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Introdução 

O papilomavírus humano (HPV) é o mais comum dentre os vários agentes 

etiológicos sexualmente transmissíveis que provocam doença na região 

anogenital(1). Nos Estados Unidos, um milhão de novos casos são comunicados 

anualmente e acredita-se que 25% da população seja portadora desse vírus(2). Para 

o Brasil, a Organização Mundial da Saúde (OMS) estima o aparecimento de 684.400 

novos casos, anualmente(3). Sua incidência vem aumentando nos últimos anos, 

associada à síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS)(4-9). É a doença anal 

mais comum nos portadores do vírus da imunodeficiência humana (HIV)(10-14), sendo 

diagnosticada entre 15,7% e 62% dos doentes nas diferentes séries 

publicadas(10,11,13,15). Acomete principalmente os homens que fazem sexo com 

homens (HSH)(11,16). 

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

superfícies epiteliais. Até o momento, foram identificados mais de 200 tipos virais(17) 

sendo que 40 deles infectam a região anogenital(18). 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)(19). Os oncogênicos estão fortemente relacionados à etiologia 

dos tumores do trato anogenital e suas lesões precursoras20, podendo ser isolados 

em aproximadamente 80 a 93% dos carcinomas anais e sendo o tipo 16, o mais 

frequente(19-21).   

Técnicas especiais, como a imunoistoquímica, a captura híbrida, a 

hibridização in situ e a reação em cadeia da polimerase (PCR) podem evidenciar o 

HPV em até 75% dos casos. Por isso, a ausência do vírus por esses métodos não 

permite descartar o diagnóstico de condiloma viral(22). 

O HPV necessita de lesões de continuidade para penetrar no epitélio, onde se 

instala nos núcleos da camada basal. Nesse local, pode se incorporar ao DNA do 

hospedeiro e, quando da divisão celular, se replicar. 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(23,24), e relacionado com o estado 

imunológico(25). No entanto, o aparecimento da doença clínica pode demorar vários 

anos.   
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Introdução 

A maioria das infecções pelo HPV não tem qualquer consequência clínica. 

Todavia, 10% dos pacientes desenvolverão verrugas, papilomas ou displasias(10). 

Acredita-se que esse fato dependa do grau de resistência individual ao vírus, da 

imunidade sistêmica e de fatores locais, inclusive a imunidade local(26-28). A afecção 

não é exclusiva dos indivíduos imunodeprimidos, mas, é mais frequente quando a 

contagem sérica de linfócitos TCD4+ estiver abaixo de 500/L(29). 

A infecção por esse vírus pode resultar em proliferação viral. As células 

contaminadas não sofrem a diferenciação progressiva conforme ascendem no 

epitélio, determinando as lesões subclínicas as neoplasias intraepiteliais anais 

(NIA)(14), precursoras do carcinoma e posteriormente as clínicas, entre elas, os 

condilomas acuminados.  

Quanto à topografia, podem acometer a margem, o canal anal, a mucosa retal 

ou todos eles. A associação de verrugas genitais e anais é frequente em 

mulheres(26). Nesses casos, as lesões anais são secundárias às genitais ou ocorrer, 

mais raramente, por autoinoculação(23,24,30). Porém, a localização exclusivamente 

anal é típica dos HSH, devido à utilização do segmento anorretal para proporcionar 

prazer erótico(23,31-33).  

Estudos epidemiológicos mostraram que os heterossexuais masculinos 

apresentam infecção anal pelo HPV em índices inferiores aos da infecção 

genital(19,34). Todavia, a evolução das lesões é semelhante(23). Durante os últimos 

anos, a faixa etária mais acometida foi a dos adultos jovens, com pico de incidência 

entre os 20 e 24 anos(25,30), provavelmente, quando a atividade sexual é maior. 

