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l. Definición y perspectiva histórica 
Linfoma es una condición neoplásica, que 
se origina en cualquier organo linfoide de la 
economía, y que si cuenta con características 
como la invasibilidad, y la sustitución de teji­
do diferenciado, por las células invasoras, in­
pidiendo así su función normal, debe ser lla­
mado maligno. Los linfomas se clasifican co­
mo se analizará después, según parámetros 
morfológicos, histoquímicos, de comporta­
miento, inmunológicos y de características de 
la membrana citoplásmica de las células invo­
lucradas en el proceso neoplástico. 

Los LCCT, son entidades, a la fecha inmu­
nológicamente definidas como neoplasias del 
sistema inmune, con manifestaciones prima­
rias en piel , y que abarcan dos patologías 
descritas an tiguamente: micosis fungoides y 

síndrome de Sézary . Actualmente se reconoce 
que las células del sistema inmune involucra­
das por esta patología son los linfocitos T, 
(timo-dependientes) , y que éstos a su vez tie­
nen características reguladoras. Las lesiones 
encontradas van de las epidermotrópicas a las 
no epidermotrópicas, y la evolución natural 
es crónica y lentamente progresiva. 

Alibert fue el primero en describir a la en­
fermedad en 1806, un caso único , con lesiones 
en la piel de calor café, con descamación, y 
con la presencia de ciertos tumores en forma 
de hongos , de ahí el nombre de micosis fun­
goides , evidentemente mal utilizado, por que 
éste , sugiere la etiología micótica. La evolu­
ción secuencial de las lesiones dermatológicas 
de placas eczematosas, a placas infiltradas y 
finalmente a tumores, fue reconocida por pri­
mera vez por Bazin en 1851 , de ahí que la 
forma clásica de la micosis fungoides fuera 
llamada Alibert-Bazin , o la forma placa tu­

mor de micosis fungoides. Sin embargo , en 

1885, Vidal y Brocq , describieron la variante 
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d'emblée, en la cual, los tumores aparecian sin 
un orden de progreso, a través de las fases 
previas . 

En 1892, Besnier y Hallopeau, reconocie­
ron que la micosis fungoides también podía 
presentarse en una forma de eritrodermia ge­
neralizada. Posteriormente, de 1938 a 1949, 
Sézary obervó la presencia de células mono­
nucleares, grandes y anormales , en la piel y en 
la sangre periférica de varios pacientes, con 
una eritrodermia crónica generalizada, con 

adenomegalias múltiples , y hepato-espleno­
megalia (síndrome de Sézary). Este fue reco­
nocido formalmente en la literatura americana 
por Taswell y Winkelmann, 23 años después , y 
en 1968, Lutzner y Jordan, demostraron, por 
microscopía electrónica las caracterís­
ticas , tanto celulares , como subcelulares de la 

célula descrita anteriormente por Sézary. Ac­
tualmente, mientras algunos autores, sepor­

tan la idea de que la micosis fungoides y el 
síndrome de Sézary, son la misma entidad, 
pero en diferentes estadios de evolución, otros 
lo niegan, argumentando que son dos patolo­
gías distintas, tanto en su evolución como en 
su pronóstico. Las ideas actuales hacen pen­
sar que , siendo las dos ya clasificadas como 
linfomas T, y una más grave que la otra , con la 
misma característica morfológica celular, que 
solamente se distingue en lo anaplásico de la 
célula, las dos deben ser englobadas en una 
entidad mucho más didáctica y significativa : 
linfomas cutáneos de células T. 

Los LCCT, en su variedad clásicamente 
denominada micosis fungoides (MF), tienen 
una evolución natural , de lesiones cutáneas 
localizadas, a un proceso caracterizado fre-

* Ayudante de profesor "A" de hi stolog ia. 
** Profesores revisores. 
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cuentemente, a una infiltración gerneralizada 
de virtualmente todos los tejidos internos, 
siendo esta causada también por células T. En 
1978, la división de tratamiento del cáncer, 
del Instituto Nacional del Cáncer, empezó a 
utilizar como oficial el término LCCT, en 

E.U.A. 

11. Clasificación de los linfomas no Hodking* 
Clasificación inmunológica de Lukes y Co­

llins. (1975). 
Linfomas de tipo celular no definido (tipo 
null). 
Linfomas de células T. 

Linfocitos contorneados. 
Linfocitos pequeños. 

Linfomas cutáneos de células T (micosis 
fungoides y síndrome de Sezary). 
Sarcoma inmunoblástico de células T. 

Linfomas de células B. 

Linfocitos pequeños (leucemia linfocí­

tica crónica). 
Linfocito plasmocitoide (macroglobuline­
mia de Waldenstrom). 
Células centrofoliculares: 

» células pequeñas hendidas, 
» células grandes hendidas, 
» células pequeñas transformadas (!in­

famas de Burkitt), 
» células grandes transformadas, 

Sarcoma inmunoblástico de células B 
Histiociticos (del sistema fagocítico 
mononuclear). 

111 . Epidemiología 
Los LCCT, aparecen en estos momentos 

con una incidencia casi igual a la del linfo ma 

de Hodking en Estados Unidos de América. 

* Se utiliza esta clasificación en merced a que la clasifica­
ción de Rapaport, no incluye a los linfomas cutáneos de 
células T. 
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Desgraciadamente, en nuestro medio , no se 
encuentran estadísticas completas al respecto , 
sin embargo, esta patología no es frecuente. 

En distintas series se encuentra que los !in­

famas cutáneos de células T aparecen con un 
predominio en el sexo masculino en una razon 
de 2: 1; otras series indican que el 64 por ciento 
de los casos de MF son masculinos. 

El diagnóstico se hace más comunmente 
cuando el paciente está en la quinta década de 
la vida según algunas series; estos datos se 
corroboran con una serie en Ja cual se indica 
que el 81 por ciento de los pacientes presentan 
esta patología de los 45 años en adelante. 

Casos aislados se han diagnosticado en la 
segunda década de la vida, sin embargo éstos 
son raros. 

Aunque esta entidad puede afectar a cual­
quier raza , se ha visto que existe una ligera 

predominancia en los caucásicos. 
Se han hallado familias con mayor predis­

posición para los LCCT, que junto con la 
evidencia que sugiere una mayor frecuencia 
en individuos con antígenos HLA Aw31 y 
A w32, puede indicarnos una predisposición 
genética posible. 

Tres estudios separados indican que existe 
una relación entre la exposición industrial a 
toxinas potenciales y el desarrollo de LCCT, 
así, existe mayor incidencia en individuos que 
viven en ciertas áreas o que se exponen direc­
tamente al agente agresor. En otra serie, se 
reportó que el 30 por ciento de 2 11 pacientes 
con MF tenían por lo menos una exposición a 
materia les químicos dañinos, incluyendo de­
rivados del petróleo (11 %), metales (71 %) y 

solventes (6%). Otros agresores químicos se 

han postulado: polvos, pesticidas, solventes y 
vapores, detergentes y desinfectantes. 

