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REFERATE GENERALE

REZUMAT
Obiectivul articolului constă în abordarea unei afecţiuni rare la copil, carcinomul scuamocelular cutanat (cSCC), 
a cărui frecvenţă poate creşte prin acumularea unor factori de risc. Analizând puţinele date furnizate de literatura 
ştiinţifică existentă, centrate mai mult pe patologia adultului, au fost conturate date necesare diagnosticului şi 
tratamentului carcinomului scuamocelular cutanat la copil. Aşadar, adoptarea unui management oncologic co-
respunzător particularităţilor copilului a devenit o necesitate.
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INTRODUCERE

Pielea este cunoscută ca fiind cel mai mare or-
gan al corpului, acoperind peste 15% din masa 
aces tuia. Histologii şi anatomo-patologii împart 
pielea umană în două compartimente: epidermul şi 
dermul, care prezintă componente mezenchimale, 
epiteliale, neurovasculare şi glandulare, variind în 
cantitate şi dimensiuni în funcţie de diversele zone 
ale organismului. Bariera fizică între interiorul cor-
pului omenesc şi mediul exterior este reprezentată 
de epiderm, un strat compus, în special, din chera-
tinocite ce au rolul de scut de protecţie pentru va-
riaţii agenţi stresori, cum sunt razele ultraviolete, 
chimicalele şi radiaţiile. Aceste celule sunt conec-
tate între ele prin joncţiuni strânse şi desmozomi şi 
au origine ectodermică. Epidermul este, tipic, divi-
zat în patru straturi: bazal, spinos, granulos şi cor-
nos. Stratul bazal este cunoscut ca şi stratul ger mi-
nativ sau stem, fiind format din celule cubice care 
au activitate mitotică, acestea fiind conectate cu 
ce  lelalte celule, prin hemidesmozomi, plasate pe 
su   prafaţa unei membrane bazale. Prin activitatea di-
feriţilor factori promotori, din stratul bazal al epi der-
mului poate apărea carcinomul scuamos al pielii, 
atât la adulţi cât şi la copii. Dermul, de asemenea, îm-
 păr ţit în două alte regiuni – superficial şi profund – 

cu origini embriologice de tip mezodermal, con ţine 
structurile anexiale ale pielii, cum ar fi glandele se-
bacee şi sudoripare, foliculii piloşi, terminaţii ner-
voase, celule imunologice şi fibroblaşti. (1,2).

INCIDENŢĂ, FACTORI DE RISC ŞI 
CLASIFICARE

Carcinomul scuamos cutanat (cSCC) este o en-
titate patologică frecventă, fiind cauza principală 
de deces la adulţii cu cancere cutanate non-melan o-
citice, cu o incidenţă anuală de 700.000 de cazuri 
care acoperă aproximativ 20% din toate tumorile 
maligne ale pielii. Dintre aceşti pacienţi, 4% din ca-
zuri, dezvoltă metastaze ganglionare şi 1,5% dece-
dează din pricina cSCC. Incidenţa actuală este în 
creştere, evoluând de la 50% la 200%, în ultimii 30 
de ani. Aşadar, cu atât de multe cazuri noi în apariţie 
pe măsura trecerii timpului, posibilitatea creşterii 
sem nificative a incidenţei de noi cazuri cu prog-
nostic nefavorabil şi metastazare timpurie, cSCC se 
impune ca fiind o importantă problemă de sănătate 
naţională şi mondială (3). Tot mai mulţi cercetători 
sunt de acord că imunosupresia cronică la copii 
devine un factor de risc pentru cSCC, fapt observabil 
la mulţi primitori de transplant renal tip alogrefă şi 
de celule stem. Factorii de risc farmacologic, cum 
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este administrarea de voriconazol cu fototoxicitate 
secundară, au fost citaţi ca fiind puternic corelaţi cu 
debutul cSCC la pacienţii tineri, cu o vârstă medie 
de la 4,9 la 9 ani (4). La sfârşitul anilor 1980, Re-
gistrul Naţional al Copiilor din Marea Britanie a 
raportat un număr de cancere primare cutanate de 
1% pentru toate tumorile cutanate ale copiilor, cu o 
incidenţă anuală de 1,4 milioane de cazuri noi pe 
an, din care 1,2 milioane pentru copiii cu vârsta sub 
14 ani (5). Cancerele cutanate nonmelanocitice 
(NMSC) includ carcinomul bazocelular (BSC) şi 
cSCC, majoritatea non-fatale, cu marea majoritate 
ca fiind BSC. NMSC se produc, în principal, în zo-
nele expuse cutanate intens la soare, la copiii cu 
piele sensibilă, fiind rară la pacienţii de culoare. Se 
pare că expunerea la soare pe perioade lungi este 
principalul factor etiopatogenic pentru NMSC, în 
special pentru cSCC, din pricina agresiunii ultra-
violete a ADN-ului din tegument (6). Unii autorii 
susţin faptul că jumătate dintre copiii americani su-
portă arsuri solare în timpul verii, în special aceia 
cu trăsături de risc înalt, cum ar fi pielea sensibilă, 
utilizarea sporadică a cremelor protective, îmbră că-
mintea protectoare inadecvată şi activitatea excesivă 
în aer liber sub acţiunea directă a razelor de soare. 
Fetele au risc mai ridicat, deoarece vor să se bron-
zeze mai des decât băieţii. Bronzarea „de interior“ 
(la solar) pare să fie un factor de risc tot mai ridicat, 
similar arsurilor solare clasice, în timp ce aplicarea 
cremelor cu rol de ecranare pare să nu aibă o in-
fluenţă semnificativă asupra creşterii incidenţei 
atât a melanoamelor cutanate cât şi a NMSC la 
copii, probabil, din cauza aplicării incorecte (7). În 
zilele noastre, prevalenţa globală a NMSC la copii 
rămâne neglijabilă, exceptând acele cazuri cu tul-
burări de reparare a ADN-ului, aşa cum se întâlneşte 
în xeroderma pigmentosum şi sindromul „basa cell 
nevus“. Este încă necunoscut dacă expunerea solară 
din timpul copilăriei poate deveni un factor de risc 
pentru dezvoltarea NMSC şi, în particular, a cSCC, 
mai târziu, în viaţa de adult (8).

