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INTRODUCCION 

A partir de la descripción original de la micosis fungoide 

en 1806 por Alibert (1), el conocimiento de la enfermedad ha e

volucionado considerablemente, sobre todo en los 6ltimos 10 años, 

apoyado en las nuevas tócnicas de diagn6stico. En la actuali

dad se denomina linfoma cutAneo de células T y se acepta que en 

etapa inicial se manifiesta por una gran variedad de formas cll 

nicas. 

El objetivo de 6ste estudio, fué investigar en forma retro~ 

pectiva el comportamiento cllnico inicial de la micosis fungoi

de en un grupo de pacientes estudiados en el servicio de Derma

tologla del llospital de Especialidades del Cenlro Módico Nacio

nal Siglo XXI y hacer una revisión de la literatura sobre éste 

tópico. 

l\Ni'ECEDF.NTES 

Definición. El llnfoma cutlneo de células T (LCCT) es un tumor 

mílliqno que, al parecer, inicia en la piel y que se caracteriza 

por una expansión monoclonal de linfocitos •r, los cuales tienen 

propiedades fcnot1picas y funcionales de cl:!lulas 'l' cooperadoras 

y cuyas subclonas invaden en un tiempo muy variable otras regi2 

ncs de la piel, ganglios linf6ticos, visccras y m6dula ósea a 

travCs de la circulación sanguinea. Su evolución es generalme_!! 

te hacin la muerte { 2 J. 

Aspectos histbricos. En 1806, Alibert describió un caso que se 

caracterizaba clinicarnente por una erupción furfurAcea que evo

lucionó a tumor de aspecto fungoide y que dcno1ninó micosis fun

goide. En 1651, Dazin describió las tres etapas evolutivas de 

6sta enfermedad, erupción premic6tica, placa y tumor. En 1885, 

Vidal y Brocq describieron una segunda variedad, el "tumor d'Cl1! 
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bl6e". En 1892, Hallopeau y Besnier identificaron otra varie

dad, la forma eritrodérmica (1 J. En 1938, S6zary y Bouvrain rg 

portaron la triada de eritrodermia, leucemia e infiltración a 

ganglios linfAticos por grandes cblulas mononucleares con n6-

cleos cerebriformes; 23 años después se reconoció como síndrome 

de Sézary. En 1971 Crossen y en 1973 Lutzner observaron proli

feración de las células de S6zary en respuesta a la fitohemagl~ 

tinina. A finales de la dócada de los setenta, Berqer identif1 

c6 a las cólulas de la micosis fungoide y del sindrome de Sóza

ry como linfocitos T cooperadores, lo cual marc6 el inicio para 

un mejor conocimiento de la enformedad {JI. 

Clasificación. Los avances en la inmunoloq1a celul(1r, bioqulrn! 

ca, gen~tica molecular, oncologla viral e inn1unohistopatologla 

han permitido una nunva clasificaci6n dP. lo~ proc('sos lin[oret.!. 

culares mnlignos. Los lihfomas cutáneos se dividen en linfoma 

cutáneo de células T y linfoma cutáneo de c6lulas B. Bajo la 

designación de LCCT se engloban las variedades epidermotr6pica 

y no epidermotr6pica 141. La variedad epidermotr6pica compren

de la micosis fungoide y el slndrome de S6zary y la no epiderm2 

trópica el sarcoma de c61ulas roticularos y el lir1foma cutis (2, 

31. aunque la micosis fungoide tipo tumor d'ombl6e y el slndro

me de S6zary cursan durante su evolución con pórdida dol opider 

motropismo, por lo que tambi6n se han considerado on un grupo 

intermedio {cuadro II. 

Epidomiologia. ?~o existen reportes que revelen la frecuencia 

de 6sta enfermedad en nuestro medio. En J~stados Unidos la inc,! 

doncia es do aproximadamente dos casos por millón de individuos 

{5), aunque recientemente se ha observado un aumento a 2.9 casos 

por millón {6). Sin embargo, es probable que el LCCT sea mucho 

m~s com6n de lo que se reporta, debido a que los estudios epidQ 

miologicos de éste padecimiento son difíciles de interpretar, a 
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causa del polimorfismo clinico de ésta neoplasia [3). Los indi 

viduos de edad media son los más afectadas lSJ, aunque existen 

casos documentados en menores de 20 años (7) y mayores de 70 a

~os [5) 1 el inicio de la micosis fungoide durante las primeras 

dos d&cadas puede ser mhs camón de lo que generalmente es reco

nocido. Afecta todos los grupos raciales, pero tiene predilec

ción por la raza negra [6} y predomina en el sexo femenino en 

proporción 1.8:1 lSJ. Factores gen6ticos, ambientales e infec

ciosos puedan ser rclevantos en la etiopatogeni~ de la micosis 

fungoide l 3] • 

Etiopatogenia, El LCC1' es el resultado de la pralifernci6n ma

ligna monoclonal di:! lou l!nfocitoB '1' cooµurudore.s (OK'1'4). Lü g 

tiologia es desconocida [2,J,8J y en la actualidad na está 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 caractel:'iza por una fuerte prcdi

lecci6n de los OKT4 por la piel, pero puede durante la evolución 

de la enfermedad perder ósta afinidad, dando lugar a la disemi

naci6n extracutlrnea. Aunque i1 bsto respecto es importante rcct1! 

car que 6sta fase no cpidormotr6picn puede revertir a la forma 

epidormotr6pica después de un tratamiento efectivo [3). 

En relación al comportamiento de estos turnaros merecen ser 

comentados varios puntos. El cpidermotropismo esta en rclaci6n 

a las semejanzas tanto morfológicas como funcionales existentes 

entre la piel y el timo, pues hay evidencias que señalan que la 

epidermis puede ser un sitio de maduración de cólulas •r (3,8]. 

