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Papilomatosis laringea juvenil y su relacion con la infeccion
genital por virus de papiloma humano durante el embarazo

Dra. Haydee Karina Castillo', Vanesa de los Angeles Caro’, Mireya Gonzdlez Blanco?, Ligia Acosta®,
Maria Correnti *, Jony Sudrez’.

RESUMEN
Objetivo: Establecer larelacion entre el diagndstico de papilomatosis laringea juvenil y la infeccion genital
por virus de papiloma humano durante el embarazo.
Meétodos: Se incluyeron 18 madres de hijos con diagndstico de papilomatosis laringea juvenil. Se revisaron
las historias de los nifios, se realizé anamnesis a las madres buscando antecedentes de infeccion por virus de
papiloma humano durante el embarazo, se practico evaluacion ginecoldgica actual, citologia, vulvoscopia,
vaginoscopia, colposcopia y biopsia, de ser necesario. Se tomaron muestras para tipificacion viral.
Resultados: Hubo 120 casos de papilomatosis laringea juvenil entre 14 400 pacientes, para una frecuencia
de 0,8 %. Entre los pacientes evaluados, predomind el sexo masculino (61,1 %). La edad al momento del
diagndstico fue de 5,7 + 3,2 aiios. La enfermedad tenia una mediana de evolucion de 2 aiios. La mediana
del niimero de intervenciones quirirgicas requeridas por paciente, fue 3. Las manifestaciones clinicas mds
frecuentes fueron disnea (83,3 %), y disfonia (61,1 %). El genotipo viral en las lesiones laringeas fue 6
(50 %), 11 (11,1 %)y coinfeccion 6y 11 (11,1 %). Se detecto virus de papiloma humano en 5 madres: 3
de alto riesgo y 2 no tipificables. La via del parto vaginal fue la mds frecuente con un 83,3 %.
Conclusiones: La papilomatosis laringea es poco frecuente (0,8 %), genera un cuadro de severidad
variable caracterizado por disnea y disfonia, es producido por papilomavirus humano 6 'y 11 y se asocia
al nacimiento via vaginal. No hubo correlacion entre los tipos virales de madres e hijos.

Palabras clave: Papilomatosis Laringea Juvenil. Virus de Papiloma Humano. Reaccion en cadena de
polimerasa.

SUMMARY

Objective: To establish the relationship between the diagnosis of juvenile laryngeal papillomatosis and
genital infection with human papilloma virus during pregnancy.

Methods: 18 mothers whose children’s diagnoses were juvenile laryngeal papillomatosis were included.
The children’s history were checked, the mothers were given the anamnesis procedure looking for human
papilloma virus infections during pregnancy, they were given actual gynecologic evaluations, citology,
vulvoscopy, vaginoscopy, colposcopy and biopsy where needed. Samples were taken for their viral tipification.
Results: There were 120 cases of juvenile laryngeal papillomatosis in 14400 patients, an 0.8% frecuency.
Amongst the evaluated patients, most were males (61.1 %). Age at diagnosis was 5.7 + 3.2 aiios. The
disease had an evolution median time of 2 years. The medical intervention median per patient was 3. The
most frecuent clinical manifestations were disnea (83.3 %) and dysphonia (61.1%). The viral genotype
on laryngeal lesions was 6 (50%), 11 (11.11 %) and coinfection 6 y 11 (11.1 %). Human papilloma virus
was detected in 5 mothers: 3 high risk and 2 non classifiable. Vaginal birth was the most frequent with
an 83.3 % rate.

Conclusion: Juvenile laryngeal papillomatosis is not very frequent (0.8 %), generates a manifestation of
variable severity characterized by dysnea and dysphonia, produced by human papillomavirus 6 and 11 and
is associated to vaginal birth. There was no correlation between the viral types of mothers and children.

Key words: Juvenile Laryngeal Papillomatosis. Human Papiloma Virus. Polymerase chain reaction.
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INTRODUCCION

La papilomatosis laringea juvenil (PLJ) es una
enfermedad infecciosa de lamucosalaringea causada
por el virus del papiloma humano (VPH); este virus
infecta las células epiteliales de la piel y la mucosa,
una vez que se pone en contacto con estas superficies
invade la célula epitelial (1).

