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INTRODUCCION

A partir de la descripcién original de la micosis fungoide
en 1806 por Alibert [1], el conocimiento de la enfermedad ha e-
volucionado considerablemente, sobre todo en los Gltimos 10 aﬁom
apoyado en las nuevas técnicas de diagndstico. En la actuali-
dad se denomina linfoma cutdneo de células T y se acepta que en
etapa inicial se manifiesta por una gran variedad de formas cli
nicas.

El objetivo de éste estudio, fué investigar en forma retros
pectiva el comportamiento clinico inicial de la micosis fungoi-
de en un grupo de pacientes estudiados en el servicio de Derma-
tologia del ilospital de Especialidades del Centro Médico Naclo-
nal Siglo XXI y hacer una revisién de la literatura sobre éste
tépico.

ANTECEDENTES

Definiciébn. El linfoma cutdneo de células T (LCCT) es un tumor
maligno que, al parecer, inicia en la piel y que se caracteriza
por una expansién monoclonal de linfociteos T, los cuales tienen
propiedades fenotipicas y funcionales de células T cooperadoras
y cuyas subclonas invaden en un tiempo muy variable otras regio
nes de la piel, ganglios linfaticos, visceras y médula ésea a
través de la circulacidn sanguinea. Su evoluciébn es generalmen
te hacia la muerte {2].

Aspectos histdricos. En 1806, Alibert describid un caso que se
caracterizaba clinicamente por una erupcién furfurdcea que evo-
luciond a tumor de aspecto fungoide y que denomind micosis fun-
goide. En 1851, Bazin describie¢ las tres etapas evolutivas de

¢sta enfermedad, erupcidn premicédtica, placa y tumor. En 1885,
Vidal y Brocq describieron una segunda variedad, el "tumor d'em
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blée". En 1892, Hallopeau y Besnier identificaron otra varie-
dad, la forma eritrodérmica {1}, En 1938, Sézary y Bouvrain re
portaron la triada de eritrodermia, leucemia e infiltracidn a
ganglios linfAticos por grandes células mononucleares con né-
cleos cerebriformes; 23 anos después se reconocié como sindrome
de Sé&zary. En 1971 Crossen y en 1973 Lutzner observaron proli-
feracibdn de las células de Sézary en respuesta a la fitohemaglu
tinina. A finales de la década de los setenta, Berger identifj
cb a las células de la micosis fungoide y del sindrome de Séza-
ry como linfocitos T cooperadores, lo cual marcd el inicio para
un mejor conocimiento de la enfermedad [3].

Clasificacién. Los avances en la inmunologla celular, bioguimi
ca, genética molecular, oncologla viral e inmunohistopatologla
han permitido una nueva clasificacién de los procesos linforeti
culares malignos. Los linfomas cuténeos se dividen en linfoma
cutdneo de células T y linfoma cutdneo de células B. Bajo la
designacién de LCCT se engloban las varledades epidermotrépica
y no epidermotrépica (4], La variedad epidermotrépica compren-
de la micosis fungoide y el sindrome de Sézary y la no epidermo
trdpica el sarcoma de células reticulares y el linfoma cutis [2,
3]. aungue la micosis fungoide tipo tumor d'emblée y el sindro-
me de Sézary cursan durante su evolucién con pérdida del epider
motropismo, por lo que también se han considerado en un grupo
intermedio [cuadro I11].

Epidemiologia. Ho existen reportes que revelen la frecuencia

de ésta enfermedad en nuestro medio. En Estados Unidos la inci
dencia es de aproximadamente dos casos por millén de individuos
{5}, aunque recientemente se ha observado un aumento a 2.9 casos
por millén [6). Sin embargo, es probable que el LCCT sea mucho
m&s comf&n de lo que se reporta, debido a que los estudios epide
miologicos de éste padecimiento son dificiles de interpretar, a
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causa del polimorfismo clinico de ésta neoplasia [3). Los indj
viduos de edad media son los més afectados [5], aunque existen
casos documentados en menores de 20 anos {7} y mayores de 70 a-
nos {51, el inicio de la micosis fungoide durante las primeras
dos décadas puede ser miAs comdn de lo gue generalmente es reco-
nocido, Afecta todos los grupos raciales, pero tiene predilec-
cibn por la raza negra [6] y predomina en el sexo femenino en
proporcién 1,8:1 {5}, Factores gendticos, ambientales e infec-
ciosos pueden ser relevantes en la etiopatogenia de la micosis
fungoide {31,

Etiopatogenia, El LCCT es el resultado de la proliferacién ma-
ligna monoclonal de los linfocitos T covperadorus (OKT4)., La u
tiologia es desconocida {2,3,8] y en la actualidad no estd cla-
ro si se requiere un solo agente o si son necesarios varios in-
sultos celulares para iniciar y promover el desarrollo de esta
enfermedad.

Es una neoplasia que se caracteriza por una fuerte predi-
leceibn de los OKT4 por la piel, pero pucde durante la evolucién
de la enfermedad perder ésta afinidad, dando lugar a la disemi-
nacién extracutdnea. Aungue a éste respecto es importante recal
car que ésta fase no epidermotrépica puede revertir a la forma
epidermotrépica después de un tratamiento efective {3}.

En relacidn al comportamiento de estos tumores merecen ser
comentados varios puntos. E1 epidermotropismo esta en relaciédn
a las semejanzas tanto morfoldgicas como funcionales existentes
entre la piel y el timo, pues hay evidencias que senalan gque la
epidermis puede ser un sitio de maduracién de células T {3,8].

Las timopoyetinas son un grupo de hormonas producidas por
el timo que favorecen la diferenciacién de las células T, al ig
ducir la transformacién de protimocitos en timocitos., Con el
advenimiento de los anticuerpos antitimopoyctina fué posible de
mostrar que los gueratinocitos humanos san capaces de producir



timopoyetina, por lo que, la piel es capaz de influir en la ma-
duracién de las células T en una forma similar a como lo hace
el timo y es posible que sea un brgano obligado para la diferen
ciacibén post-timica normal de las células T {8].