Las timopoyctinas son un grupo de hormonas producidas por 

el timo que favorecen la diferunciaci6n du las cólulas T, al ig 

ducir la transformacion de protimocitos en timocitos. Con el 

advenimiento de las anticuerpos nntitimopoyotina fu6 posible dg 

mostrar que los queratinocitos humanos son capuces de producir 
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timopoyetina, por lo que, la piel es capaz de influir en la ma

duración de las c6lulas T en una forma similar a como lo hace 

el timo y es posible que sea un 6rgano obligado para la diferen 

ciaci6n post-timica normal de las c6lulas T [8!. 

Otra observación que sugiere que las cólulas epidermicas 

pueden interactuar con el sistema inmune es la elaboración de 

factores que intervienen en la proliferaci6n de linfocitos por 

parte de los qt1eratinocitos. Uno de estos es el factor activa

dor epidermocitico, que es una citocina que induce la prolifer!!_ 

ci6n de linfocitos por dos mecanismos: por elevación de los ni

veles de fitohemaglutinina y concavalina A, que son mit6genos 

linfociticos y; por incremento de la producción de interleucina 

-2 (JL-2) o factor do croclmit..•nto <lu cidulan 'l'. r.l fnct(')r ttct .~ 

vador epidermocitico tiene una actividad biol6gica 5imilar a la 

de la interleucina-1 (IL-1) producida por los macr6fagos, pero 

el primero tiene diferencias bioqu1micas en relación a la IL-1, 

por lo que, la actividad del primero puede ser similar pero no 

idlmtica a la de lo 11,-1 [ 9 J. Otro factor producido por los qu~ 

ratinocitos es el factor timico s6rico, una hormona que inter

viene en la diferenciación de las c&lulas T [10!. 

Por medio de la presentación de antigenos y la producción 

de IL-1, las c61ulas de Langerhans estimulan la proliferación 

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 asociación entre las infc~ 

clones por virus ll'l'LV-1, un rctrovirus C RNA positivo, y el t.eer. 

Por lo que, esta entidad se ha considerado una enfermedad de pef. 

sistencia antigénica en la cual, la estimulación inmunol6gica 

crónica resulta en la transformación ncoplhsica de las c6lulas 

T [ 6, 11-14 i. 
Se ha observado incidencia familiar en algunos casos de 

LCCT que permite sospechar en la transmisión gen6tica de c~;'.1 

enfermedad [3,5). Algunos antigenos de histocompatibilidad se 
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han encontrado con mayor frecuencia en éste tipo de pacientes 

como HLA-BB, AW31 y AW32 (3,15]. Algunos autores mencionan la 

posible contribución de factores qu!micos y ambientales en el 

desarrollo del LCCT en personas susceptibles (5]. 

Los linfocitos T neoplásico.s producen importantes cantida

des de factor inhibidor de macr6fagos, lo que resulta en monee.!_ 

topenia, con la consiguiente disminución de los mecanismos de 

defensa microbiana y de hipersensibilidad celular. La excesiva 

proliferación de linfocitos T cooperadores neoplásicos acelera 

la diferenciaci6n de linfocitos B en cólulas plasmáticas secre

toras de inmunoglobulinas, particularmente de IgA e IgE, que 

son clases dependientes de cólulas T (3,81. Por otra parte, di!! 

minuye la proliferac16n de linfocitos T asesinos, lo que resul

ta en una mayor susceptibilidad a las infecciones virales (16J. 

Caracterlnticas cllnicas. Las manifestaciones cutáneas de los 

Lcc·r son muy variadas y clínicamente se pueden englobar en las 

siguientes categorías: micosis fungoide ''clásica'' tipo Alibert

Bazin; micosis fungoide eritrod6~mica tipo Hallopeau-Besnier; 

micosis fungoide con tumores d'embl6e tipo Vidal-nrocq; sindro

me critrodórmico de S6zary ( 1 J y lesiones polimorfas que mimet.! 

zan otra dermatosis (psoriasis, parapsoriasis, etc.). 

Micosis fungoide 1'clásica'' tipo Alibert-Bazin. 

Esta forma ''clásica'' de LCCT tiene tres etapas cutAneas dg 

finidas, denominadas: eritema premic6tico, placa infiltrada y 

tumor. 

Etapa de eritema premic6tico. El s!ntoma inicial de esta 

a tapa es el prurito y puede ser el sin toma dominante durante ts_i 

da la evolución de la enfermedad. La localización mAs frecuen-

te de las lesiones es en el tronco (, 1' caracterizadas por mác~ 

las o placas eritematoescamosas, aunque pueden presentarse le

siones de aspecto urticaroide o roseoliforme. Las máculas son 

de color rosa pálido, difusas y con escama fim1 en su superficie, 
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a diferencia de las placas, que esthn bien delimitadas y toman 

una configuraci6n anular o serpiginosa. En ocasiones estos clg 

mentas conservr1n arcas de piel sana en su superficie { 1 J. Esta 

etapa puede manifestarse tambi6n por erupciones papulosas del 

tipo folicular o liqucnoidc y por vcsiculas y/o bulas que apar2 

cenen piel sana o en la superficie de las placas (1]. Acompa

~ando a este polimorfismo de lesiones se pueden agregar placas 

hiper o hipopiqrncntadas. E~tos cambios pigmentarios qencralmen 

te se prescnta11 en asociaci6n a lJ poiquilodermia vasclllilr atr2 

fiante o como resultado del tratamiento e involuci6n de las le

siones l51, aunque han sido reportados varios casos en los cua

les las lesiones iniciales son mAculas hipopigmcntadas (17] y 

cLi de 111.\culas hiperpigmentadas difusas pruriqinosas (18). 