La PLJ es la neoplasia benigna de laringe mas
comun que se detecta en el nacimiento y los primeros
afios de vida. El diagndstico de la enfermedad es
determinado porlaclinicacaracterizadaprincipalmente
pordisfonia,tos,estridory disnea progresiva; en casos
graves de obstruccién intensa, puede provocar la
aparicién de insuficiencia respiratoria que muchas
veces compromete la vida del paciente. El curso de
la enfermedad se caracteriza por multiples ciclos de
crecimiento y regresion, en muchos casos se produce
una remisiéon espontdnea habitualmente alrededor
de la pubertad. Es tipico que la PLJ se manifieste
como crecimientos verrugosos multiple friables e
irregulares en la laringe. Las lesiones afectan sobre
todo las cuerdas vocales verdaderas y falsas aunque
también se encuentran en otras partes de la laringe
y aparato digestivo superior. Se descubren lesiones
traqueo esofdgicas en 2 % al 15 % de los casos (1).

Su mayor incidencia en las dos primeras décadas
de la vida la colocan como la lesién tumoral benigna
de laringe mads frecuente de la infancia. En Estados
Unidos, la incidencia infantil es de 4,3 por 100 000
nifios con una frecuencia mayor entre los 2 y 4 afos.
En cuanto al mecanismo de transmision de la PLJ,
se atribuye a la ingestion de particulas virales o de
células infectadas durante el paso del nifio a través
del canal del parto en el momento del nacimiento, de
una madre con condilomatosis genital (1). También se
plantea la posibilidad de transmision trasplacentaria.

EI desconocimiento de diversas enfermedades
por parte de la poblacién mundial constituye, sin
duda alguna, un medio para la proliferacién de las
mismas, especialmente en el caso de la PLJ que
es una enfermedad generalizada en todo el mundo
sin predominio de raza. Su incidencia es dificil de
determinar porque abundan las causas personales y
escasean los estudios epidemioldgicos al respecto (2).

El modo de trasmisién no estéd bien establecido.
Hay reportes en recién nacidos, lo que sugiere infec-
cién in tdtero. Se haidentificado dcido desoxiribonu-
cleico (ADN) viral en el cordon umbilical de nifios
de madres con VPH que nacieron por cesdrea y se
ha encontrado ADN viral en amigdalas de nifios sin
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papilomatosis respiratoria, en 2 % de la poblacién
general, ello sugiere que no es suficiente la infeccién
para la aparicién de la enfermedad (3).

En la papilomatosis laringea juvenil, la erradica-
cion de la misma es dificil, dado que es recurrente y
agresiva. En casode obstruccién de la via aérea puede
ser necesario recurrir a la traqueostomia, aunque la
destruccién del manto mucoso que conlleva dicha
intervencién puede ser un elemento favorecedor
de la diseminacién masiva de los papilomas por la
traquea (4).

En el 2013, Sedagha (5), presenta en su revision
una resefa histérica sobre la papilomatosis laringea
juvenil. Este autor sefiala que Sir Morrell Mackenzie
(1837-1892), a mediados del siglo XIX, fue el
primero en reconocer los papilomas como una lesiéon
laringo-faringea en nifios, pero no fue hasta 1940 que
Chevalier Jackson (1865-1958) describié el cuadro
como "papilomatosis laringea juvenil".

En Venezuela, Acosta y col. (6), realizaron en
1997 un estudio retrospectivo sobre la papilomatosis
laringea infantil, en el Hospital “J.M. de los Rios”,
reportaron, que la mayor frecuencia de aparicién se
encuentra entre 1 a 6 afios de edad, procedente de
la regién central de Venezuela con estratificacion
econdémica Graffar medio bajo y bajo (IIT y IV).
La sintomatologia prevaleciente en esa serie fue la
disfonia,disneay estridor laringeo; en todos los casos
se practicé laringoscopia directa, biopsia y exéresis
del papiloma, se observé curacién en 9,8 % de los
casos, 35 % ameritd traqueostomia y se presentd
una muerte.

Castillo y col. (7), en el afo 2005 realizaron una
revisién, donde consideraron que la papilomatosis
laringea, es la neoplasia benigna mas comin en
la poblacién pedidtrica, el diagnéstico se realiza
con visualizacion indirecta, laringoscopia y fibro-
broncoscopia, con toma de biopsia. A pesar que el
tratamiento quirdrgico es el mejor método, muchos
de los pacientes requieren el uso de adyuvantes, de
estos dltimos se han utilizado el interferén alfa y el
cidofovir.

Por su parte, Woc-Colburn (8) en el afno 2011,
encontré que el grupo etario, mas afectado fue entre
3 a 6 afios. Los motivos de consulta mas comunes
fueron lesiones intraorales papilomatosas, disfonia
y estridor; el 57 % de las madres de los pacientes
tuvieron papilomas genitales; se identificé como
virus etiolégico el VPH tipo 11.

