmunoblástica es una enfermedad 

Figura 5. Ganglio linfático con histiocitosis de células de Langer-
hans (H-E).

Figura 6. Ganglio linfático con mononucleosis infecciosa (H-E y 
Wright-Giemsa).

sistémica que afecta sobre todo a pacientes adultos, tiene 
una evolución clínica impredecible y grados variables de 
agresividad. Los casos menos agresivos muestran histoló-
gicamente: 1) alteración difusa de la arquitectura con o sin 
infiltración capsular y pericapsular, 2) folículos linfoides 
aislados, pequeños y periféricos, 3) polimorfismo celular 
con predominio de inmunoblastos, 4) proliferación vas-
cular frecuentemente ramificante y 5) mitosis y necrosis 
en cantidad diversa. Por su parte, los casos más agresivos 
se distinguen por proliferación difusa de inmunoblastos, 
abundantes mitosis e invasión vascular.56-63

LINFADENOPATÍAS MISCELÁNEAS

Estos padecimientos afectan en forma focal, parcial o 
total la arquitectura y citología del ganglio linfático: 
linfadenitis toxoplásmica, granulomatosas necrotizantes 
y enfermedad de Kimura. La toxoplasmosis, frecuente 
en nuestro medio y en otros países latinoamericanos, se 
identifica con facilidad en la mayor parte de los casos, 
por lo que sólo ocasionalmente se hace biopsia de ganglio 
linfático. Los hallazgos histológicos son de compatibili-
dad: 1) hiperplasia folicular marcada con forma y tamaño 
variables, 2) cúmulos intra o extrafoliculares de histiocitos 
epitelioides, 3) dilatación sinusoidal subcapsular focal con 
abundantes linfocitos de aspecto monocitoide, 4) cantidad 
variable de células plasmáticas e inmunoblastos en áreas 
paracorticales y 5) focos de necrosis. Las formas quísti-
cas del toxoplasma (hallazgo ocasional) y los estudios 
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inmunohistoquímicos cnfirman la enfermedad (figura 7). 
Las linfadenitis granulomatosas necrotizantes incluyen, 
además de la tuberculosis y las micosis, las vinculadas con 
enfermedad por arañazo de gato, linfogranuloma inguinal, 
yersinia enterocolítica, síndrome mucocutáneo ganglionar 
(de Kawasaki) y la secundaria a infarto. La información 
clínica, la localización topográfica de la adenopatía y los 
hallazgos histológicos sugieren posibles diagnósticos. A 
veces la citohistoquímica y los cultivos son suficientes para 
corroborar el diagnóstico; en otras, hay que recurrir a la 
hibridación in situ o reacción en cadena de la polimerasa 
para identificar el agente causal (Rochalimae henselae en 
el arañazo de gato y Chlamidia trachomatis en el granu-
loma inguinal). La linfadenitis necrotizante de Kikuchi 
y Fujimoto, debido al predominio de inmunoblastos en 
su etapa inicial, puede simular linfomas no Hodgkin de 
células grandes; por lo que se requieren estudios inmu-
nofenotípicos para diferenciarla. La linfadenitis en la 
enfermedad de Kimura, aun cuando frecuentemente es 
concomitante con las lesiones subcutáneas de las regiones 
periauricular y las glándulas salivales mayores, puede 
afectar a los ganglios linfáticos cervicales, sobre todo al 
comienzo. Los hallazgos histológicos consisten en: hiper-
plasia folicular reactiva y eosinofilia marcadas, depósito de 
material proteináceo intra e interfolicular, células gigantes 
multinucleadas de tipo Warthin-Finkeldey del sarampión, 
proliferación vascular intra y perifolicular, hiperplasia de 
mastocitos y plasmocitosis; así como inmunorreactividad 
para IgE en folículos linfoides, células plasmáticas y 
mastocitos.64-73

Figura 7. Ganglio linfático con toxoplasmosis (H-E).

