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Resumo

Os HPVs sdo virus de DNA circular de fita dupla medindo cerca de 8000pb. Varios estudos tém demonstrado que
0 HPV ¢ o agente causal de tumores benignos, como papilomas, verrugas comuns e condilomas. Com o avango
das técnicas de deteccdo molecular, o genoma do HPV tem sido freqlientemente identificado em células neoplasicas
malignas de origem epitelial, passando-se a associar 0 HPV a alguns tumores epiteliais, principalmente ao carci-
noma cervical. Recentemente, diversas pesquisas se concentraram na tentativa de associar a infecgdo por HPVs
aos canceres de cabeca e pescogo. O presente relato de caso consiste na avaliagdo de uma paciente com histdria de
papilomatose recorrente na laringe. Uma crianga com sete anos de idade, do sexo feminino, foi atendida ha dois
anos com queixas de desconforto na garganta e disfonia. Os varios procedimentos clinicos indicaram presenca de
papilomas na laringe e o histopatoldgico acusou presenca de coilocitose, achado sugestivo da infeccdo por HPV.
Assim, a paciente foi submetida a retirada cirtrgica dos papilomas. Das pecas cirargicas foi obtido DNA total,
usado na investigacdo molecular, por PCR, para detec¢do do genoma de HPV. Desta forma, foi confirmada a
presenca do HPV do tipo 11, corroborando os achados de outros autores que argumentam que a ocorréncia
latente do HPV11 tem participagdo na evolugdo dessa patologia em criancas.
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Abstract

HPV is a circular double-stand DNA virus with approximately 8000bp. Some studies have implicated HPV as the
etiological agent of benign tumors such as papilomas, commons warts, and condilomas. With the advance of
molecular techniques, detection of the HPV genome has been made fairly easy and has been frequently identified
in malign neoplasic cells of epithelial origin, associating the HPV with some epithelials tumors, mainly with
cervical carcinoma. Recently, several studies have been aiming to understand the role HPV infection in the
initiation and promotion of head and neck cancers. The following article consists of a case report of a patient with
history of respiratory recurrent papillomatosis. A 7-year old female patient was examined upon complaint of
discomfort and pain in her throat, including disphonic episodes. Common clinical procedures indicated the pres-
ence of papilomas in her larynx. The histopathological analysis of the papilomas revealed coilocytosis, suggesting
HPV infection. The patient underwent a polypectomy and the tissue was used to extract total DNA for the molecu-
lar investigation of the HPV genome by PCR. The results confirmed the presence of HPV11, corroborating
findings reported elsewhere that implicated HPV11 as a participant in the evolution of benign recurrent respiratory
papillomatosis in children.

Key words: papilloma; laryngeal neoplasms; human papillomavirus; polymerase chain reaction; DNA; HPV.

INTRODUCAO

LCR

PAPILOMA VIRUS HUMANO (HPV)

Os HPVs sdo virus da familia Papovaviridae, que
formam particulas virais icosaédricas sem envelope, com
cerca de 55nm de didmetro. Apresentam um DNA cir-
cular de fita dupla, medindo de 7500 a 8000pb (Figura
1). Atualmente, sdo conhecidos mais de 100 tipos de
HPVs. Espera-se que o0s estudos de tipagem de HPVs 848 1107 pb
associados aos canceres de cabeca e pesco¢o possam
aumentar ainda mais este nimero.*®

O HPV ¢ considerado o agente causal de tumores
benignos como papilomas, verrugas comuns e
condilomas. Com o avanco das técnicas de deteccdo

T
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molecular, 0 genoma do HPV tem sido identificado em —#

células neoplasicas malignas. Assim, o HPV passou a .I.
ser associado a canceres, principalmente com o carci- Figura 1: Mapa genético do papiloma virus humano 16 (HPV16).
noma cervical. As evidéncias da associacdo destes virus  Genoma circular de dupla-fita, mostrando organizacéo e localizagéo
com neoplasias somadas a estudos epidemiologicos  dos genes. LCR: Longa Regi&o de Controle.
publicados recentemente permitiram estabelecer uma
relagdo etioldgica entre alguns tipos de HPVs e o carci-
noma cervical.5® Foaraal