En Australia se reporta que esta enferme­
dad es absolutamente rara en su medio. 
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Tabla 1. Correlaciones clin1co1nmunotógicas 

Características de las células 
T neoplásicas 

Afin idad a la piel 

Infiltración a las regiqnes T linfoideas 

lnvolucración escasa de la médula ósea 

Respuesta proliferativa deprimida 
a mitógenos y a antígenos 

Producción expontánea de MIF 

Actividad reguladora faci litadora 
no específica de células T 

Reci rculación rápida entre tejidos 
blandos y torrente sanguíneo 

Antígenos de membrana de células T 

IV. Etiología 
Hasta la fecha se desconoce la etiología de 

los LCCT. Sin embargo se ha sugerido que los 
estadios iniciales representan la respuesta ini­
cial proliferante a un agen te carcinogénico 
para el sistema fagocítico-mononuclear; hi­
pótesis evidentemente poco plausible por el 
hecho que la célula neoplásica es una célula de 
tipo timo-dependiente. 

En otro trabajo se propone que esta entidad 
es una respuesta crónica granulomatosa para 
un antígeno no identificado, que lleva a un 
desbalance inmune y esto a un fenómeno de 
autoinmunidad, y en algunos casos a la emer­
gencia de neoplasias linfoideas o del sistema 
fagocítico-mononuclear; esta hipótesis ha si­
do fuertemente atacada por las evidencias ca­
riotípicas encontradas en células neoplásicas, 
(ver posteriormente), y la falta de evidencias 
histopatológicas de este proceso . 

Después de los trabajos de Lukes y Collins, 

donde se demuestra la presencia de marca­
dores antigénicos en la superficie de las célu-
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Significado clínico 

Infiltración cutánea, y epidermotropismo 

Borramiento de la arquitectura normal 
linfoide 

Preservación de los elementos mieloides 
normales 

lnmunosupresión primaria 

Monocitopenia absoluta, movil idad 
deprimida e inmunosupresión secundaria 

Niveles plasmáticos de lgA e lgE 
normales o aumentados 

Efectos paliativos de la leucoforesis 

Terapia eficaz con anticuerpos 
anticélulas T 

las del sistema inmune, se demostró la natu ra­
leza linfoide timodependiente de las células 
Sézary-MF., este conocimiento ha orientado 
la investigación de la etiología de este tipo de 
neoplasias y se han postulado teorías virales 
oncogénicas , todavía sin demostración 
correcta. 

En estudios de citogenética en el síndrome 
de Sézary88

, se encontró que las células neo­
plásicas en médula ósea y en sangre periférica 
producían, en cultivo, clonas celulares. Las 
células anormales frecuentaban tanto cultivos 
estimulados, como no estimulados, particu­
larmente en las enfermedades avanzadas, o 
conforme la enfermedad avanzaba. Un análi­
sis detallado del cariotipo de células sanguí­
neas estímuladas con fitohemaglu tinina, de 
un paciente con LCCT, mostró varios cromo­
somas anormales; el patrón de bandeo de es­
tos cromosomas era indistinto al de las células 
diploides también encontradas en el estudio , 

dato común en neoplasias . Los casos estudia­
dos en citogenética, inducen a pensar en úni-
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cas clonas celulares neoplásicas en el SS, co­

mo también, en MF. 

V. Patogénesis 

Como a los linfocitos normales se les ha 
dividido en dos grupos tanto ontogenética­
mente, como funcionalmente distintos, se han 
hecho esfuerzos para clasificar a los desorde­
nes linfoproliferativos tanto en células B, co­
mo en T, (ver clasificación de Lukes y Collins. 
1975). 

Los linfocitos malignos retienen caracterís­

ticas de sus similares normales: receptores de 
membrana, determinantes antigénicos, capa­
cidades funcionales, y vías migratorias in vivo. 

Las células T normales son requeridas en 
las reacciones de hipersensibilidad retardada, 
en la enfermedad de injerto contra huésped, y 
en la reacción inmunológica contra tumores. 
También siguen una vía migratoria in vivo, 
dejando el espacio vascular fácilmente, pa­
sando a través de los tejidos, antes de entrar al 

torrente sanguíneo vía linfática. En los gan­
glios linfáticos se localizan principalmente en 
las áreas paracorticales, e internodulares cor­
ticales; en el bazo en las zonas periarteriolares 
de la pulpa blanca, en el timo, y en el sistema 
linfocítico difuso. Existen dos tipos de linfoci­
tos T reactivos conocidos hasta la fecha: los 
llamados reguladores y los efectores. Los 
efectores se distinguen por una respuesta en 
contacto con el antígeno, causando la síntesis 
y liberación de linfoquinas por un lado, o la 
muerte celular en contacto con la célula que 

acarrea al antígeno. Los linfocitos T regula­
dores actúan ayudando o suprimiendo la res­

puesta de síntesis de anticuerpos por las célu­
las B que a su vez tienen que diferenciarse a 
células plasmáticas para la síntesis de anti­
cuerpos específicos; los linfocitos T regulado­
res también ejercen acción ayudadora o su­
presora a los linfocitos T efectores. 

Hasta la fecha, el único grupo fácilmente 
reconocible como linfoma de células T es el 
LCCT, sugiriendo que estas células T tienen 

cierta afinidad por las estructuras ha lladas en 
la piel. 

Es evidente que la respuesta de los linfoci­

tos Tes directa hacia la piel, pero los factores 

que intervienen en ésta no son totalmente 
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conocidos. 

La resistencia del huésped juega un papel 
importantísimo en la patogénesis de la enfer­
medad. Se han descrito casos de completa 
remisión de las placas, ocurrida espontánea­

mente. Esto nos lleva a la consideración de 

que, tomando en cuenta que como avanza la 
enfermedad de placas a tumores, la propor­
ción de células atípicas también aumenta, la 
respuesta básica del huésped a la agresión sea 
la placa-tumor, dependiendo del comporta­

miento de las células anormales. Así el des­
arrollo de tumores, consistiendo principal­
mente de las células atípicas, representa una 

pobre respuesta del organismo y/o aumento 
de las potencialidades de las células tumora­
les. El prurito por el otro lado indica una 
respuesta inmunológica del organismo, y se 
observa principalmente en placas y eritema. 

El término LCCT subraya las dos caracte­
rísticas más importantes de este proceso: infil­
tración de las células Ta la piel; tipo epider­
motrópico y sin este carácter refiriéndose al 

grado de extensión de las células tumorales 
por toda la economía, siendo las formas MF y 
SS epidermotrópicas, en estadios primarios. 