LINFADENOPATÍAS METASTÁSICAS

Los carcinomas y melanomas son los tumores metastásicos 
más comunes en los ganglios linfáticos de los adultos, y en 
los niños, los tumores malignos de células redondas. Las 
metástasis de tumores de tejidos blandos, neuroendocrinas 
y hematológicas (leucemia mieloide aguda y mastocito-
sis) son más raras en ambos grupos. En la mayoría de los 
pacientes, las adenopatías son superficiales, solitarias, 
unilaterales y generalmente regionales al sitio primario del 
tumor. En ausencia de información clínica de un primario 
conocido, la localización anatómica del ganglio linfático 
biopsiado, en conjunto con las características histológicas 
de la neoplasia, permiten al patólogo quirúrgico sugerir el 
posible sitio primario (carcinoma nasofaríngeo indiferen-

Figura 8. Ganglio linfático con carcinoma metastático intrasinu-
soidal (H-E).

Pineda Daboin KM y col.

Figura 9. Ganglio linfático con carcinoma metastático positivo para 
citoqueratina AE1/AE3 y negativo para CD20 (PAP).
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ciado en el ganglio linfático cervical posterior y superior); 
sin embargo, en los melanomas amelanóticos, carcinomas 
indiferenciados y otras neoplasias de células redondas, 
hay que recurrir a técnicas especializadas, principalmen-
te inmunofenotípicas, para hacer un diagnóstico preciso 
(figuras 8 y 9). Los inmunomarcadores a usar dependen 
de las posibilidades diagnósticas consideradas en los 
cortes histológicos y la información clínica disponible. 
No obstante, las limitaciones presupuestarias obligan a 
ser más selectivos y a usar un panel inicial restringido de 
anticuerpos: AE1/AE3, HMB45, CD45, mieloperoxidasa, 
CD68, CD20, CD3 y cromogranina. Los tumores malignos 
de células pequeñas redondas metastásicos generalmente 
se identifican mediante estudios inmunohistoquímicos o 
de genética molecular. El panel de anticuerpos debe incluir 
al menos: CD20, CD3, β2-microglobulina, miogenina, 
mieloperoxidasa, CD56, enolasa neuronal, cromogranina 
y EA1/EA3.74-81 Las metástasis de adenocarcinomas, aun 
cuando se reconocen histológicamente, deben diferenciar-
se de inclusiones glandulares benignas, concomitantes o 
no, con neoplasias en órganos adyacentes: mamarias en los 
ganglios axilares, tiroideas en los cervicales, mesoteliales 
en los mediastinales, müllerianos en los retroperitoneales o 
pélvicos; así como endometriosis y endosalpingiosis. Los 
sarcomas metastásicos en los ganglios linfáticos pueden 
confundirse con lesiones fusocelulares benignas: mio-
fibroblastomas, leiomiomas y seudotumor inflamatorio. 
En el caso del sarcoma de Kaposi metastático, hay que 
diferenciarlo de la transformación vascular de sinusoi-
des, hemangiomas, tumor hemorrágico celular con fibras 
amiantoides, angiomatosis bacilar y angiosarcoma.81-92

LINFOMAS EN LOS GANGLIOS LINFÁTICOS

Los linfomas Hodgkin y no Hodgkin generalmente son 
primarios y afectan sobre todo a los ganglios linfáticos que 
se localizan en la región cervical. El diagnóstico puede 
hacerse con biopsia de aspiración con aguja fina, en espe-
cial en los no Hodgkin. Se aconseja que en los linfomas de 
Hodgkin el cirujano obtenga una biopsia escisional, debido 
al escaso número de células tumorales y a la infiltración 
focal del ganglio linfático. La identificación y clasificación 
de los linfomas y su diferenciación de los padecimientos 
que los simulan dependen de que el material se obtenga y 
procese de manera adecuada.

Las variedades histológicas del linfoma de Hodgkin, 
independientemente de la edad y el género de los pacien-
tes son, en frecuencia decreciente: nodular esclerosante, 
celularidad mixta, depleción linfocitaria y predominio 
linfocitario. El linfoma de Hodgkin nodular esclerosante 
puede confundirse histológicamente con: linfadenitis 
crónica, carcinoma indiferenciado con eosinofilia y plas-
mocitosis (linfoepitelioma), y con melanoma metastásico. 
El de tipo celularidad mixta (figura 10) se confunde con 
linfoepitelioma, linfoma no Hodgkin inmunoblástico poli-
mórfico, de células grandes de linfocitos B con abundantes 
linfocitos T reactivos y de células grandes anaplásicas; así 
como con diferentes linfadenitis, principalmente toxo-
plásmica, mononucleosis infecciosa y otras provocadas 
por estimulaciones antigénicas. En la variedad de dismi-
nución linfocitaria, el diagnóstico diferencial incluye los 
carcinomas y sarcomas pleomórficos, la infiltración por 
leucemia megacarioblástica aguda (M7) y el linfoma de 

Figura 10. Ganglio linfático con linfoma de Hodgkin de celularidad 
mixta (H-E).