Gutiérrez (9), en México, en el ano 2011, realizd
una revision, para actualizar los agentes causantes

261



HK. CASTILLO ET AL

de infecciones congénitas de baja frecuencia en los
neonatos; para el caso de la papilomatosis laringea
juvenil,encontrd que la transmision transplacentaria,
se apoyasindudaen casos con presenciade condiloma
acuminado, papilomatosis laringea o enfermedad
anogenital al nacer.

En el afio 2013, Adema y col. (10), realizaron
un estudio de patologias que causaban obstrucciéon
de la via area superior, donde evidenciaron que la
papilomatosis laringea constituye la tumoracién
laringea benigna mas frecuente en los nifios y es la
segunda causa de estridor en la infancia, oscilando
entre 3,6 y 4,3 casos por cada 100 000 nifios. Puede
presentarse a cualquier edad, aunque la incidencia es
mayor entre los 2 y los 4 afos.

El VPH pertenece a la familia Papillomaviridae,
abarca un Unico género, papilomavirus, que integra a
los papilomas que afectan alhombre y a otras especies
del reino animal. La estructura de un papilomavirus
por microscopia electrénica, es la de un virién de
unos 55 nm de didmetro, sin envoltura lipidica, pero
con cépside proteica, que tiene especial trofismo por
el tejido cutdneo y mucoso. Presentan un genoma
pequeiio de casi 8 000 pares de bases, con un nimero
limitado de genes que se han dividido en “tempranos”
y “tardios”, dependiendo de cudndo y donde se
expresan en el epitelio afectado. Dos de los genes
tardios, L1y L2 codifican las proteinas de la cdpside,
que han sido la base de las vacunas profilacticas. Se
ha demostrado que los genes E6 y E7 de los VPH
tipo 16y 18 son oncogenes cuyos productos proteicos
(proteina E6 y proteina E7) tienen la capacidad
de producir patologias malignas y son capaces de
“inmortalizar” las células afectadas. La proteina E7
reactivalamaquinariacelular de replicacién del ADN
en células diferenciadas, interactuando con la familia
de proteinas del retinoblastoma que normalmente
actda impidiendo la entrada en fase S de la division
celular y con ello la replicacién del ADN. Por otro
lado la proteina E6 juega un papel importante a través
del bloqueo de la apoptosis que normalmente ocurre
en células diferenciadas, interactuando con p53. La
actividad normal de la p53 es funcién represora sobre
la duplicacion celulary en casos més graves inductora
de la apoptosis. La accién conjunta de estas dos
proteinas provee el ambiente necesario, durante la
fase S del ciclo celular, para la replicacion del ADN
viral y la formacion completa del virién (11-13).

La infeccion por VPH puede ser ocasionada por
una de las mas de 100 cepas existentes, de estas, 40
aproximadamente son transmitidas sexualmente. Se
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han descritos algunas cepas oncogénicas, dentro de
las cuales las mds frecuentes son: 16, 18,31, 33,35,
39,45,51,52,56,58,59, 68, 82. Los tipos virales
de bajo riesgo oncogénico son: 6, 11,40,42,43,44,
54,61,72,73 y 81 (14).

El VPH ingresa a la capabasal del epitelio a través
de abrasiones o escoriaciones del mismo, y una vez
allf es capaz de producir una infeccién que puede ser
latente, subclinica o clinica (15).

La infeccidn latente, se caracteriza por la presen-
cia de VPH en las células o tejidos que son
aparentemente normales y sin ninguna manifestacion
de enfermedad. Sin embargo el virus estd presente y
en ocasiones puede ser detectado mediante métodos
de identificacién molecular. Durante la infeccién
latente el ADN viral permanece en el nicleo de forma
circular libre o episomal. Posteriormente lainfecciéon
subclinica, puede ser identificada por un método de
magnificacion (colposcopia), mediante laevaluaciéon
visual con 4cido acético al 3 % — 5 %, y/o a través de
la deteccidén de cambios microscopicos en las células
descamadas del cérvix o en una muestra de tejido
del epitelio cervical (coilocitos, displasias), es decir,
detectados en las citologias o cortes histologicos de los
tejidos afectados. Finalmente, la infeccion clinica se
manifiesta por la aparicion de lesiones identificables
a simple vista (16-19).

La transmisién del VPH ocurre cuando el mismo
entra en contacto con regiones cubiertas por piel o
mucosas (boca, faringe, lengua, amigdala, vagina,
pene y ano), permitiendo su transferencia entre
células epiteliales. La forma de contagio puede ser
en forma de transmisidén sexual: contacto directo
de la piel con verrugas, por fomites, toallas, ropa
interior, etc.; o a través de canal de parto en los casos
en que existen verrugas genitales en el canal vaginal
(transmisidn vertical intraparto y periparto). También
se ha documentado una forma de contagio por via
transplacentaria, la cual se apoya en la presencia al
nacer o desarrollo posterior, de casos con condiloma
acuminado, papilomatosis laringea o enfermedad ano
genital en nifios nacidos por cesareas. Se ha calculado
que entre el contagio y la aparicién de una lesion,
puede existir un periodo que oscila entre 3 meses y
varios afios e incluso se han reportado casos donde
hay la presencia del virus y no de la lesion (9).

