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1. Introdução 

O carcinoma espinocelular anal (CEC), embora seja uma doença ainda rara, 

está apresentando taxas crescentes ao longo das décadas. No período entre 1943 

a 1994, na Dinamarca, houve aumento dessa doença em 2,5 vezes em homens e 

em cinco vezes nas mulheres(1). Crescimento semelhante ocorreu nos Estados 

Unidos da América (EUA) entre as décadas de 70 e 90, com aumento de 1,9 vezes 

em homens e 1,5 vezes em mulheres(2-4) se mantendo com aumento de 2,9% entre 

1992 a 2001(5,6).  

Em 2004 nos EUA houve 4.010 novos casos de CEC com 580 óbitos e 

atualmente a prevalência é de aproximadamente 8.300 novos casos (2.770 homens 

e 5530 mulheres) por ano com 1.280 mortes(7). 

Esse crescimento também é observado quando comparamos o CEC em 

relação a todos os tumores do trato digestivo passando de 1,5% no ano de 2000 

para 2,5% no ano de 2019(6,7).  

Na população em geral, a incidência de CEC, embora crescente, ainda é 

baixa com dois casos para cada 100.000 habitantes(8), porém quando analisamos o 

grupo de risco, verificamos uma incidência muito mais significativa(9), associada 

também a uma maior prevalência de infecção pelo papilomavírus humano (HPV) e 

neoplasia intraepitelial anal (NIA). 

O grupo de risco inclui aqueles pacientes com infecção persistente pelo HPV, 

doenças e terapias que provocam imunossupressão, tais como transplantados e a 

infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), especialmente com níveis 

baixos de linfócitos TCD4(10), homens que fazem sexo com homens (HSH), 

mulheres com antecedente de câncer no colo do útero ou vaginal, múltiplos 

parceiros sexuais e infecção sexualmente transmissível (IST) associada, tabagismo 

e drogas injetáveis(11-20). 

O HPV é um vírus de DNA da família Papillomaviridae, com tropismo por 

superfícies epiteliais. Até o momento, foram identificados mais de 200 tipos 

virais(21)sendo que 40 deles infectam a região anogenital(22). Esse grupo pode ser 

dividido em tipos oncogênicos ou de alto risco (Ex: 16, 18,31 e 45) e não 

oncogênicos ou baixo risco (Ex: 6 e 11)(23). 

Para o HPV penetrar no epitélio é necessário lesão de continuidade, onde se 

instala nos núcleos da camada basal. Nesse local, pode se incorporar ao DNA do 
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hospedeiro e, quando da divisão celular, se replicar (Fig. 1). Caso não ocorra a 

replicação, permanece sob a forma latente, não provocando doença. O período de 

incubação é variável, desde 4 a 8 semanas até 6 a 7 meses(24,25), e relacionado com 

o estado imunológico(26). 

 

 

FIGURA 1. Lesão de continuidade para o HPV penetrar no epitélio, se instalando 

nos núcleos da camada basal.  

Fonte: Adaptado de The Nobel Committee for Physiology or Medicine 2008. 

 

A maioria das infecções pelo HPV tem pouca consequência clínica. Todavia, 

os pacientes do grupo de risco são os mais propensos a desenvolver verrugas, 

papilomas ou displasias(27). 

O diagnóstico da forma clínica é sugerido pela queixa de prurido, dor perianal 

e secreção purulenta que suja a roupa íntima(28)além dos aspectos característicos 

ao exame físico e pelos achados histológicos. Os condilomas caracterizam-se, 

macroscopicamente, por lesões papulares, geralmente múltiplas, que podem 

coalescer formando grandes tumores vegetantes ou ainda pelo aspecto achatado 

recobrindo a superfície cutaneomucosa, conferindo-lhe aspecto aveludado 

acometendo a margem e/ou o canal anal (Fig. 2 a 5). 
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FIGURA 2. Condiloma na margem anal: Lesões papulares múltiplas. 

 

 

FIGURA 3. Condiloma na margem anal: Lesão papular única 

 

 

FIGURA 4. Condiloma na margem anal: Lesão coalescente formando tumoração 

vegetante. 
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FIGURA 5. Condiloma no canal anal evidenciado pela anuscopia: Lesões 

papulares múltiplas. 

 

Microscopicamente, os condilomas possuem bordas bem definidas e são 

constituídos por epitélio escamoso pluriestratificado acantótico com alongamento 

de cones epiteliais que, por vezes, se dispõem sobre o pedúnculo de tecido 

fibroconjuntivo. Caracteristicamente, a hiperplasia da camada basal é mínima ou 

inexistente e o número de mitoses é normal. A camada malpighiana apresenta 

maturação ordenada. Há casos porém de lesões precursoras de carcinoma que se 

apresentam com células epiteliais de citoplasma volumoso, claro e com núcleos 

irregulares, ou por vezes picnóticos, denominadas coilócitos(29). A acantose pode 

ser mínima ou inexistente nas lesões planas, dificultando o diagnóstico que nessas 

situações é feito pela presença de coilócitos no epitélio de revestimento. Além disso, 

podemos encontrar aspectos histológicos compatíveis com os das lesões 

precursoras do carcinoma (Fig. 6). 

 

FIGURA 6. Visualização de numerosos coilócitos: células com citoplasma claro e 

núcleos irregulares. Notam-se, também, células binucleadas (HE x 40). 
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Estas lesões precursoras de carcinoma foram denominadas inicialmente de 

displasias leve, moderada e acentuada sendo posteriormente classificadas em 

neoplasia intra-epitelial anal (NIA) dos tipos I, II e III(30). Mais recentemente, tem-se 

usado NIA de alto (NIAa) e baixo grau de malignização (NIAb), a saber: NIA I inclui 

a NIAb, e NIA II e III seriam a NIAa(31). Essa classificação é a mais utilizada porque 

as lesões são agrupadas conforme seu comportamento biológico sendo a NIAa 

diagnosticada quando há presença de células basaloides anormais, caracterizadas 

por um aumento da relação nuclear – citoplasma, ocupando mais de um terço do 

epitélio e a NIAb quando menos de um terço do epitélio é substituído por essas 

células. (Fig. 7 a 9). 

 

 

FIGURA 7. Classificação histolológica das atipias provocadas pela infecção pelo 

papilomavírus humano(32). 

 

 

FIGURA 8. Observa-se que as células displásicas estão distribuídas na região mais 

profunda do epitélio, caracterizando uma NIA de baixo grau (HE x 10). 
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FIGURA 9. Observa-se que as células displásicas estão distribuídas em toda a 

extensão do epitélio, desde as camadas mais profundas até as mais superficiais, 

caracterizando uma NIA de alto grau (HE x 10). 