O diagnóstico da forma clínica é sugerido pelos aspectos característicos ao 

exame físico e pelos achados histológicos(35). Os condilomas caracterizam-se, 

macroscopicamente, por lesões papilares, geralmente múltiplas, que podem 

coalescer formando grandes tumores vegetantes ou ainda pelo aspecto achatado 

recobrindo a superfície cutaneomucosa, conferindo-lhe aspecto aveludado. Em 

alguns poucos casos, apresentam-se como lesões fistulizadas, secretantes e 

múltiplas. Os doentes queixam-se de prurido, dor perianal e secreção purulenta que 

suja a roupa íntima(29).  
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Introdução 

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. Outras vezes, observam-se células epiteliais de citoplasma 

volumoso, claro e com núcleos irregulares, ou por vezes picnóticos, denominadas 

coilócitos(36) (Fig. 1). 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(29). Além disso, podemos encontrar aspectos histológicos 

compatíveis com os das lesões precursoras do carcinoma.     

                                 

Figura 1: Visualização de números coilócitos: células com citoplasma claro e 
núcleos irregulares. Notam-se, também, células binucleadas (HE x 40). 

            

Vários termos foram usados para classificar essas alterações histológicas. 

Assim, as displasias leve, moderada e acentuada foram posteriormente 

denominadas neoplasia intraepitelial anal (NIA) dos tipos I, II e III(5,9,37) (Fig. 2). Mais 

recentemente, tem-se usado NIA de alto (NIAA – Fig. 3) e baixo grau de 

malignização (NIAB – Fig. 4), 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.  
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 Figura 2: Classificação histopatológica das atipias provocadas pela 
infecção pelo papilomavírus humano. 

 

                  

Figura 3: Observa-se que as células displásicas estão distribuidas na região 
mais profunda do epitélio, caracterizando uma NIA de baixo grau (HE x 10).  
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Introdução 

Figura 4: Observa-se que as células displásicas estão distribuidas em toda 
a extensão do epitélio, desde as camadas mais profundas até as mais 
superficiais,  caracterizando uma NIA de alto grau (HE x 10).            

 

 

 Essas lesões subclínicas, à semelhança do que ocorre para as da cérvix 

uterina, são detectadas pela colposcopia anal e/ou citologia do canal anal com 

escova e/ou biópsia. Na colposcopia anal, as lesões são identificadas após a 

aplicação de ácido acético, associado ou não ao azul de toluidina ou solução iodada, 

com auxílio de lentes de aumento(38,39).  As áreas acetobrancas podem ter aspectos 

pontilhados, em mosaico, alterações verrucosas e vasculares(40) (Fig. 5, 6, 7 e 8). 

Entretanto, somente, o exame histológico pode certificar se a lesão observada é NIA 

e qual o seu grau.  
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Introdução 

  
Figura 5: Pontilhados suaves. Figura 6: Lesões em mosaico. 

  

  

Figura 7: Lesões verrucosas.        Figura 8: Alterações vasculares. 
      

 

A citologia do canal anal com escova só foi relatada como método de 

rastreamento para o carcinoma no final da década de noventa. Todavia, não havia 

nomenclatura bem definida e reprodutível entre os diferentes patologistas. Para 

sanear essa dificuldade, em 1988, foi desenvolvido e aprovado pelo Instituto 

Nacional do Câncer (NCI), nos EUA, o “The Bethesda System” (TBS), que passou 

por revisão em 1991 e 2001(14-16) (Anexo 1), e propôs uniformizar as terminologias, 

assim como as condutas clínicas para cada classificação citológica(41-46)  Nele, as 

anor alidades do epi  lio esca oso cer ical, assi  co o do epi  lio esca oso 

anal, são denominadas como lesões intraepiteliais escamosas (SIL - Squamous 

Intraepithelial Lesion), que podem ser de baixo grau (LSIL - Low Grade Intraepithelial 

Lesion – Fig. 9), de alto grau (HSIL – High Grade Intraepithelial Lesion – Fig. 10), 

atipias celulares de significado indeterminado (ASCUS - atypical squamous cells of 

undetermined significance), atipias celulares de significado indeterminado nas quais 

não se pode excluir lesão de alto grau (ASC-H) e carcinoma invasivo(46). A 
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Nomenclatura Brasileira para Laudos de Citopatologia (NBLC) foi baseada no 

Sistema de Bethesda e o Ministério da Saúde recomenda a sua utilização(47-49). 