Etapa de placa infiltrada. Las plJcJs infiltradds ¡1ueden 

tener su origen en lesiones preexistentes o surgir de novo. son 

placas de color rosa o rojo violhcco, con el centro deprimido, 

con una superficie cscamosa,eccomatosa o lisa, brillante, tume

facta y discretamente elevada, con bordes frecuentemente anula

res, arciforn1es o policlclicos. Uno o varios elementos pueden 

estar infiltr~Uos y en grado variable (1 l. Las palmas y plantas 

pueden presentar hipcrqueratosis difusa o placas localizadas. 

Cuando estas 6ltimas afectan piel cabelluda dan como resultado 

alopecia (5), y si llegan a infiltrar la cara producen ''facies 

leoni11a 1
' (2]. El prurito comunmcntc se intensifica en esta et~ 

p11. 

El diagn6stico de micosis fungoide se puede retrasar por 

prcscntacio11cs cllnicas atlpicas q11e incll1yen formas qranuloma

tosas, bulosas, pustulosas, papilomatosas, l1iperqucratosicas y 

verrugosas (191. Se han reportado casos de acantosis nigricans 

asociada a micosis fungoidc en etapa de placa {20]. 

Etapa de tumor. Los tumores aparecen sobre placas infil

tradas o critematosas dcspu6s de que 6stas han permanecido por 
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varios anos. Son tumores hemisfóricos, de color rojo violAceo, 

de superficie lisa, consistencia firme y de diferentes tamaños, 

dando lugar a que lo más pequeños se puedan agrupar y tomen una 

disposici6n anular o serpiginosa, o bien, pueden formar grandes 

masas cxoflticas y llegar a invadir tejidos profundos. En oca

sionos sufren necrosis central y se forman blceras que son su

sceptibles de infección agregada acompañandosc de dolor (1 ,SJ. 

Afectan cualquier arca del cuerpo, pero en t~spccial cara, piel 

cabelluda y pliegues culhncos [2J. t,a presencia de tumores en 

la cara da lugnr a ''facies leonina'' y en piel cabelluda resulta 

en alopecia {5). Al igual que en las dos etapas anteriores las 

lesiones 11ucdcn involucionar espontaneamcntc y solo queda cica

t.1l1. n~:;ldu.11 L'll loH lumure~i qut.• !H1trieron uleerdcllin 111. 

Micosis funqoide eritrodbrm1ca Lipa llallopeau-Bcsnier, 

Esta v~rietlad puede surgir de novo o derivar de otras for

mas clínicas de LCCT. lluedu fluctuar desde un espectro de cri

trodcrmia con escamils minimcJs a unil critrodcrmia cxfoliattva con 

cscamación intensa, la piel generalmente se encuentra infiltra

da, rugosa, con tinte viol~ceo y con islotes de piol sana de l! 

mitcs recort~dos en su superficie. Se acompaÜa de i11tenso pru

rito. Al atrofiarse la piel de manos y pies, 6sln tom~ un as

pecto pcJagroide { 1, 2 J. Los pacientes pueden prcscntai- distro

fia de uñas de 1n<1nos y pies ( 21 l, cctroµion, liebre, calosfr1os, 

pórditla de peso, atrofia del tejido m11scular y adiposo y ataque 

al estado general. A medida que la enfermedad m11cstra intlicios 

de diseminación interna puede observarse linfndc11opnlii1, alope

cia y hcpatocsplcnomcgalia. En aproximndamct1lc dos a~os la en

fermedad conlleva a la muerte l1,2J. 

Micosis funqo1de c()n tumores 11 d'emblbc" tipo Vidal-P.rocq. 

Estos tumores son raros y pueden aparccPr en arcas de piel 

aparentemente sana y sin prurito (~ 1 2,22). Por lo rcgulai- apa

rece un tumor 6nico, bien circunsci-ilo, de consistencia firme y 

fijo. Oespu6s de semanas o meses aparecen en el mismo sitio 
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otros tumores de las mismas caracterlsticas, los cuales poste

riormente pueden llegar a ulcerarse o involucionar de manera e! 

ponttinea. En el curso de su evolución, en ocasiones se acompa

ñan de lesiones tipo erupciones premic6sicas. Estos tumores pu~ 

den ser la {mica mani festaci6n cutb.nca durante toda la cvoluci6n 

de la enfermedad, aunque el proceso maligno puede diseminarse a 

ganglios linfáticos, viscerus, mCdula ósea y sangre (11. 

Slndrome de Séza_~ 

Está caracterizaclo por una eritrodcrmia generalizada, ede

matosa y muy pruriginosa, con hipcrpigmcntaci6n posterior y pr~ 

sencia de placils infiltradas que comunmentc se presentan en ca

ra, dando lugar a 1'facies leonina''. En ocJsioncs cursa con cc

lrop1on, 1 Í!HH•IB y dt'~;c,1m.1ciÓI\ un pl.t11l.1:1 y p.dm,1:1 y d\Hl 1·nf l.t 

ungucal. Es com6n que se presente linfadcnopatia generalizada, 

hcpatomegalia y compromiso de otros órganos [ 23}. La caracte

ristica patogn6monica de üstc s1ndromc es la presencia en san

gre circulante de u11a c6lul.1 anormal, la cual fué descrita ori

ginalmente por Sl~zary cu1ho una c6lula monstruosa, con un nllclco 

voluminoso de aspecto cercbriforme, por los que las consideró 

histiornonocitos gigantes(23,24J. Estudios posteriores indican 

que se trata de linfocitos T cooperadores {251. El sindrome de 

S6zary es considerado la variedad lcuc6mica de la micosis fun-

goide 1231. 

Lesiones polimorfas que mimetizan otra dermatosis. 