 

As consequências biológicas da NIA são consideradas análogas às do colo 

do útero. A NIAb não é considerada um precursor direto do CEC, pode regredir 

espontaneamente ou progredir para NIAa(33,34). Em contrapartida, a NIAa é menos 

propensa a regredir, principalmente quando contém tipos oncogênicos de alto risco, 

sendo considerada pré-maligno e podendo progredir para CEC (33,34). Há apenas 

dados prospectivos muito limitados sobre a progressão da NIAa para CEC, no 

entanto, estudos retrospectivos demonstraram claramente essa evolução (35-37). 

Berry JM et al(34), acompanharam 138 homens HIV positivos por 15 anos e 

observaram que 27 pacientes desenvolveram CEC no local prévio da biópsia que 

demonstrava NIAa. Essa progressão, no grupo de risco, foi estimada em 1 para 377 

casos por ano. 

A associação entre CEC e infecção persistente pelo HPV, em especial os 

tipos de alto risco(15,38,39) é tão forte que estudos detectaram a presença do DNA do 

HPV entre 72% a 84% dos portadores do CEC (39-41) sendo que o HPV-16 esteve 

presente em 73% deles(15). Estimativas americanas atribuem a infecção pelo HPV 

de 86% a 97% dos carcinomas espinocelulares anais (42). 

No Brasil, o Ministério da Saúde estimou em 54,6% a prevalência de infecção 

pelo HPV em adultos jovens, sendo que 38,4% destes apresentavam os tipos de 

alto risco (43).  

A imunossupressão facilita a infecção persistente pelo HPV(43-45) sendo a 

associação entre HPV e HIV a grande responsável pelo aumento de 15 a 35 vezes 

no risco de desenvolver CEC em comparação com a população geral(46-48). Na 

década de 90, a incidência de CEC nos pacientes HIV positivos era de 19:100.000 
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habitantes e passou para 78,2:100.000 habitantes entre 2000 e 2003, período em 

que se observou modificação na distribuição por sexo da doença, de 1,6 para 1,2 

mulheres para cada homem(49). 

Essa prevalência alta de CEC nos indivíduos que vivem com HIV foi atribuído 

ao aumento da sobrevivência devido à terapia antirretroviral (TARV), que teve um 

profundo impacto na redução da incidência de doenças associadas ao HIV, no 

entanto, ela promove um maior tempo de exposição aos fatores de risco. A TARV, 

apesar de controlar a infecção pelo HIV e determinar melhora da imunidade, tem 

pouca atuação no processo evolutivo da neoplasia intraepitelial anal (NIA) para o 

câncer(50,51).  

Quando analisamos a população de HSH infectados pelo HIV observamos 

que representa o grupo de maior risco para CEC, com incidência de 131:100.000 

habitantes em comparação a incidência 37:100.000 habitantes antes da epidemia 

de HIV e de 46:100.000 para outros homens infectados pelo HIV(37,*,52,53). Além disso 

em estudo com 357 HSH infectados pelo HIV observou-se 95% de infecção pelo 

HPV(54). 

As mulheres infectadas pelo HIV apresentam incidência do CEC de 3,9 a 

30:100.000 habitantes (55) estando o tumor anal relacionado a displasia cervical, 

carcinoma de células escamosas do colo uterino, vagina e vulva e intercurso anal 

receptivo (56-58). 

A vacina quadrivalente mostrou importante redução nas doenças associadas 

ao HPV nas mulheres e mais recentemente nos homens(59). Entre os HSH, que 

receberam as 3 doses da vacina, houve diminuição de 78% na incidência de NIA 

em comparação com o grupo placebo(60). 

Esses bons resultados apresentados com a vacina é mais um exemplo que 

demonstra que o canal anal e o colo uterino compartilham características 

patológicas, histológicas e embrionárias. Ambos se desenvolvem a partir da 

membrana cloacal embrionária e são locais de fusões de tecido endodérmico e 

ectodérmico para formar uma junção epitelial escamocolunar(61) denominada zona 

de transição, que no ânus corresponde à junção do epitélio glandular do reto ao 

epitélio escamoso estratificado anal(62), uma área em que o HPV infecta células da 

camada basal do epitélio através de microlesões(63). 

Com base nessas semelhanças e na fisiopatologia da doença relacionada ao 

HPV, o colo do útero tem sido usado como modelo para a triagem e diagnóstico de 
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anormalidades do canal anal induzidas pelo HPV(64). De fato, na década de 1980, 

Fenger e Nielsen(65) fizeram a primeira descrição da displasia, a lesão precursora, 

e em seguida correlacionaram as neoplasias cervicais e anais, sendo o câncer 

invasivo do ânus, tal como o do colo uterino, também precedido por um estádio pré-

canceroso, a NIA. Sendo assim, as terminologias, os exames de seguimento e 

rastreamento e as terapêuticas adotadas são muito semelhantes. 

Não há ensaios clínicos randomizados que documentam o valor do 

rastreamento e tratamento da NIA, mesmo nos grupos de risco, com o objetivo de 

reduzir a incidência do CEC (49,66-72), apesar disso existe recomendação para se 

rastrear, tratar e seguir a NIA com colposcopia e citologia anal, tendo como objetivo 

prevenir a evolução para carcinoma(73-76). A lógica para isso baseia-se nas 

semelhanças entre o ânus e o colo do útero, no sucesso de programas de 

rastreamento e seguimento na redução do câncer do colo do útero associado ao 

fato de que há um alto índice de recidiva das lesões precursoras(74), principalmente 

no grupo de risco. Sobre esse tópico, Palefsky et al(54), comenta que “ninguém sabia 

que o câncer do colo do útero era evitável antes que o exame de Papanicolaou se 

generalizasse na década de 1960 e reduzisse a incidência da doença em 80%”.  

A citologia e a colposcopia anal são métodos utilizados para rastreamento e 

seguimento da NIA. A citologia anal tem sensibilidade que varia de 63% a 93% e 

especificidade entre 32% e 59%, quando comparada aos achados da colposcopia 

anal(76,77), além disso, os achados citológicos nem sempre coincidem com os 

histopatológicos(78).  

A colposcopia, descrito pela primeira vez por O’Connor em 1977, permitiu 

identificação mais eficaz das lesões displásicas no canal anal, com maior 

sensibilidade para as NIAa, à semelhança do que ocorreu com o exame do colo 

uterino, em especial no grupo de risco, acima citado (79,80).  