Otra observacién que sugiere que las células epidermicas
pueden interactuar con el sistema inmune es la elaboracién de
factores que intervienen en la proliferacién de linfocitos por
parte de los queratinocitos. Unc de estos es el factor activa-
dor epidermocitico, que es una citocina que induce la prolifera
cibn de linfocitos por dos mecanismos: por elevacidén de los ni-
veles de fitohemaglutinina y concavalina A, que son mitdgenos
linfociticos y; por incremento de la produccién de interleucina
-2 (IL-2) o factor deo crecimiento de células 1. El factor acti
vador epidermocitico tiene una actividad biolégica similar a la
de la interleucina-1 (IL-1) producida por los macrbéfagos, pero
el primero tiene diferencias bioquimicas en relacién a la IL-1,
por lo que, la actividad del primero puede ser similar pero no
idéntica a la de la IL-1 {9). Otro factor producido por los que
ratinocitos es el factor timico sérico, una hormona que inter-~
viene en la diferenciacién de las células T (10],

Por medio de la presentacién de antigenos y la produccidn
de IL-1, las células de Langerhans estimulan la proliferacién
de los linfocitos T {8). Se piensa que por este mecanismo un
antigeno externo es capaz de contribuir al desarrollo del LCCT.

Estudios recientes han revelado asociacién entre las infec
ciones por virus HTLV-1, un retrovirus C RNA positivo, y el 1QCT,
Por lo que, esta entidad se ha considerado una enfermedad de per
sistencia antigénica en la cual, la estimulacién inmunolégica
crénica resulta en la transformacién neoplésica de las células
T [8,11-14].

Se ha observado incidencia familiar en algunos casos de
LCCT gue permite sospechar en la transmisibén genética de eox'n
enfermedad {3,5]. Algunos antigenos de histocompatibilidad se



han encontrado con mayor frecuencia en éste tipo de pacientes
como HLA-B8, AW31 y AW32 (3,15]. Algunos autores mencionan la
posible contribucién de factores quimicos y ambientales en el
desarrollo del LCCT en personas susceptibles [5]).

Los linfocitos T neopldsicos producen importantes cantida-
des de factor inhibidor de macréfagos, lo que resulta en monoci
topenia, con la consiguiente disminucién de los mecanismos de
defensa microbiana y de hipersensibilidad celular. La excesiva
proliferacién de linfocitos T cooperadores neoplésicos acelera
la diferenciacién de linfocitos B en células plasmdticas secre-
toras de inmunoglobulinas, particularmente de IgA e I1gE, que
son clases dependientes de células T {3,8], Por otra parte, dig
minuye la proliferacibédn de linfocitos T asesinos, lo que resul-
ta en una mayor susceptibilidad a las infecciones virales [16].

Caracteristicas clinicas. Las manifestaciones cutdneas de los
LCCT son muy variadas y clinicamente se pueden englobar en las
siguientes categorias: micosis fungoide "cldsica" tipo Alibert-
Bazin; micosis fungoide eritrodérmica tipo Hallopeau-Besnier;
micosis fungoide con tumores d'emblée tipo Vidal-Brocq; sindro-
me eritrodérmico de Sézary (1] y lesiones polimorfas que mimeti
zan otra dermatosis (psoriasis, parapsoriasis, etc.).

Micosis fungoide "cldsica" tipo Alibert-Bazin,

Esta forma "clAsica" de LCCT tiene tres etapas cuténeas de
finidas, denominadas: eritema premicético, placa infiltrada y
tumor.

Etapa de eritema premicético. El sintoma inicial de esta
etapa es el prurito y puede ser el sintoma dominante durante to
da la evolucién de la enfermedad. La localizacién mds frecuen-
te de las lesiones es en el tronco [$], caracterizadas por mlcu
las o placas eritematoescamosas, aunque pueden presentarse le-
siones de aspecto urticaroide o roseoliforme. Las miculas son

de color rosa pidlido, difusas y con escama fina en su superficie,



a diferencia de las placas, que estdn bien delimitadas y toman
una configuracién anular o serpiginosa. En ocasiones estos cle
mentos conservan areas de piel sana en su superficie (1]. Esta
etapa puede manifestarse también por erupciones papulosas del
tipo folicular o liquenoide y por vesficulas y/o bulas que aparg
cen en piel sana o en la superficie de las placas {1). Acompa-
nando a este polimorfismo de lesiones se pueden agregar placas
hiper o hipopigmentadas., Estos cambios pigmentarios qencralmen
te se presentan en asociacién a la poiquilodermia vascular atro
fiante o como resultado del tratamiento e involucién de las le-
siones [5], aunque han sido reportados varios casos cn los cua-
les las lesiones iniciales son mAculas hipopigmentadas [17]) y
an casu en el que ba Godca mand tealactdn cutdnea tud la prenen
cia de mdculas hiperpigmentadas difusas pruriginosas [18].

Etapa de placa infiltrada. Las placas infiltradas pueden
tener su origen en lesiones preexistentes o surgir de novo. Son
placas de color rosa o rojo violiceo, con el centro deprimido,
con una superficie escamosa,eccematosa o lisa, brillante, tume-
facta y discretamente clevada, con bordes frecuentemente anula-
res, arciformes o policiclicos. Uno o varios elementos pueden
estar infiltrados y en grado variable (1], Las palmas y plantas
pucden presentar hiperqueratosis difusa o placas localizadas,
Cuando estas Oltimas afectan piel cabelluda dan como resultado
alopecia [5], y si llegan a infiltrar la cara producen "facies
leonina" [2). El prurito comunmente se intensifica en esta eta
pa.

El diagnéstico de micosis fungoide se¢ puede retrasar por
presentaciones clinicas atipicas que incluyen formas granuloma-
tosas, bulosas, pustulosas, papilomatosas, hiperqueratosicas y
verrugosas {19], Se han reportado casos de acantosis nigricans
asociada a micosis fungoide en etapa de placa [20].

Etapa de tumor. Los tumores aparecen sobre placas infil-
tradas o eritematosas después de que &4stas han permanecido por



varios anos. Son tumores hemisféricos, de color rojo violAceo,

de superficie lisa, consistencia firme y de diferentes tamanos,
dando lugar a que lo mAs pequenos se puedan agrupar y tomen una
disposicidn anular o serpiginosa, o bien, pueden formar grandes
masas exoflticas y llegar a invadir tejides profundos, En oca-
siones sufren necrosis central y se forman filceras que son su-

sceptibles de infeccién agregada acompanandose de dolor (1,5].

Afectan cualquier area del cuerpo, pero en especial cara, piel

cabelluda y plicgues cutdneos [2]. La presencia de tumores en

la cara da lugar a “facies leonina" y en piel cabelluda resulta
en alopecia {5}. Al igual que en las dos ectapas anteriores las
lesiones pueden involucionar espontaneamente y solo queda cica-
trdz restdual en los Ltumores gque sutrieron uleeractdn (V).