O HPV infecta células epiteliais mucosas e cutaneas ST IS
do tecido epitelial pavimentoso estratificado e produz
virions na medida que estas células se diferenciam. Por
isso o ciclo de vida do HPV é denominado ciclo viral
dependente da diferenciacdo. A infeccdo inicial por HPV Eieintell L —
ocorre, provavelmente, em células epiteliais tronco ou
basais ou em células que estdo transitoriamente se K
dividindo, localizadas nas camadas mais baixas do el =
epitélio estratificado. A medida que as células mais E.MJ“_“'
profundas do epitélio vio se d|v_|d|ndo EIaS. mlgra_m da Figura 2: Fotomicrografia de tecido epitelial da laringe mostrando
camada basal e se tornam gradativamente diferenciadas’ o ciclo viral dependente da diferenciacéo para células normais e
(Figura 2). infectadas por HPV.
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Assim que o HPV infecta a célula, os genomas do
virus sdo mantidos como elementos extracromossémicos
estaveis nos nucleos. Em seguida, as copias do genoma
viral sdo replicadas até o nimero de 50 a 100 copias por
célula. Quando as células infectadas se dividem acontece
uma distribuicéo equivalente de genomas virais entre as
células filhas. A divisdo das células tronco tem duas
finalidades: oferecer células para a diferenciagdo, que
migrardo para a superficie do epitélio e manter as células
indiferenciadas da camada basal. Assim, estas células
funcionam como um reservatorio do genoma viral.

A estratégia da infeccdo pelo HPV envolve as células
da camada basal, mas a producdo de virions € restrita a
camada suprabasal, ou seja, a camada mais diferenciada.
Essa diferenciacdo dependente é uma estratégia do virus,
pois promove a infeccdo através da produgdo de virions
nas células maduras e garante a manutengdo persistente do
HPV nas camadas basais por periodos de até varios anos.®°

CLASSIFICAGAO DOS HPVS

Existem duas classificacdes para os HPVs. A
primeira esta relacionada com o tropismo do virus pelo
tipo de epitélio; que sdo de duas classes distintas: (1)
cutaneotrépicos, tipos virais capazes de infectar a
epiderme; e (2) mucosotropicos, tipos virais capazes de
infectar mucosas em geral. A segunda divide os HPVs
em duas categorias de risco para o desenvolvimento de
neoplasias: (1) baixo risco e (2) alto risco oncogénico
(Tabela 1).2 Os virus considerados de baixo risco estéo
associados mais comumente a lesdes benignas, como
papilomas e verrugas simples, principalmente
condilomas. J& os virus considerados de alto risco estéo
associados a diferentes graus de lesdes escamosas intra-
epiteliais do colo do Utero, vagina, vulva, pénis,**!? dos
carcinomas cervicais®’ e de carcinomas de cabega e
pescogo, como por exemplo, os sitios anatdmicos da
cavidade oral, orofaringe, hipofaringe e laringe.?319

Tabela 1. Classificacdo dos HPVs quanto ao risco oncogénico,
incluindo a natureza das lesdes virais mais frequentemente
associadas.

Classificagdo Tipo Viral LesGo
Baixo risco 6,11,26,42,44,54,70e 73 Benigna
Alto risco 16, 18,31, 33, 35, 39, 45, Maligna

51, 55, 56, 58, 59, 66 € 68

INTERAGAO MOLECULAR ENTRE O VIRUS E A CELULA

O gene supressor de tumor RB1 esta localizado no
cromossomo 13914, cujo produto é a proteina celular
pRb. A pRb esta associada a inibicdo da progressdo do
ciclo celular, pois é capaz de sequestrar o fator de
transcricdo E2F e impedi-lo de promover a transcri¢do
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de genes necessarios para a replicacdo do DNA na fase
S. Assim, a pRb exerce uma regulagéo negativa do ciclo
celular através da sua fosforilagdo especifica ciclo-
dependente. Uma vez fosforilada, a ligacdo entre pRb e
E2F n&o acontece, resultando no estimulo da transcricdo
dos genes responsaveis pela replicacdo dos cromossomos
durante a fase S do ciclo celular. A associa¢io da proteina
pRb com a proteina viral E7 causard uma perturbacéo
no controle normal do ciclo celular, resultando em um
estimulo excessivo para a proliferacdo das células
infectadas.?%%

A proteina E7 de HPVs de alto risco estd associada
a inativacdo das proteinas da familia pRb. A proteina
viral E7 é reconhecidamente eficiente na formacdo de
complexos com ciclinas A e E. No entanto, estudos
recentes sugerem essa mesma eficiéncia quando E7 forma
complexos estaveis com as proteinas pRb. Com a
inativacdo da proteina pRb o fator de transcricdo E2F
ndo pode ser reprimido, em consequiéncia, a célula perde
o controle do ciclo celular.2