A colposcopia anal, também chamada de anuscopia de alta resolução (High-

Resolution Anuscopy) é o exame padrão ouro para identificar lesões subclínicas 

para biópsia(81). A ampliação do colposcópio e a iluminação de fibra óptica, 

juntamente com a aplicação de 3 a 5% de ácido acético e / ou a coloração de Lugol, 

resultam na visualização de alterações epiteliais e vasculares associadas à NIA que, 

de outra forma, seriam invisíveis, permitindo que esse exame obtenha uma 

sensibilidade de 50 a 80%(82) e especificidade de 45-57%(83). 
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Para a identificação dessas lesões subclínicas pelo colposcópio é necessário 

a compreensão e o reconhecimento de quatro características principais: tonalidade 

e intensidade do acetobranqueamento, margens e contorno superficial das áreas 

acetobrancas, padrão vascular e de coloração de iodo. 

O mecanismo de ação pelo qual as lesões tornam-se acetobrancas é 

incompleto, mas pode ser causado pela dispersão da luz nos tecidos displásicos, 

desidratação das células, coagulação reversível das proteínas nucleares e / ou 

alterações na expressão da citoqueratina, causando alterações de coloração mais 

evidentes nas áreas de maior atividade nuclear e conteúdo de DNA, e portanto, 

pode ser reconhecido como potencialmente anormal, direcionando a biópsia(84,85). 

As NIAb revelam áreas acetobrancas menos densas, menos extensas e 

menos complexas em comparação com as NIAa que têm um aspecto branco-

calcário ou branco-acinzentado espesso, denso, mais extensa e mais complexa, 

determinando uma correlação direta entre a intensidade da cor branca fosca e a 

gravidade da lesão. As margens regulares são características da NIAb enquanto a 

NIAa revelam margens mal delimitadas, irregulares, menos lisas e refletindo menos 

luz(86). 

Quando a NIA se desenvolve, o sistema capilar pode ser aprisionado 

(incorporado) no epitélio displásico e uma fina camada do epitélio pode ficar sobre 

estes vasos. Isso constitui a base dos padrões vasculares de pontilhado e mosaico 

(Fig. 10 a 12). Os vasos terminais subjacentes ao fino epitélio apresentam-se, na 

visão frontal do colposcópio, como um padrão de pontos pretos, constituindo o que 

são denominadas de áreas pontilhadas e os vasos sanguíneos interconectados são 

vistos como áreas pavimentadas denominadas de áreas em padrão de mosaico 

(Fig. 13 e 14). Nessas áreas de mosaico o epitélio apresenta-se como blocos 

individuais pequenos, grandes, redondos, poligonais, regulares ou irregulares. As 

alterações das áreas de pontilhado e mosaico são classificadas como finas ou 

grosseiras. As alterações grosseiras costumam estar associadas com graus mais 

graves de anomalia. Os vasos que apresentam pontilhado e mosaicos são, em 

geral, mais evidentes que os vasos normais porque esses penetram, são 

incorporados, no epitélio displásico e estão assim mais próximos à superfície. 

Quando o ácido acético é aplicado, estes padrões vasculares anormais ficam 

limitados às áreas acetobrancas. 

 



10 
 

 

FIGURA 10. Adaptado Colposcopia e tratamento da neoplasia intra-epitelial 

cervical: Manual para principiantes. Sellors e Sankaranarayanan, 2004(86). 

 

 

FIGURA 11. Histologia de NIAa (HE X 10). Epitélio displásico incorporando o 

sistema capilar. 
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FIGURA 12. Hitologia de NIAa (HE X 200). Destaque para o sistema capilar 

“incorporado” pelo epitélio displásico. 

 

 

FIGURA 13. Lesão pontilhada (aumento de 14 x). 
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FIGURA 14. Lesão em mosaico (aumento de 14 x). 

 

As lesões verrucosas são exofíticas, múltiplas, dependendo do seu tamanho, 

podem ser visíveis a olho nu. Apresentam-se como tumores vasculares moles, 

róseos ou brancos com múltiplas projeções digitiformes. Sob o colposcópio, tem um 

aspecto característico e apresentam-se com uma superfície vascular papiliforme ou 

arborescente, espiralado e empilhado. Essas lesões podem estar localizadas no 

canal anal, mas costumam ser encontradas na margem anal. Depois da aplicação 

do ácido acético, ocorre o branqueamento da superfície com alteração acetobranca 

que persiste por algum tempo (Fig. 15). Essas lesões podem evoluir para úlceras 

ou vasos atípicos que estão mais relacionadas a NIAa (Fig. 16 e 17). Todas essas 

lesões não costumam captar iodo ou adquirem apenas uma coloração parcialmente 

castanha. 

 

FIGURA 15. Lesões verrucosas (aumento de 14 x). 
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FIGURA 16. Lesão ulcerada (aumento de 14 x). 

 

 

FIGURA 17. Vasos atípicos (aumento de 14 x). 

 

Assim como o ácido acético, a coloração de Lugol (iodo) é usada para ajudar 

a diferenciar as lesões de alto e baixo grau e determinar as margens da lesão. No 

colo do útero assim como no canal anal, a mancha de Lugol é absorvida pelo epitélio 

normal, induzindo uma mancha de mogno escuro. Por outro lado, células anormais, 

particularmente aquelas com morfologia de alto grau, carecem de glicogênio e, 

portanto, não coram(87). 

Partindo da premissa de que a colposcopia anal atualmente é um exame 

padrão ouro para diagnóstico de lesões subclínicas induzidas pelo HPV, associada 

ao fato de que há um gradual aumento da incidência de CEC, alta taxa de recidiva 

da NIA e ao sucesso de programas de seguimento na redução do câncer de colo 
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do útero comparamos as alterações da colposcopia anal com os achados da 

histologia uma vez que essas alterações são usadas para selecionar as lesões para 

biópsia. 

 

2. Objetivo 

Comparar as alterações morfológicas da colposcopia anal com a histologia na 

determinação da Neoplasia intraepitelial anal de alto grau em pacientes sem lesões 

clínicas. 

 

3. Casuística e método 

 

3.1 Casuística 

Avaliamos, retrospectivamente, os dados de 668 pacientes HIV positivo e 

negativo, atendidos no ambulatório de Proctologia no Instituto de Infectologia Emílio 

Ribas entre janeiro de 2014 a julho de 2017.  

Este estudo foi autorizado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto de 

Infectologia Emílio Ribas segundo o parecer número 2.845.945. 

 

3.1.1 - Caracterização da amostra 

A amostra é composta por de 54 doentes que apresentaram lesões 

subclínicas (aceto-branca) durante o exame de colposcopia anal de seguimento 

após 30 dias do tratamento de condilomas acuminados da margem e/ou canal anal. 