Micosis_ fungoide eritrodérmica tipo Hallopeau-Besnier,

Esta variedad puede surgir de novo o derivar de otras for-
mas clinicas de LCCT. Puede fluctuar desde un espectro de eri-
trodermia con ecscamas minimas a una eritrodermia exfoliativa con
escamacidn intensa, la piel generalmente se encuentra infiltra-
da, rugosa, con tinte violiceo y con islotes de piel sana de 14
mites recortados en su superficie. Se acompaha de intenso pru-
rito, Al atrofiarse la piel de manos y pies, ésta toma un as-
pecto pelagroide (1,2}. Los pacientes pueden presentar distro-
fia de unas de manos y pies {21}, ectropion, tfiebre, calosfrios
pérdida de peso, atrofia del tejido muscular y adiposo y ataque
al estado general., A medida que la enfermedad muestra indiclos
de diseminacién interna puede observarse linfadenopatia, alope-
cia y hepatoesplenomegalia. En aproximadamente dos anos la en-
fermedad conlleva a la muerte {1,2).

Micosis fungoide con tumores "d'emblée" tipo Vidal-Brocq.

Estos tumores son raros y pueden aparecer en areas de piel
aparentemente sana y sin prurito [1,2,22). Por lo regular apa-
rece un tumor Gnico, bien circunscrito, de consistencia firme y
fijo. Después de semanas o meses aparecen en el mismo sitio



otros tumores de las mismas caracterlsticas, los cuales poste-
riormente pueden llegar a ulcerarse o involucionar de manera es
pontdnea. En el curso de su evolucibdn, en ocasiones se acompa-
nan de lesiones tipo erupciones premicbsicas. Estos tumores pue
den ser la finica manifestacién cuténea durante toda la evolucién
de la enfermedad, aunque el proceso maligno puede diseminarse a
ganglios linféticos, visceras, mé&dula ésea y sangre (11}.
Sindrome de Sézary.

Estd caracterizado por una eritrodermia generalizada, ede-
matosa y muy pruriginosa, con hiperpigmentacibn posterior y pre
sencia de placas infiltradas que comunmente se presentan en ca-
ra, dando lugar a "facies leonina". En ocasiones cursa con ec-
Lropion, fisuras y descamacidn en plantas y palman y distrofia
ungueal. Es comfin que se presente linfadenopati{a generalizada,
hepatomegalia y compromiso de otros érganos (23], La caracte-
ristica patognémonica de oste sindrome es la presencia en san-
gre circulante de una célula anormal, la cual fué descrita ori-
ginalmente por Sézary como una célula monstruesa, con un nfcleo
voluminoso de aspecto cerebriforme, por los que las considerd
histiomonocitos gigantes{23,24), Estudios posteriores indican
que se trata de linfocitos T cooperadores (25]. El sindrome de
Sézary cs considerado la variedad leucémica de la micosis fun--
goide [231.

Lesiones polimorfas que mimetizan otra dermatosis.

En ocasiones los LCCT presentan en sus estadios iniciales,
durante un tiempo muy variable, la morfologia de otras dermato-
sis como: a} psoriasis [26], la sospecha de LCCT en este caso
se basa en la ausencia de lesiones simétricas y de escama mich-
cea facilmente desprendible, en el aspecto arciforme y en el in
tenseo prurito que acompuﬁa a las lesiones [5); b)) las parapso-
riasis en placas, especialmente la parapsoriasis liguenoide y
poiguilodermia vascular atrofiante, deben hacer pensar on LCCT

si tienen un comportamicnto clinico agresiveo y si se acompanan



de prurito, los cuales estdn generalmente ausentes en la para-
psoriasis [2,5,26-29}; c) cuadros eccematosos crbnicos, en és-
tos casos las lesiones adquieren un aspecto arciforme, son muy

pruriginosas y resistentes a tratamientos habituales (2].

En algunas enfermedades existe controversia en relacién a
que si &stas anteceden o se asocian con micosis fungoide. Tal
es el caso de la papulosis linfomatoidea [30] y de la mucinosis
folicular [31], padecimientos en los cuales se ha reportado evo
lucidn hacia la micosis fungoide [30,31] y en otros asoclacidn
con la misma enfermedad [2,3,5].

La mayor{a de los autores han considerado wna forma locall
zada de LCCT: la enfermedad de Woringer-Kolopp o reticulosis pa
getoide. Caracterizada clinicamente por una lesidn solitaria
{placa o tumor) de comportamiento benigno y que histolégicamen-
te muestra un marcado epidermotropismo de células T cooperado--
ras [5,29,32,33).

Manifestaciones extracutdneas,

La detecciédn de enfermedad extracutdnea en LCCT es comln
en autopsias, mientras que clinicamente la diseminacidn de la
neoplasia a visceras y médula ésea es menos frecuente.

Las autopsias efectuadas a pacientes poriadores de LCCT
muestran un porcentaje variable de ataque a érganos internos
que va del 100% (Long et al); 92.3% (Cleandenning et al); 87.2%
(Epstein et al) (3); 71.1% (Rappaport ot al) [34], con prome~
dio de 72% en 13 scries efectuadas en un total de 406 autopsias.
En ésas mismas series la diseminacidn se detectd, en orden de-
creciente, a ganglios linfdticos; bazo; higado; pulmones; médu-
la osea; tracto gastrointestinal; rifiones; corazen y sistema
nervioso central [3]. En menor proporcién se ha informado inva

sién a hueso, ojo y anexos, cavidad oral, tracto respiratorio
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superior y sistema nervioso periférico {2,3].

Las manifestaciones clinicas extracutdneas van a depender
del estado de evolucidn de la enfermedad y del drgano que estd
afectado. Por lo qgue se puede observar artritis, derrame pleu-~
ral, arritmias, insuficiencia cardiaca, neuropatfa periférica,
diarrea crbnica, fiebre, calosfrios, pérdida de peso y atague
al estado general [1,3,5].

Se estima que existe un mayor riesqo de desarrollar una sg
gunda neoplasia maligna en pacientes con LCCT, lo cual probablce
mente estd relacionado a la respuesta inmune alterada con que
cursan estos pacientes, aunado al tratamiento instituido (como

agentes alquilantes, PUVA y radioterapia) [35].

Diagnéstico y estadificacién., El diagndstico de LCCT es cling-
co y se confirma por medio de la biopsia de piel., Los hallaz--
gos histoldgicos dependen del estadio clinico en que sc encuen-
tra la enfermedad.