En ocasiones los LCC'r pruscntan en sus cstildios iniciales, 

durante un tiempo muy variable, la morfologia de otras dermato

sis como: a} psoriasis [261, la sospecha de LCCT en este caso 

se basa en la ausencia de lesiones sim6tricas y de escama mic~

coa facilmcntc desprcndiblc, en el aspecto arciforme y en el tn 

Lcnso pru1·ito que ;1compd~a il las lesione~ [5}¡ b) las p~r~pso

riasis en placas, e8pucidlmcnte la parapsoriasis liquenoide y 

poiquilodcrmin vascular ntroflanto, dobPn hncur pnnonr nn LCC'r 

si ticr1en un comportan1icnto clinico agresivo y si se acompa~an 
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de prurito, los cuales estAn generalmente ausentes en la para

psoriasis {2,5,26-291; el cuadros eccematosos cr6nicos, en 6s

tos casos las lesiones adquieren un aspecto arciformc, son muy 

pruriginosas y resistentes a tratamientos habituales {2). 

En algunas enfermedades existe controversia en relación a 

que si 6stas 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 l1a reportado eVQ 

lución hacia la micosis fungoide (30,31] y en otros nsociaci6n 

con la misma er1fermedad [2,3,5]. 

l~a mayor1a de los autores h.-n corn;idLn·ado una forma locall 

zada de LCC'r: la enfermedad de Woringcr-Kolopp o reticulosis p'ª 

getoidc. Caractorizada clinicamentc por una losi6n solitnria 

(placa o tumor) de comportamiento benigno y que histol6gicmnen

te muestra un marcado epidcrmotropismo de c6lulas T cooperado-

ras (5,29,32,33]. 

Manifestaciones extracuthncas. 

La dctccci6n de enfermedad cxtracuthnca en LCCT es comlm 

en autopsias, mientras que clinicamente la disomi11aci6n de la 

neoplasia a visccras y m~dula 6sca es menos frecuente. 

Las autopsias efectuadas u pacientes parladores de LCCT 

muestran un porcentaje variable de ataque a 6rga11os internos 

que va del 100\ (Long ot al)¡ 92.3% (Cleander111i11g ut al); 07.2% 

(Epstcin et ali (31; 71.1'! (R.ippaport et al) 1341, con prome

dio de 72\ en 13 series efectuadas en un tolal de 406 autopsias. 

En 6sas mismas series la discminaci6n se dctacl6, en orden de

creciente, a ganglios linfhticos¡ bazo¡ !1lgado¡ pulmones; m6du

la osca; tracto gastrointcstin~l; riñones; coraz~n y slstcmn 

nervioso central 13 J. En menor proporción se hn informado inv~ 

si6n a hueso, ojo y anexos, cavidad oral, tracto respiratorio 
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superior y sistema nervioso pcrif6rico 12,31. 

Las manifestaciones cllnicas cxtracutáneas van a depender 

del estado de evolución da la enfermedad y del órgano que csth 

afectado. Por lo que se puede observar artritis, derrame pleu

ral, arritmias, insuficiencia cardiaca, neuropatia perif6rica, 

diarrea cr6nica, fiebre, calosfrios, p6rdida de peso y ataque 

al estado general [l,3,51. 

Se estima que existe un mayor riesgo de desarrollar una s~ 

qunda ncoplnsiu mal.iqnil 1..~n p.:icit?ntcs con LCC'l', lo cual probabl~ 

mente está relacionado a la respuesta inmune alterada con que 

cursan estos pacientes, aunado al tratamiento instituido (como 

agentes alquilantcs, PUVA y radioterapia) 1351. 

Diagn6stico y cstadiCicacibn. El diagnóstico de LCC'l' t!S clini

co y se confirma por medio de la biopsia de piel. Los hallaz-

gos histológicos dependen del estadio cl!nico 011 que sa oncuon

tra la enfermedad. 

Durante la etapa de eritema premic6tico el diagnóstico da 

LCCT es dificil, ya que las nnomalias que se obscrva11 son inos

peclficas. En ln epidermis hay acantosls leve, edema intt.?rcel!!_ 

lar e hiper, orlo o paraquerutosis. Se observa un infiltrado 

pcrivasculur escaza en dermis papilar y en la uni6n dcrmoepidcr_ 

mica. 

En la etapa de placa infiltrada se aprecia inmediatamonte 

por debajo de la epidermis un infiltrado denso que toma una to

pografía en ba11da, el c11al csth constituido por t1istiocitos, 

linfocitos, cosin6fi lost c6lulas plasm/1ticas y linfocitos atlp_!. 

cos con nlJclcos grilndcs, hipcrcrom!1ticos y ccrcbriformt?s (c6lu

las de la micosis fungoidc o cl!lulas de Lutzncr). En mli.s de lil 

mitad de los casos hny microabscc1-;;os de Putricr, quc esUtn for

mados por ct!lulas mononucl~arcs y algunas c&lulus dQ Lutzncr 

que emigran a trav6s de la epidermis (cxocitosis). La epider

mis puede tener aspecto muy variable y dependiendo de lu lcsi6n 



- 11 -

previa al estado de placa, mostrarA atrofia, será de caracte

rlsticas normales (salvo la exocitosis) o psoriasiformc. 

En la etapa de tumor el infiltrado pierde su cpidermotro

pismo y se separa de la epidermis dejando la banda d6rmicu de 

Unna y desde la dermis profunda se dirige a la hlpodcrmls. El 

infiltrado está formado por células malignas que en los estu

dios con microscopio electronico muestra un gran núcleo cerebr! 

forme 1Jr,1. 