La distribución a través de todos los tejidos 
extracutáneos, también puede ser explicada 
en términos de la biología de la célula T. El 
hecho que la infiltración a médula ósea o a 
hueso sea muy limitada, aún en presencia de 
linfocitosis extrema en el estadio leucémico, 
refleja que la distribución de las células malig­
nas sigue el camino normal de los linfocitos T 

en estado normal; esto contrasta con los linfo­
mas de células B en que la infiltración a médula 

ósea es extensa y temprana. La infiltración de 
los ganglios linfáticos es primordialmente en 
las zonas T (paracorticales e internodales cor­
ticales), mientras que la infiltración en el bazo 
es principalmente periarteriolar. Las células T 
normales son removidas por sustitución de su 
localización normal, obteniéndose de esto 
una sustitución fisiológica resultante. Final­

mente las células T malignas no pierden la 
característica de fácil recirculación a través de 
los tejidos blandos, dando como resultado 
que los ganglios linfáticos no funcionen como 

barrera antineoplásica. 

Las células T malignas generalmente pier-
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den la capacidad de responder a antígenos 
microbianos y las células T normales, dismí­
nuidas en cantidad, no son capaces de respon­
der efectivamente al mismo agente agresor; de 
ahí que el LCCT diseminado, pueda compli­
carse con infecciones serias, y de gravedad 
para el paciente afectado. Frecuentemente las 
células neoplásicas producen una linfoquina 
llamada MIF (factor inhibidor de la migra­
ción de los macrófagos), la cual interviene 
interfiriendo la mobilización del monocito 
comprometiendo las respuestas inmunes de­
pendientes de esta célula. Por el otro lado, la 
mitad de los LCCT parecen ser malignidades 
de los linfocitos T reguladores ayudantes (hel­
per). Este hallazgo, es ratificado por la pre­
sencia en suero de niveles altos de lgE y de 
IgA en varios pacientes, y la poca frecuencia 
de infecciones inducidas por organismos 
encapsulados. 

Como ya se dijo anteriormente, el LCCT 
diseminado representa la expansión de una 
sola clona maligna de células T, mientras que 
la neoplasia primaria puede tener origen en 2 
ó 3 distintas clonas únicas. Los LCCT son 
clonales en inicio, y las lesiones cutáneas no 
contiguas, son secundarias a la diseminación 
hematógena, de ahí la presencia de esas lesio­
nes implican diseminación extradérmica. 

La localización de los LCCT incial en piel 
se sugiere por multiples estudios clínicos y 
patológicos. Posiblemente la evidencia más 
fuerte de que la enfermedad se inicie en piel es 
la observación clínica frecuente de la localiza­
ción inicial de las lesiones, y su diseminación 
tardía a otras zonas de la economía. 

Las células malignas de LCCT, son aparen­
temente capaces de proliferar en la piel y en 
sitios extracutáneos. En estudios con autorra­
diografía , se obtuvieron resultados que indi­
can que la enfermedad avanzada, tiene focos 
productivos de extensión extracutáneos más 
que cutáneos propios. 

Se han hallado antígenos de histocompati­
bilidad en la epidermis y probablemente en las 
células de Langerhans (posiblemente repre­

sentante del sistema fagocítico mononuclear 
en piel), y se postula que se llevan a cabo 

interacciones entre los linfocitos T y estas 
células. teniendo como resultado las modifi-
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caciones patológicas de los LCCT. Sin embar­
go, estos antígenos también se hallan en otras 
estructuras, y no se puede, hasta la fecha, 
hallar la razón del porqué sólo la interacción 
inicial es en piel. 

Los queratinocitos humanos producen , en 
cultivo de tejidos, un factor que reacciona 

cruzadamente con la hormona timopoyetina, 
(proteína de peso molecular de 7000 Daltons), 
en radioinmunoensayo sensible. Esta timopo­
yetina, induce la diferenciación de las células 
T progenitoras en linfocitos T maduros, entre 
otras funciones. De aquí se extrae la posibili­
dad de que las células T neoplásicas, posible­
mente reaccionan con la epidermis, de una 
manera análoga a la que reaccionan las célu­
las progenitoras T con las células reticuloepi­
teliales del timo. El hallazgo de altos niveles 
plasmáticos de factor tímico (péptido de peso 
molecular de 1000 Daltones), subraya lapo­
sibilidad anterior. 

La observación clinicopatológica, que 
mientras más avanzado es el proceso neoplá­
sico, o más agresivo sea el LCCT, el epider­
motropismo esta disminuído, sugiere que 
cualquiera que sea la interacción célula T­
epidermis, se requiere un cierto grado de ma­
duraciór: de las células neoplásicas. 

Características Generales 
l. Actividad de las células T reguladoras, 
ayudadoras o facilitantes. 
2. El grado de epidermotropismo está rela­
cionado con las características dis o anaplási­
cas de las células T malignas . 
3. Existe una evolución natural de lesiones 
localizadas a enfermedad cutánea 
diseminada. 
4. Existe también una evolución proliferante 
de las poblaciones celulares de lenta a rápida­
mente evolutivas. 

VI. Manifestaciones clínicas 
Las manifestaciones clínicas de los LCCT, 

varían según el grado de epidermotropismo 
que se pueda encontrar durante la evolución 
de la patología; así, las lesiones pueden ser 
difusas y poco sugestivas, o por otro lado, 

pueden sugerir ampliamente el diagnóstico, 

con lesiones características de piel; sin embar-
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go, es necesario hacer notar que cuando el 
tumor ha infiltrado organos y zonas extracu­

táneas, el pronóstico será pobre, de ahí el reto 
al médico, a tratar de diagnosticar lo más 
pronto posible la enfermedad para poderle 
ofrecer al paciente un mejor tratamiento y un 

pronóstico más adecuado. 
La LCCT se diagnostican con más frecuen­

cia, en pacientes que cursan con lesiones der­
matológicas crónicas y agudas como eczema, 
psoriasis, neurodermatitis, parapsoriasis en 
placas y poiquilodermia. las lesiones desapa­
recen espontáneamente mientras otras apare­

cen. La exposición mínima a los rayos del sol, 
la dosis pequeña de rayos X, o a luz ultraviole­
ta, pueden hacer que las lesiones cutáneas 
desaparezcan. Aunque existen remisiones es­
pontáneas, con regresiones exacerbadas por 

muchos años, el progreso ocurre eventual­
mente en la mayoría de los pacientes. Las 
lesiones se tornan más infiltradas, y aparecen 
placas elevadas de infiltración, a las que si­
guen nódulos y tumores. Aunque clásicamen­
te se describió una evolución de lesiones ines­

pecíficas a lesiones evidentemente tumorales, 
pasando por los estadíos de placa, eritema, y 
escama, todo este tipo de lesiones pueden apa­
recer simultáneamente. En general, el pacien­
te no presenta ningún otro tipo de sintomato­
logía, hasta que el padecimiento está demasia­

do avanzado. 
Para sistematizar los conocimientos pode­

mos establecer dos grandes etapas en lo que se 
refiere a las lesiones cutáneas: estadío pretu­
mor y estadío tumor. Evidentemente estos 
están dentro del grupo de los epidermotrópi­

cos antes mencionados. 
La fase pretumor tiene dos capítulos a des­

arrollar: fase premicótica y fase infiltrativa. El 
término premicótico, tiene que ser modifica­
do en los siguientes años, por las razones 

expuestas al inicio del trabajo. 
La lesión primaria, está caracterizada, ade­

más por la simulación de otras patologías, 
(parapsoriasis, dermatitis atópica, etc.}, por 
un eczema no específico en placas, este se 

inicia sin síntomas agregados, y puede locali­
zarse en cualquier segmento corporal. En la 
variedad de tumeur d'emblée, se hallan lesio­
nes bizarras, y tumorales . Los pacientes que 
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presentan las lesiones primarias, que mues­
tran también áreas de poiquilodermia, tienen 

un alto riesgo de desarrollar LCCT. La alope­
cía mucinosa es una lesión, que en adultos 
precede a la lesión en placa ya diagnostica ble. 