Durante la etapa de eritcema premicbdtico el diagnéstico de
LCCT es diflcil, ya que las anomalfas que se observan son inos-
pecificas. En la epidermis hay acantosis leve, edema intercely
lar e hiper, orto o paraqueratosis. Se observa un infiltrado
perivascular escazo en dermis papilar y en la unidn dermoepider
mica.

En la etapa de placa infiltrada se aprecia inmediatamente
por debajo de la cpidermis un infiltrado denso gue toma una to-
pografia en banda, el cual estd constituido por histiocitos,
linfocitos, cosindfilos, cllulas plasmiticas y linfocitos atipi
cos con nficleos grandes, hipercrométicos y cercbriformes (célu-~
las de la micosis fungoide o células de Lutzner). En mis de la
mitad de los casos hay microabscesos de Putrier, gue estdn for-~
mados por celulas mononucleares y algunas células de Lutzner
que emigran a través de la epidermis {exocitosis). La epider-
mis puede tener aspecto muy variable y dependiendo de la lesibn
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previa al estado de placa, mostrard atrofia, serd de caracte-
risticas normales {salvo la exocitosis) o psoriasiforme.

£n la etapa de tumor el infiltrado pierde su epidermotro-
pismo y se separa de la epidermis dejando la banda dérmica de
Unna y desde la dermis profunda se dirige a la hipodermis. El
infiltrado estd formado por células malignas que en los estu-
dios con microscopio electronico muestra un gran nfcleo cerebri
forme {36},

La biopsia de ganglio linfAtico es imdispensable en la eva
lvacidn de un paciente con LCCT para su estadificacién y elec-
cidn del tratamiento aproplado. El involucro de los ganglios
linfaticos esta en relacidn con la infiltracidn de &rganos vis-
cerales, por o tanto es un marcador de mal prondstico on este
proceso, Patterson y Edelson consideran troes etapas en la ima-~
gen histolégica de los ganglios linfdticos en el LCCT: o) linfa
denopatia dermopdtica, en la cual no se detectan células tumora
les y solo existen histiocitos conteniendo melanina subyacentes
a los foliculaes; b} de acumulacién focal de linfocites atipicos
y; ¢} de acumulacién homogenea de linfocitos T malignos que sus
tituyen al parénquima normal del ganglio [3}.

El estudio histolégico de organos internos afectadoes por
LCCT muestra un infiltrado celular polimorto, formado principal
mente por linfocitos, histiocitos y células de la micosis fun-
goide. Cuando ésas cflulas se encuentra en sangre circulante
se denominan células de Sé&rary [34]).

El diagudstico de LCCT en etapa inicial puede ser muy diff
cil. 1Incluso el exdmen histopatolbgico de lesiones clinicamen-
te t{picas pucde no revelar los razgos caracteristicos gue per-
miten tormular un diagndstico concluyente, Por lo que se dispo
ne de otros métodos para identificar a las células malignas, co
mo: a) el estudio de las lawminillas en microscopio electronico,
donde se observan las caracteristicas ya ampliamente descritas

de las células de la micosis fungoide {2}; b} microcopla elec-
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tronica cuantitativa, mediante la cual se investigan diferentes
pardmetros morfométricos nucleares de las células malignas, ta-
les como el indice de contorno nuclear {37], el didmetro nuclear
midximo y el indice de forma nuclear, cambios significativos en
el cllculo del valor de estos indices orientan grandemente al
diagnéstico de LCCT [38,39]; c¢) citofotometria, para deteccién
de DNA hipertetraploide caracteristico de estas células malignas
£39]); d) cariotipo de células malignas para identificar anorma-
lidades cromosomicas [2,39); e) tipificacién de celulas infil-
trativas por técnicas enzimdticas o de inmunofluorescencia con
anticuerpos monoclonales, mediante las cuales se han identifica
do células T con fenotipo OKT4, Este método, aunque es muy sen
sible, carece do espectitlicldad, ya gque se puede enconlrar onte
tipo de infiltrado en algunas dermatosis benignas. La clonacién
de anticuerpos BEl y BE2 a partir de células leucémicas de pa-
cientes con LCCT, aporta mayor especificidad para la tipifica-
cién de células de la micosis fungoide; sin embargo, pueden pre
sentar reaccién cruzada con células infectadas por virus Epstein
-Barr y en linfocitos circulantes de pacientes con SIDA [40).

Es también de gran ayuda en el diagnéstico de LCCT el em-
pleo del dermograma descrito por Degos y Ossipowski [41]). Es-
ta técnica consiste en el estudio microscopico de las células
gue se adhieren a un portaobjetos sobre el cual se ha puesto en
contacto la superficie cruenta de la biopsia de piel, la impron
ta asi obtenida puede ser tenida con diferentes técnicas, inclu
yendo las de inmunofluorescencia e inmunoperoxidasa.

Dentro de los estudios de laboratorio, la biometria hemati
ca puede mostrar monocitopenia, eosinofilia moderada, linfocito
sis o linfopenia y deberdn buscarse intencionalmente células de
Sézary. UEs frecuente la hipercalcemia secundaria a la produc-
cién de un factor activador de los osteoclastos por los linfoci
tos T malignos y la elevacién de DIL ¢ inmunoglobulinas I y A
(2,31,
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Si existe la sospecha de afeccibdn a brganos internos se de
berdn solicitar los exémenes de laboratorio y estudios de gabi-
nete pertinentes,

En 1979 el Instituto Nacional del Cancer de los Estados U-
nidos propuso una clasificacién del LCCT, que toma en cuenta el
grado de evolucién de las lesiones, de los ganglios linfdticos
y de las visceras {cuadro I1} y teniendo en cuenta estos facto-
res elabord una tabla de estadificacién [cuadro 1111} [2].

Tratamiento. Después de la confirmacidn del diagnbstico de LOCY
y de su clasificacién en la etapa correspondiente, puede iniciar
se el tratamiento apropiado., A este respecto, es muy importan-
te establecer si la enfermedad se haya clinicamonte restringida
a la piel o si ya se ha diseminado a organos viscerales, si se
acompana de un componente leucémico y en ctapa de rapida proli-
feracién celular {2,3]).