O gene supressor de tumor p53 esta localizado no
cromossomo 17p13, cujo produto é a proteina p53.
Uma vez ativada, a proteina p53 é capaz de reprimir o
crescimento e sinalizar para a morte celular, rota
metabolica denominada apoptose. A proteina p53 tem
a habilidade em perceber diferentes tipos de estresses
que podem acometer as células, com consequientes danos
ao DNA. A ativagdo da proteina p53 ap0s estresse celular
é capaz de mobilizar uma defesa na qual a prépria p53
age ativando outros genes capazes de codificar proteinas
necessarias para esse processo de defesa, como por
exemplo, os genes do mecanismo de reparo. Neste
contexto, a proteina p53 é responsavel por monitorar
danos ocorridos nas biomoléculas de DNA. Desta forma
o ciclo celular é impedido de prosseguir até que o dano
no DNA seja restaurado.?s?’

A proteina E6 de HPVs de alto risco é capaz de se
associar a proteina p53, que € responsavel pela regulagéo
da passagem da fase G1 para S e da fase G2 para M, no
ciclo celular. A proteina viral E6 recruta a proteina celular
E6AP, que funciona como uma ubiquitina-ligase para o
complexo contendo p53. Este recrutamento resulta na
ubiquitinacdo de p53 seguido de sua rapida degradacéo.’
Sem a proteina p53 a célula perde a capacidade de
perceber e reparar possiveis danos no DNA, assim a
divisdo celular passa a ocorrer sem reparo.
Conseqiientemente, aumenta-se a freqiéncia das
mutacgdes, dos rearranjos cromossdmicos e das
aneuploidias. O acimulo de eventos mutacionais é a
causa subjacente ao desenvolvimento de um fenétipo
neoplasico e, assim, provavelmente, resultam no
céncer.%28-31
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PAPILOMATOSE LARINGEA

A infeccdo genital por HPV é de transmissdo sexual,
evolvendo tanto os HPVs de baixo risco quanto os de
alto risco para o desenvolvimento de neoplasias. Os
HPVs 6 e 11 sdo mais comumente encontrados em
condilomas genitais, e os tipos 16, 18, 31 e 45 em car-
cinoma cervical. Estes ultimos perfazem mais de 80%
dos tipos detectados nos carcinomas cervicais. A
manifestacdo clinica mais importante da infec¢do da
laringe por HPV ¢é o papiloma laringeo, que é
enquadrado na categoria das papilomatoses respiratorias
recorrentes. Atualmente, esta enfermidade é dividida
em dois grupos distintos: (1) papiloma laringeo de inicio
juvenil e (2) papiloma laringeo de inicio na idade adulta.*

Os papilomas laringeos de inicio juvenil sdo
associadas aos HPVs transmitidos por via vertical de
uma mde com infeccdo anogenital ativa ou latente. Mais
de 30% de mdes com condilomas genitais deram a luz a
criangas que desenvolveram papilomatose laringea de
inicio juvenil.®> Essa doenca ocorre mais comumente
em criangas do primeiro nascimento e por parto nor-
mal de maes jovens com condiloma genital. Os casos
de criangas com papilomatose laringea que nasceram
por cesariana sdo raros. Estes HPVs estimulam a
proliferacdo de papilomas nas vias aéreas,
preferencialmente, na laringe. A progressdo dos
papilomas é lenta, gerando uma sintomatologia
progressiva de dificuldade respiratéria, disfonia e tosse
persistente.3233

A papilomatose laringea juvenil acomete igualmente
ambos 0s sexos e o fator mais preocupante é
disseminacdo do virus pela arvore traqueobronqueal,
evoluindo para a papilomatose pulmonar, muita vezes
resultando em uma infeccdo incontrolavel e fatal. Outro
evento importante é a transformacgdo maligna dos
papilomas laringeos que apesar de ser um evento raro,
ocorre em cerca de 3 a 7% dos casos.%?