Las lesiones en placas, segundas en el pro­
ceso de invasividad celular, son generalmente 

eritematosas, secas y con una descamación 
ligera; éstas se extienden conforme avanza la 
enfermedad, tornándose más eritematosas y 

descamativas. El rascado puede conducir a 
liquenificación y a que la descamación 
aumente; estas lesiones pueden impetiginarse 

si son muy maltratadas. Después de un tiem­
po las placas se vuelven progresivamente más 
induradas, y con un patrón anular o 
arqueado. 

Frecuentemente las lesiones individuales se 

resuelven por si solas y completamente, cuan­
do esto ocurre, puede quedar en la piel eviden­
cias de lesiones con hiper e hipopigmentación. 

Conforme la infiltración celular aumenta, 
las placas se vuelven más elevadas y firmes. La 

epidermis puede quedar eczematosa o lique­

nifecada, y también puede tornarse suave y a 
veces tensa y tirante. Puede también acompa­
ñarse de alopecía loca lizada, que tiende a du­
rar mientras la placa se desvanece. Si la infil­
tración se detiene por algún agente externo, 

las placas se elevan de tal manera que tienden 

a formar la tercer fase de las manifestaciones 
cutáneas de LCCT. Mientras que los tumores 
nacen con más frecuencia en las zonas previa­
mente afectadas por placas infiltrativas, pue­
den también originarse de piel clínicamente 
normal , pero esto no es frecuente. Pueden ser 
tumores aislados o hallarse cientos de ellos. 

Estos son inicialmente pequeños, pero pue­
den desarrollar diámetros hasta de 8 a 1 O cm. 
Estos pueden ulcerarse, ya sean pequeños o 
grandes. Los tumores normalmente no due­
len , pero pueden hacerlo a la presión profun­
da. Estos tienden a cicatrizar, dejando lesio­
nes evidentes como secuela, aunque algunos 
regresan a su estadío anterior de placa sin 
dejar lesión secundaria como secuela . 

La eritrodermia generali zada , puede ocu­
rrir acompañando a cualquiera de los estadíos 

anteriores, o ser la única manifestación cutá­
nea de esta entidad. Esta puede acompañarse 
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de descamación extrema. Cuando Ja patolo­
gía se limita a afectar de manera especial las 
regiones faciales y de ellas las zonas pericilia­
res el cuadro puede ir acompañado de la facies 
leonina. La mucosa oral , puede afectarse por 
cualquiera de los procesos anteriormente 
mencionados, también se ha informado afec­
ción primaria de otras mucosas de la econo­
mía (ver más adelante). Existe una variante 
histológica de esta enfermedad que lleva de 
nombre enfermedad de Woringer-Kolopp, 
con lesiones de evolución mucho más lenta, y 
de mucho mejor pronóstico que los demás 
LCCT. 

En un estudio realizado en el hospital de St. 
John, se concluyó que el 80 por ciento de los 
casos, tienen un comportamiento clásico con 
respecto a su evolución clínica. 

Si la enfermedad avanza, con o sin manifes­
taciones cutáneas previas clásicas, la infiltra­
ción sistémica es de esperarse. De este modo el 
primer hallazgo de infiltración sistémica es la 
linfadenopatía simétrica y generalizada . Los 
ganglios linfáticos involucrados son firmes y 
no dolorosos , y si Jos analiza el patólogo , nos 
reportará linfadenopatía dermatopática. Es­
tos ganglios linfáticos mostrarán linfocitos T 
anormales. Así estudios seriados de ganglios 

linfáticos mostrarán primero atipias y luego 
francos linfomas. La esplenomegalia r.o es 
común y menos la hepatomegalia, excepto en 
la variante eritrodérmica, hepato­
esplenomegalia (SS) , en donde estos hallazgos 
son comunes. Como anteriormente se esbozó, 
las mucosas pueden afectarse principalmente 
en la boca, genitales, laringe, y otras porcio­

nes del tracto gastrointestinal. La manifesta­
ción clínica de estas variantes sigue a la ulce­
ración , que sangra, y trae consigo una hemo­
rragia de grado variable . 

En pacientes que cursan con tumores, la 
fiebre es común, y ésta puede deberse a infec­
ciones agregadas, o por la misma respuesta 
inespecífica al tumor, liberándose pirógenos 
leucocitarios inespecíficos. Los pacientes con 
enfermedad avanzada pueden cursar, como 
ya se dijo, con infecciones bacterianas , vira­
les , micóticas, etc. que podrían lleva r al pa­
ciente a la muerte si no reciben tratamiento 

agresivo . La causa más común de muerte en 
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Tabla 11 Cuadros sugcsti\l>s de LCC I 

1. Eccema. Piel llorosa, específica­
mente en dermatitis aguda. 

2. Psoriasis refractaria a tratamiento. 
Placas eritematoescamosas, bien 
limitadas, de bordes bien definidos, 
no activos. 

3. Neurodermatitis. Eccema y liqueni­
ficación, como datos más sugesti­
vos. 

4. Parapsoriasis. Reune un grupo he­
terogéneo de dermatosis crónicas 
de aspecto psoriasiforme, liquenoi­
de, muy resistente al tratamiento. 

5. Poiquilodermia. Dermatosis carac­
terizada por, tras una fase de acci­
dentes que semejan afección ge­
neral (mialgias, artralgias, etc.) , por 
eritema teleangiectásico y atrofin. 

6. Prúrigo de causa desconocida en 
adultos . Los LCCT, las leucemias 
en general y el linfoma de Hodking, 
producen este síndrome caracteri­
zado por pápulas pruriginosas, cos­
tras hemáticas, y liquenificación, 
cuando el prurito es crónico . 

estos pacientes es la sepsis con microorganis­

mos Gramm negativos, con o sin leucopenia 
presente . 

Las formas leucémicas de los LCCT, cons­
tituyen principalmente, la mitad de todos los 
casos , y más frecuentemente asociados a las 
formas no epidermotrópicas eritrodérmicas. 