GENETICĂ

Afecţiunea rară care expune copiii la riscul de 
dezvoltare a cSCC este xeroderma pigmentosum 
(XP). Aşadar, XP este mai frecventă în Orientul 
Mij lociu şi Japonia decât în Europa. Este o afecţiune 
autozomal recesivă, care are ca principală carac-
teristică eritemul persistent în timpul primului an 
de viaţă, când copilul devine tot mai frecvent expus 
la soare şi, deci, la radiaţia ultravioletă. Această 
boală implică existenţa mai multor locuri genetice 
responsabile de reparaţia ADN-ului în cheratino-

citele expuse la radiaţia UV, cum ar fi gena XPA 
(9q22.3) care menţine monocatenaritatea ADN-ului 
în timpul procesului de reparaţie, gena helicazei 
ADN 3’-5’, cunoscută ca şi ERCC3 (2q21), cât şi 
familia acestora (ERCC2, ERCC4, ERCC5, ERCC1) 
şi gena XPC (3p25) implicată în detectarea leziuni-
lor ADN şi în procesele reparative globale geno-
mice. Alte afecţiuni ereditare sunt epiteliomul lui 
Fergurson-Smith, epidermodisplazia veruciformă, 
epidermoliza buloasă distrofică şi porocheratoza (9).

