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Squamous cell carcinoma associated with alopecic plaque of lichen planus pilar
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RESUMEN

El liquen plano pilar (LPP) fue descrito inicialmente por Pringle
en 1895. Su etiologia ain no estd bien entendida, pero repre-
senta una de las principales causas de alopecia cicatricial. Se ha
reportado asociacion de neoplasias malignas, como el carcino-
ma espinocelular, en pacientes con liquen plano oral y menos
frecuente en liquen plano cutdneo, sin embargo, son pocos los
informes en liquen plano pilar.

Presentamos el caso de un paciente de 52 afios con alo-
pecia cicatricial por liquen plano pilar, de 20 anos de evolucion
con desarrollo de carcinoma epidermoide (CE) in situ sobre placa
alopécica.

Es importante considerar que la asociacién de LPP de muy
larga evolucién y el desarrollo de CE puede estar relacionada
con el proceso crénico inflamatorio del LPP y el aumento de
exposicion a radiaciones solares en las placas alopécicas.
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Introduccién

[ liquen plano pilar (LPP) es una forma rara de alope-

cia cicatricial mediada por linfocitos, la tasa de inci-
dencia anual varfa entre 1.15 a 7.59%." La edad de apari-
cién es entre los 25 y 70 afios, y los sintomas mds comunes
son prurito, escamas y sensibilidad de la piel cabelluda.?
Clinicamente se presenta como placas eritematosas con
escama interfolicular y perifolicular que pueden evolu-
cionar a alopecia, y algunas veces también hay ulceracién
y atrofia. El 58.7% de los pacientes presentan placas dis-
persas en la piel cabelluda y 36.25% tienen afectacién de
la regién pilosa frontotemporal .}

ABSTRACT

Lichen planus pilaris (LPP) was first described by Pringle in 1895.
The etiology of lichen planus pilaris is still not well understood,
but it represents one of the main causes of cicatricial alopecia.
Association of malignant neoplasms such as squamous cell car-
cinoma has been reported in patients with oral lichen planus
and less frequently in cutaneous lichen planus, however reports
in lichen planus pilar are isolated.

We present the case of a 52-year-old male patient with
20-year-old history of cicatricial alopecia due to lichen planus
pilar with development of squamous cell carcinoma (SC) in situ
on alopecic plaque.

It is important to consider that the association of very long-
standing LPP and the development of SC may be related to the
chronic inflammatory process of the LPP and the increased ex-
posure to solar radiation in alopecic plagues.

KEYWORDS: lichen planopilaris, squamous cell carcinoma.

El mecanismo fisiopatolégico propuesto para esta en-
fermedad incluye la presencia de linfocitos T en la region
infundibuloistmica.* Los mecanismos de reparacién del
organismo intentan recuperarse de la respuesta inflama-
toria, sin embargo, existe daio permanente en la regién
infundibuloistmica, resultando en cicatrizacién folicular
y pérdida irreversible del pelo. Se cree que este mecanis-
mo fisiopatoldgico es similar al liquen plano (LP), del cual
se considera que el LPP es una variante folicular.®

Se ha visto asociacién de liquen plano oral y liquen
erosivo vulvar con carcinoma epidermoide, aunque no
estd clara su relacién con liquen cutdneo o pilar.”
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Presentacién del caso

Se trata de un paciente de 52 afos que acudié a consulta
por “irritacién” de la piel cabelluda que le provoca caida
de pelo, de 20 afios de evolucién, con “comezén” y “gra-
nos” de forma intermitente. Tenfa dermatosis en la piel
cabelluda, con presencia de placa alopécica con zonas
blanco eritematosas con zonas de hiperqueratosis y algu-
nos pelos tnicos aislados, asi como un drea circundante
con eritema y escama inter y perifolicular (figura 1).

En la triscoscopia se observaron dreas blanco-lechosas
y zonas de escama blanquecina con eritema y escama pe-
rifolicular (figura 2) y algunas escamas amarillas y folicu-
los de pelo tnico (figuras 3y 4). Con los hallazgos clinicos
se estableci6 el diagnéstico de LPP.

Se decidi6 toma de biopsia para la confirmacién diag-
néstica. En el examen en el microscopio se observé una
biopsia de piel que mostré una neoformacién de estirpe
epitelial, conformada por queratinocitos de aspecto esca-
moso, confinada a la epidermis, la cual se observa con
estrato cérneo laminar, con paraqueratosis confluente.

—

Figura 1. Apariencia clinica de la lesion. Placa de alopecia cicatricial causada por
liquen plano pilar.

Habia zonas de hipoagranulosis. En el estrato espino-
so se encontrd acantosis irregular, en algunas dreas los
procesos interpapilares estaban alargados y bulbosos (fi-
gura 5). Los queratinocitos se observan grandes, de as-
pecto epitelioide, pleomérficos, con nicleo grande, vesi-
culoso, de contornos irregulares y citoplasma eosinéfilo
moderado. Hay pérdida de la polaridad celular, zonas

il
marilla perifolicular.

Figura 3. Tricoscopia. Placa alopécica con eritema y escama ai

Figura 2. Tricoscopia donde se observan pérdida de orificios foliculares, zonas
blanquecinas y eritematosas interfoliculares, escama y eritema perifolicular.
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Figura 5. Muestra de proliferacion de células escamosas confinada a la epidermis
(H-E 10%).
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de espongiosis, exocitosis de linfocitos, mitosis tipicas
y atipicas suprabasales, asi como necrosis individual de
queratinocitos (figura 6). En la dermis reticular se vio un
infiltrado inflamatorio intersticial conformado por linfo-
citos, histiocitos y algunas células plasmaticas. Los haces
de coldgena se observan engrosados y en horizontal. Con
estos hallazgos se establecié el diagnéstico de carcinoma
epidermoide in situ.