O tratamento é baseado na remogcéo cirurgica dos
polipos por laser de CO,, que é o método de escolha,
criado no inicio da década de 70. A cirurgia convencional
esta longe de ser a melhor categoria de tratamento, devido
a etiologia viral da doenca. O a-Interferon, as vezes, é
administrado, especialmente para criangas, porque nestes
casos em particular, a papilomatose laringea € mais
agressiva que nos casos adultos, com recidivas freqiientes
e possibilidade da migracdo do virus para as partes baixas
do trato respiratdrio. O objetivo do tratamento é manter
as vias aéreas livres e a qualidade da voz.X°

Os papilomas laringeos de inicio na idade adulta
acometem individuos com maior nimero de parceiros
sexuais e maior frequéncia de contatos orogenitais. A
hipdtese de transmissdo orogenital é baseada no fato de
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que a papilomatose da laringe e os condilomas genitais
apresentam os mesmos HPVs das infec¢des associadas,
HPVs 6 e 11, sendo o tipo 6 o mais freqliente. A area
de transicdo de epitélios cubdide e cilindrico na laringe
e na cérvice uterina pode favorecer a ocorréncia do HPV
neste local e a semelhanca entre essas regifes parece
favorecer, preferencialmente, a infeccdo do epitélio da
laringe sobre o epitélio bucal.20333

O presente estudo foi realizado objetivando a
genotipagem molecular de HPV em um caso de
papilomatose laringea recorrente de uma paciente com
sete anos de idade, com a finalidade de otimizar o
tratamento e, conseqiientemente, auxiliar no progndstico
individual desse tipo particular de patologia.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, com sete anos de idade,
foi atendida h& dois anos com queixas de desconforto
na garganta e disfonia. O corpo clinico constatou
presenca de hipertrofia amigdaliana bilateral com
obstrucdo parcial do 6stio da laringe, sem linfadenopatia.
A paciente foi submetida a oroscopia, confirmando-se
amigdalite de grau Ill e hipertrofia da amigdala e
adenoide. A videolaringoscopia sugeriu papilomatose
laringea. Foi realizada uma microcirugia para ressec¢do
dos papilomas e um exame anatomopatoldgico do ma-
terial da retirado da laringe. O histopatol6gico revelou
presenca de coilocitose, sendo esta alteracdo citopética
sugestiva de infec¢do por HPV (Figura 3).

Cerca de 15 dias ap0s a cirurgia, a paciente apresentou
a primeira recidiva, com outras subseqtientes num periodo
médio de dois meses, sendo entdo submetida a
microcirurgia da laringe por trés vezes e a laser de CO,
na Ultima recidiva . Neste ato operatorio foi feita a
resseccdo completa dos papilomas. Destas pecas cirurgicas
foi obtido DNA total usado na investigacdo molecular
para detec¢do do genoma de HPV.

Figura 3: Histopatoldgico do tecido da laringe da paciente, corado
por Hematoxilina-Eosina. (a) Em aumento de 400x. (b) A presenca de
coilocitose esta indicada pela seta. O halo perinuclear é um efeito

citopético sugestivo de infeccdo por HPV. Aumento de 1000x.



MATERIAIS E METODOS

A amostra foi proveniente da biopsia obtida por
sec¢do cirargica de pdlipos da laringe. A extragdo do
DNA foi realizada por macerac¢do do tecido em
nitrogénio liquido, com posterior utilizagdo do kit de
purificacdo do DNA gendmico Wizard® (Promega
Corporation, EUA), seguindo-se as instrugfes do
fabricante.

O DNA purificado foi submetido a duas PCRs. Na
primeira PCR, foram usados dois conjuntos de primers
genéricos MY09/11 e GP05/06 para a detec¢do de
qualquer tipo de HPV. Posteriormente, na segunda PCR,
foram utilizados os seguintes primers especificos para a
genotipagem: HPV6, 11, 16 e 18 (Tabela 2). Como
controle positivo para os primers de HPV, foi utilizado
DNA de células HelLa, que contém inserido o genoma
do HPV18. Como controle da presenca de DNA, foi
usado um conjunto de primers que amplificam a regido
D8S135 do cromossomo 8.

O protocolo de termociclagem utilizado para as PCRs
estd descrito na Tabela 2. Os produtos de PCR foram
submetidos a eletroforese em campo elétrico constante
de 8V/cm em gel de poliacrilamida a 6%, corado com
brometo de etidio (5ug/mL) e as imagens foram
capturadas em sistema de video documentagdo
(ImageMasterVDS®, Amersham Pharmacia Biotech,
EUA).

Tabela 2. Sequéncias consenso dos primers utilizados e o tamanho
esperado do fragmento amplificado, segundo Karlsen et al (1996).