En el caso de la papilomatosis laringea, aunque
todavia no se ha determinado en forma exacta, la
mayoria de los autores estdn de acuerdo en que una
de las formas principales de contagio es a través de la
ingestion de las particulas virales o células infectadas
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durante el paso del nifio a través del canal del parto
infectado con una condilomatosis genital (20,21).

Debido a su elevado potencial de recurrencia,
la localizacién multiple, especialmente en laringe
y el conocimiento incompleto del mecanismo
patogénico, el indice de prevalencia de la infeccién
por virus de papiloma humano se mantiene elevado y
a través del tiempo se ha convertido en un problema
terapéutico (1).

El nimero total de genotipos de VPH se ha
incrementado notoriamente en los tltimos 20 afios,,de
los cuales unos 25 han sido detectados en la laringe.
Latipificacion virolégicade las cepas involucradas es
muy importante por dos razones: 1) los tipos VPH 6
y 11 estan relacionados con larecurrenciade laPLJ y
con la condilomatosis genital y 2) Los tipos VPH 16,
18 y 30 se relacionan con procesos de malignizacion
especialmente de laringe (22,23).

Se ha demostrado una clara relacién entre los
condilomas de la madre y el desarrollo de papilomas
laringeo en nifios, los pacientes afectados con el
biotipo 11 tienden atener un peor curso de enfermedad,
la cual llega a producir mayor obstruccién de la via
aérea, mas tempranamente y por lo tanto existe mayor
necesidad de traqueostomia.

Se conocen dos formas distintas de laenfermedad:
la papilomatosis juvenil (mds agresiva) y la forma
adulta (menos agresiva).

En los casos de papilomatosis juvenil, la dis-
tribucién por género es la misma y se diagnostica
entre los 2 y 4 afos de edad. En la papilomatosis de
inicio en la edad adulta, existe ligera predileccion por
el género masculino y es diagnosticada entre los 20 y
40 afios. Lalocalizacion més frecuente es la glotis y
subglotis, tiende a producir lesiones exofiticas y puede
presentar diseminacién traqueo-bronco-alveolar en
pocos casos, se cree que diseminan por contagio
o por siembra, por lo que los papilomas se pueden
extender hacia todo el arbol traqueo-bronquial. Si
se disemina hacia el parénquima pulmonar, pueden
producir nédulos que se cavitan. Histolégicamente
aparecen como masas pedunculadas con protrusiones
de dedos de epitelio escamoso estratificado no
queratinizado, suspendido por un estroma de tejido
conectivo altamente vascularizado (1,10).

El diagnéstico de la enfermedad es determinado
por la clinica caracterizada principalmente por la
triada: disfonia, estridor y disnea progresiva; ademas
de la presencia de papilomas en estructuras de las
vias aéreas digestivas, que al crecer obstruyen la
via aérea provocando la aparicién de insuficiencia
respiratoria que muchas veces compromete la vida
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del paciente. No es raro que los pacientes sean
diagnosticados inicialmente como asmaéticos o con
crup laringeo. EI examen laringoendoscépico que
permite la visualizacion directa, la biopsia de las
lesiones y su estudio histopatolégico, determinado
por la presencia de coilocitos, hiperplasia epitelial e
hiperqueratosis,confirma el diagnéstico de infecciéon
por VPH (2).

La forma localizada puede ser facilmente rese-
cada con descargas de laser. Se debe ser cuidadoso,
en destruir todo el papiloma desde su base, lo cual
puede producirhemorragia facilmente controlable. La
forma diseminada puede mostrar una base ancha que
incluso infiltra la submucosa. Es dificil removerlos
completamente, es necesario realizar varias sesiones
con laser, debido a que esta patologia tiende a la
recurrenciaa pesar del tratamiento. Tienen tendencia
a la malignizacién si llevan mucho tiempo en el
arbol traqueo-bronquial. Los papilomas que son
positivos a VPH 16 y 18 son los que tienen riesgo
de transformacion maligna (carcinoma de células
escamosas), por lo que es necesaria la vigilancia con
broncoscopia de control (7).