 

Figura 9: Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau (LSIL - Low Grade 
Intraepithelial Lesion) (HE 40). 
 

                                                                

Figura 10: Lesão intraepitelial escamosa de alto grau (HSIL - High Grade 
Intraepithelial Lesion) (HE 40). 
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No esfregaço das LSIL predominam células esca osas discari  icas 

superficiais e intermediárias, com núcleos au en ados e  ipercro   icos, 

encontradas isoladas ou agrupadas(45,50). As HSIL caracterizam-se por acentuada 

reestruturação do epi  lio e  aria  quan o as alterações citoplasmáticas, ao 

tamanho das células e as modificações do núcleo  Toda ia,  odas as  SI  possue  

 i uras  i   icas  As c lulas a e adas são  enores e  enos “ aduras” que as da 

LSIL. As alterações podem estar isoladas, em grupos ou em agregadas do tipo 

sincicial(45,50). As ASCUS s o anor alidades celulares  ais  arcadas do que as 

alterações rea i as  No en an o, n o possi ili a  in erpre a  o de ini i a de les o 

intraepitelial escamosa(51)  A  aioria   su es i a de  SI  e possui o n cleo de duas 

e  eia a  r s  e es  aior do que o da c lula esca osa in er edi ria nor al  A 

proporção n cleo ci oplas a  ica li eira en e au en ada  Apresen a  ipercro asia 

nuclear mínima e irregularidade na distribuição da cromatina ou da forma nuclear(50).  

Existem diversas modalidades de tratamento, incluindo medicações tópicas, 

como ácido tricloroacético (ATA), podofilina, 5-Fluorouracil (5-FU)(52), 

podofilotoxina(53) e métodos ablativos como excisão cirúrgica, fulguração, 

crioterapia(54) e laserterapia(55).  

São características, a dificuldade do tratamento, a elevada incidência de 

recidivas e a possibilidade de transformação carcinomatosa, especialmente, entre os 

imunodeprimidos.  Revisando a literatura, encontramos índices de recidiva entre 10 

e 88%, dependendo do tratamento instituído(56,57). Entretanto, é difícil diferenciar dos 

casos de reinfecção(57,58). Há os que associaram as recidivas à presença da infecção 

latente no epitélio aparentemente normal(59). Daí, a importância do seguimento por 

longo prazo e aplicação de protocolos para controlar a doença. 

A possibilidade de detecção das lesões remanescentes ou recidivadas, bem 

como das precursoras do carcinoma anal, indica que programas padronizados de 

rastreamento e seguimento para prevenção da infecção e diminuição da recidiva 

pelo HPV, em doentes de risco, deveriam ser instituídos.  

A citologia do canal anal com escova vem sendo realizada(57,59-63) com 

eficácia semelhante à das coletas cervicais(63), com sensibilidade oscilando entre 42 

e 98% e especificidade variando de 38 a 96%, quando os resultados foram 
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comparados com os da histologia(57,63,64). Muitos autores recomendam-na como 

método de rastreamento para populações de alto risco para o carcinoma 

anal(34,37,65,66).  

A colposcopia anal, por ter sido introduzida recentemente no arsenal 

diagnóstico para a especialidade, ainda não possui indicações bem definidas. A 

maioria a realiza como método de rastreamento para identificar os locais mais 

apropriados para biópsias, quando a citologia se mostrou alterada. É sugerida para 

rastreamento das lesões pré-neoplásicas, devido ao custo-benefício, nos grupos de 

risco, entre eles, os portadores de imunodepressão(67,68). Além das situações 

citadas, o método também pode ser utilizado no diagnóstico diferencial do prurido 

anal, caso em que a doença subclínica provocada pelo HPV pode ser detectada(69). 