Lil biopsia de ganglio linf.~tico es indispensable en la cv~ 

luaci6n de un paciente con J_,CCT para su estadificaci6n y elec

ción del tratamiento apropiado. El involucro de los qanqlios 

linf6ticos esta en rclaci611 con la i11filtraci611 de órganos vis-

C(•rale:-1 1 por lo t.~rnto r~~ un m¡1rc;\dor dt! mdl pronbntico l'll oHto 

proceso. PuLterson y EUcl:.ion cuJJ!Jidcran tn~s eL1pil~ en lu imn

gcn histolóqicu de }05 girnqlios l.inft1.ticos en el LCC1': a) linf~ 

Ucnopatia dermopb.tica, en la cual no ne d1~leclan eblulas tumor!! 

les y solo existen hi5tioci lo~; conteniendo 111clauina subyucontcs 

a los foliculos; b) do acumt1laci6n (ocal dr Ji11focllos atlpicos 

y; e) de acumulación humoqenea de linfocitos T malignos que SU.§. 

tituycn al par6nqui1na normal del ganglio {3}. 

El estudio histol69ico de organos internos afectados por 

LCC'r muestra un jnfillradu celular polimorto, formado principal 

mente por linfocitos, histiocitos y c61ulas <le la micosis fu11-

goidc. Cuando ús,1s cólulas se cncuentr.1 en sünyre circulante 

se denominan c6lulas de Súzary {34]. 

lU diilgnóstico de LCC'l' en olap._\ iniciid pued.._, sür muy difl 

cil. Incluso el ex~mu11 l1istopatol6qico de lesiotJf>R clt11icamc11-

te tlpicas puede no revelar los razgos caractcrl~ticos qlia per

miten tormular un diugn6stico concluyente. Por lo que se diSPQ 

ne de otros m6todos para idc11tificar a lils c6lulas íllaliynas, CQ 

mo: a) el estudio de las laminillas en lílicroscopio el~ctronico, 

donde se observan las caractorifiticas ya ampliamente dascritas 

de las c&lulas de la micosis fungolde (21; b) microcopia elec-
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tronica cuantitativa, mediante la cual se investigan diferentes 

parámetros morfom6tricos nucleares de las células malignas, ta

les como el indico do contorno nuclear { 37 J, el diámetro nuclear 

máximo y el indice do forma nuclear, cambios significativos en 

el cálculo del valor de estos indices orientan grandemente al 

diagnóstico de LCCT [38,39]; e) citofotometria, para detección 

de DNA hipertetraploide caracteristico de estas c6lulas malignas 

[39}; d) cariotipo de c6lulas malignas para identificar anorma

lidades cromosomicas (2,39); e) tipificaci6n do celulas infil

trativas por técnicas enzimáticas o de inmunofluorcscencia con 

anticuerpos monoclonales, mediante las cuales se han idcntif ic~ 

do células T con fenotipo OKT4. Este método, aunque es muy se~ 

.sible, e.i1eee dl! eBpt!C"illeJd,ul, y.1 que !il~ p1wdo t~11co11t1a1r L•lllt_• 

tipo de infillrado en alqunas dermatosis bcnigna.s. L,1 clonación 

de anticuerpos BE1 y BE2 a pnrtir de células leuc6n1icas de pa

cientes con LCCT, aporta mayor especificidad para la tipifica

ción de cldulas de ld micosis fungoidc; sin embargo, pueden prQ 

sentar reacción cruzada con cólulas infectadas por virus Epstein 

-Barr y en linfocitos circulantes de pacientes con SIDA [40). 

Es tambión de gran ayuda en el diagnóstico de LCCT el em

pleo del dermogrtima descrito por Degos y Ossipowski ( 41 l. Es

ta t6cnica consiste en el estudio microscopico de las células 

que se adl1icrcn 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 tc~ida con diferentes t6c11icas, i11cl~ 

yendo las de inmunofluoroscencia e inmunoperoxidasa. 

Dentro rlr los esludios de laboraloriu, la biomulrla l1en1htl 

ca puede mostrar monocitopcnia, eosinofilia moderada, 1 infocit2 

sis o lir1fopcnia y dcbcr~r1 buscarse intencionalmente c6lulas de 

S6zary. Es frecuenta la l1ipercalcemia secundaria a l~ produc

ción de un factor activador de los osteoclastos por los linfoc! 
tos 'l' malignos y la ulcvaci6n e.le DllL o inmunoglobulinnH 1:: y 11. 

1 2' 3 l. 
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Si existe la sospecha de afección a órganos internos se dg 

berán solicitar los exámenes de laboratorio y estudios de gabi

nete pertinentes. 

En 1979 el Instituto Nacional del Cancer de los Estados U

nidos propuso una clasificaci6n del LCCT, que toma en cuenta el 

grado de evolución de las lesiones, de los ganglios linfáticos 

y de las visearas !cuadro 11) y teniendo en cuenta estos facto

res elaboró una tabla de cstadificaci6n !cuadro 111] (2]. 

Tratamiento. Después de la confirmaci6n del diagn6stico de ta::r 

y de su clasifictJci6n en la etapa correspondiente, puede inicia!_ 

se el tratamiento apropiado. A este rcspcclo, es muy importan

te 05tahlecPr sl la t•n[l!rmed.Jd so hayJ cllnlc.rn11~11l1.• 1"1..!Hlrinqtd.1 

a la piel o si ya se ha discrninndo a organos viscerales, si se 

ilcompaña de un componente leucbmico y en etapa de r.'ipidu pral i

f eraci6n celular 12,3}, 

En los casos de la etapa IA a la IIA, en donde líls lesiones 

clinicas corresponden a lo que- se ha descrito como 11 eritcma prg 

mic6tico 11 y placas infiltradas o de dermatosis cr611ica sin ata

que ganglionar el tratamiento deberá ser co11scrvador, cxclusivª 

mente locill, usando cremas o pornudus con agP11tes rodllctorcs co

mo el alquitrán de hulla al 5 o 10\ o ictiol al 1 o 3\, o con 

glucocorticoidcs. En estos casos es 6til la fotoqui1nioterapia, 

por su efecto lin[ocitotoxico y un la cual se combi11a la accib1 

de un foltosensibilizantc (8 mctoxi-psoraleno) con la cxposici6n 

a los rayos ultravioleta A (421. El efecto antlLt1n1oral de la 

fotoquimiotcl:"apia csl6 limitado solo al l~CC'l' que infiltni eplde_!: 