VII . Patología 

El diagnóstico inicial puede requerir múlti­
ples biopsias, para que sean aparentes los 
cambios histopatológicos más sugerentes. Es­
tos, no son uniformes a lo largo del curso de la 
enfermedad, y en los estadíos tempranos la 
histología muestra cambios enteramente 
inespecíficos. 

Para hacer un diagnóstico correcto de los 
LCCT, se tienen que hacer dos consideracio­
nes morfológicas de suma importancia: infil­
trado y tipo celular. 

En los estadíos tempranos , cuando las le­

siones clínicas son visibles pero poco palpa-
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bles, la imágen histológica muestra una der­
matitis no específica, consistente en acumula­
ciones perivasculares de células 
mononucleares , tanto en la dermis papilar, 
como en la dermis reticular (zona de Crenz). 
La presencia de a lgunas células atípicas (ver 
más adelante), puede provocar la sospecha de 

que está ocurriendo un proceso neoplásico 
linfomatoso. Conforme la enfermedad pro­
gresa, las células atípicas se van volviendo 
más aparentes, y el infiltrado más denso, ocu­
pando principalmente la dermis papilar. Este 
infiltrado se ha denominado como tipo ban­
da, que en contacto con la membrana basal 
epitelial forma una estructura que recuerda 
una apariencia de cordón de linfocitos. El 
infiltrado, se extiende después a toda la der­
mis , ocupando también la zona de Crenz, y así 
involucra vasos y nervios, y posteriormente 
anexos de la piel. La mucinosis folicular, se 

observa entonces como una acumulación de 
material mucoide en los foliculos pilosos, que 
se ensanchan y tienden a la atrofia; esta condi­
ción acarrea a lo que en clínica llamamos 
alopecía mucinosa, la cual puede complicar­
se, y a partir de ella aparecer pápulas agrupa­
das principalmente en cara o cuello. La pato­
genia de este cambio es incierta, pero se postu­
la que un antígeno, todavía no identificado, 
puede producir una parálisis de las células de 
Langerhans en la epidermis, y así provocar 

una colección del material mucinoso en los 
folículos pilosos, estos, se ensanchan, y poste­
riormente, se atrofian. La mucinosis folicular, 
esta presente en estos procesos linfomatosos, 
pero se han reportado casos en los que se 
observa este fenómeno sin que halla una linfo­
matosis. 

El infiltrado se extiende, posteriormente, a 
la epidermis, formando los microabscesos de 
Pautrier, que se definen como colecciones in­
traepidérmicas de células T anormales, que 
indican que existe un LCCT, pero su ausencia 
no lo descarta. Es necesario hacer notar, que 
la presencia de células linfoides en la epider­
mis, no constituye un microabsceso de Pau­

trier, y este hecho puede observarse en múlti­
ples condiciones, con las cuales no debe con­

fundirse. En las enfermedades eczematosas 
benignas, se pueden observar estas coleccio-
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nes de linfocitos normales en la epidermis. En 
estadíos tempranos de la enfermedad, los abs­
cesos son escasos, y se encuentran caracterís­
ticamente en las porciones basales de la epi­
dermis . Más tarde el número de microabsce­
sos de Pautrier aumenta considerablemente, y 

se extiende a las zonas superiores de la epider­

mis. 
Como ya se dijo , cuando las placas infiltra­

das se levantan, y forman bordes, aparecen 
los tumores, los cuales tienen constituyentes 
celulares muy variados. Estos grados de va­
riabilidad se observan también dos en los gan­
glios linfáticos, cuando estos se infiltran. 

Si separamos la morfología gruesa de la 
citología, podremos entender cietos concep­
tos de la enfermedad; para ello, se compara­
rán las células características de los LCCT. 

Desde que en 1938 se describió a las células 
del síndrome de Sézary como mounstrosas en 
sangre periférica, se extendió el estudio cito­
morfológico de ellas, junto con las descritas 
en microscopía electrónica por Lutzner en los 
casos de micosis fungoides. Al principio estas 
células se consideraron como de origen histio­
cítico, con un núcleo grande, irregular, y con­
torneado, rodeado por un borde delgado de 
citoplasma. En microscopía electrónica se su­
giere, que por su irregularidad, el núcleo celu­
lar, al tener una estructura tridimensional, 
contiene una gran cantidad de material nu­
cleíco, sugestivo de malignidad, pero de poca 
anaplasia. Esta forma tan peculiar de núcleo 
ha recibido distintos nombres, como por 
ejemplo, serpentinado, cerebriforme, convu­
lado, etc. Personalmente, creo que el nombre 

: más adecuado para esta morfología es el de 
contorneado, y así se referira a esta clase en 
este artículo. 

Las células de LCCT, tanto la de Sézary 
como la de Lutzner-MF, son parecidas en-su 

características nucleares , pero difieren en su 
tamaño. La célula de Sezary tiene un diáme­
, tro promedio de 15 a 20 f ; mientras que la 
célula Lutzner-MF, tiene un diámetro de 8~ 
aproximadamente. Las dos células se com­
portan como linfoci tos T, lo que se observa, al 
hacerlas reaccionar con fitohemaglutinina, o 

al ponerlas en contacto con eritrocitos de car­
nero, o ver como fo rman las características 
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rosetas . La otra diferencia básica, era que las 
células Lutzner-MF se encontraban en sangre 
periférica, mientras que las células de Sézary 
si Jo eran ; es Jo que se mantuvo hasta que en 

1964 se encontró a la célula Lutzner-MF en 
sangre periférica . Este descubrimiento , más 
los datos obtenidos con técnicas inmunológi­
cas, hacen pensar que estas células sean las 
mismas, pero en diferen te grado de diferen­

ciación, y en distinto grado de evolución de la 
enfermedad . El hecho anterior, corrobora 
que el síndrome de Sézary y la micosis fungoi­
des sean la misma entidad, pero que el síndro­
me de Sézary, nos indic'<l , una forma mucho 
más agresiva de Ja misma entidad (LCCT). 

En sangre periférica las células LCCT, re­
presentan un porcentaje pequeño de las célu­
las circulantes en pacientes enfermos ( 1.0-
20%). tienen un citoplasma basófilo , que pue­
de o no contener gránulos. El núcleo se tiñe 
intensamente y está doblado en sí mismo, 

formando pliegues. 
Se ha demostrado que algunas células, par­

ticularmente las que tienen un núcleo plega­
do , tienen un aumento de la cantidad de 
DNA. Esta, como se refirió anteriormente, es 
la posible causa del plegamiento extenso del 
núcleo, y de su intenso matiz al ser coloreado 
por tinciones de Romanowsky. El citoplasma 
es PAS positivo, lo que indica que tienen un 
contenido glucoprotéico en sus glánulos. 

Estas células se han encontrado en patolo­

gías tales como el liquen plano, Ja papulosis 
linfomatoide, y también en el líquido sinovial 
de enfermos con artritis reumatoide. Así, la 
presencia de poca cantidad de estas células, 
no indica LCCT, pero relacionando su pre­
sencia y su distribución , con el cuadro clínico, 
se hará un diagnóstico integral. 