DIAGNOSTIC: CLINIC ŞI 
ANATOMO-PATOLOGIC

Tumora este descrisă ca o placă dură sau o 
papulă, de obicei opalescentă, cu telangiectazii, 
dez  voltând o ulceraţie centrală cu crustă supra ia-
centă. Marginile leziunii devin elevate şi indurate. 
Localizările de risc înalt pentru metastazare sunt 
buzele, regiunile periorale, urechile, organele ge ni-
tale şi zonele periorbitale. Diagnosticul este, în prin-
 cipal, confirmat prin biopsie cutanată, preferabil 
excizională, şi examinare histopatologică conse cu-
tivă (10). Clasificarea patologică descrie două en-
tităţi, depinzând de adâncimea invaziei în derm, 
subiacent epidermului: cSCC in situ şi invaziv. Ter-
menul de „in situ“ este uzitat pentru definirea bolii 
Bowen şi a eritroplaziei lui Quierat – practic, ne-
descrise în literatura modernă pentru populaţia pe-
diatrică. În practica generală se folosesc patru grade 
histologice de diferenţiere pentru cSCC in vaziv, de 
la G1 (bine diferenţiat) până la G4 (ne di ferenţiat), 
dar această scală poate să difere de la un centru la 
altul. Histologic, cSCC invaziv este des cris sub 
forma unor fâşii de celule maligne, cu ca racter 
scuamos, cu un grad de pleomorfism al nu cleilor şi 
al formei celulare, cu nucleoli vizibili, mi toze 
atipice şi necroză (Fig. 1 şi 2). Pot fi prezente 
diferite grade de cheratinizare, care sunt propor ţio-
nale cu gradul de diferenţiere tumorală: cu cât este 
produsă mai puţină cheratină, cu atât tumora cSCC 
devine mai malignă şi mai invazivă. Aşadar, prin 
de finiţie, cSCC cheratinizat este bine diferenţiat 
(G1) (11). Teste ulterioare pot fi efectuate, inclusiv 
imunohistochimice, care vor arăta pozitivitate pen-
tru citocheratinele AE1/AE3, CK5, proteina p63 şi 
antigenele membranare epiteliale (EMA), cu nega-
tivitate absolută pentru proteina S-100 (12). Prin ci-
palul factor prognostic pare să fie dimensiunea în-
tregii leziuni: dacă aceasta este mai mică de 2 cm, 
atunci avem stadiul I, altfel ne aflăm în stadiul II 
(> 2 cm). Pacienţii cu stadiul III de boală au dovezi 
clinice, histologice sau radiologice asupra existenţei 
unei metastaze ganglionare ce măsoară peste 3 cm 
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şi extensie directă osoasă – mandibulă, orbită, 
maxi lar, os temporal – în timp ce pacienţii în stadiul 
IV au tumori cu invazie perineurală a bazei craniului 
sau a scheletului axial, doi sau mai mulţi ganglioni 
limfatici cu metastază sau un singur ganglion cu 
dimensiuni de peste 3 cm. De asemenea, stadiul IV 
este considerat atunci când sunt detectate metastaze 
la distanţă. Oncologul pediatru va cere grosimea 
tumorii, nivelul Clark, prezenţa sau absenţa invaziei 
perineurale, apariţia tumorii pe porţiunile foliculare 
ale regiunii urechii sau buzelor, gradul histologic şi 

dimensiunile celui mai mare ganglion limfatic cu 
metastază (13). Diagnosticul diferenţial ar trebui să 
includă leziunile ulcerative, cum sunt şancrul sifi-
litic şi leziunile cheratino-formatoare, cheratoza 
ac   ti nică şi cheratoacantomul.

TRATAMENT

Tratamentul este foarte similar cu cel folosit la 
adulţi. În general, se aplică tehnica chirurgicală 
Mohs – exerativă cu extemporaneu la criocongelat – 
cu această metodă, invazia perineurală putând să 
fie mai uşor de evaluat, pentru a aprecia mai precis 
marginile de rezecţie tumorală (14). Alte tehnici 
folosite sunt crioterapia, chirurgia clasică, trata-
men tul topic şi fotodinamic. Radioterapia este, în 
general, uzitată la adulţii cu tumori mari, invazive, 
greu operabile şi ar trebui indicată cu multă pre-
cauţie la copii. Chimioterapia sistemică este folosită 
la pacienţii care prezintă boală metastatică. Au fost 
studiate, în cSCC localizat în stadiu avansat la 
adulţi, Capecitabina, per os, sau forma sa activă, 
5-fluorouracilul, administrată împreună cu inter fe-
ron alfa, pentru o durată de 2-3 săptămâni, cu rezul-
tate promiţătoare. Cetuximab şi gefitinib, cunoscute 
ca şi inhibitori EGFR, asociate cu 5-fluorouracil şi 
cisplatin, au crescut rata de supravieţuire a pacien-
ţilor (15).

CONCLUZII

Carcinomul scuamos cutanat al copilului (cSCC) 
este încă o afecţiune pediatrică foarte rară. Există 
puţine date ştiinţifice disponibile privind această 
patologie şi managementul ei la copil. Cu o inci-
denţă în creştere, prin expunerea la razele solare şi 
obiceiurile cosmetice ale tinerilor pacienţi din zi-
lele noastre, orice leziune ulcerativă a pielii, care 
evoluează, în special în acele zone expuse mai in-
tens la radiaţia ultravioletă, trebuie atent observată 
şi tratată, deoarece rata de supravieţuire în cazul 
unui diagnostic de cSCC este mult mai bună la 
populaţia pediatrică, în special când avem o de pis-
tare timpurie.
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FIGURA 1. Carcinom scuamos cutanat invaziv – aspect de 
microscopie optică, H&E, ob. 10 x 10. Se observă tumora, 
cu celule pleomorfe, grupate în fâşii care invadează 
dermul (colecţie personală)

FIGURA 2. Carcinom invaziv scuamos – aspect de 
microscopie optică, H&E, ob. 4 x 10. Se observă fâşii de 
celule maligne care invadează dermul, cu necroză, cu 
prezenţa câtorva mitoze atipice, formare de cheratină şi 
discret infiltrate inflamatoare prezente (colecţie personală)