Eram 44 soropositivos para HIV, sendo 4 mulheres e 40 homens e 10 soronegativos, 

sendo todos homens. As médias etárias foram de 30,5 anos para os HIV-negativos 

e de 41,5 para os HIV-positivos. 

 

3.1.2 - Critérios de inclusão 

Optamos por incluir os pacientes acima de 18 anos, que no exame de 

colposcopia anal de seguimento, após 30 dias de erradicação dos condilomas, 

apresentaram lesão subclínica (aceto-branca) e foram biopsiados para diagnóstico 

anatomopatológico. 
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3.1.3 - Critérios de exclusão 

Excluímos do estudo, os pacientes que não apresentavam doenças 

relacionadas ao HPV (n = 462 pacientes), que tinham lesão clínica HPV induzidas, 

como condiloma, papulose Bowenóide e doença de Bowen (n = 98 pacientes) e 

aqueles que foram submetidos a colposcopia anal, após a erradicação dos 

condilomas, mas não apresentaram lesão subclínica durante o exame (n = 54 

pacientes). 

 

3.2 Método 

 

3.2.1 – Avaliação pós-erradicação dos condilomas 

A avaliação consistiu de exame proctológico, com inspeção estática e 

dinâmica, palpação perianal, toque retal e anuscopia. Os pacientes que não 

apresentavam lesões clínicas 30 dias após a erradicação dos condilomas anais, 

foram selecionados para a colposcopia anal.  

 

3.2.2 - Colposcopia anal 

Utilizamos o colposcópio convencional (marca Medpej 7000, binocular com 

lentes de 7 a 25 X) (Fig. 18). A técnica do exame seguiu a seguinte padronização: 

 

 

FIGURA 18. Colposcópio Medpej 7000, binocular com lentes de 7 a 25 X. 

 

a - Estando o doente em posição de litotomia, borrifamos ácido acético a 3% 

no períneo e na região perianal (Fig. 19). 
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FIGURA 19. Aplicação do ácido acético a 3% no períneo e na região perianal. 

 

b - Avaliamos a região após dois minutos, em diversos níveis de ampliação 

(de 5x a 40x), procurando pelas áreas aceto-brancas. Iniciamos o exame pelo 

períneo, seguindo pela margem anal, em sentido horário, até completar toda a 

circunferência (Fig. 20). 

 

 

FIGURA 20. Realização da colposcopia da região perianal após utilização do ácido 

acético. 

 

c - A seguir, introduzimos um anuscópio descartável, localizando-o de 

maneira a expor a linha pectínea e a zona de transição do canal anal. 

d - Aplicamos o ácido acético a 3%, nesta região, com haste flexível e ponta 

coberta com algodão e retiramos o anuscópio (Fig. 21) 

 



17 
 

 

FIGURA 21. Aplicamos o ácido acético a 3% por, no canal anal, com haste flexível 

e ponta coberta com algodão. 

 

e - Após dois minutos reintroduzimos o anuscópio e avaliamos a região 

procurando pelas lesões subclínicas. Iniciamos o exame na linha pectínea, em 

sentido horário, até completar toda a circunferência e posteriormente avaliamos o 

canal anal durante a retirada do anuscópio (Fig. 22). 

 

 

FIGURA 22. Realização da colposcopia do canal anal. 

 

f - Em seguida, repetimos o procedimento utilizando solução iodada que cora 

o epitélio normal em castanho. As lesões HPV induzidas, como não contém 

glicogênio, coram-se com menos intensidade. 

g - As lesões aceto-brancas e/ou as lesões que não coraram com a solução 

iodada foram submetidas a biópsia (Fig. 23 e 24). 
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FIGURA 23. Realização de biópsia guiada pela colposcopia anal. 

 

 

FIGURA 24. Pinça de biópsia tipo saca bocado. 

 

h - O fragmento de tecido submetido a biópsia foi colocado em um frasco 

contendo formol e a região foi cauterizada com bisturi elétrico. 

Os frascos foram enviados para o Laboratório de Anatomia Patológica e o mesmo 

patologista avaliou todas as biópsias, que foram reexaminadas por um segundo 

profissional (duplo cego) e classificadas em neoplasia intra-epitelial anal de alto grau 

(NIAa), neoplasia intra-epitelial anal de baixo grau (NIAb) e normal. Quando houve 

discordância entre os patologistas prevaleceu a de maior grau. 

 

3.2.3 – Achados da colposcopia anal 

Os achados foram distribuídos em negativos, quando não havia alterações, 

e positivos, quando havia áreas aceto-brancas e/ou áreas que não coraram com a 

solução iodada. Essas lesões então foram classificadas de acordo com a sua 

morfologia em lesão pontilhada, mosaico, verrucosa, ulcerada ou vasos atípicos 

(Fig. 25 a 28). Nos casos de lesões mistas (ex: pontilhada e mosaico ou verrucosa 

e pontilhada, etc...) elas foram classificadas de acordo com a característica 

predominante de lesão. 
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FIGURA 25. Lesão pontilhada (aumento de 14 x). 

 

 

FIGURA 26. Lesão mosaico (aumento de 14 x). 
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FIGURA 27. Lesão verrucosa na margem anal (aumento de 14 x). 

 

 

FIGURA 28. Lesão ulcerada (aumento de 14 x). 

 

3.3 Análise estatística 

 

Os dados foram analisados no programa SPSS versão 13.0. Submetemos 

os resultados encontrados à análise estatística com o teste não-paramétrico de 

Mann Whitney, teste exato de Fisher e o teste paramétrico do chi-quadrado. Foi 

utilizado o Intervalo de Confiança, com 95% de confiança. Consideramos nível de 

significância menor que 5% para todos os testes estatísticos. 

 

 

 



21 
 

4. Resultados 

 

4.1 - Gênero 

A análise estatística, utilizando o teste exato de Fisher, revelou que 

avaliamos mais homens entre a população soropositiva e soronegativa para o HIV. 

(Tabela 1). 

 

TABELA 1. Distribuição de 54 pacientes submetidos a colposcopia anal, conforme 

o gênero e a positividade para a infecção pelo HIV. 

 

Infecção pelo HIV Negativo Positivo Total 

Feminino 0 (0,0%) 4 (100%) 4 (100%) 

Masculino 10 (20%) 40 (80%) 50 (100%) 

Total 10 (18,5%) 44 (81,5%) 54 (100%) 

Teste exato de Fisher (p= 1).  

Este resultado demonstra que os grupos são comparáveis quanto ao gênero. 