La infiltración de estas células puede ser 
extensa , y puede llegar a cualquier órgano de 

la economía . En el Reino Unido , se encuentra 
que la infiltración más común es a ganglios 
linfáticos, pulmón y bazo. 

Otros linfomas no LCCT, pueden infiltrar 
la piel, presentando nódulos en cuello y nuca , 
pero en estos casos Ja infiltración es siempre 
más dérmica. 

Como ya se dijo, al observar una biopsia, 

hay que tomar en cuenta la infiltración y su 
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tipo celular, para hacer un diagnóstico histo­
patológico correcto , éste se hace tomando en 
cuenta el diagnóstico diferencial histológico 

siguiente: 

1. Lesiones primarias linfoides. 
a) Linfomas cutáneos no MF. 

b) Infiltraciones benignas linfocíticas. 
2. Presencia de antígenos en epidermis que 
estimulen respuesta linfocítica. 

a) Mordidas y piquetes de insectos , cons­

tantes, de evolución crónica. 
b) Escabiasis. 

c) Infecciones micóticas , y por microbacte-
rium . 

d) Dermatitis por contacto, linfomatoide. 
e) Farmacodermias linfomatoides. 
f) Sífilis secundaria . 

3. Enfermedades de origen desconocido y 

pronóstico incierto . 
a) Reticuloide actínico. 
b) Papulosis linfomatoide. 
c) Pitiriasis linfomatoide liquenoide . 
d) Hiperplasia angilinfoide con 

eosinófilos . 

Los linfomas cutáneos no MF, no son epi~ 
dermotrópicos , y por tanto no infiltran más 
que la zona de Grenz. 

Las infiltraciones benignas linfocíticas (Ba­
verstedt, Jessner , Spiegler-Fendt), al igual 
que los anteriores , no tienen epidermotropis­
mo, y se encuentran centros germinativos en 
piel , a estos también se les ha llamado infiltra­
dos monomórficos. 

Todas las patologías infecciosas , ya sean 
por parásitos como ácaros , mosquitos , etc, 
por hongos , y respuestas inespecíficas linfoi­
des pueden ser englobados en el término de 
pseudolinfomas . Los pacientes que padecen 
estos estados sindromáticos están en una línea 
entre respuesta inflamatoria crónica y verda­
deros linfomas. Pueden ser de natuTaleza 
autoinmune con transformación linfomatoi­
de subsecuente o de naturaleza reacciona! a 
ciertos elementos tóxicos o sensibilizantes. 

Lukes y Tindall acuñaron el término linfa­
denopatía inmu~oblástica con adenomega­

lias , sudores, ferbrícula, con un aumento de 

las inmunoglobulinas policlonales, y con un 
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cuadro histopatológico característico, que 
puede en ocasiones afectar hasta la piel. Estas 
son histológicamente malignas y clínicamente 
benignas. Estos autores postulan un estado de 
hipersensibilidad como patogenia de estos 
complejos sindromáticos. La pitiriasis linfo­
matoide liquenoide, el reticuloide actínico y la 
papulosis linfomatoide, son ejemplos de estos 
fenómenos . Se han observado casos, que lle­
gan a malignizarse y deben ser tomados en 
cuenta. Deberan realizarse estudios mucho 
más especializados como la búsqueda de célu­
las atípicas en cortes delgados (1 f ), embebi­
dos en sustancias plásticas para el corte; otro 
estudio sugerible en el diagnóstico temprano 
es la revisión citológica por microscopía elec­
trónica, la cual revelará las características ce­
lulares patológicas ya descritas anteriormen­
te, y a través de este estudio llegar más pronta­
mente al diagnóstico y establecer un 
tratamiento más adecuado, y de esta manera 
ofrecer un pronóstico mejor. Desgraciada­
mente, sólo las instituciones de investigación 
cuentan con un microscopio electrónico, y 
este no es tan accesible, como otros medios 
diagnósticos. 

D) Químicas sanguíneas, y pruebas gene­
rales de laboratorio. 

Estas pruebas suelen ser normales en pa­
cientes que cursan en estadíos tempranos de 
los LCCT, pero de esta manera se evalúa la 
función general del paciente, permitiendo de 
esta manera un diagnóstico integral más ade­
cuado. En múltiples pacientes se han encon­
trado niveles altos de ácido úrico que ceden 
pronto a terapias antilinfoma o, en su defecto, 
ceden al alopurinol. 
E) Pruebas de gabinete. 

Los rayos X pueden mostrar infiltrados 
pulmonares en pacientes con LCCT avanza­
do, que tienen un patrón muy voluble que va 
del nodular al difuso. La infiltración cardiaca 
es demostrable en estudios post-mortem de in­
dividuos con LCCT, más que en ningún otro 
linfoma, según algunas series, pero la demos­
tración por electrocardiografía de afección 
miocárdica, es extremadamente rara. 
2. Extensión del padecimiento. 

A) Biopsias de los ganglios linfáticos acce­
sibles, y estudio citogenético. 
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Por múltiples estudios post-mortem se ha 
llegado a la conclución de que una vez invadi­
dos los ganglios linfáticos, se afectan otros 
órganos de la economía, sin que los ganglios 
establezcan una barrera efectiva antitumor. 

Un método histopatológico importante es 
el de efectuar hitogramas de ADN. De esta 
manera se permite el reconocimiento de canti­
dades anormales de ADN en las células T 
malignas. En la mayoría de los pacientes con 
el diagnóstico de parapsoriasis, según Van 
Vloten y col., se encontró un alto contenido 
nuclear de ADN; de 12 pacientes con hallaz­
gos positivos 10 evolucionaron a LCCT, lo 
que indican lo sensible de este método, aun­
que debe ser evaluado con mayor cantidad de 
pacientes, para dar resultados concluyentes al 
respecto. 
B) Biopsias de organos de la economía según 
positividad del inciso anterior. 

Como se dijo anteriormente, una vez afec­
tados los ganglios linfáticos, se afectan los 
organos de la economía entre ellos; pulmón, 
hígado, bazo y médula ósea, es por eso que 
hay que realizar una búsqueda exaustiva de 
infiltración, para proponer un tratamiento 
adecuado. Cuando existe invasión a estos or­
ganos, la celularidad es muy variada y difícil 
de caracterizar, salvo por los procedimientos 
antes mencionados. 
C) Evaluación general especializada, según 
órganos afectados. 

No sólo debe aplicarse la evaluación multi­
sistémica en el punto de vista histopatológico, 
tendrá que hacerse una busqueda extensa de 
anormalidades funcionales al paciente, y así 
podrá establecerse un mejor tratamiento. 
D) Evaluación inmunológica de la función 
de las células T. 