Figura 11. Ganglio linfático con linfoma de Hodgkin. Célula de 
Reed-Sternberg con positividad para CD15 y negatividad para 
CD45 (PAP).
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células grandes anaplásicas. El linfoma de Hodgkin con 
abundantes linfocitos puede ser similar a los linfomas no 
Hodgkin linfocítico pequeño y linfoplasmocitario. Si exis-
ten dudas, hay que recurrir a estudios inmunofenotípicos 
para hacer la diferenciación. Las células de Reed-Sternberg 
muestran, casi siempre, inmunorreactividad con CD30, 
Ki67, CD15, CD20, EBV (LMP1), BSAP (activador pro-
teico específico de las células B); así como negatividad 
para CD45, EMA y factor de transcripción Oct2 o su 
coactivador BOB1 (figura 11). Algunas veces (menos del 
10%) sólo se aprecia inmunorreactividad para fascina y 
CD21. En la mayor parte (98%) de los casos, se observa 
rearreglo genético monoclonal de inmunoglobulinas y 
ocasionalmente (2%) del TCR. Los estudios citogenéticos 
revelan aneuploidia e hipertetraploidia, pero no cambios 
cromosómicos recurrentes o específicos.3,9,36,93-96

Los linfomas no-Hodgkin en los ganglios linfáticos, 
de acuerdo con los criterios más recientes de la OMS, 
son arquitectónica, citológica e inmunofenotípicamente 
heterogéneos. Los linfomas difusos son los más comunes 
(30 a 70 %) y afectan sobre todo a pacientes adultos, con 
ligero predominio en hombres. Histológicamente, preva-
lecen los de células grandes, e inmunofenotípicamente 
los de linfocitos B (figuras 12 y 13). Las otras variedades 
citológicas e inmunohistoquímicas son raras o excepcio-
nales; no obstante, pueden ser simuladas por diferentes 
linfadenopatías benignas y malignas, primarias y secun-
darias, ya mencionadas. Para establecer el diagnóstico, se 
requieren estudios inmunofenotípicos o genotípicos. Los 
anticuerpos indispensables son: kappa, lambda, CD20 o 
CD79a, CD3 o CD45 RO, Bcl 2, CD5, CD23, ciclina D1, 

Figura 12. Ganglio linfático con linfoma no-Hodgkin difuso de 
células grandes (H-E y Wright-Giemsa).

ALK, mieloperoxidasa, AE1/AE3 y HMB 45. Los linfomas 
foliculares, segundos en frecuencia del tipo no Hodgkin 
(25 al 45%), se observan más en adultos. Histológicamen-
te, son de tres tipos o grados, según elnúmero de células 
grandes no hendidas (centroblastos) foliculares por campo 
microscópico de 40X: grado I, 0-5 (el más común); grado 
II, 6-15, y grado III, con más de 15 centroblastos (el más 
raro). Pocas veces son de tipo linfoplasmocitario o con 
células en anillo de sello. En caso de duda diagnóstica, 
puede utilizarse microscopia convencional. Si hay kappa 
o lambda, Bcl2, Bcl6, CD10 y translocacion cromosómica 
t (14;18) (q32;q21) se confirma el linfoma.3,8,94,97-100

En conclusión, la biopsia por aspiración con aguja fina 
del ganglio linfático, tienen que realizarla citopatólogos, en 
tanto que los otros tipos de biopsia requieren la experien-
cia de los cirujanos. Una vez que se toman las muestras, 
se fijan con formol al 10% durante 24 horas, después se 
procesan en el laboratorio de patología y son interpreta-
das por un patólogo quirúrgico o hematopatólogo. En la 
mayoría de los casos puede establecerse el diagnóstico 
mediante la biopsia por aspiración con aguja fina y los 
cortes histológicos teñidos con hematoxilina y eosina; en 
otros casos, hay que recurrir a estudios inmunofenotípicos 
o genotípicos.
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