En los casos de la etapa IA a la ITA, en donde las lesiones
clinicas corresponden a lo que se ha descrito como "eritema pre
micdtico" y placas infiltradas o de dermatosis crénica sin ata-
que ganglionar el tratamiento deberd ser conservador, exclusiva
mente local, usando cremas o pomadas con agentes reductores co-
mo el alquitrédn de hulla al 5 o 10% o ictiol al 1 o 3%, o con
glucocorticoides. En estos casos es Otil la fotoquimioterapia,
por su efecto linfocitotoxico y en la cual se combina la accidn
de un foltosensibilizante (B metoxi-psoraleno) con la exposiciédn
a los rayos ultravioleta A (42], El cfecto antitumoral de la
fotoquimioterapia estd limitado solo al LCCT gque infiltra epider
mis y dermis superficial, debido a que aproximadamente solo el
60% de la radiacibdbn ultravioleta A incidida sobre la piel esta-
blece contacto con la dermis y menos del 1% penetra al tejido
subcutdneo, por lo tanto no esta indicada en la fase de tumor
[43].

A partir de la ctapa IIB el tratamiento seré& agresivo, para
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agresivo, para lo cual se dispone de gran ntmero de tratamientos
convencionales que producen remisién en la mayoria de los pacien
tes con LCCT, asi como de nuevas modalidades experimentales gue
pueden resultar de considerable valor en el control de esta en-
fermedad.

Los métodos terapéuticos mis ampliamente aceptados soh mos
taza nitrogenada tépica (mecloretamina) [43,44), carmustina [45,
46), radioterapia convencional [43], radiacién de haz electroni
co [43,47) y la guimioterapio por via general, en donde se han
utilizado varios esquemas que incluyen combinaciones de citoté-
xicos como: ciclofosfamida-prednisona-vincristina-bleomicina [2]
o blcomicina- ciclofosfamida-prednisona-ectretinato [48] entre o
trosg; por otra parle, en la quimioterapia de agente finico se e¢-
fectban actualmente muchos ensayos y se¢ valoran fdrmacos tales
como los retinoides [49), ciclosporina A [50} y cisplatino [2].

Entre las modalidades experimentales investigadas destacan
anticuerpos monoclonales antilinfocitos T, lecucaferesis, inyec-
ciones intramusculares de factor de transferencia [2,3), inter-
feron alfa-2a [51]), inhibidores enzimAticos como la 2'desoxico-
formicina [52]) y la fotoquimioterapia extracorporea {53].

De gran importancia es tener en cuenta los cuidados genera
les que estos pacientes ameritan, por lo que aunado al tratamien
to antitumoral se prescribirdn lubricantes de la piel. Cuando
los tumores se ulceran o se infectan se requerird de antibidti-
cos, banos de inmersién de permanganato de potasio 1:10,000 o
solucién hidroalcoholica de Milian al 1%,

Pronbstico. La estadificacién de la enfermedad, segfn los cri-
terios descritos, es el mejor m&todo para normar el pronédstico.
Pero a pesar de la aparente benignidad de alqunos casos, todo

LCCT tiende a causar la muerte. Son factores de mal pronéstico
si se encuentran al momento de hacer el diagnéstico de LCCT: e-
dad avanzada, raza negra (7) y el antecedente de malignidad [54).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La micosis fungoide es una neoplasia maligna que afecta la
piel en su etapa inicial. Las lesiones cutdneas son de un gran
polimorfismo y con tendencia a imitar dermatosis benignas, tales
como: psoriasis, parapsoriasis y cuadros eccematoscs crénicos,
entre otros. Lo anterior trae como consecuencia retraso en el
diagnéstico definitivo y en el tratamiento especifico, lo cual
se traduce en un peor prondstico para el paciente ya que a ma-
yor tiempo de cvolucién es mds probable la invasibén a érganos
internos.

HIPOTESIS

Las manifestaciones clinicas de la micosis fungoide son po
limorfas en sus estadios iniciales y con tendencia a mimetizar
otras dermatosis.

OBJETIVO

Investigar en forma retrospectiva el comportamiento clini-
co inicial de la micosis fungoide en un grupo de pacientes estu
diados en el servicio de Dermatologia del Hospital de Especiali

dades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.



MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizd en el servicio de Dermatologia del
Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI, Se analizaron re
trospectivamente las hojas de registro de pacientes de enero de
de 1963 a diciembre de 1988 y se obtuvo el nombre y la cédula
de los pacientes codificados con diagndstico de micosis fungoi-
de o LCCT. Al recopilarse del archivo del hospital los expe-
dientes clinicos se realizé un andlisis exhaustivo de cada uno
de los expedientes y solo seleccionamos aquellos en los cuales
¢l diagnéstico de micosis fungoide estuviera bien fundamentado
desde el punto de vista clinico, histopatolégico y de laborato-
rio. De tal mancra, que se excluyeron lon casos on lon cualos
no hubo una descripcidn clara de las manifestaciones iniciales
de la enfermedad.

Se recopilaron de la historia clinica el sexo, la edad y
el tiempo de evolucibdn al momento de hacer el diagnéstico. Al
contar con la descripcién de la lesibn inicial de la enfermedad
en cada uno de los pacientes, se englobaron en alguna de las va
riedades clinicas de la clasificacién de LCCT,



RESULTADOS

El expediente clinico fué satisfactorio para nuestro obje-
tivo en 42 casos, 29 de sexo masculino y 13 de sexo femenino,
con edades entre 21 y 64 afos con promedic de 42.1 anos y un
tiempo de evolucidn previo al diagnéstico gque fluctud de uno a
20 ahos con promedio de 6.7 anos.

Los resultados estdn resumidos en los cuadros IV y V,

La lesidn inicial fué eccematoidea en ocho pacientes (19%),
cinco de sexo masculino y tres de sexo femenino, con edad prome
dio de 49 anos (intervalo de 35 a 59 anos) y con tiempo prome-
dio de evolucidn de 6.3 anos. El diagndstico previc mAs frecuen
te tud cecema crdnico en placa.

En nueve pacientes (21.4%) la manifestacibn cutdnea inicial
fué parapsoriasiforme, tres de sexo masculino y seis de sexo fe
menino, con edad promedio de 41 anos {intervalo de 31 a 58 anos)
y tiempo promedio de ecvolucién de 4.3 anos. EL diagnbstico pre
vio mis frecuente fuéd parapsoriasis en placas, seguido por la
variedad liguenoide.

En cuatro de los pacientes {9.5%) la lesién inicial fud
psoriasiforme, dos del sexo masculino y dos del sexo femenino,
con edad promedio de 60 anos (intervalo de 53 a 68 ahos) y tiem
po promedio de evolucién de 8.5 anos. La mayoria de los casos
estaban catalogados con diagndstico de psoriasis en placas,

La manifestacién cutdnea inicial en tres pacientes (7.1%}
fué papular, todos del sexo masculino, con edad promedio de 50
anos {intervalo de 38 a 60 anos) y un tiempo promedio de evolu-
cién de 11 anos, Los diagndsticos previos fucron papulosis lin
fomatoidea o liquen plano hipertrofico.