 

4.2 - Média etária 

A análise estatística utilizando o teste de Mann-Whitney observou que os 

pacientes HIV - positivos tiveram idades mais avançadas que os HIV-negativos (p 

= 0,005). (Figuras 29 e 30 e na tabela 2). 

 

FIGURA 29. Média etária geral dos pacientes submetidos a colposcopia anal. 
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FIGURA 30. Comparação da média etária dos pacientes submetidos a colposcopia 

anal entre os soropositivos e negativos para HIV.  

 

TABELA 2. Distribuição de 54 pacientes submetidos a colposcopia anal segundo a 

idade, a positividade para a infeção pelo HIV, média etária (ME), mediana (M), 

desvio padrão (DP), idade mínima (IMí) e idade máxima (IMá) (em anos). 

 

Infecção pelo HIV ME M DP IMí IMá 

Negativo 30,5 24,5 14,4 18 63 

Positivo 41,4 42,0 11,3 25 63 

Total 39,4 36,5 12,5 18 63 

Teste de Mann-Whitney p = 0,005.  

 

Este resultado mostra significância estatística, ou seja, pacientes HIV positivos 

apresentam maior média e mediana etária em relação aos HIV negativos. 

 

4.3 - Achados morfológicos das lesões aceto-brancas evidenciadas pela 

colposcopia anal 

Durante a colposcopia anal, após a aplicação do ácido acético a 3% por dois 

minutos, mostrou lesões aceto-brancas pontilhadas em 31 (57,5%) casos, 

verrucosa em 17 (31,5%), mosaico em 4 (7,4%), ulcerada em um (1,8%) e vasos 

atípicos em um (1,8%). (Tabela 3). 
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TABELA 3. Achados morfológicos das lesões aceto-brancas evidenciadas pela 

colposcopia anal.  

 

Morfologia das lesões aceto-brancas  N % 

Pontilhada                                                             31                                                    57,5 

Verrucosa 17 31,5 

Mosaico 4 7,4 

Ulcerada 1 1,8 

Vasos atípicos 1 1,8 

Total 54 100 

 

 

 

4.4 – Resultados histológicos das lesões aceto-brancas evidenciadas pela 

colposcopia anal 

O resultado histológico das lesões aceto-brancas submetidas a biópsia 

mostraram-se normais em 15 (27,7%) casos, neoplasia intra-epitelial anal de baixo 

grau (NIAb) em 34 (63,1%) e neoplasia intra-epitelial anal de alto grau (NIAa) em 5 

(9,2%). (Tabela 4). 

 

TABELA 4. Resultados histológicos das lesões aceto-brancas evidenciadas pela 

colposcopia anal.  

 

Histologia N % 

Normal 15 27,7 

NIAb 34 63,1 

NIAa 5 9,2 

Total 54 100% 

NIAb – neoplasia intra-epitelial anal de baixo grau; NIAa – neoplasia intra-epitelial anal de alto grau. 
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4.5 – Caracterização dos grupos 

Avaliamos 54 pacientes conforme as características morfológicas das lesões 

aceto-brancas evidenciadas durante a colposcopia anal e seus respectivos 

resultados histológicos. (Tabela 5). 

 

TABELA 5. Distribuição dos resultados conforme as características morfológicas 

das lesões aceto-brancas evidenciadas durante a colposcopia anal e seus 

respectivos resultados histológicos. 

 

Morfologia das lesões 

aceto-brancas 

Histologia 

Normal NIAb NIAa Total 

Pontilhada 8 (25,8%) 22 (71%) 1 (3,2%) 31 (100%) 

Verrucosa 4 (23,5%) 10 (58,8%) 3 (17,7%) 17 (100%) 

Mosaico 2 (50%) 2 (50%) 0 4 (100%) 

Ulcerada 0 0 1 (100%) 1 (100%) 

Vasos atípicos 1 (100%) 0 0 1 (100%) 

NIAb – neoplasia intra-epitelial anal de baixo grau; NIAa – neoplasia intra-epitelial anal de alto grau. 

 

 

4.5.1 Lesão aceto-branca pontilhada 

Constituído por 31 (57,5%) pacientes, sendo uma mulher e 30 homens, com 

idades que variaram entre 18 e 63 anos e média de 40,5 anos, sendo 6 

soronegativos e 25 soropositivos para HIV. 

 

4.5.2 Lesão aceto-branca verrucosa 

Constituído por 17 (31,5%) pacientes, sendo duas mulheres e 15 homens, 

com idades que variaram entre 23 e 63 anos e média de 43 anos, sendo 4 

soronegativos e 13 soropositivos para HIV. 

 

4.5.3 Lesão aceto-branca mosaico 

Constituído por 4 (7,4%) pacientes, sendo uma mulher e 3 homens, com 

idades que variaram entre 30 e 56 anos e média de 43 anos, sendo todos 

soropositivos para HIV. 
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4.5.4 Lesão aceto-branca ulcerada 

Constituído por um (1,8%) paciente, do sexo masculino de 51 anos 

soropositivos para HIV. 

 

4.5.5 Lesão aceto-branca com vasos atípicos 

Constituído por um (1,8%) paciente, do sexo masculino de 50 anos 

soropositivos para HIV. 

 

4.6 – Presença de Neoplasia intra-epitelial anal de alto grau 

Distribuição dos 54 pacientes conforme as características morfológicas das 

lesões aceto-brancas evidenciadas durante a colposcopia anal e a presença de 

Neoplasia intra-epitelial de alto grau. (Tabelas 6 e 7). 

 

TABELA 6. Distribuição dos resultados conforme as características morfológicas 

das lesões aceto-brancas evidenciadas durante a colposcopia anal e a presença de 

NIAa.  

 

Morfologia das lesões 

aceto-brancas 

Histologia 

Não alto grau 

(Normal + NIAb) 
Alto grau NIAa Total 

Pontilhada 30 (96,8%) 1 (3,2%) 31 (100%) 

Verrucosa 14 (82,3%) 3 (17,7%) 17 (100%) 

Mosaico 4 (100%) 0 4 (100%) 

Ulcerada 0 1 (100%) 1 (100%) 

Vasos atípicos 1 (100%) 0 1 (100%) 

NIAb – neoplasia intra-epitelial anal de baixo grau; NIAa – neoplasia intra-epitelial anal de alto grau. 

Chi-quadrado = 0,167.  

 

Sem significância estatística, ou seja, nenhum tipo morfológico apresenta maior 

porcentagem de alto grau. 
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TABELA 7. Proporção dos resultados conforme as características morfológicas das 

lesões aceto-brancas evidenciadas durante a colposcopia anal e seus respectivos 

resultados histológicos para NIAa e Intervalo de Confiança 95%.  