mis y dermis supcl:"ficial, debido n que aproxi1nndn111onte uolo ol 

601 de la radiación ultravioleta A incid1'id sullre la piel est~

blece cont~clo con la <lermis y menos rlal 1\ pcnelri1 al tejido 

subcut&nco, por lo tanto no esth indicuda en la faso de lumor 

1431. 
A partir de la etapa !ID el tratamiento será agl:"esivo, p.lr~ 
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agresivo, para lo cual se dispone de gran nómero de tratamientos 

convencionales que producen remisión en la mayoría de los pacie~ 

tes con LCCT, así como de nuevas modalidades experimentales que 

pueden resultar de considerable valor en el control de esta en

fermedad. 

Los métodos terapbuticos m6s ampliamente aceptados son mo!!_ 

taza nitrogenada tópica (mecloretamina) (43,44), carmustina (45, 

46), rí1dioterapia convencional [43], radiación de haz electron_! 

co (43,4"/J y la quimioterap!.1 por via general, en donde se lMll 

utilizado varios esquemas que incluyen combinaciones de citot6-

xicos como: ciclofo::>famida-prednisona-vincristina-hleomicina (2] 

o blcomicina- ciclofosfamida-prednisona-ctretinato [48] entre Q 

t.1·0:1; por ot 1·.i p.11 lt•, t~11 l.1 tpllmiutl'1·o1pi.1 tll' ,11¡1·111 t• (111ico He t~

fect6an actualmente muchos ensayos y se valoran fhrmacos tales 

como los retino1des (49], ciclosporina A (50} y cisplatino [2J. 

Entre las modalidades experimentales investigadas destacan 

anticuerpos monoclonales a11tilinfocitos T, leucaferesis, inyec

ciones intramusculares de [actor de transferencia (2,JJ, inter

feron alfa-2a [51 J, inhibidores enzimAtlcos como la 2'desoxico

formicina (52] y l~ fotoquimioterapia cxtracorporca [531. 

De gran imporlancia es tener en cuenta los cuidados gcncr!!. 

les que estos pacientes ame>ritan, por lo que aunado al tratamie!]_ 

to antilumoral se prcscribirhn ltibricantes de la piel. Cuando 

los tumores se ulceran o se infectan se rPqtierirh de antibióti

cos, baños de inmersión de permanganato de potusio 1:10,000 o 

solución hidroalcot1olica de Milian al 1\. 

Pron6stico. La estadificación de la enfermedad, scgón los cri

terios descritos, es el mejor m6todo para normar el pron6stico. 

Pero a pesar de la itparente be>nignid.:id de algunos casos, todo 

LCCT liond~ a caus~r la muerte. Son factores de mal pronóstico 

si se encuentran al momento de hacer el diagnJstico de LCCT: e

dad avanzada, raza negra (?) y el antecedente de malignidad (54). 
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PLANTEAMIEN'ro DEL PROBLEMA 

La micosis fungoide es una neoplasia maligna que afecta la 

piel en su etapa inicial. Las lesiones cut4ncas son de un gran 

polimorfismo y con tendencia a imitar dermatosis benignas, tales 

como: psoriasis, par<lpsoriasis y cuadros eccematosos crónicos, 

entre otros. Lo anterior trae como consecuencia retraso en el 

diagnóstico definitivo y en el tratamiento especifico, lo cual 

se traduce en un peor pronóstico para el paciente ya que u ma

yor tiempo de cvoluci6n es más probable la invasión a órganos 

internos. 

llIPOTESIS 

Las manifestaciones cl!nicas de la micosis fungoidc son P2 

limorfas en sus estadios iniciales y con tendencia a mimetizar 

otras dermatosis. 

OBJt."rIVO 

Investigar en forma retrospectiva el co1nportamiento cllni

co inicial de la micosis fungoidc 011 un grupo de pacientes cst~ 

diados en el servicio de Dermatologia del Hospital de Especial.! 

dades del Centro Módico Nacio11al Siglo XXI. 
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MATERIAL Y HETODOS 

El estudio se realiz6 en el servicio de Oermatologia del 

flospital de Especialidades del CMN Siglo XXI. Se analizaron rg 

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 diagn6stico de micosis fungoi

de o LCCT. Al recopilarse del archivo del hospital los expe

dientes clinicos se realizó un an6lis1s exhaustivo de cada uno 

de los expedientes y solo seleccionamos aquellos en los cuales 

el diagn6stico de micosis fungoidc estuviera bien fundamentado 

desde el punto de vista cllriico, histopatol6gico y de laborato-

1 lo. l>L' l.al ni.11u•r,1, q111• n1• 1•xcluy1·r·un 101; t'otHllB l•fl l1u1 l'll1tlu!1 

no hubo una descripción clara de las manifestaciones iniciales 

de la enfermedad. 