Cinco pacientes (12%) iniciaron con un estado eritrodérmi-
co, cuatro eran de sexo masculino y unc de sexo femenino, con ¢
dad promedio de 50.7 ahos lintervalo de 42 a 59 anos) y tiempo
promedio de evolucién de 4.5 anos. Estos enfermos tenian
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diagnéstico de eritrodermia exudativa de Wilson-Brocq o eritro-
dermia exfoliativa,

En 13 de los pacientes (30%) se encontraron lesiones ini-
ciales polimorfas de micosis fungoide, 11 eran de sexo masculi-
no y dos de sexo femenino, con edad promedio de 45.1 anos (in-
tervalo de 40 a 54 anos) y con un tiempo promedio de evolucién
de 6.6 anos. En la mayor{a de los casos el diagnéstico fué mi-
cosis fungoide "clisica".



DISCUSION

Al igual que lo reportado en la literatura, en esta revi-
sién de 42 casos de micosis fungoide, se observd una tendencia
por afectar individuos de edad media. No se encontré ningln ca
so0 en menores de 20 anos, atn cuando se reporta que pueden ini-
ciar en dicha edad; el motivo de ello creemos que es el hecho
de que nuestro servicio de Dermatologia est4 destinado Gnicamen
te para consulta de adutos.

A diferencia de otras series, el sexo mis afectado fué el
masculino, en una relacién 2,2:1., Sin embargo, no podemos ha-
cer aseveraciones concluyentes, ya que, probablemente la mues-
tra no es representativa del universo de pactentes con mlcosin
fungoide debido a que la oryanizacién de nuestros sistemas de
salud en niveles de atencién impide que todos los pacientes sean
canalizados a nuestro servicio.

En esta scrie el 70% de los casos se manifestaron inicial-
mente con lesiones cuténeas que mimetizaron otras dermatosis.
En tales pacientes se observaron predominantemente lesiones pa-
rapsoriasiformes {sobre todo parapsoriasis en placas y la varige
dad liquenoide), eccematoideas y psoriasiformes. Este diagnés-
tico erréneo provocd que el diagndstico de LCCT se retrasara por
largo tiempo, siendo esto mis evidente en el grupo de pacientes
que estaban catalogados con diagnéstico de papulosis linfomatoi
dea, liquen plano hipertrofico y psoriasis, los cuales tenian
un tiempo promedio de evolucién previo al diagnéstico definiti-
vo de 14,14 y 8.5 anos respectivamente, Pero, aun cuando las
lesiones muestran gran similitud con otras dermatosis y son di-
ffciles de diferenciar, existen datos clinicos que permiten sos
pechar el diagnéstico correcto [2,5,26-28].

Por otra parte, solo el 30% de los casos se manifestaron
inicialmente como alguna de las variedades de micosis fungolde,
siendo la forma "clAsica" la prescntacién mds frecuente.
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Es de gran interés establecer el diagnéstico en una etapa
temprana de la enfermedad, ya que, el pronéstico estd en rela-
cién directa con su grado de evolucién.
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CONCLUSIONES

1. En el grupo de casos estudiados se encontré predileccién
por el sexo masculino en proporcién 2.2:1,

2. La enfermedad se presentd con mayor frecuencia en indivi-
duos de edad media,

3. En el 70% de los casos, las manifestaciones clinicas ini-

ciales fueron lesiones polimorfas que mimetizan a otras derma-
tosis.

4, El diagnbstico de la enfermedad se retrasd por largo tiempo,
en el grupo senalado anteriormente (3},

5. Unicamente el 30% de los casos se manifestaron inicialmente

como alguna de las variedades de micosis fungoide,



Cuadro I. CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DEL LINFOMA CUTANEO

LINFOMA CUTANEO DE CELULAS T
EPIDERMOTROPICO

MP CLASICA (ALIBERT-BAZIN}
MF ERITRODERMICA (HALLOPEAU-BESNIER)
MF TUMORES D'EMBLEE (VIDAL-BROCQ}

NO EPTDERMOTROPICO

SARCOMA DE CELULAS RETICULARES
LINFOMA CUTIS

CASOS INTERMEDIOS*

SINDROME DE SE2ARY
MF TUMORES D’EMBLEE

LINFOMA CUTANEO DE CELULAS B

FOLICULAR
DIFUSO

* Se les considera casos intermedios porque durante la evoluciof de la
enfermedad cursan con pérdida del epidermotropismo,
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Cuadro 1I, CLASIFICACION TNM DEL LINFOMA CUTANEO DE CELULAS T

(Knobler R4, Edelson RL.

Am 1986:114-41) .

Linfoma cutédneo de células T. En Clin Med Nort

CLASIFICACION DESCRIPCION
T: plel*
Tq Lesiones sospechosas clinica, histoldgicamente, o
por ambos conceptos,
'I‘1 Placas, pdpulas o manchas eccematoideas limitadas
que cubren ¢ 10% de la superficie cuténea.
T?. Placas que cubren 10% o més de la superficie cu-
tanea.
Ty Tumores, uno o mis.
Td Eritrodermia generalizada,
N: ganglios linféticos
N0 Ausencia de ganglios linfAticos periféricos anor-
males por exdmen clinico; patologla negativa pa
ra LLOCr,
Hy Ganglios linféticos periféricos anormales clinica
mente; patologia negativa para LOCT.
H, Ausencia de ganglios tinféticos periféricos anor-
males clinicamente; patologla positiva para LOCT
Ny Ganglios linféticos periféricos anormales clinica

B: sangre periférica

By

By

4: drganos viscerales
M
H

0
1

mente; patologla positiva para 1CCF,

Ausencia de células circulantes atipicas, o tenos
de 5%,
Células circulantes atipicas 5% o mAs.,

No invasién a érganos viscerales,

Invasibn visceral,

* patologla de T, a T, es patognombnica de LCCT. Cuando existen caracte-
risticas do mis de una T se usa la mis alta como etapa.
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Cuadro III, CLASIFICACION EN ETAPAS DE LCCT

(Knobler RM, Edelson RL. Linfoma cuténeo de
células T. En Clin Hed Nort Am 1986:114-41)

CLASIFICACION
Etapa T N [}
IA 1 0 0
1B 2 ¢} a
1A 1-2 1 0
)9 8: 3 G,1 0
111 4 0,1 0
1VA 1-4 2,3 0
wa 1-4 0-3 1