 

Morfologia das 

lesões aceto-brancas 

IC95% (estimativa em %) 

N Proporção LI LS 

Verrucoso 17 17,6 0,0 40,4 

Pontilhado 31 3,2 0,0 10,7 

LI: Limite Inferior; LS: Limite Superior. 

 

- Lesão verrucosa: Proporcionalmente apresentam maior chance de ser NIAa 

(17,6%), no entanto, essa chance varia de zero a 40%. 

- Lesão pontilhada: Apresenta uma estimativa de ser NIAa de 3,2%, podendo essa 

estimativa variar de zero a 10,7%. 

 

4.7 – Positividade para a infecção pelo HIV 

Comparação da positividade da infecção pelo HIV e a presença da neoplasia 

intra-epitelial anal de alto grau (NIA) (Tabela 8). 

 

TABELA 8 - Distribuição de 54 pacientes submetidos a colposcopia anal com 

biópsia das lesões aceto-brancas conforme a positividade para a infeção pelo HIV 

e a presença de Neoplasia intra-epitelial anal de alto grau (NIAa). 

 

Infecção pelo HIV 

Histologia 

Não alto grau 

(Normal + NIAb) 

Alto grau 

NIAa Total 

Negativo 9 1 10 

Positivo 40 4 44 

Total 49 5 54 

Teste exato de Fisher (p = 1,0) 

 

Não significante, ou seja, pacientes HIV + não apresentam mais NIAa em 

comparação com os HIV negativo. 
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4.8 – Contagens dos linfócitos T CD4 

Comparação da contagem de linfócitos T CD4 acima e abaixo de 500/µl e a 

presença da neoplasia intra-epitelial anal de alto grau (NIA) entre os pacientes HIV 

- positivos. (Tabela 9). 

 

TABELA 9. Distribuição dos 44 pacientes HIV positivos submetidos a colposcopia 

anal com biópsia das lesões aceto-brancas conforme a contagens de linfócitos T 

CD4 e a presença de NIA de alto grau (NIAa).  

 

Contagem de T CD4 

Histologia 

Não alto grau 

(Normal + NIAb) 

Alto grau 

NIAa 
Total 

Até 500/µl 19 2 21 

Acima de 500/µl 21 2 23 

Total 40 4 44 

Teste exato de Fisher (p= 1,0) 

 

Não significante, portanto a contagem de linfócitos T CD4 não teve relação a 

presença de NIAa. 

 

 

5. Discussão 

Nosso estudo avaliou mais homens entre a população soropositiva e 

soronegativa para HIV. Atribuímos os nossos resultados ao fato da doença anal 

induzida pelo HPV ser mais comum nos homens que fazem sexo com homens 

(HSH) e na população que vive com o HIV, como exposto anteriormente. Em nosso 

meio, Hossne encontrou prevalência de 80% do sexo masculino em indivíduos com 

condiloma anal(88). 

O grupo de pacientes HIV positivo correspondeu a 81,5% da população 

avaliada. Na literatura consultada e na experiência do nosso grupo, encontramos 

maior prevalência de lesões causadas pelo HPV na população que vive com HIV 

(89,90). Nossa taxa elevada de pacientes soropositivos justifica-se pelo fato do IIER 

ser um serviço de referência em AIDS. 
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Quanto à idade, observamos que a média etária geral foi de 39,4 anos, com 

grande variação entre a idade mínima e máxima, compatível com a literatura que 

demonstra alta prevalência de infecção anal pelo HPV em todas as idades entre 18 

e 50 anos (91) sendo que nos últimos anos, a faixa etária mais acometida é a dos 

adultos jovens, com pico de incidência entre 20 e 24 anos, provavelmente, quando 

a atividade sexual é maior(26,92).  

Os pacientes HIV positivos apresentaram idade superior ao dos 

soronegativos, entretanto a contagem de linfócitos T CD4, entre os indivíduos que 

vivem com o HIV, não influenciou a prevalência de NIAa. Estudos mostraram que a 

imunodepressão induzida pelo HIV tende a perpetuar a infecção pelo HPV 

aumentando o risco de lesões induzidas por este vírus com a idade (93,94). Sabemos 

que a NIA e o CEC induzidos pelo HPV são eventos tardios, e que a carcinogênese 

depende de um acúmulo de alterações genéticas que por sua vez se desenvolvem 

durante a infecção persistente pelo vírus (95-99) e esse é um dos motivos pelos quais 

eles devem ser acompanhados, sendo a colposcopia anal um dos exames 

indicados. 

A colposcopia anal tem sido indicada para biópsias dirigidas quando a 

citologia mostrou-se alterada(100-102) e muitos a recomendam como método de 

rastreamento(100,102-106). Porém, não há consenso a respeito da melhor forma de 

seguimento dos portadores dos condilomas acuminados perianais tratados(107), da 

mesma forma que não há protocolo universalmente aceito que defina qual o período 

para realizar a colposcopia anal após a erradicação dos condilomas.  

Indicamos o exame 30 dias após o término do tratamento, quando não 

observamos doença visível, tempo suficiente para que haja cicatrização das feridas, 

evitando que sejam confundidas com aquelas de origem viral(101) e para diagnóstico 

precoce de lesão subclínica recidivada ou persistente. Também, queremos diminuir 

o desconforto durante o exame, associado ao fato de que nesse período dificilmente 

o paciente seria re-infectado, já que estava em período de convalescência. Caso o 

exame seja normal, indicamos reavaliações semestrais até que três delas estejam 

normais. Há autores que citaram intervalos de três e de seis meses, no primeiro 

ano, para seguimento, e até exames anuais para rastreamento(108). 

Nos diversos trabalhos publicados a respeito da colposcopia anal, ela é 

citada como anuscopia com exacerbação(99), anuscopia de alta resolução(106,109-112),  

colposcopia anal(113), anuscopia com ácido acético(102), além de citações em eventos 
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científicos que incluem anuscopia ampliada, com magnificação de imagens e 

alargada.  

O uso do termo colposcopia pode parecer errado devido à aplicação 

exclusiva do aparelho na identificação das lesões do colo uterino, até recentemente. 

Entretanto, o prefixo "colpos" vem do grego "kolpos", que significa a víscera, o 

interior, e “scopia”, também do grego “skopein”, que significa examinar(114). Portanto, 

colposcopia significa examinar a víscera, o interior, e o colposcópio é utilizado para 

esse olhar.  