Esta evaluación nos dará una mejor pers­
pectiva, de como el organismo del paciente, 
responderá a las infecciones, primera causa de 
muerte en estos casos. 
3. Clasificación en estadíos e inicio de 
tratamiento. 

Para establecer un mejor tratamiento y un 
pronóstico favorable se han propuesto distin­
tos cuadros de estadíos, durante los últimos 

años; auqneu estos son muy similares, se pro­
pone una .~Jasificación tipo TMN, y desde mi 
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Estadio 

T: Piel 
To 

T, 

N: Ganglios linfáticos 
No 

N, 

B: Sangre periférica 
Bo 

B, 

M: Afección visceral 
Mo 

M, 

Sección del alumno 

Tabla 111 

Descripción 

Lesiones clínicas o histopatológicas sugestivas. 

Placas limitadas eccematosas, pápulas, y/ o placas de eri­
tema y escama, que cubran menos del 1 O por ciento de la 
superficie corporal. 

Placas eritematosas, escamosas, o con pápulas que ocupen 
el 1 O por ciento de la superficie corporal o más. 

Tumores . 

Britrodermia generalizada. 

Ganglios linfáticos clínicamente normales, negativos para 
LCCT, en patología. 

Ganglios linfáticos clínicamente anormales, negativos para 
LCCT, en patología. 

Ganglios linfáticos clínicamente normales, positivos para 
LCCT, en patología. 

Ganglios linfáticos clínicamente anormales, positivos para 
LCCT, en patología. 

Células atípicas no circulantes, o menos del 5 por ciento. 

Células atípicas circulantes, en más del 5 por ciento. 

No existe afección vis 

Afección orgánica confirmada por patología, y especifica­
ción del o los órganos afectados. 

punto de vista abarca en una manera mucho 
más general, al paciente, tomando en cuenta 
que la micosis fungoides y el síndrome de 

Sézary son una misma entidad pero en distin­

to grado de evolución según Tabla III. 

nes a largo plazo, cuando se utiliza el equipo 
necesario. 

La selección del tratamiento depende de la 

expresión biológica de esta neoplasia en cada 
paciente, por lo cual es deseable observar el 
estadía clínico-patológico en que se encuentra 

el individuo, para ello es necesario volver a la 
tabla 1 IMN en donde se clasifican los estadios 

de la enfermedad. 

IX. Tratamiento 

El tratamiento, a pesar de lo que muchos 

piensan, es efectivo a corto plazo en este tipo 

de neoplasia , siempre y cuando ésta sea diag­

nosticada a tiempo, y puede brindar remisio-
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que sólo representen lesiones en piel, la qui-
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Tabla IV 

Acción cutánea 
Cura Acción 

Tratamiento Paleación extracutánea 

Esteroides p e 
tópicos 

Mostaza p e 
nitrogenada 

Bombardeo de e e 
electrones 

Quimioterapia p E 
combinada 

Rayos X e e 
superficiales 

Pu va e e 

Plasmaferesis p E 

Suero p E 
antitimocito 

mioterapia tópica y el bombardeo de electro­
nes suelen ser útiles. La fotoquimiterapia 
usando rayos ultravioletas A (UVA), y como 
psoraleno activado el 8-metoxipsoraleno, 
puede utilizarse con éxito. 

Las células T malignas son extremadamen­
te radio sensibles; el problema con la radia­
ción con rayos X en estos pacientes, es la 
toxicidad de este procedimiento, para las cé­

lulas normales, particularmente para las de 
tipo linfoide. La radioterapia de campo pe­
queño con dosis pequeñas de rayos X 
(de 60 a 100 kv en estratos de 1 a 1.5 mm.) 
dados en fracciones que van de 75 a 500 rads a 
una dosis total de 800 a 1500 rads, puede 
usualmente eliminar placas o tumores indivi­
du~les. Terapias como el baño cutáneo total 
de rayos X utilizandos por Sommerville (acu­
mulando de 200 a 900 rads) eran muy efecti­

vas pero se complicaban comunmente con 
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Medios Requerimiento 
terapéuticos de tratamiento Reacciones 

limitados de manutención secundarias 

no sí reacciones 
secundarias a 
los esteroides 

no sí Sensibilización 
inducción a 
malignidad? 

sí no Pérdida de los 
anexos temp. 
radiodermatitis 

no usualmente 1 nmunosupresión 

SÍ no 
-

SÍ usualmente Peligros a 
largo plazo? 

sí no Limitados a fa-
ses leucémicas 

sí no Limitados a fa-
ses leucémicas 

agranulocitosis, dermatitis aguda por radia­
ción y fatalmente la muerte. Se han propuesto 
variaciones a esta terapia, con penetración 
leve a tejidos subcutáneos, y muestran posibi­
lidades terapéuticas, pero es muy temprano 
para evaluarlos totalmente. 

La terapia con bombardeo de electrones 
tiene una penetración limitada, de ahí que 
pueda ser utilizada en toda la superficie cor­

poral sin que otros tejidos sean expuestos a la 
radiación. Dosis totales de 4500 rads en frac­
ciones de 200 rads semanales son bien tolera­

dos por muchos pacientes aunque algunos 
otros se han complicado con resequedad de la 
piel, descamación importante, y hasta ampo­
llas. 

La resequedad de la piel ocurre por un 
defecto en las glándulas sudoríparas que lleva 
a una anhidrosis momentánea, con recupera­
miento de la función de seis a nueve meses 
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después de suspendido el tratamiento. El tra­
tamiento puede hacer que exista depilación 
espontánea, que remita de cuatro a seis meses 
después de suspender el tratamiento. La ra­
diodermatitis crónica no es común, pero es 
una complicación que debe de considerarse en 
pacientes que sean sometidos a este tipo de 
terapia. Se ha reportado carcinoma espinoce­
lular como complicación en un solo paciente. 

Este mismo tratamiento ha dado en otra 
serie resultados hasta del 94 por ciento en 
pacientes que recibieron de 3000 a 3600 rads., 
estos pacientes estaban en todas las fases , y se 
observó que este tratamiento no era efectivo 
en los estadios de tumor. 

Se usa quimioterapia, específicamente 
con hidrocloruro de mecloretamina (mos­
taza nitrogenada), combinada con bom­

bardeo de electrones. En estudios de supervi­
vencia a los cinco años se observo, que la 
terapia con mecloretamina dió en pacientes 
con placas limitadas un 85 por ciento de su­
pervivencia. En pacientes con placas disemi­
nadas dio un 75 por ciento de resultados, en 
estadios de tumor se observó que el 42 por 
ciento de sobrevida, y en estado de entroder-

mia generalizada el 54 por ciento sobrevivió. 
Estos estudios combinadamente comparados 
con los pacientes que fueron tratados con 
bombardeo de electrones otorgaron las si­
guientes cifras de supervivencia: placa limita­
da 88 por ciento, placas diseminadas 60 por 
ciento, tumores 11 por ciento y eritodermia 
generalizada 54 por ciento. 