El objetivo del presente trabajo fue establecer la
relacion entre el diagndstico de la PLJ y la infeccion
genital por VPH durante el embarazo. Se realiz6 en
conjunto,entre el Servicio de Otorrinolaringologia del
Hospital “J.M delosRios”’ y el Servicio de Ginecologia
delaMaternidad “Concepcién Palacios™,en Caracas.

METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo-prospectivo,
transversal, descriptivo. Se incluyeron 18 mujeres
cuyosnifios tienen diagnoéstico de PLJ,diagnosticados
y tratados en el Servicio de Otorrinolaringologia
(ORL)del Hospital “J.M.de LosRios”. Seexcluyeron
aquellas que no acudieron alaevaluacién ginecolégica
en la Maternidad “Concepcién Palacios”. Todas las
pacientes firmaron un formulario de consentimiento
informado, autorizando tanto su evaluacion como la
revision de las historias de sus hijos.

Delas historias clinicas de los nifios seleccionados,
se recogidé informacién sobre las manifestaciones
clinicas, hallazgos al examen fisico, tipificaciéon
viral y tratamientos quirtdrgicos realizados, haciendo
énfasis en el nimero de procedimientos requeridos.
Posteriormente, las madres fueron citadas para
hacer la evaluacién ginecoldgica que incluyé el
interrogatorio sobre el antecedente de infeccién por
VPH genital durante el embarazo del nifio con el
diagnéstico de PLJ. Asimismo, se registro la via del

263



HK. CASTILLO ET AL

parto. A continuacidn, se les practicé examen fisico
ginecolégico segun el siguiente esquema: inspeccion
del drea genital, a ojo desnudo y luego por medio de
la vulvoscopia, aplicando acido acético al 5 % por 3
minutos para visualizar con el colposcopio si existian
lesiones condilomatosas sugestiva de infeccién por
VPH genital. Se colocé un espéculo de Graves para
observar las paredes vaginales y el cérvix uterino, se
tomé muestra para citologia y tipo viral y se realizé
la colposcopia. En los casos en los que se observo
algin tipo de lesion, se tom6 biopsia de la misma.
Las citologias y las biopsias fueron procesadas en el
Servicio de Anatomia Patolégica de la Maternidad
“Concepcién Palacios”. Los casos con diagndstico
de infeccién por virus de papiloma humano fueron
ingresados a la consulta del Servicio de Ginecologia
para su tratamiento y control. Las muestras para
tipificacién viral fueron enviadas al laboratorio de
Hematologia Oncolégica del Ministerio del Poder
Popular para la Salud para la tipificacion viral
mediante lareaccién en cadena de polimerasa (PCR).

Se calcul6 la media y la desviacién estandar de
las variables continuas, en el caso de las variables
discretas, se identifico la mediana; las variables
nominales se les calcul6 sus frecuencias y porcentajes.
Los datos fueron analizados con la aplicacién
estadistica SPSS version 22.

RESULTADOS

En el periodo de julio de 2013 a junio de
2014 acudieron 14 400 pacientes al servicio de
otorrinolaringologia del Hospital “J. M de los Rios”,
de los cuales, 120 presentaron diagndstico de PLJ.
Ello represent6 una frecuencia de 0,83 % pacientes
atendidos.

La edad promedio de los pacientes con PLJ fue
de 9 + 4 afios. La edad al momento del diagnéstico

fue de 5,7 + 3,2 afios, predomind el diagndstico en
el sexo masculino con un 61,1 %. Para el momento
de la evaluacion, la enfermedad tenia una duraciéon
mediana de 2 afos. El ndmero de intervenciones
quirdrgicas por paciente, tuvo una mediana de 3
(Cuadro 1).

Como manifestaciones clinicas se observaron la
disnea, presente en 15 pacientes (83,3 %), la disfonia
referida por 11 pacientes (61,1 %) y el estridor en
dos nifios (11,1 %). Todos los pacientes presentaron
verrugas en la laringe, en la siguiente localizacion:
cuerdas vocales, en su comisura anterior y posterior
en 15 pacientes (83,3 %), bandas ventriculares en 8
pacientes (44 .4 %), aritenoides en 2 casos (11,1 %)
y region pre esofagica en 1 paciente (5,5 %). Quince
pacientes nacieron por via vaginal (83,3 %) y 3 por
cesarea (16,6 %).

Enrelacién al genotipo viral presente en las lesiones
laringeas, se encontr6 solo VPH 6 en 9 casos (50 %),
solo VPH 11 en dos casos (11,1 %),y la coinfeccion
con VPH 6 y VPH 11 en 2 pacientes (11,1 %). Un
caso fue positivo para un virus no tipificable y otro
fue negativo. En 3 pacientes (16,6 %) no se realizé
la tipificacion.