A partir da década de 90 o termo colposcopia anal começou a ser utilizado 

(115), mas até hoje a literatura é confusa sobre o tema, como por exemplo o trabalho 

recente de grande relevância da doutora Naomi Jay(64) onde no título são utilizados 

ambos os termos.  Outro exemplo dessa confusão na nomenclatura é a justificativa 

de que “colpo” significa vagina, e por isso o termo colposcopia está relacionado 

exclusivamente ao genital feminino, o problema disso é que além da vagina o colo 

uterino também é visualizado, sendo o termo mais adequado, no nosso 

entendimento, colposcopia vaginal e do colo do útero. 

Associado a esses fatos, o aparelho utilizado chama-se colposcópio e 

quando esse exame é solicitado na prática clínica, na tabela dos códigos de 

procedimentos (tabela TUSS)(116) aprovada pela Associação Médica Brasileira 

(AMB) está designado colposcopia anal e não as outras denominações. Desta 

forma, acreditamos que o termo colposcopia anal é o mais adequado, por indicar o 

aparelho usado e o local examinado. 

A colposcopia anal é um exame pouco invasivo, que pode ser aplicado aos 

pacientes do grupo de risco para o CEC. A aceitação depende de um bom 

esclarecimento aos pacientes por parte dos profissionais de saúde envolvidos e 

talvez de campanhas de saúde pública. 

A maior dificuldade existente está no treinamento de pessoal, já que os 

ginecologistas, mais familiarizados com o colposcópio, não dominam a técnica da 

anuscopia, e os proctologistas por outro lado, não estão acostumados com o 

colposcópio. Trabalhos sobre esse tema apontam que o número mínimo de 

colposcopia anal deve variar entre 200 a 800 exames para que se tenha a habilidade 

necessária para diagnosticar as lesões(117-119) e a equipe deve contar com 

patologistas experientes, fato esse presente no nosso trabalho. 
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Parte dessa curva de aprendizado longa se deve ao fato do canal anal ter 

algumas diferenças significativas em relação ao colo do útero. É uma região mais 

estreita, extremamente sensível, que sangra com facilidade, sua mucosa é móvel e 

apresenta pregas (colunas de Morganni) o que dificulta a sua manipulação, a coleta 

de material e a reprodutibilidade dos aspectos visuais da colposcopia do colo do 

útero. 

Mesmo com essas diferenças anatômicas, Naomi Jay et al(64) apresentou a 

maior série com 571 pacientes, com um total de 835 lesões que foram descritas, 

biopsiadas e correlacionadas com a histologia e conseguiu encontrar quatro das 

cinco categorias (contorno, superfície, padrões vasculares e coloração de Lugol) 

que distinguem amplamente as NIA de baixo e alto grau. Palefsky et al(115), 

avaliando 152 casos com 385 biópsias também mostrou semelhança no aspecto 

colposcópico das lesões anais com às lesões do colo do útero e a sua correlação 

com o grau esperado de displasia. 

No nosso estudo padronizamos a colposcopia anal utilizando como 

referência a nomenclatura colposcópica para o colo do útero(120), porém 

classificamos as lesões aceto brancas de acordo com a sua morfologia 

predominante em pontilhadas, verrucosas, mosaico, ulcerada e vasos atípicos. 

Optamos em fazer dessa forma uma vez que o contorno/margem e superfície da 

lesão no canal anal são difíceis de avaliar, devido às características anatômicas do 

canal anal já mencionadas.  

Classicamente as lesões com contorno elevado, superfície granular, 

verrucosas, pontilhado ou mosaico fino e Lugol positivo são associadas a NIA de 

baixo grau (NIAb) e aquelas com contorno plano, superfície lisa, pontilhadas ou 

mosaico grosseiro e Lugol negativo (teste de Schiller positivo) são associadas a NIA 

de alto grau (NIAa)(64,121). 

Nossos resultados mostraram 31 (57,5%) lesões pontilhadas, 17 (31,5%) 

verrucosas, 4 (7,4%) mosaico, uma (1,8%) ulcerada e uma (1,8%) vasos atípicos. 

Atribuímos a alta incidência das lesões verrucosas (31,5%) ao fato de que, 

diferentemente da maioria dos artigos em que a colposcopia anal é realizada 

somente no canal anal, o nosso trabalho avaliou também a margem anal e o 

períneo, locais onde as lesões verrucosas são mais frequentes(86). Associado a isso, 

levamos em conta a morfologia predominante da lesão quando essa era mista (ex: 
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verrucosa + pontilhada e/ou mosaico) e as lesões verrucosas são mais visíveis e se 

sobrepõem às planas (pontilhado e mosaico). 

Os resultados histológicos dessas lesões foram normais em 15 (27,7%) 

casos, NIAb em 34 (63,1%) e NIAa em 5 (9,2%). Esse resultado esteve de acordo 

com o objetivo do estudo de biopsiar as áreas com aparência colposcópica anormal 

independente se eram lesões supostamente sugestivas de NIAa ou não. 

Esperávamos encontrar um percentual maior de NIAa nas lesões pontilhadas 

(3,1%) e mosaico (nenhum caso), porém observamos que as lesões verrucosas, 

classicamente relacionadas a NIAb, foram as que apresentaram maior porcentagem 

de NIAa (17,7%). Na nossa análise isso ocorreu porque não classificamos as lesões 

pontilhadas e mosaico em pontilhado/mosaico fino, mais relacionado a lesão de 

baixo grau e pontilhado/mosaico grosso, mais relacionado a lesão de alto grau e 

talvez a maioria das lesões pontilhadas e todas as lesões em mosaico biopsiadas 

fossem alterações finas.  

Não realizamos esse refinamento da nomenclatura pois, como descrito 

anteriormente, as características anatômicas do canal anal diferem da do colo 

uterino e isso dificulta a visualização pormenorizada das lesões. Isso não quer dizer 

que não é possível essa classificação minuciosa das lesões subclínicas durante a 

colposcopia anal, mas evidencia que para consegui-la é necessário uma 

aparelhagem adequada e muita experiência do examinador(64). 

A literatura descreve esse nosso achado, mostrando que aproximadamente 

10% a 14% das lesões com aparência de NIAb pela colposcopia anal (verrucosas) 

são NIAa à histologia(64) e que uma maneira de ajudar nessa diferenciação é a 

aplicação do Lugol. 

A coloração de Lugol pode ajudar na distinção entre NIAb e NIAa e na 

avaliação da margem da lesão para biópsia e/ou tratamento ablativo. Embora seja 

relativamente fácil definir os diferentes padrões de coloração de Lugol ela por si só 

não é adequada para determinar os locais de biópsia, portanto, enfatiza-se que a 

coloração pelo Lugol não pode ser o único critério para discriminar entre NIA baixo 

e alto grau.  