Se han utilizado otros tratamientos con 
agentes quimioterápicos, uno de ellos es a 
base de.la nitrosurea BCNU, el cual ha obteni­
do buenos resultados a corto plazo, salvo por 
las complicaciones que son : eritema severo , 
dermatitis por contacto, telangiectacias post 
tratamiento y depresión moderada de la mé­
dula ósea. El tratamiento con PUV A ha sido 
efectivo a dos años , pero le falta evaluación a 
largo plazo. 

El tratamiento con quimiterapéutico único 
en pacientes que sufren de infiltración sistémi­
ca ha sido menos exitoso, pero se han obteni­
do remisiones completas con terapia combi­

nada con ciclofosfamida, vincristina, predni­
sona y bleomicina. Sin embargo el tiempo 
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máximo de supervivencia ha sido de 95 sema­
nas. 

Una terapia combinada con bombardeo de 
electrones y quimioterapia asociada en rota­
ción obtuvo remisones completas en 8 de 24 
pacientes con adenopatía o infiltración 
visceral. 

La leucoforesis es un método utilizado para 
disminuir el calibre de los tumores en pacien­
tes en fase leucémica (B 1). 

La administración de globulina antitimoci­
to heteróloga intrvenosa ha dado respuestas 
efectivas en 3 de 4 pacientes en estadios avan­
zados de enfermedad . 

En resumen (ver tabla de tratamiento) po­
demos observar que cuando existen lesiones 
localizadas y sospechosas de LCCT deben ser 
tratadas con PUV A y/o mostaza nitrogena­
da, tratamiento por el cual la patología que­
daría erradicada en esos estadios. Pacientes 
con LCCT limitados a piel deben recibir dosis 
de 3600 a 4500 rads en bombardeo de electro­
nes o mostaza nitrogenada tópica dependien­
do de la experiencia de la unidad clínica. Fi­
nalmente la enfermedad diseminada debe ser 
tratada con una terapia combinada de regí­
menes quimioterapéuticos y bombardeo de 
electrones. Así se espera una remisión Gom­
pleta y aunque ésta no ocurra se puede obser­
var un efecto paliativo eficaz, ya que la enfer­
medad puede afectar la apariencia del pacien­
te , en grados verdaderamente impresionantes. 

X. Pronóstico 
El pronóstico de pacientes con LCCT es 

variable y depende principalmente de tres fac­
tores . La prontitud del diagnóstico , el trata­
miento instituído, y la respuesta individual de 
cada paciente al tratamiento. 

Desde el punto de vista patológico se esta­
bleció que los pacientes con LCCT histopato­
lógicamente probado tenían un pronostico 
pobre . El tiempo medio de sobrevivencia era 
menos de 5 años , y el tiempo en que aparecían 
las primeras lesiones· hasta que eran diagnos­
ticadas histológicamente era de 3.8 años. 
Cuando se encontraban adenomegalias la e~­
peranza de vida disminuían a un tiempo pro­

medio de 2.5 años. Una vez encontrados his­
tológicamente datos de infiltración a los gan-
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glios linfáticos la esperanza de vida disminuía 

a 18 meses, mientras si se encontraba espleno­
megalia y/o hepatomegalia el pronóstico dis­
minuíase a 3 meses . Estos datos se corroboran 

al hacer la clasificación de epidermotropismo 
y no epidermotropismo; asilos LCCT epider­
motrópicos (placas infiltradas, microabscesos 

de Pautrier, etc.) tienen mucho mejor pronós­

tico que aquellos que son no epidermotrópi­

cos (tumores, nódulos ulcerados). De esta 
manera se observó en casi todos los casos que 

existía una evolución natural de datos epider­

mo!rópicos a no epidermotrópicos. De las 
lesiones epidermotrópicas aisladas no existió 
infiltración ganglionar, mientras ésta si exis­

tía en las lesiones no epidermotrópicas. 

Como indica la tabla de diagnóstico y la de 
tratamiento, cuando son instituidos trata­
mientos prontos la remisión del cuadro es 

posible, pero se encuentra en fases de no epi­

dermotropismo, el tratamiento sólo sera pa­

liativo. Esto es válido para casi todas las neo­
plasias malignas, y mientras no se encuentra 
la verdadera etiología, la acción médica hacia 
las neoplasias sólo podrá ser expectante, sin­

tomática y paliativa. 

Por otro lado debe ser tomada en cuenta la 

respuesta del paciente al tratamiento; mien­

tras existen pacientes que no tienen reacciones 
secundarias a la radiación ni a la quimiotera­
pia, habrá pacientes que con dosis pequeñas 
de estos tratamientos responderán negativa­

mente, siendo el tratamiento peor que la en­

fermedad. 

XI. Conclusiones 
1. La micosis fungoides y el síndrome de 

Sézary son entidades inmunológicamente 
bien reconocidas como linfomas cutáneos de 
células T. (LCCT). 

2. LCCTes una entidad reconocida (aun­
que con otra nomenclatura) desde los princi­
pios del siglo XIX, y ha recibido un auge a 

últimas fechas por su gran implicación 
inmuno-hemato-dermatológica. 

3. Los LCCT están bien caracterizados y 
clasificados en la clasificación inmunológica 
de los linfomas no Hodgkin. 

4. Según algunos estudios se concluye que 

los LCCT pueden tener una relación tanto 
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ocupacional como genética. 

5. Se desconoce la verdadera etiología de 
los LCCT. 

6. Se sugiere que los queratinocitos elabo­

ran una substancia que reacciona cruzada­

mente con la timopoyetina, y ésta produce a la 
célula T epidermotropismo; ésto a su vez es 

apoyado por la presencia de células reticuloe­

piteliales en el timo, y éstas producen morfo­

lógicamente queratina en los corpúsculos de 

Hassall; el origen embriológico de éstas no es 
ectodérmico. 

7. El eczema, la psoriasis refractaria a tra­
tamiento, el eritema y la escama, la neuroder­
matitis, la parapsoriasis, la poiquilodermia, y 

el prurigo de causa desconocida en adultos 

son cuadros sugestivos de LCCT. 
8. La infiltración en placa, los microabsce­

sos de Pautrier, y la presencia de células atípi­

cas, son los datos histopatológicos de los 
LCCT. 

9. El diagnóstico de LCCT debe hacerse 
con una historia clínica completa, la revisión 
dermatológica, la revisión hematológica, y 
pruebas especializadas. 

1 O. El tratamiento más efectivo es el reali­

zado tempranamente. 

11 . El pronóstico es variable y depende de 

la prontitud del diagnóstico, el tratamiento 
instituído, y la respuesta de cada paciente al 
tratamiento. 

12. Los LCCT son parte de una entidad 

que debe ser tratada multidisciplinariamente 

por dermatólogos, hematólogos, oncólogos, 

biólogos celulares, microscopistas electróni­
cos y médicos generales; sin olvidar ál perso­

nal paramédico como trabajadores 
sociales, enfermeras, técnicos, etc . 
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