Se recopilaron de la historia clinica el sexo, la edad y 

el tiempo de evoluci6n al momento de hacer el diagn6stico. Al 

contar con la descripci6n de la lesión inicial de la enfermedad 

en cada uno de los pacientes, se englobaron en alguna de las v~ 

riedades clinicas de la clasif icaci6n de LCCT, 
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RESULTADOS 

El expediente cliníco fu6 satisfactorio para nuestro obje

tivo en 42 casos, 29 de sexo masculino y 13 de sexo femenino, 

con edades entre 21 y 64 años con promedio de 42.1 a~os y un 

tiempo de evolución previo al diagnóstico que fluctuó de uno a 

20 años con promedio de 6.7 años. 

Los resultados esthn resumidos en los cuadros IV y v. 

Lil lesión inicial fu6 eccematoidea en ocho pacientes (19%), 

cinco de sexo masculino y tres de sexo femenino, con edad prom~ 

dio de 49 a~os (intervalo de 35 a 59 a~os) y con tiempo prome

dio de evoluci6n de lJ.3 años. El di<1gn6stico previo mhs frecueD_ 

le lul• 1.•CCL'rrttl 1...·n'mic;o 1_•n plaed. 

En nueve pdcientus (21 .4%) la manifestación cut~n~a inicial 

fu6 parapsoriasifurmu, tres de sexo masct1lino y seis de sexo fg 

menino, con eddd promedio de 41 años (intervalo de Jl a 58 tsiios) 

y tiempo promedio de evolución de 4.3 años. El diagnóstico pr~ 

vio mAs frecuente fué parapsoriasis en placas, seguido por la 

variedad liquenoidc. 

En cuatro cta los pilcicnles (9.5\) ln lesión illicial fu6 

psorias1form0, dos del sexo masculino y dos del sexo femenino, 

con edad promedio de 60 a~os (intervalo de 53 a 68 a~os) y tic! 

po promedio de evoluC"i6n de 8.5 años. l.~\ mayorlil do loR casos 

estaban catalogudcs con diaqn6s.tico de psoriasis en pl.:lci'\s. 

La mdnifestaci6n cutAnca inicial en tres pacientes (7.1\} 

ful! popular, todos del sexo masculino, con cdutl promedjo de 50 

a~os (intervalo de 38 a 60 a~os) y un tiempo promedio de evolu

ci611 de 14 anos. Los diagnósticos previos fueron papulosis li~ 

fomatoiclca o liquen plano hipertrof ico. 

Cinco pacientes (12~) illici<lron co11 u11 est~do crilrod6r1ni

co, cuatro eran de sexo rMsculino y uno de sexo femenino, con Q. 

dad promedio de 50.7 a~os lintervalo de 42 a 59 a~os) y tiempo 

promedio de evolución de 4.S aóos. Estos enfermos tcnlan 
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diagn6stico de eritrodermia exudativa de Wilson-Brocq o critro

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 años (in

tervalo de 40 a 54 años) y con un tiempo promedio de evolución 

de 6.6 años. En la mayoría de los casos el didgn6stico fu6 mi

cosis fungoide "clásicc.l". 
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DISCUSION 

Al igual que lo reportado en la literatura, en esta revi

si6n de 42 casos de micosis fungoide, se observó una tendencia 

por afectar individuos de edad media. No se encontró ningún e~ 

so en menores de 20 años, aún cuando se reporta que pueden ini

ciar en dicha edad¡ el motivo de ello creemos que es el l1echo 

de que nuestro servicio de Dermatología est!.t destinado ónicame!! 

le para consullü de adutos. 

A diferencia de otras series, el sexo m~s afectado fu~ el 

masculino, en una relación 2.2:1. Sin embargo, no podemos ha

cer aseveraciones concluyentes, ya que, probablemente la mues-

tra no l'H z·l•p1·t•!a•nt.1t lv.i dl•I 1111iVL'f!lo dt• P•h"it•11lt•!I l'Oll 111lcoul11 

fungoide dc~ido a que la oryanizaci6n de nuestros sistemas de 

salud en ni veles de atcncíón impide que todos los pacientes sean 

canalizados a nuestro servicio. 

En esta serie el 70% de los casos se manifestaron inicial

mente con lesiones cutáneas que mimetizaron otras dermatosis. 

En tales pacientes se observaron predominantemente lesiones pa

rapsoriasiformes (sobre todo parapsoriasis en placas y la vari~ 

dad liquenoide), ecccmaloidcas y psoriasiformes. Este diagnós

tico crr6neo provoc6 que el diagnóstico de LCC'l' se rctrasarc1 (X)r 

largo tiempo, siendo esto más evidente en el grupo de pacientes 

que estaban cittalogados con diagnóstico de papulosis linfomatoJ_ 

dea, liquen plano hipcrtrofico y psoriasis, los cuales tcnian 

un tic1npo promedio de evolución previo al diaqr16sti~o c!~finiti

vo de 14,14 y U.S ~~os rcspeclivdlncnte. Pero, auri cuando las 

lesiones muestran <1run similitud co11 otras dermatosis y son di

f!cilus do diferenciar, existen datos cl!nicos que permiten SO§ 

pechar el diagnóstico correcto [2,5,26-28]. 

Por otra parte, solo el 301 de los casos su manifestaron 

inicialmonto como alguna do las variodndus de micosis funqoido, 
siendo la forma ''clásica'' la presentación más !recuente. 
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Es de gran inter6s establecer el diagnóstico en una etapa 

temprana de la enfermedad, ya que, el pronóstico esth en rela

ción directa con su grado de evoluci6n. 
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CONCLUSIONES 

1. En el grupo de casos estudiados se encontr6 predilecci6n 

por el sexo masculino en proporci6n 2.2:1. 

2. La enfermedad se present6 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 1J1agn6slico de la cr1furme1Jad su retrasó por largo tiempo, 

en el qr11po sc~alado anteriormente (3}. 