No nosso trabalho a utilização do Lugol não mudou o local da biópsia em 

nenhum caso, sendo todas as biópsias realizadas nas regiões aceto-brancas 

previamente definidas. Não tivemos pacientes com lesão que não corou pelo Lugol 

(teste de Schiller positivo) sem essa lesão ter sido diagnosticada previamente pelo 
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ácido acético. Essa situação, onde somente o Lugol consegue definir a lesão, é rara 

mas pode ocorrer(64). Também não avaliamos as margens da lesão após a utilização 

do Lugol, uma vez que nenhuma característica da margem da lesão está associada 

a um diagnóstico histológico definitivo(64). 

Não utilizamos o Lugol durante a colposcopia da margem anal, pois o epitélio 

queratinizado não é fortemente glicogenado. Achamos que as 15 (27,7%) biópsias 

normais realizadas em lesões aceto-brancas e Lugol negativa possam ter sido 

realizadas em locais de tecido cicatricial, onde sabidamente o glicogênio está 

ausente, e o Lugol não cora. 

As NIAa são mais frequentes entre aqueles que estão no grupo de risco. No 

nosso estudo, os pacientes soropositivos apresentaram mais NIAa (80%), porém 

isso não teve significância estatística assim como a contagem de linfócitos T CD4+ 

acima e abaixo de 500/µL, mostrando que a imunidade não teve influência nesse 

sentido. 

A familiarização com o exame é importante, mas mesmo médicos muito 

qualificados obterão biópsias de lesões sugestivas de NIAa que não serão 

confirmadas histologicamente, mostrando que uma melhor compreensão das 

características das lesões subclínicas à colposcopia anal maximizará a 

probabilidade de biopsiar as lesões de mais alto grau.  

Outras limitações do estudo foram a falta do tipo do HPV, assim, HPV do tipo 

de alto risco com biópsia de baixo grau talvez devessem ser re-examinados 

precocemente. Outro aspecto importante foi a dificuldade no seguimento dos 

pacientes devido a baixa adesão, característica encontrada na maioria dos serviços 

públicos. 

Pretendemos prosseguir com esse método, utilizando a colposcopia anal 

para avaliar a incidência de lesões subclínicas e realizar a biópsia das lesões 

suspeitas nos pacientes de alto risco. Queremos diagnosticar e tratar lesões em 

estádio inicial antes que progridam para lesões clínicas e de alto grau. A maior 

prevalência de lesões normais e NIAb associado a ausência de CEC nesta coorte, 

indica que estamos conseguindo atingir esse objetivo. 
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6. Conclusão 

 

Os resultados obtidos nas condições de execução do presente estudo, em 

que comparamos os achados morfológicos das lesões subclínicas evidenciadas na 

colposcopia anal com os resultados histológicos, demonstraram não haver padrão 

morfológico indicativo de Neoplasia intraepitelial anal de alto grau. 
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Resumo 

Manzione TS. Análise comparativa da colposcopia anal com a histologia no 

seguimento dos pacientes tratados de condiloma anal. [Tese]. São Paulo: 

Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo; 2020. 

 

Introdução: O carcinoma espinocelular anal (CEA) está apresentando taxas 

crescentes ao longo das décadas principalmente no grupo de risco. O canal anal e 

o colo uterino compartilham características semelhantes e com base nisso e na 

fisiopatologia da doença relacionada ao papilomavírus humano (HPV) a colposcopia 

anal é utilizada para seguimento desses pacientes.  

Objetivo: Comparar as alterações morfológicas da colposcopia anal com a 

histologia na determinação da Neoplasia intraepitelial anal de alta grau (NIAa) 

Resultados: 54 doentes, 50 do sexo masculinos sendo 80% desses HIV+, com 

lesões aceto-brancas que foram biopsiadas. Observou-se 31 lesões pontilhada 

sendo 1 NIAa (3,2%; IC95% = 0-40,0), 17 verrucosas sendo 3 NIAa (17,7%; IC95% 

= 0-10,7) e 1 ulcerada NIAa (100%), 4 mosaicos e 1 vasos atípicos não NIAa. A 

presença de NIAa não teve relação com a positividade para a infecção pelo HIV 

nem com a contagens acima e abaixo de 500/µl, nos doentes HIV+. A análise 

estatística foi realizada com o teste não-paramétrico de Mann Whitney, teste exato 

de Fisher e o teste paramétrico do chi-quadrado.  

Conclusão: A comparação dos achados morfológicos da colposcopia anal com a 

histologia, demonstraram não haver padrão morfológico indicativo de Neoplasia 

intraepitelial anal de alto grau.  

 

Palavras-chave: Anal; Colposcopia Anal; Anuscopia de alta resolução; Neoplasia 

Intraepitelial Anal de Alto Grau (HSIL); Condiloma Anal.   
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Abstract 

Manzione TS. Comparative analysis of anal colposcopy with histology in follow-up 

of patients treatment for anal condyloma. [Thesis]. São Paulo: Faculdade de 

Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo; 2020. 

Introduction: The prevalence of anal squamous cell carcinoma (ASCC) has been 

rising over the decades, particularly in high-risk groups. The anal canal and cervix 

share similar characteristics and on this basis, allied with the physiopathology of the 

disease associated with human papillomavirus (HPV), anal colposcopy is used for 

follow-up of these patients.  

Objective: To compare morphological abnormalities on anal colposcopy against 

histology to determine anal high-grade squamous intraepithelial lesions (HSIL). 

Results: Fifty-four patients (50 males, 80% HIV+) with biopsied acetowhite lesions 

were assessed. There were 31 punctation lesions, 1 classified as HSIL (3.2%; 

95%CI = 0-40.0), 17 verrucous lesions, 3 HSIL (17.7%; 95%CI = 0-10.7) and 1 

ulcerated, classified as HSIL (100%), and 4 mosaic and 1 atypical vessel lesion all 

classified as LSIL. Results showed no association of presence of anal HSIL with 

positivity for HIV infection or with counts above or below 500/µl in HIV+ patients. 

Statistical analysis was carried out using the Mann Whitney non-parametric test, 

Fisher´s exact test and the Chi-squared parametric test.   

Conclusion: Comparison of morphological findings on anal colposcopy against 

histology revealed no morphological pattern suggesting anal high-grade squamous 

intraepithelial lesion.  

 

Keywords: Anal; Anal colposcopy; High-resolution anoscopy; Anal high-grade 

squamous intraepithelial lesion (HSIL); Anal condyloma. 
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Apêndices 

Cópia de aprovação Comitê de Ética em Pesquisa. 

 