En la evaluacién actual de las madres (Cuadro 2),
no se observaron lesiones clinicamente demostrables
en ningin caso. Hubo dos citologias con lesiones
asociadas a VPH, una lesion de bajo grado y una de
alto grado. Ambos casos estuvieron relacionados con
hallazgos colposcopicos (epitelio acetoblanco fino en
1 caso y grueso en 1 caso). Las biopsias reportaron
neoplasia intraepitelial cervical (NIC) grado 1 y
grado 3, respectivamente. Se detectaron cinco casos
de infeccién por VPH por reaccién en cadena de
polimerasa (27,7 %). Tres de los casos fueron de alto
riesgo (16,6 %), uno de ellos identificado como 16.
Los otros dos casos positivos no fueron tipificables.

Cuadro 1

Caracteristicas de la poblacion

Caracteristica Minimo Maiaximo
Edad* (afios) 9+4 4 16
Edad del diagnéstico* (afios) 57«32 2 12
Sexo**

Masculino 11 (61,1)

Femenino 7 (38.8)
Tiempo con la enfermedad*** (afios) 2 2 5
Numero de intervenciones quirdrgicas®** 3 3 4

* Promedio + desviacion estandar. ** N (%). *** Mediana
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Cuadro 2

Distribucién de casos segtin la evaluacion actual
de la madre

N %

Citologia

Negativa 16 88.8

LIE bajo grado 1 55

LIE alto grado 1 5.5
Colposcopia

Epitelio acetoblanco fino 1 55

Epitelio acetoblanco grueso 1 5.5
Biopsia

NIC 1 1 55

NIC 3 1 55
PCR

Positivas 5 27,7

Alto riesgo 3 16,6

No tipificable 2 11,1

Negativas 13 72,2

En el Cuadro 3 se presenta la relacién entre los
tipos virales encontrados en los nifios y los aislados
en las madres. Entre los nueve casos de nifios con
VPH 6, cuatro madres fueron positivas, 2 a virus de
alto riesgo y 2 no tipificables. Entre los dos casos de
nifios que presentaron coinfeccién con tipos 6 y 11,
una de las madres fue positiva a VPH de alto riesgo.
Entodoslos demads casos,las madres fueron negativas.
Ninguna madre fue positiva a VPH de bajo riesgo.

Cuadro 3
Relacién entre el tipo viral de los nifios y el de la madre.

Hijo Madre
Alto riesgo  No tipificable Negativa

6 2 2 5

11 0 0 2
6yl11 1 0 1
No tipificable 0 0 1
Negativo 0 0 1
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DISCUSION

La PLJ es una enfermedad poco frecuente, se
caracteriza por el crecimiento de tumores en el tracto
respiratorio,causadaporel VPH. Enlosnifios,laPLJ es
diagnosticada frecuentemente en laedad comprendida
entre 5 y 10 afios de edad (24), aproximandose a los
valores obtenidos en esta investigacion, en la que, la
edad promedio del diagnéstico fue 5,7 + 3,2 afios de
edad. En Venezuela,Acostay col. (6),enel afio 1997,
realizaron un estudio retrospectivo donde reportaron,
que la edad frecuente de aparicion es entre 1 a 6 afios
de edad, sin predominancia del sexo, lo que difiere
a lo encontrado en este estudio, donde predominé el
sexo masculino con un 61,1 %.

El curso clinico de la enfermedad es bastante
impredecible, algunos pacientes se recuperan
espontdneamente, en otros existe crecimiento
lento de las lesiones y en pocos casos el curso de
la enfermedad es grave, produce obstruccién de la
via 4rea, que inclusive puede ameritar la realizaciéon
de traqueostomia y puede requerir multiples
intervenciones quirdrgicas en vista de la dificil
erradicacién y recurrencia (4,25). En relacién con el
ndmero de las intervenciones quirdrgicas, se obtuvoen
este estudio unamedianade 3 por paciente (minimo 3y
maximo4). Cuelloy col. (26),sefialan que en los casos
mads agresivos se requirié dos o mas intervenciones
quirdrgicas, sin embargo, Amstrong y col. (27),en el
afio 1999, realizaron un estudio, donde mencionan,
que los miembros de la Academia Americana de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello
y la Sociedad Americana de Otorrinolaringologia
Pediatrica, demostraron la necesidad de hasta mas
de 10 operaciones en el transcurso de la vida. Un
aspecto distintivo de esta enfermedad es la tendencia
del papiloma areaparecer después de procedimientos
quirtdrgicos realizados para eliminarlos (24).

