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Rezumat.
Papilomatoza laringiana reprezintă o tumoră benignă, ce rezulta din proliferarea conjunctivo-epitelială a mucoasei 

laringiene. Este o patologie evolutiva, recurentă și extensivă de papilomavirus uman, în special tipul 6 și 11, fiind cele 
mai agresive. Tratamentul este unul multimodal, de baza fiind microlaringoscopia suspendată cu excizia papiloamelor. 
Au fost utilizate date din literatura de specialitate cu referire la papilomatoza laringiană și datele statistice acumulate pe 
parcursul anilor 2010-2022 în cadrul Clinicii “Emilian Coțaga”, secția ORL. S-au înregistrat 56 pacienți cu diagnosticul 
de papilomatoza laringiană. Prevalența genului F/M este de 8:5. Din numărul total de adresări vârsta pacienților a fost 
cuprinsă între 1-13 ani, dintre care la 5 pacienți, a fost vârsta 2 ani. La copii, papiloamele sunt multiple și recidivează 
frecvent după ablație, comparativ cu adultul, la care este de obicei singular, însă poate degenera malign. În unele cazuri, 
la copii papiloamele pot retroceda spontan, după pubertate.

Cuvinte-cheie: papilomatoza juvenilă, laringe, stridor.

Summary. Juvenile laryngeal papillomatosis.
Laryngeal papillomatosis is a benign tumor, resulting from the conjunctival epithelial proliferation of the laryngeal 

mucosa. It is an evolutionary, recurrent and extensive pathology of human papillomavirus, especially type 6 and 11, that 
are the most related and aggressive. The treatment is a multimodal one, the basic being the suspended microlaringoscopy 
with excision of the papillomas. Were used data from the literature with reference to laryngeal papillomatosis and statistics 
during 2010-2022 years in the Clinical „Emilian Coțaga”, ENT Clinic. During this time were registered 56 patients with 
the diagnosis of laryngeal papillomatosis. The prevalence of F / M sex is 8: 5. Out of the total number of addresses, 
the age of the patients was between 1-13 years, of which in 5 patients, the age was 2 years. In children, papillomas are 
multiple and recur frequently after ablation, compared to the adult, in which it is usually singular, but can degenerate into 
malignancy. In some cases, in children, papillomas may recede spontaneously after puberty.

Keywords: juvenile papillomatosis, larynx, stridor.

Резюме. Ювенильный папиломатоз гортани.
Папилломатоз гортани – доброкачественная опухоль, возникающая в результате конъюнктивально-

эпителиального разрастания слизистой оболочки гортани. Это эволюционная, рецидивирующая и 
распространяющаяся патология вируса папилломы человека, особенно типов 6 и 11, являющихся наиболее 
агрессивными. Лечение комплексное, в основе микроларингоскопия с иссечением папилломы. Использовались 
данные из специальной литературы в отношении папилломатоза гортани и статистические данные, накопленные 
в течение 2010-2022 годов в клинике «Эмилиан Коцага», ЛОР-отделение. Зарегистрировано 56 больных с 
диагнозом папилломатоза гортани. Преобладание пола Ж/М составляет 8:5. Из общего числа обращений возраст 
пациентов составлял от 1 до 13 лет, из них 5 пациентов были в возрасте 2 лет. У детей папилломы множественные 
и часто рецидивируют после удаления, по сравнению со взрослыми, у которых они обычно единичны, но могут 
малигнизироваться. В некоторых случаях у детей папилломы могут регрессировать спонтанно, после пубертатного 
периода.
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Introducere.
Papilomatoza laringiană juvenilă (PLJ) este o pa-

tologie recidivantă, de origine virală cauzată de HPV 
și este responsabilă de leziunile papilomatoase benig-
ne cu localizare în orice segment al sistemului respi-
rator [1]. În literatura de specialitate se estimează o 
incidență ce variază de la 1,4 - 4,3 la 100.000 copii și 
prevalența 1,11 - 2,59 la 100.000 copii [2]. La copii 
și adolescenți aceasta constituie esențiala patologie 
tumorală (90%) și se caracterizează printr-o evoluție 
agresivă cu intervenții chirurgicale repetate și reci-
dive frecvente comparativ cu adulții. Formațiunile 
papilomatoase, chiar dacă sunt benigne din punct 
de vedere histologic, au un potențial sporit de ob-
strucție și malignizare [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9].

Papilomatoza recidivantă a laringelui duce dese-
ori la stagnare în dezvoltarea fizică și psihică a copi-
lului cu dereglări funcționale [10, 11, 12].

Scopul este de a efectua un studiu retrospectiv 
clinico-statistic pe un lot de pacienți cu PLJ în apre-
cierea aspectelor etiopatogenetice, epidemiologice, 
clinice, diagnostice și tratament.