Até o momento, a literatura não forneceu evidência suficiente para que a 

colposcopia anal e a citologia anal com escova sejam utilizadas como formas de 

seguimento dos doentes tratados, para detectar as lesões subclínicas 

remanescentes. Além disso, não se consegue avaliar se o tratamento dos 

condilomas acuminados foi suficiente para erradicar a infecção pelo HPV, evitando 

as recidivas e a evolução para carcinoma. Dessa forma, resolvemos fazer deste o 

objeto do nosso estudo. 
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2. OBJETIVO 
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Objetivo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Verificar se a erradicação dos condilomas acuminados perianais é efetiva no 

controle local da infecção pelo HPV, utilizando a colposcopia anal e a citologia do 

canal anal com escova. 
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Casuística e Método 

Avaliamos, retrospectivamente, os dados de pacientes soronegativos e 

soropositivos para HIV em seguimento ambulatorial após erradicação das lesões 

clínicas anais provocadas pelo HPV. O atendimento ocorreu entre março de 2009 e 

outubro de 2011 no Ambulatório de Proctologia do Instituto de Infectologia Emílio 

Ribas.  

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

Infectologia Emílio Ribas segundo o parecer número 428/2009 (Anexo 2).  

 

 3.1– Caracterização da amostra 

 

A amostra é composta de 147 doentes tratados de condilomas acuminados 

da margem e/ou do canal anal. Eram 108 soropositivos, sendo 101 homens e sete 

mulheres, e 39 soronegativos para o HIV, sendo 19 homens e 20 mulheres. As 

médias etárias foram de 40 anos para os homens HIV-positivo e 27,5 anos para os 

HIV-negativo. Entre as mulheres, foi de 37,5 anos para as HIV-positivo e de 31,5 

anos para as HIV negativo. 

 

3.1.1– Gênero 

 

A análise estatística, utilizando o teste do chi-quadrado revelou que avaliamos 

mais homens entre a população soropositiva e igual incidência entre os gêneros no 

grupo dos soronegativos para o HIV (p<0,0001). Esses resultados são 

demonstrados na Tabela 1. 

 

Tabela 1 – Distribuição de 147 portadores de condilomas acuminados perianais 
tratados, conforme o gênero e a positividade para a infecção pelo HIV. Instituto de 
Infectologia Emilio Ribas, São Paulo, 2012. 
 

Infecção pelo HIV Masculinos Femininos Total 

Positivo 101 07 08 

Negativo 19 20 39(*) 

TOTAL 120 27 147 

(*) Chi- quadrado p < 0,0001 (diferença significante). 
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3.1.2- Média etária 

 

A análise estatística utilizando o método do t de Student observou que os 

homens HIV-positivo tiveram idades mais avançadas que os HIV-negativo (p=0,037). 

Não houve diferença significante de idade entre as mulheres soropositivas e 

soronegativas para o HIV (p=0,282), nem entre homens e mulheres soropositivos 

(p=0,559) e soronegativos (p=0,295) (Tab. 2). 

 

Tabela 2– Distribuição de 147 portadores de condilomas acuminados perianais 
tratados, conforme o gênero, média etária e a positividade para a infecção pelo HIV. 
Instituto de Infectologia Emilio Ribas, São Paulo, 2012. 
 