Tipos S* Sequéncias 5’ > 3’ g
(pb)
F CAC GTC TGC AAC GAC CAT AG
HPV 6 195
R | CCA TGA AAT TCT AGG CAG CA
F | CGC AGA GAT ATA TGC ATA TGC
HPV 11 90
R |AGT TCT AAG CAA CAG GCA CAC
F TCA AAG CCA CTG TGT CCT GA
HPV 16 19
R | CGT GTT CTT GAT GAT CTG CAA
F |CCG AGC ACG ACA GGA ACG ACT
HPV 18 172
R |TCG TTT TCT TCC TCT GAG TCG CTT
F AGG CTT TAT AAT TAT TTA
D8S135 GGG AGG C e 100
R |CTG GGC AAC AGA GTG GGA C
MY 09 | R |CGT CCAAGA GGA TAC TGA TC 450
MY 11 | F |GCC CAG GGT CAT AAC AAT GG
GPO5 | F |TTT GTT ACT GTG GTA GAT ACT AC 170
GP06 | R | GAAAAATAA ACT GTA AAT CAT ATT C

*S: Sentido - F: Forward (Direto) e R: Reverse (Reverso).

RESULTADO

O histopatoldgico do material da bidpsia resultou
em observacdes de coilocitoses, altera¢des citopaticas
sugestivas de infeccdo por HPV (Figura 3). A anélise
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molecular resultou em bandas com os primers genéricos
para amplificacdo de HPVs, indicando a presencga do
virus (Figura 4a). A PCR com primers especificos para
HPV do tipo 6, 11, 16 e 18, resultou na genotipagem
de HPV do tipo 11 (Figura 4b).

Figura 4: Gel de poliacrilamida a 6% com o resultado das
amplificag6es: (a) PCR com primers genéricos. As amostras nas
canaletas (1) com GP05/06 e (2) com MY09/11 e D8S135. As
canaletas 3 e 4 s&o controles negativos para 0s conjuntos de prim-
ers citados, respectivamente. (b) PCR com primers especificos para
HPV 6, 11, 16 e 18, mostrando amplificagédo na canaleta do HPV11.
Células Hela foram usadas como controle positivo com os primers
para HPV 16 e 18. Ld: Marcador de tamanho de 100pb.

DISCUSSAO

A papilomatose laringea juvenil é uma doenca que
acomete criangas e provoca alteragBes respiratdrias
graves que se caracterizam por quadros de dispnéia e
obstrucdo gldtica, levando o paciente a tratamentos
cirargicos de urgéncia, as vezes com traqueostomias que
deixam sequelas definitivas nestas criangas.

Apesar da papilomatose laringea recorrente de inicio
juvenil ser uma neoplasia de comportamento histolégico
benigno, esta doenga apresenta recidivas freqiientes. Pelo
menos a metade das criangas acometidas necessita de
mais de 10 internagBes para extrair definitivamente os
papilomas, e aproximadamente 7% necessitam de cerca
de 100 internagdes. Por isso, a papilomatose laringea é
uma enfermidade cujo tratamento se revela, muitas
vezes, pouco eficaz, gerando frustracdo tanto para o
corpo clinico quanto para o paciente.®

A caracterizacdo do genotipo viral associado a
papilomatose recorrente de laringe nas criancgas €
importante, uma vez que o tipo viral pode estar associado
ao desenvolvimento tumoral nestes pacientes. Go et al®®
relatam que de sete criancgas tratadas de papilomatose
laringea, quatro delas desenvolveram carcinoma
espinocelular da laringe 28 anos ap6s o tratamento,
sendo genotipados os HPV 6 e 11. Os mesmos autores
concluiram que a transi¢do de papiloma para carcinoma
nestes pacientes ndo passou pela fase de progressdo
presente no modelo da carcinogénese, ja que estes
tumores sdo muito dificeis de serem diagnosticados
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precocemente. Nesse contexto, a papilomatose laringea
pode ser considerada como outro fator de risco para o
cancer da laringe. Rady et al*” mencionaram o papel do
HPV 11 e mutacdo de p53 na transformacdo maligna
do epitélio através de instabilidade genética progressiva.
Estes autores identificaram que a mutagdo em p53 estd
associada a integracdo do HPV 11 em lesdes
histologicamente malignas. Rabah et al®® afirmam que o
HPV 11 esté associado com a forma mais agressiva de
papilomatose recorrente. Os autores avaliaram 61
pacientes e concluiram que a determinagdo do tipo vi-
ral era um fator importante no prognaéstico das criangas.
Nagquele estudo, o HPV 11 foi o tipo viral mais comum
entre criancas afro-americanas, com diagndstico em
idade mais jovem (trés anos), o curso da doenca
apresentou-se mais ativo e agressivo, com longos
periodos de recidiva. Do grupo acompanhado, 5% (3/
61) desenvolveram papilomatose invasiva e evoluiram
para carcinoma broncogénico, concluindo-se que o
genotipo do HPV confere um carater agressivo a
papilomatose laringea.