Cuadro IV

MICOSIS FUNGOIDE

ESTUDIO DE 42 CASOS

TIPO DE LESION INICIAL DIAGNOSTICO PREVIO NUMERD EvoLucIon® o' sevo®
ECCEMATOIDEA BOCEMA/BCCEMATIDES 1 35 1/0
BECCEMA CRONICO EN PLACA 5 7 59 3/2

BECCEMA NUMULAR 2 8 53 2l

PARAPSORIASIFORME EN PLACAS 4 4 38.25 173
LIQUENOIDE 2 8.5 58 0/2

EN GUTAS 1 3 ki 1/0

MUCHA-HABERMAN i ] 35 1/0

LIQUEMOIDE POIQUILODERMICA 1 5 45 oNn

PSORIASIFORME EN PLACAS 3 ] 53 2N
PALMO-PLANTAR 1 68 1/0

PAPULAR PAPULOSIS LINFOMATOIDEA 2 20 41.5 2/0
LIQUEN PLAMO HPERTROFIQO 1 8 60 1/0

ERITRODERMIA EXUDATIVA {WILSON-BROOQ) 2 3 42.5 2/0
EXFOLIATIVA 3 6 59 i

* numero de pacientes,
& en anos promedio.

§l edad promedio al momento de establecer el diagndstico.

@ masculino/femenino.

-5z -



Cuadro V
MICOSTIS FUNGOIDE

ESTUDIO DE 42 CASOS

LESION INICIAL TIPO numero”  Evonucron® epap®  sexof
POLIMORFA (MF)® ALIBERT-BAZIN 9 6.12 44.62 7/2
("'CLASICA")
HALLOPEAU-BESNIER 2 1.6 54.5 2/0
(ERITRODERMIA)
VIDAL-BROCQ 2 0.91 41,5 2/0

(TUMOR D'EMBLEE)

* numero de pacientes.

& en anos promedio,

1 edad promedio al momento de establecer el diagndstico,
@ masculino/femenino.,

+ micosis fungoide.

- 9z -



- 27 -
BIBLIOGRAFIA

Degos R. Mycosis fongoide. Dermatologie. 2a., ed, Paris,
Flammarion Médecine Sciences. Vol 11 1981 pp 898-910a.

Knobler RM, Edelson RL. Linfoma cutdneo de célula T. En
Clin Med Nort Am 1986: 114-41.

Patterson JAK, Edelson RL. Cutaneous T-cell lymphoma and
other leukemic and lymphomatous infiltrates of the skin, En
Fitzpatrick TB, Eisen AZ, Wolff K, Freedberg IM, and Austen
FK (eds). Dermatology in General Medicine. 3d. ed. New York,
#c Graw-Hill, 1987 pp 1086-118,.

Garvin AJ. The histopathologic classification of cutaneous
lymphomas., Dermatol Clin 1985;3:587-91.

Abel EA, Clinical features of cutaneous T-cell lymphoma.
Dermatol Clin 1985;3:647-64.

Weinstock MA, Horm JW. Mycosis fungoides in the Unites Sta-
tes. Increasing incidence and descriptive epidemiology. J
Am Med Assoc 1988;260:42-6.

Koch SE, Zackheim HS, Williams ML, Fletcher V, LeBoit PE,
Mycosis fungoides beginning in childhoed and adolescence. J
Am Acad Dermatol 1987;17:563-70,

Toback AC, Edelson RL, Pathogenesis of cutancous T-cell
lymphoma. Dermatol Clin 1985;3:605-14,

Luger TA, Stadler BM, Katz SI, Oppenheim JJ. Epidermal cell
(keratinocyte)-derived thymocite-activating factor (ETAF).
J Immunol 1981;127:1493-8.

Safai B, Dardenne M, Incefy GS, Bach JF, Good RA. Circula-
ting thymic factor, facteur thymique serique (FTS), in myco
sis fungoides and Sézary syndrome. Clin Immunol Immunopa-
thol 1979;13: 402-6.



1.

19

20

21,

- 28 -

Wantzin GL, Thomsen K, HNissen NI, Saxinger C, Gallo RC. O~
currence of Human T cell lymphotropic virus {type I) antibo
dies in cutaneous T cell lymphoma. J Am Acad Dermatol 1986;
15:598-602.

Edelson RL. Pathogenesis of T cell lymphoma of skin. J Am
Acad Dermatol 1983;6:57-9,

Solomon AR. Retrovirus and lymphoproliferative disease.
Dermatol Clin 1Y85;3:615-27.

Posner LE, Robert-Guroff M, Kalyanaraman VS, Poiesz BJ, Rug
cetti FW, Fossieck B, Bunn PA, Minna Jb0, Gallo RC., Natu-
ral antibodies to the human T cell lymphoma virus in patien
ts with cutaneous T cell lymphomas. J Exp Med 1981;154:333
-46.

Rosen ST, Radvany R, Roenigk H, Terasaky PI, Bunn PA. Human
leukocyte antigens in cutaneous T cell lymphoma. J Am Acad
Dermatol 1985;12:531-4.

Laroche L, Kaiserlian D. Decreased natural-killer activity
in cutancous T-cell lymphoma. N Engl J Med 1983;308:101-2,

Sigal M, Grossin M, Laroche L. lypopigmented mycosis fun-
goides. Clin Exp Dermatol 1987;12:453-4,

bavid M, Shanon A, Hazaz B, Sandbank M. Diffuse, progresi-
ve hyperpigmentation: An unusual skin manifestation of myco
sis fungoides, J Am Acad Dermatol 1987;16:257-60.

Price NM, Fuks ZY, lloffman TE. Hyperkeratotic and verrucous
features of mycosis fungoides. Arch Dermatol 1977;113:57-60.

Schweitzer WJ, Goldin IIM, Bronson DM, Brody PE. Acanthosis
Nigricans associated with mycosis fungoides. J am Acad Der
matol 1988;19:951-3,

Dalziel KL, Telfer NR, Dawboer RPR, Nail dystrophy in cuta-
neous T-cell lymphoma. Br J Dermatol 1989;120:571-4.,



22,

23,

24,

25.

26.

27

28.

29,

30

.,

- 29 -

Farber EM, Schneidman HM, Llerena J. The natural history
of mycosis fungoides. Calif Med 1957;87:225-9.