Los sintomas que predominan en la PLJ en los nifios
son: disfonia, disnea y estridor. La masa tumoral y
la ubicacién pueden explicar el grado de defectos de
calidad de voz (24). Las manifestaciones clinicas mas
frecuentes en la presente serie fueron disnea, presente
en 15 pacientes (83,3 %) y la disfonia referida por
11 pacientes (61,1 %), Acosta y col. (6), reportaron
que la sintomatologia prevaleciente fue la disfonia,
disnea y estridor laringeo.

En esta investigacion, se observé que todos los
pacientes presentaron verrugas en la laringe y que
la localizacién mdas frecuente fue en las cuerdas
vocales en 83,3 % de los pacientes, a diferencia del
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estudio realizado por Céceres y col. (2), quienes
demostraron que la localizacién, en su mayoria, es
en la glotis y subglotis; a pesar de que las verrugas
se forman principalmente en la laringe y alrededor
de las cuerdas vocales, estos crecimientos pueden
extenderse y afectar, la trdquea, los bronquios y los
pulmones (24).

Hasta los afos 80, el diagndstico de 1a PLJ se baso
en la clinica y los hallazgos histopatolégicos, pero
el avance tecnolégico de la medicina ha permitido
demostrar la etiologia viral y la presencia de acidos
nucleicos de VPH en las lesiones papilomatosas, se
han creado nuevos métodos moleculares de ingenieria
genética, uno de ellos es la PCR que permite la
tipificacion de los diferentes tipos de VPH (28).

Los genotipos virales, 6 y 11, son responsables
de casi el 100 % de PLJ (24). Bello de Alford y col.
(28) realizaron un estudio, donde detectaron que los
tipos de VPH 6 y 11 estuvieron presentes en un 53 %
lo cual coincide con lo reportado en la literatura
mundial para la papilomatosis laringea juvenil; en
esta investigacion se encontr6 VPH 6 y 11 en mas de
70 % de los casos: VPH 6 en 9 casos (50 %), VPH
11 en dos casos (11,1 %) y la coinfeccién por ambos
tipos en 2 casos (11,1 %).

La mayoria de los autores estd de acuerdo en que
una de las formas principales de contagio de la PLJ,
es a través de la ingestion de las particulas virales o
célulasinfectadas durante el paso del nifio através del
canal del parto (20,21),concordando con los resultados
obtenidos en el estudio, donde se observo, que la via
del parto fue vaginal en 83,3 %. Cabe mencionar, sin
embargo, que las 18 madres entrevistadas negaron el
antecedente de infeccion por VPH durante el embarazo
y parto. A este respecto se puede mencionar que es
posible que existiese una infeccién subclinica,lacual,
a pesar de no ser evidente al ojo desnudo y requerir
de un estudio citolégico, histolégico o colposcépico,
sin embargo las lesiones pueden tener una carga viral
suficiente para ser transmitido por esta via (29).

También es posible que existiesen lesiones clinicas
ubicadas en zonas de dificil acceso para la paciente,
como el cuello uterino o la vagina, principalmente
los fondos de saco, y que la evaluacién ginecoldgica
no los haya puesto de manifiesto. Se destaca, la
importanciadelaevaluacién ginecoldgicaexhaustiva
en las primeras consultas de control prenatal, con la
finalidad de establecer el diagndstico y tratamiento
adecuados,parahacer prevencién de una enfermedad
que, si bien es poco frecuente, produce sintomas
severos que requieren multiples intervenciones
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quirdrgicas (30).

Otra de las vias de contagio propuestas en la
PLR, es la transmision via trasplacentaria (9). Esto
se basa en los hallazgos de pacientes con condilomas
laringeos nacidos por cesareas electivas, con
membranas integras, descartdndose, por tanto, la
posible trasmision ascendente (31). En esta serie,
se presentaron tres casos (16,6 %) que nacieron por
cesarea. A pesar de que se desconoce el estado de las
membranas al momento del nacimiento,es posible que
estos casos se relacionen con esta via de transmision.

Se ha propuesto que la realizacién de cesirea
electivacon membranas integras pueda ser una forma
de prevencion de la enfermedad, toda vez que, la
frecuencia es siempre mayor en nifilos nacidos por via
vaginal, lo que sugiere que la cesarea podria ejercer
un efecto protector, de hecho, se especula sobre el
costo-beneficio de ofrecer a las mujeres que tienen
condilomas, una cesdrea electiva en un esfuerzo por
disminuir los nuevos casos de la PLJ (32,33).