S. Unicamcnte el 30i de los casos se manifestaron inicialmente 

como alguna de las variedades de micosis fungoidc. 
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Cuadro I. CLASIFICACION HIS'l'OPATOLOGICA DEL LINFOIQ. CUTANEO 

LINFOPIA CUTANEO DE CELULAS T 

EPIDERMOTROPICO 

MF CLflSICfl (flL!BERT-BAZIN) 

MF ER!TRODERMICA ( HALLOPE•\U-llESN!ER) 
MF TUMORES o' f:MBLEE (V!DAL-BROCQ) 

NO EPIDERMOTROPICO 

SARCOMA DE CELULAS RETICULARES 

LINFOMA CUTIS 

CASOS INTERMEDIOS* 

SINDROME DE SEZARY 

MF TUMORES D'EMllLEE 

LINFOIQ. CUTANEO DE CELULAS ll 

FOLICU!.AR 

DIFUSO 

* Se les considoru casos intermedios (:Xlrquc duranto la cvoluciOO de la 
enferu ..... '<lad cursan con p6rdida del cpid~nrotropisrro .. 
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Cuadro II. CLllSU'ICllCION 'fNM DEL LINFOMll CUTllNEO DE CELULllS T 

(Kooblcr Rt1, Edelson RL. Linfallil cutáneo de c6lulas T. En Clin Mcd Nort 
Am 1986:114-411. 

CLllS!f!Cl\C!ON DESCRIPCION 

1': piel* 
TO 

Tl 

T2 

T3 

T4 

N: ga119lios linfAlicos 

NO 

B: sanqre paríf6rica 

BO 

º1 
M: órganos viscercllcs 

MO 

Ml 

Lesíoncs sospechosas cllníca, hístolb]íca!OC!ntc, o 
tX)r aml:os conceptos. 

Placas, ¡Jt"lpulas o manchas ecccmatoidcas limitadas 
que cubren < 10% de la supe>rficic cuttmca. 

Placas que cubren 10% o mllS de la su~rficio cu
t.\r10a. 

'I\Jrrores, uno o m:\s. 

Eritrodermiu gcooralb~«da. 

Ausencia de ganglios linr!aticos perif6ricos anor
trules por exAmen cllníco; patologia negativa p.:i 
ro LCCl'. -

Ganglios linfáticos (J<!rif~ricos anonMlcs cl!nica 
trente; p..itologia negativa µira LO::*f. -

Ausencia de ganglios linfáticos porifl!ricos .:mor
noles clinicamcnte; patologl.1 positiva pi:1ra i.a....~· 

Ganglios línf,\ticos perifbricos anornules clínico 
irnntc; patologia positiva para LCCI'. -

Ausencia de cólulus circulantes atípicas, o menos 
de S'L 

Cólulns circultmtcs \1lfpic11!; 5~. o m.'ts. 

No invosi6n a 6cganos viscerales. 

Inv.Jsi6n visceral. 

• Patologia de '1\ n T4 os p.ltogrnTOnica de u:cr. Cuando existen cu.ractc
rlsticas do m.11.s de unü T se usa ln m..~s al ta coro et.upa .. 
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Cuadro III. CLASIFICACION EN ETAPAS DE LCCT 

(Knobler RM, Edelson RL. Linfoma cutáneo de 
c6lulas T. En Clin Med Nort Am 1986:114-41) 

Etapa 

II\ 

IB 

III\ 

IIB 

III 

!VI\ 

lVB 

CLl\SIFICACION 

T 

2 

1-2 

1-4 

1-4 

N 

o 
o 

o, 1 

0, 1 

2,3 

0-3 

M 

o 
o 
o 
o 
o 



TIPO DE LESICtl INICIAL 

PARAPSORIASIFORME 

PSORIASIFORME 

PAPULAR 

ERI'ffiO!JERMIA 

* nurrero de p,Jcientes. 
& en años praredio. 

Cuadro IV 

MICOSIS FUNGOIDE 

ESl\JDIO DE 42 CASOS 

DIAGNOSTICO PREVIO 

BXnlA/ro:D~\TIDES 

EX.'CEr>IA OlONIOJ EN PLACA 

ro:EJ·~\ NUMULAR 

EN PLACAS 

LIQUErlJ!DE 

mrorAS 

MllCI ~\-ll/\BERl·WI 

LJQUErlJIDE POIQUILODERl-UCA 

EN PLACAS 

PAIJ.0-PLAlll"AR 

PAPUWSIS LINFCH\10JDEA 

LIQUm PLAllJ HPER'l'ROF!Cll 

EXUDATIVA (WlLSal-BRO'.J;)) 

EXFOLIATIVA 

NUMERO* 

f¡ edad prancdio al rrarento de establecer el diagnóstico. 
@ masculino/ fmenino. 

8.5 

8 

20 

B 

EDADfi SEXO~ 

35 1 /O 

59 J/2 

53 1 /1 

38.25 1/3 

58 0/2 

31 1 /O "' "' 35 1 /O 

45 0/1 

53 2/1 

68 1/0 

41.5 2/0 

60 1/0 

42.5 2/0 

59 2/1 



Cuadro V 

M I C O S I S ~'UNGOIDE 

ESTUDIO DE 42 CASOS 

LESION INICIAL TIPO NUMERO 

POLIMORFA (MF) + ALIBERT-1'.~Z IN 

( "CI.ASICA") 

HALLOPEAU-BF.SNIER 

( ERJTRODERl!IA) 

VJDAL-BRCXJ;) 

(TUMOR D'EMBLEE) 

* nl..l!Tero de pacientes. 
& en años praoc>dio. 

* 

6. 12 

1. 6 

0.91 

n edad prooo:lio al rrarcnto de establecer el diagnóstico. 
~ masculino/fl'fl"nino. 
+ micosis fungoide. 

44.62 7/2 

54.5 2/0 "' "' 

41.5 2/0 
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