Infecção pelo HIV Masculinos (anos) (*) Femininos (anos) (**) 

Positivo 40 37,5 (***)                            

Negativo                               27,5 31,5 (****) 

(*) T de Student  p=0,037 (diferença significante);   (**) T de Student  p=0,282 (não significante); 
(***) T de Student  p=0,559 (não significante);   (****) T de Student  p=0,295 (não significante) 

 
 
 
 

3.1.3- Critérios de inclusão 

 

Optamos por incluir os pacientes acima de 18 anos; que não apresentavam 

lesões clínicas provocadas pelo HPV, 30 dias após a sua erradicação, obtida com 

tratamento clínico associado ou não ao cirúrgico e com diagnóstico 

anatomopatológico confirmando a infecção anal pelo HPV.  

 

 

3.1.4- Critérios de exclusão 

 

Excluímos do estudo, os pacientes que tinham o material da citologia do canal 

anal com escova nas duas amostras classificados como inadequado ou insuficiente 

pelo patologista e os que apresentavam lesões clínicas recidivadas ou persistentes 

na margem ou no canal anal.  
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3.2- Método 

 

3.2.1- Diagnóstico dos condilomas 

 

Os condilomas foram diagnosticados clinicamente, com exame proctológico 

que consistiu na inspeção estática e dinâmica, palpação perianal, toque retal e 

anuscopia. O toque retal e a anuscopia não foram realizados quando a doença 

encobria a margem anal, o que poderia provocar dor e sangramento. Biópsias foram 

colhidas para confirmar o diagnóstico clínico. 

 

3.2.2- Tratamento clínico 

 

O tratamento clínico consistiu de aplicações semanais de pomada de 

podofilina a 25%, em vaselina sólida, nas lesões da margem anal e de ácido 

tricloroacético a 90% nas lesões acima da linha pectínea. Os doentes foram 

avaliados após quatro aplicações e aqueles que apresentavam lesões 

remanescentes foram levados para tratamento cirúrgico.  

 

3.2.3- Tratamento cirúrgico 

 

Os doentes foram submetidos à raquianestesia e colocados em posição de 

litotomia. Utilizou-se técnica semelhante à de Thomson e Grace(70), na qual se injeta 

solução infinitesimal de adrenalina em água destilada, no subcutâneo, de modo que 

os condilomas edemaciem, expondo melhor os pedículos. As lesões verrucosas 

foram seccionadas com tesoura, rente à pele, e a hemostasia dos pontos de 

sangramento foi feita por eletrocoagulação. As lesões muito pequenas foram 

tratadas por eletrofulguração. Enviamos os condilomas para exame 

anatomopatológico. 

 

3.2.4- 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 sinais da doença, 30 dias após a erradicação dos condilomas anais, 
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foram selecionados para seguimento que consistiu de citologia anal com escova e 

colposcopia anal.  

 

3.2.5- Citologia do canal anal com escova 

 

 Com os pacientes em posição de litotomia, realizamos esfregaço para a 

coleta do material do canal anal para citologia, com escova apropriada (cytobrush), 

da seguinte maneira:  

a - Afastamento das nádegas e introdução da escova no ânus fazendo 

movimentos suaves de rotação até o desaparecimento completo de suas cerdas, o 

que correspondeu até a 4 centímetros da margem anal, evitando contato com o 

epitélio perianal. Da mesma forma, a retiramos. 

b – Esfregamos a escova em lâmina de vidro, fazendo movimentos de 

rotação, e em ziguezague, para que toda a área seja preenchida e todo o material 

possa entrar em contato com o vidro(34).  

c- Acondicionamos a lâmina em frasco de plástico contendo álcool etílico a 

70% em quantidade suficiente para cobrir toda a lâmina. Realizamos a coleta da 

segunda amostra, seguindo a mesma técnica, utilizando outra escova e 

acondicionando a lâmina em outro frasco(71).  

 Os frascos foram enviados para o Laboratório de Anatomia Patológica para a 

coloração pela hematoxilina – eosina e Giemsa(72). O mesmo patologista avaliou 

todas as lâminas, que foram reexaminadas por um segundo profissional. Levamos 

em conta o resultado com o maior grau de displasia, independente se foi observado 

na primeira ou segunda amostra, para o diagnóstico definitivo. 