Sin embargo, la préictica de la misma no se
ha considerado como pauta en las gestantes con
condilomatosis vaginal, en vista que la frecuencia
de la PLJ es muy baja, de 4,3 por 100 000 nifios (1).
Con base en la Ley Orgéanica sobre el Derecho de las
Mujeres a una Vida Libre de Violencia (34), segin la
cual las pacientes tienen derecho a participar de las
decisiones y aprobar las mismas mediante la firma de
un consentimiento informado, es preciso recordar la
importancia de explicar ampliamente y en términos
sencillos, cudl es la situacion y cudles son los riesgos
de que el producto del embarazo desarrolle 1a PLJ en
la edad preescolar, con todas las consecuencias para
que la paciente tome sus decisiones.

En vistade que las madres negaron lainfeccion por
VPH durante el embarazo, no se pudo establecer la
relacioén con los tipos virales del nifio. Sin embargo,
se practicé la evaluacién ginecoldgica exhaustiva de
las mujeres en el momento actual. Llama la atencion
que siendo los tipos VPH 6 y 11 los mds prevalentes
en los nifos, ninguna de las madres fuera positiva a
virus de bajo riesgo. Hay que tomar en cuenta que
han transcurrido entre 4 y 16 afios desde el nacimiento
y entre 2 y 5 afos desde el diagndstico de los nifios.
Si bien hasta los actuales momentos no se ha descrito
un tratamiento definitivo para la infeccién genital
por VPH, se conoce con claridad que la condicién
inmunolégicadelapaciente puede llevarla aerradicar
la infeccién, razén por la cual, a pesar de que no se
estableci6 una correlacién entre los tipos virales de
madres e hijos,no se puede descartar la presenciade la
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infeccion maternaen el momento del nacimiento (30).

Esta correlacion se podria establecer o descartar,
en un estudio de seguimiento de los recién nacidos
de madres con condilomatosis genital, cuyo tipo
viral se hubiese identificado. Segun los resultados
de esta serie, este estudio requeriria entre 2 y 12 afios
de seguimiento, un promedio de 6 afos, que es la
edad en la que se suele hacer el diagndstico de PLJ.
Por otro lado, considerando la frecuencia de PLJ
encontrada, de 0,83 % de las consultas en un servicio
especializado, seria preciso incluir un nimero muy
elevado de mujeres con el diagndstico.

Delo anteriormente mencionado se puede concluir
que laPLJ esunaentidad poco frecuente (0,83 %),que
produce un cuadrode severidad variable,caracterizado
por disnea y disfonia. Es producida por VPH 6y 11
y se asocia con mayor frecuencia al nacimiento via
vaginal. Enestaserie no se pudo establecer correlacion
entre los tipos virales de madres e hijos.
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Terapia dual para infecciones gonocdcicas

RESUMEN: La gonorrea es la segunda enfermedad de transmisiéon sexual bacteriana mas frecuente
en los Estados Unidos, con un estimado de 820 000 nuevas infecciones por Neisseria gonorrhoeae que se
producen cada afio. La resistencia a los antimicrobianos limita el éxito del tratamiento, aumenta el riesgo de
complicaciones, y puede facilitar la transmisién de infecciones de transmision sexual. Neisseria gonorrhoeae
ha desarrollado resistencia a las sulfonamidas, las tetraciclinas y la penicilina. La terapia dual con ceftriaxona
y azitromicina sigue siendo el inico régimen de primera linea recomendado para el tratamiento de la gonorrea
en los Estados Unidos. La terapia dual con ceftriaxona y azitromicina debe administrarse juntos en el mismo
dia, preferentemente de forma simultdnea, y bajo observacion directa. Las mujeres embarazadas infectadas con
N. gonorrhoeae deben ser tratadas con la terapia dual recomendada. No se necesita una cura de prueba para las
pacientes diagnosticadas con gonorrea urogenital o rectal sin complicaciones que son tratadas con los regimenes
recomendados o alternativos. La infeccion repetida por N. gonorrhoeae es frecuente entre las pacientes que
han sido diagnosticadas y tratadas por gonorrea en los meses anteriores. La mayoria de estas infecciones son el
resultado de una reinfeccion; por lo tanto, los médicos deben reexaminar a las pacientes con gonorrea 3 meses
después del tratamiento. Las mujeres embarazadas con infeccién gonocdcica prenatal deben ser reexaminadas
en el tercer trimestre a menos que hayan sido tratadas recientemente.

Traducido por Rogelio Pérez D’Gregorio de: American College of Obstetricians and Gyneologysts. Committee
Opinion Numero 645, Noviembre 2015. Disponible en: http://www.acog.org/Resources-And-Publications/
Committee-Opinions/Committee-on-Gynecologic-Practice/Dual-Therapy-for-Gonococcal-Infections
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