Lutzner M, Edelson R, Schein P, Green I, Kirkpatrick CH, Ah
med A, Cutancous T-cell lymphomas: The Sézary syndrome, my
cosis fungoides, and related disorders. Ann Intern Med 1975
$83:534-52,

Clendenning WE, Brecher G, Van Scott EJ. Mycosis fungoides.
Relationship to malignant cutaneous reticulosis and the Sé-

zary syndrome, Arch Dermatol 1964;89:785-92,

Broder S, Edelson RL, Lutzner MA, Nelson DI, MacDermott RP,
Durm ME, Goldman CK, Meade BD, Waldmann TA, The Sézary syn
drome. A malignant proliferation of helper T cells. J Clin
Invest 1976;58:1297-305.

Macotela-Ruiz E. Micosis fungoide sobre dermatosis créni-
cas. Rev Med IMSS (Méx) 1968;7:100-5,

Lamberz WC. Premycotic eruptions. Dermatol Clin 1985;3:62
9-45,

Fransway AF, Winkelmann RK. Chronic dermatitis evolving to
mycosis fungoides: Report of four cases and review of the
literature, Cutis 1988;41:330-5.

Macotela-Ruiz E. Linfomas cutlneos. En: Jinich H, Woolrich
J, Olivares L, Chavez RI (eds)., Tratado de Medicina Inter-
na. 2a.ed. México, El Manual Moderno. 1990 (en prensa).

Madison JF, O'Keefe TE, Meier FA, Clendenning WE, Lympho-
matoid papulosis terminating as cutaneous T-cell lymphoma
{mycosis fungoides). J Am Acad Dermatol 1983;9:743-7.

Gibson LE, Muller SA, Leiferman KM, Peters MS5. Follicular
mucinosis: Clinical and histopathologic study. J Am Acad
Dermatol 1989;20:63-70.

ESTA TESIS NO ORBE
SAUR DE LA BIBLIOTECA



32,

33,

34,

36,

37.

38.

39,

40,

41,

42,

43,

- 30 -

Oliver GF, Winkelmann RK. Unilesional mycosis fungoides: A
distinct entity. J Am Acad Dermatol 1989;20:63-70.

Mac Donald DM. Pagetoid reticulosis. 1Is it a disease enti
ty? Br J Dermatol 1982;107:603-4,

Rappaport H, Thomas LB, Mycosis fungoides: The pathology of
extracutaneous involvement., Cancer 1974;34:1198-229.

Kantor AF, Curtis RE, Vonderheid EC, Van Scott EJ, Fraumeni
JF. Risk of second malignancy after cutaneous T-cell lym-
phoma. Cancer 1989;63:1612-5.

Lever WF y Schaumburg-Lever G. Histopathology of the skin.
Sa. ed. Philadelphia, JB Lippincott, 1975 pp 698-703.

Meijer CJ, Loo EM, Vloten WA, Velde EA, Scheffer E, Corneli
sse CJ. Farly diagnosis of mycosis fungoides and Sézary's
syndrome by morphometric analysis of lymphoid cells in the
skin, Cancer 1980;45:2864-71,

Rieger E, Smolle J, Juettner FM, Kerl H., Morphometrical a-
nalysis of mycosis fungoides on paraffin-embedded sections.
J Cutan Pathol 1989;16:7-13,

Vloten WA, Willemze R, New techniques in the evaluation of
cutaneous T-cell lymphoma, Dermatol Clin 1985;3:665-72.

Mc Millan EM, Honoclonal antibody patterns in cutancous
lymphoid infiltrates. Their possible relevance to the diag-
nosis and categorization of cutaneous lymphomas. Dermatol
Clin 1985;3:593-603,

Degos R, Ossipowski B. Le dermograme. Dermatologica 1957;
17:703-34.

Gupta AK, Anderson TF, Arbor A. Psoralen photochemotherapy.
J Am Acad Dermatol 1987;17:703-34,

Vonderheid EC, Micaily B. Treatment of cutaneous T-cell



a4,

as,

46.

47.

48.

49,

50

51

52,

-3 -

lymphomas. Dermatol Clin 1985:3:673-87.

Vonderheid EC, Tan ET, Kantor AF, Shrager L, Micaily B, Scott
EJ, Long-term efficacy, curative potential, and carcinoge-
nicity of topical mechlorethamine chemotherapy in cutaneous
T cell lymphoma. J Am Acad Dermatol 1989;20:416-28.

Zackheim HS, Epstein EH, McNutt NS, Grekin DA, Crain WR. To
pical carmustine (BCNU) for mycosis fungoides and related
disorders: A 10-year experience., J Am Acad Dermatol 1983;
9:363-74.

Zackheim NS, Prolonged topical maintenance therapy for my-
cosis fungoides. J Am Acad Dermatol 1983;8:562 (letter),

Burgeois LE, Levy E, iladdad E, Marinello G, Geara F, Pavlo-
vitch JM. Electonthérapie cutanée totale du mycosis fongoi
de. Ann Dermatol Venereol 1989Y;116:213-7.

Zachariae 1, Thestrup-Pedersen K. Combination chemotherapy
with bleomycin, ciclophosphamide, prednisone and etretinate
(BCPE) in advanced mycosis fungoides: A six-year experience.
Acta Derm Venereol (Stockh) 1987;67:433-7.

Mahrle G, Thiele B, Retinolds in cutancous T-cell lymphoma.
Dermatologica 1987;175: suppl 1:145-50,

Kreis W, Budman DR, Shapiro PE., Cyclosporin A (cyclosporine)
in the treatment of cutancous T cell lymphoma {(mycosis fun-
goides). J Am Acad Dermatol 1988;18:1138-40 (letter),

Olsen EA, Rosen ST, Vollmer RT, Variakejis D, Roenigk iilf,
Diab N, Zeffren Jd. Interferon alfa-2a in the trecatment of
cutancous T cell lymphoma, J Am Acad Dermatol 1989;20:395~
407,

Dang-Vu AP, Olsen EA, Vollmer RT, Greenberg ML, llershfield

MS, ‘Treatment of cutancous T cell lymphoma with 2'decoxy-



53.

- 32 -

coformycin. J Am Acad Dermatol 1988;19:692-8,

Edelson R, Berger C, Gasparro F, Jegasothy B, Heald P, Win-
troub B, Vonderheid E, Knobler R, Wolff K, Plewig G, McKier
nan G, Christiansen 1, Oster M, Honigsmann H, Wilford H, Ko
koschka E, Rehle T, Perez M, Stingl G, Laroche L. Treatment
of cutaneous T-cell lymphoma by extracorporeal photochemothe
rapy. N Engl J Med 1987;316:297-303,

Weinstock MA, Horm JW. Population-based estimate of survi-
val and determinants of prognosis in patients with mycosis
fungoides. Cancer 1988;62:1658-61.



	Portada
	Contenido
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