Obiectivele studiului.
1. Evaluarea dinamicii şi structurii PLJ în Republica 

Moldova pe perioada anilor 2010 – 2022, secția ORL.
2. Evidenţierea aspectelor clinico-epidimiologice 

și medico-sociale ale copiilor cu PL.
3. Compararea datelor obținute în studiu cu cele 

din publicațiile de specialitate.
Conform literaturii pentru prima dată în anul 

1956 a fost sugerată ideea de relație între infecția 
genitală maternă și papilomatoza laringiană la co-
pii. Genotipul 6 şi genotipul 11 de HPV sunt cel mai 
frecvent întâlnite la nivel genital și sunt factori eti-
ologi ai condiloamelor acuminate. Cincizeci la sută 
dintre mamele care au copii cu PLJ sunt purtătoare 
de leziuni papilomatoase cervicovaginale [13]. La o 
treime din copiii născuți de mame infectate s-a depis-
tat ADN viral pozitiv în nazofaringe. Într-un studiu 
epidemiologic, unde s-a comparat populația cu PLJ și 
cea de control, Kashima a demonstrat că copiii afec-
tați erau mai frecvent nou-născuți pe cale naturală și 
de la mame tinere [14]. Modul principal s-a presu-
pus a fi infecţia verticală transmisă prin canalul de 
naştere în timpul travaliului observat la aproximativ 
1% dintre femeile însărcinate, iar la cele ce prezentau 
condiloame genitale 50% din copii au prezentat papi-
loame la nivelul corzilor vocale. Totuşi nu toţi copiii 

cu mame bolnave au suportat boala. Naşterile prin 
cezariană reduc gradul apariţiei papilomatozei respi-
ratorii, dar totuşi trebuie ţinut cont de existenţa posi-
bilităţii transmisiei virale în uter [15]. Leziunile de 
obicei se dezvoltă pe ventricule sau pe corzile vocale. 
Pe parcursul evoluției, papiloamele se pot extinde pe 
tot laringele, pot să-l depășească și să ajungă în farin-
gele inferior sau în arborele traheobronșic.

Studiile arată că HPV 11 se asociază cu o evolu-
ție mai severă. Rezultatele se exprimă printr-un nu-
măr mai mare de traheotomii [16, 17], diseminare mai 
frecventă spre trahee și plămâni [18, 19, 17], sau in-
tervenții chirurgicale repetate [20, 5, 21, 22]. HPV 11 
se asociază mai frecvent cu transformare malignă [19, 
23]. Un determinant al severității bolii este vârsta mică 
la momentul diagnosticului.[2, 15, 24, 25, 26, 27, 17].

Pacienții ce suferă de astm bronșic au o evoluție 
mai severă a papilomatozei laringiene, mai ales cei ce 
se tratează zilnic cu glucocorticosteroizi [28].

Factorii genetici ai gazdei au fost analizați ca fiind 
factori etiologici. Începând cu anul 2003 cercetările în 
domeniu arată că unele alele (HLA) Human Leucocy-
tes Antigens al (CMH) Complexului Major de Histo-
compatibiltate clasa II ar fi asociate cu un risc sporit de 
îmbolnăvire și o evoluție mai severă a maladiei  [29].

Există trei forme clinice ale bolii: juvenilă, cu de-
but la copil și persistență în maturitate și debut la adult 
[30]. Boala cu debut juvenil tinde să fie mai agresivă 
și necesită mai frecvent intervenții chirurgicale [24].

Papiloamele pot avea sediu la orice nivel al trac-
tului respirator, totuși laingele este afectat în 97,9%, 
iar plămânii în 2,5% din cazuri [13].

Evoluția clinică a papilomatozei laringiene recu-
rente variază de la un pacient la altul și este puțin pre-
vizibilă. Ea depinde de vârsta diagnosticării, de loca-
lizarea papiloamelor, de tipul de HPV și de sechelele 
care rămîn după numeroase intervenții chirurgicale. 
Unii pacienti au remisie spontană a bolii în timpul 
adolescenței, posibil legate de modificările endocrine 
la această vârstă sau factori imunologici. La alți copii 
boala persistă și la vârsta adultă, deși de multe ori 
se reduce treptat severitatea [1].

Tratamentul este complex și are la bază două sco-
puri importante: tratarea simptomelor de obstrucției 
și tratarea infecției cu HPV [31].

Excizia papiloamelor reprezintă tratamentul de 
bază. În prezent sunt folosite tehnica chirurgicală cu 
microdebridare și diferite tipuri de laser (CO2, KTP, 
laser cu colorant) [3].