         

3.2.5.1– Achados citológicos 

Os achados citológicos foram distribuídos em insatisfatório ou satisfatório e, 

nesse último caso, conforme a celularidade, segundo a Classificação de 

Bethesda(46,49).  

 

3.2.6- Colposcopia anal 

 

Utilizamos o colposcópio convencional (marca Medpej 7000, binocular com 

lentes de 7 a 25 X). A técnica do exame seguiu a seguinte padronização: 
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a - Na sequência das coletas para citologia, estando o doente em posição de 

litotomia, borrifamos ácido acético a 3% no períneo e na região perianal. 

b - Avaliamos a região após dois minutos, procurando pelas áreas 

acetobrancas. Iniciamos o exame pelo períneo, seguindo pela margem anal, em 

sentido horário, até completar toda a circunferência. Na posição posterior, avaliamos 

a região coccígea e sacral mais distal. 

c - Caso fosse necessário, e para diferenciar das alterações cicatriciais, 

pincelamos com azul de toluidina que cora as áreas doentes.  

d - A seguir, introduzimos o anuscópio descartável, localizando-o de maneira 

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

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

coberta com algodão.  

f - Após a leitura, utilizamos solução iodada que cora o epitélio normal em 

castanho. As lesões HPV induzidas, como não contém glicogênio, coram-se com 

menos intensidade.  

g – O tratamento instituído dependeu dos achados. Quando as lesões eram 

poucas e isoladas, submetemos o doente à eletrocauterização, sob anestesia local. 

Quando eram esparsas pela margem e canal anal, repetimos o tratamento clínico 

tópico.  

 

3.2.6.1– Achados colposcópicos 

Os achados colposcópicos foram distribuídos em negativos, quando não 

havia alterações, e positivos, quando havia áreas acetobrancas, na margem e/ou no 

canal anal.  

 

 

3.3– Análise estatística 

 

Submetemos os resultados encontrados à análise estatística com o teste não-

paramétrico de Mann Whitney e os testes paramétricos t de Student e do chi-

quadrado. Consideramos o índice de tolerância menor que 5% para todos os testes 

estatísticos. 
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4.1- Achados da citologia do canal anal com escova 

 

A leitura das lâminas contendo o raspado do canal anal mostrou que eram 

negativas em 40 (27,2%) e com alterações citológicas em 107 (72,8%). Dentre 

essas, 65 (44,2%) tinham LSIL, 41 (27,9%) eram portadores de HSIL e um (0,7%) 

ASCUS (Tab. 3). 

 

Tabela 3 – Achados da citologia do canal anal com escova no seguimento pós-
tratamento de 147 portadores de condilomas acuminados de margem e/ou canal 
anal. Instituto de Infectologia Emílio Ribas, São Paulo, 2012. 
 

Achados citológico                            n % 

Negativa 40 27,2 

LSIL 65 44,2 

HSIL 41 27,9 

ASCUS 01 0,7 

Total 147 100 

LSIL - lesões intraepiteliais escamosas de baixo grau; HSIL - lesões intraepiteliais escamosas de alto 
grau; ASCUS - atipias celulares de significado indeterminado. 

 
 
 
4.2– Achados da colposcopia anal 

 

A colposcopia anal revelou-se negativa em 76 (51,7%) doentes. Observamos 

lesões acetobrancas em 71 (48,3%) doentes, sendo 30 (20,4%) no canal anal, 22 

(15%) na margem anal e 19 (12,9%) em ambos os locais (Tab. 4).   

 

Tabela 4 – Achados da colposcopia anal no seguimento pós-tratamento de 147 
portadores de condilomas acuminados de margem e/ou canal anal. Instituto de 
Infectologia Emílio Ribas, São Paulo, 2012.  
 