O histopatoldgico da bidpsia da laringe indicou a
presenca de halos perinucleares, denominados
coilocitoses. Este achado é sugestivo da infecgdo por
HPV, uma vez que se trata de um efeito citopatico
causado por este virus em particular. A anélise molecu-
lar do mesmo material com os primers inespecificos,
MY09/11 e GP05/06 para a amplificacdo de qualquer
tipo de HPV veio corroborar o achado do histopatoldgico.
A utilizagdo de dois conjuntos de primers genéricos para
a deteccéo inicial do HPV se justifica pela necessidade
de aumentar a capacidade de deteccdo do genoma viral
por PCR, uma vez que a insercdo do genoma viral no
genoma da célula ocorre com perda parcial de seqiiéncias
dos genes do HPV, com perda das regides de anelamento
dos primers genéricos.

O conjunto de primers MY09/11 é largamente
utilizado em estudos epidemioldgicos das Américas do
Norte e Sul e Asia, j& 0 conjunto GP05/06 ¢ mais usado
na Europa. Apesar do conjunto MY09/11 se apresentar
mais sensivel que o conjunto GP05/06, a utilizacdo de
ambos no presente estudo para a triagem inicial se
justifica pela necessidade de aumentar a eficiéncia da
deteccdo do genoma viral por PCR. Um estudo
comparativo entre os dois conjuntos, utilizando varios
tipos de HPVs, demonstrou que apesar dos primers
MYO09/11 se mostrarem mais robustos, apresentaram
relativa ineficiéncia na deteccdo do HPV35, enquanto
0s primers GP05/06 apresentaram falhas para os HPVs
53 e 61.%

A anélise molecular do tipo viral foi realizada com
primers especificos para os HPVs 6, 11, 16 e 18, ¢
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resultou na genotipagem do HPV do tipo 11. O HPV11
é considerado um tipo viral de baixo risco oncogénico,
e isso talvez explique o fato da paciente apresentar
pélipos recorrentes na laringe e ndo um carcinoma
espinocelular. Estudos recentes demonstram que, apesar
da proteina E6 de HPV11 ser capaz de degradar a p53
via ubiquitinagdo, a sua eficiéncia ndo se compara a
das oncoproteinas E6 dos HPVs de alto risco.04

A papilomatose laringea tem caracteristica recorrente
apds a remogdo cirdrgica de papilomas porque genomas
de HPV sdo mantidos nas células da camada basal do
epitélio da laringe. O virus, nessa camada, apresenta
um ciclo de vida latente, ndo produzindo proteinas do
capsideo e, consequentemente, ndo originando outros
virus. Esta estratégia garante a manutencdo da infeccdo
nas células basais e, conseqiientemente a formacédo de
polipos subsequiente a cirurgias.® A erradicacdo total da
capacidade de formacgdo de novos papilomas s6 ird
ocorrer quando a pega cirdrgica se testar negativa para
0 genoma de HPV.

Apesar da literatura relatar que os papilomas laringeos
apresentam progressdo lenta,® o presente relato de caso
demonstrou o oposto, pois o tempo médio de
recorréncia dos pélipos, que acometeram a paciente,
foi de dois meses.

A confirmacdo da presenca do HPV do tipo 11
corrobora os achados descritos na literatura, que
associam esse HPV aos papilomas laringeos recorrentes
de inicio juvenil. Adicionalmente, a genotipagem
confirma os achados de outros autores que argumentam
que a ocorréncia latente do HPV11 tem participacdo
na evolucdo dessa patologia em criangas.®10

Portanto, a genotipagem do HPV em criangas com
papilomatose recorrente da laringe e a condicdo de
portadoras de condilomatose ou HPV em suas maes é
uma forma segura de se conhecer e adotar a terapia
especifica para o tratamento de ambos. Assim, seria
pertinente na clinica de ginecologia e obstetricia testar
amostras da mucosa da vulva, canal vaginal e cérvice
por PCR para a detec¢do do genoma do HPV. Nos casos
positivos, a cesariana seria 0 método de escolha para a
parturiente, reduzindo a ocorréncia de infeccdo no
neonato.
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