αInterferonul este utilizat în tratamentul conser-
vator, care este o moleculă produsă de organism ce 
posedă trei moduri de acțiune (antiproliferativ, imu-
nomodulator, antiviral) [32].
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Boala de reflux gastroesofagian reprezintă un fac-
tor important în dezvoltarea PLJ. Expunerea cronică 
la conținutul gastric provoacă inflamația epiteliului 
care favorizează proliferarea  papiloamelor [9, 21].

Imunoterapia prin vaccin se axează pe vaccinurile 
contra virusului HPV. Sunt două abordări în acest sens. 
Prima constă în elaborarea vaccinurilor cu scop profi-
lactic capabilă să inducă răspuns prin sinteza de anti-
corpi la nivelul mucoasei. A doua reprezintă imunotera-
pia unde vaccinurile se utilizează cu scop de tratament.

Materiale și metode.
Studiul curent a fost efectuat după principiul stu-

diului retrospectiv pe perioada anilor 2010-2022. 
Material de studiu au servit fișele de observație clinică 
a pacienților în IP ImșiC, Clinica “Emilian Coțaga”, 
secția ORL. S-au selectat 56 de pacienți cu diagnosti-
cul de PLJ. Vârsta pacienților a variat între 1-17 ani.

Rezultate și discuții
În lotul de studiu predomină genul masculin - 

31 de pacienţi (62%), genul femenin - 25 paciente 
(38%). [Fig. 1].

În lotul studiat de pacienți din 155 de microlarin-
goscopii suspendate (MLSS) efectuate, băieții mai 
frecvent au urmat tratament chirurgical. În concluzie 
31 de băieți au fost operați în total de 79 de ori (53%) și 
25 de fetițe au fost operate de 70 de ori (47%) [Fig. 2].

În studiul efectuat s-a obținut un procent mai mare 
din copii care locuiesc în mediul rural, adică 72% și 
mai puțini sunt cei ce locuiesc în mediul urban 28%.

Analizând repartizarea după vârstă a pacienţilor cu 
PLJ, s-a constatat că prevalează grupa de vârstă 1-3 ani 
(48%). Cele mai puţine cazuri au aparţinut grupului de 
vârstă cuprins între 16-18 ani (1 pacient, 0,6%). Numă-
rul de pacienți cuprins în categori de vârstă  4-7 ani este 

Fig. 1. Repartizarea pacienţilor cu PLJ după gen

Fig. 2. Numărul de MLSS repartizate conform genului.

Fig. 3. Vârsta la debutul primelor simptome.
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mai mare decît cel din categoria de 8-11 ani. În primul 
caz s-au efetuat 37 (24,8%) de intervenții chirurgicale și 
în al doilea - 31 (20,8%) de intervenții. Ultima categorie 
de vârstă – 8-11 ani a suportat în total 8 (5,3%) interven-
ții chirurgicale. Astfel, cu cât mai mult copilul avansea-
ză în vârstă, cu atât mai mult numărul de recidive scade.

În cohorta noastră debutul bolii a variat de la un 
an la 17 ani. Primele simptome înainte de trei ani au 
prezentat 48,3% pacienți.

Analizând primele simptome am constatat: disfo-
nia a fost prezentă la 27% din bolnavi incluși în lotul 
nostru de studii ca prim simptom. Dispneea inspira-
torie, la o voce normală a fost prezentă doar la 4% 
pacienți ca prim simptom. La 69% din pacienți era 
prezentă și disfonia și dispneea inspiratore [Fig. 3].

În majoritatea cazurilor localizarea exactă și 
extinderea papiloamelor pe căile respiratorii se sta-
bilește la prima adresare, folosind laringoscopia di-
rectă. Corzile vocale au fost cel mai frecvent afectate 
(96%). Comisura anterioară a fost afectată în 86% 
cazuri, benzile ventriculare în 53% cazuri, epiglota 
40%, spațiul subglotic 22%, comisura posterioară în 
21%, plicile ariepiglotice 8%, vălul palatin în 4%, 
faringele în 2% și traheea la fel în 2% cazuri. Răspân-
direa extra-laringiană a fost observată în 8% cazuri.

Cei mai mulți pacienți 42,2% au avut în mediu 
2 – 4 intervenții în decurs de 5 ani. Optsprezece paci-
enți (33,3%) au avut o singură intervenție, 9 pacienți 
(15,5%) - între 5 și 7 intervenții și 5 pacienți (8,8%) 
au fost operați de 7-10 ori timp de 5 ani.

Concluzii.
PLJ este o boală a tractului respirator superior cu 

evoluția clinică diversă și are un impact enorm asupra 
calității vieții.

Actualmente încă nu există indicatori clari de 
prognostic și aceasta este cu siguranță un domeniu ce 
necesită  noi cercetări.
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