Achados Colposcopia Anal          n                                   % 

Negativa 76 51,7 

Lesão no CA                                  30 20,4 

Lesão na MA                                 22 15,0 

Lesão em CA e MA                       19 12,9 

Total 147 100 

CA – canal anal; MA – margem anal. 
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4.3– Caracterização dos grupos  

 

Avaliamos 147 indivíduos, divididos em quatro grupos, conforme os achados 

da citologia oncótica e da colposcopia anal (Tab. 5). 

 

Tabela 5 – Distribuição dos resultados da colposcopia anal e da citologia do canal 
anal com escova no seguimento pós-tratamento de 147 portadores de condilomas 
acuminados de margem e/ou canal anal. Instituto de Infectologia Emílio Ribas, São 
Paulo, 2012.  
 

 Colposcopia Negativa Colposcopia Positiva 

Citologia negativa 24 (16,3%)                                      16 (10,9%) 

Citologia positiva 52 (35,4%)                                     55 (37,4%) 

 
 
 

4.3.1- Citologia negativa e colposcopia anal negativa 

 

Constituído por 24 pacientes, sendo cinco mulheres e 19 homens, com idades 

que variaram entre 19 e 54 anos e média de 36,7 anos, sendo 11 soronegativos e 13 

soropositivos para HIV. A contagem de células T CD4 variou de 204 a 780/l. 

 

4.3.2- Citologia negativa e colposcopia anal positiva 

 

 Constituído por 16 pacientes, sendo três mulheres e 13 homens, com idades 

que variaram entre 20 e 55 anos e média de 35,6 anos, sendo cinco soronegativos e 

11 soropositivos para HIV. A contagem das células T CD4 variou de 300 a 938/l. 

 

4.3.3- Citologia positiva e colposcopia anal negativa 

 

Constituído por 52 pacientes, sendo 12 mulheres e 40 homens, com idades 

que variaram entre 16 e 64 anos e média de 38,7 anos, sendo 16 soronegativos e 36 

soropositivos para HIV. A contagem de células T CD4 variou de 88 a 1463/l. 
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4.3.4- Citologia positiva e colposcopia anal positiva 

 

Constituído por 55 pacientes, sendo sete mulheres e 48 homens, com idades 

que variaram entre 18 e 60 anos e média de 37,1 anos, sendo sete soronegativos e 

48 soropositivos para HIV. A contagem de células T CD4 variou de 200 a 1058/l. 

 

 

4.4- Contagens dos linfócitos T CD4 

 

A comparação das médias das contagens séricas dos linfócitos T CD4 dos 

doentes HIV-positivo, com e sem lesões subclínicas, não revelou diferença 

estatística, quando aplicamos o teste não paramétrico de Mann Whitney, (p=0,704). 

A presença das lesões subclínicas não teve relação com as contagens acima e 

abaixo de 500/L, nos doentes HIV-positivo (p=0,771).  
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Nosso estudo avaliou mais homens soropositivos que mulheres, e números 

semelhantes quanto ao gênero entre os soronegativos para o HIV. Esses dados 

eram esperados porque o número de homens portadores do HIV é quatro vezes 

superior, em nosso país(3). 

Quanto à idade, observamos que o grupo dos homens soronegativos era o 

mais jovem. Como sabemos que a infecção entre os homens tende a se manter no 

decorrer do tempo e que nas mulheres é mais presente até os 30 anos(73), 

esperávamos que o grupo das mulheres soronegativas fosse o mais jovem. 

Suspeitamos que o pequeno número de mulheres na amostra seja responsável por 

essa observação. Já, entre os soropositivos, a média etária de homens e mulheres 

foi similar, provavelmente porque a imunodepressão provocada pelo HIV auxilie a 

perpetuar a infecção pelo HPV.  