Tras el reporte previo, se llevé a cabo una nueva biop-
sia escisional que en el examen al microscopio mostr6 una
biopsia de piel cabelluda multiseccionada con epidermis
con estrato cérneo en red de canasta, el estrato espinoso

Figura 6. Proliferacién de células escamosas atipicas, con mitosis basales y supra-
basales (H-E 40x).

Figura 7. Biopsia de piel cabelluda con dafio de interfaz vacuolar y liquenoide del
epitelio folicular (H-E 10x).
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CARCINOMA EPIDERMOIDE****

con acantosis irregular, exocitosis de linfocitos y leve hi-
perpigmentacién de las células de la capa basal (figura 7).
En la dermis reticular superficial y media se observé
un infiltrado inflamatorio de predominio perifolicular a
nivel de infundibulo y del istmo, conformado por linfo-
citos, histiocitos, algunos neutréfilos y eosinéfilos, este
infiltrado dispuesto de forma liquenoide y con exocitosis
de linfocitos y queratinocitos necréticos individuales en
el epitelio folicular (figura 8). Los vasos sanguineos esta-
ban ectdsicos y congestivos. Habia pérdida de foliculos
pilosos, sustituidos por una fibrosis extensa. Se observa-
ron tallos pilosos desnudos entre los haces de coldgena.
Con dichos hallazgos se establecié el diagndstico de alo-
pecia cicatricial compatible con liquen plano pilar, sin
evidencia de carcinoma epidermoide residual.

Discusion

El vinculo entre la inflamacién y el cdncer se ha sospe-
chado durante mucho tiempo debido al trabajo pionero
de Rudolf Virchow hace mds de 150 afios, sin embargo,
la evidencia experimental que relaciona las células in-
flamatorias e inmunitarias con el desarrollo de cancer se
encontré en la dltima década mediante el uso de modelos
de cancer en ratones.?

La inflamacién crénica, las infecciones virales, las ra-
diaciones ultravioleta y las inflamaciones por traumas o
agentes externos se consideran factores de riesg de carci-
nogénesis cutdnea.

La inflamaci6n crénica impulsa la transformacién de las
células que originan el cancer al producir especies reacti-
vas de oxigeno (ROS) e intermedios reactivos de nitrégeno

Figura 8. Dafio de interfaz vacuolar y liquenoide en el epitelio folicular a nivel del
infundibulo y del istmo. Infiltrado inflamatorio conformado por linfocitos, histio-
citos, neutréfilos y eosindfilos (H-E 40x).
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que son capaces de inducir dafio en el ADN e inestabilidad
genémica. Las células mieloides y linfoides que se infil-
tran en el tumor producen citoquinas que envian sefiales a
las células transformadas y apoyan su crecimiento y super-
vivencia; estas citocinas protumorales incluyen interleuci-
na (IL)-6, IL-11, IL-2T e IL-22 que activan el factor de trans-
cripcién STAT3, TNFa, las IL-T e 1L-18 activan NF-kB y la
IL.-23 al eje de inflamacién de IL-17 que activa tanto STAT3
como NF-kB en las células tumorales. NF-kB y STAT3 son
escenciales en la inflamacién promotora del cdncer.

Los rayos ultravioleta promueven la transformacién de
las células de la piel al dafiar el ADN celular, sobre todo
los dimeros de ciclobutano, pirimidina y pirimidona. El
ADN danado normalmente se repara mediante la via de
reparacién por escisién de nucleétidos, mientras que la
reparacion defectuosa del ADN dafiado da como resulta-
do una predisposicién al cancer. Esta exposicién altera las
funciones inmunolégicas de la piel, y da como resultado
la regulacién positiva de la proteina COX-2 en los quera-
tinocitos y una mayor produccién de prostaglandina E2
(PGE2), lo que conduce a la inflamacién del tejido cutd-
neo. La exposicién a los rayos UV también afecta negati-
vamente el sistema inmunitario de la piel al suprimir la
funcién de las células presentadoras de antigenos, indu-
ciendo la expresion de citocinas inmunosupresoras y mo-
dulando las reacciones de hipersensibilidad de contacto
y de tipo retardado.

Se ha demostrado que la importancia de la inflamacién
en el cdncer de piel sefiala un papel promotor del tumor
del TNFa. Este factor promueve la inflamacién autoin-
mune de la piel y el desarrollo de carcinomas cutineos de
células escamosas inducidos por radiacién ultravioleta.?

Se sabe que las células madre epidérmicas se dafian
por la inflamacién crénica y la cicatrizacién en el bul-
bo del foliculo piloso y la capa basal de la epidermis in-
terfolicular en pacientes con alopecia cicatricial, lo que
también puede contribuir a la presencia de carcinoma
epidermoide.”

Conclusiones

Existen pocos reportes de casos sobre cénceres de piel
inducidos por inflamacién crénica concomitante con li-
quen plano pilar. Es importante tener presente y dar se-
guimiento cercano a los pacientes con una larga historia
de liquen plano pilar en busqueda de lesiones malignas,
ya que multiples mecanismos asociados de tipo inflama-
torio y fotodafio pueden ser factores que contribuyan a
la transformacién maligna sobre dreas alopécicas de larga
evolucién.
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