Iniciamos o tratamento dos condilomas acuminados com os tópicos descritos, 

para todos os doentes, mesmo aqueles com verrugas volumosas e com indicação 

de tratamento cirúrgico. Em trabalho anterior, observamos que as verrugas 

regrediram totalmente em 46% e diminuíram em tamanho e número em 33% de 67 

doentes estudados prospectivamente74. As aplicações de podofilina eliminaram as 

lesões em 51% dos casos e as de ATA em 33%. Em 12% das vezes, as lesões da 

margem anal sumiram persistindo as do canal anal. As lesões pequenas da margem 

anal desapareceram com essa conduta. Constatamos diminuição das lesões 

volumosas o que posteriormente facilitou a cirurgia. Além disso, observamos que a 

incidência de recidiva das verrugas diminuiu em relação ao grupo histórico (78% 

para 51% em 12 meses)(74), quando o tratamento tópico foi instituído antes do 

operatório. 

A colposcopia anal tem sido indicada para biópsias dirigidas quando a 

citologia mostrou-se alterada(34,39,57,75), e muitos a recomendam como método de 

rastreamento(57,61,62,64,65,76,77). Porém, não há consenso a respeito da melhor forma 

de seguimento dos portadores dos condilomas acuminados perianais tratados(78). Da 

mesma forma, não há padronização para a colposcopia anal e para a coleta da 

citologia do canal anal com escova. Por esse motivo, utilizamos a padronização 

anteriormente descrita(40), para que todos possam realizar os exames da mesma 
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maneira e uniformizar o atendimento, visando detectar as lesões subclínicas, 

prevenindo as recidivas clínicas, o carcinoma anal e seus precursores.  

Temos utilizado os dois métodos associados para seguimento após o 

tratamento das lesões anais HPV induzidas(40). Não há protocolo universalmente 

aceito que defina qual o período para realizar a colposcopia anal e a citologia do 

canal anal após a erradicação dos condilomas. Indicamos os exames 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(75). 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(79) e de seis meses(80), no primeiro ano, para seguimento, e até 

exames anuais para rastreamento(81).  

Necessitamos aumentar este grupo de doentes para obter resultados mais 

fidedignos, porém, a casuística atual permite definir o período de até um mês como 

suficiente, para a primeira avaliação, para detecção de lesões subclínicas após 

erradicação dos condilomas.  

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

como anuscopia com exacerbação(39), anuscopia de alta resolução(58,67,69,77,80), 

anuscopia com colposcópio(82,83), colposcopia anal(68,84), anuscopia com ácido 

acético(75), além de citações em eventos científicos que incluem anuscopia ampliada, 

com magnificação de imagens e alargada. Os artigos norte-americanos mais 

recen es ci a  “High Resolution Anuscopy”(58,67,77,80), ou traduzindo, anuscopia de 

al a resolu  o  Nos dicion rios de in l s “high resolution” si ni ica a possi ilidade de 

algo ser visto mais claramente e com mais detalhes, e alta resolução, sua tradução 

literal, é neologismo, não devendo ser utilizado caso haja palavras adequadas na 

lín ua por u uesa  O  er o “ a ni ica  o” n o   sinôni o de au en o de  a an o 

usando lentes, mas de glorificar, exaltar, aumentar, alargar no sentido de estender, 

não sugerindo que a imagem possa ser observada com ampliação de tamanho, mas 

em maior extensão.  



26 

Discussão 

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 

in erior, e “scopia”,  a     do  re o “skopein”, que si ni ica exa inar(85). Portanto, 

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

esse olhar, não estando relacionado exclusivamente ao genital feminino. Desta 

forma, colposcopia anal seria mais adequada, por indicar o aparelho usado e o local 

examinado.  

Também, não há padronização sobre o método ideal para a citologia do canal 

anal com escova. Em diversos trabalhos, as escovas foram introduzidas no canal 

anal até a distância de dois(63), três (62,64), ou quatro(86,87) centímetros (cm) a partir da 

margem anal. Outros estudos relataram que o comprimento do canal anal variou 

entre 3,27 e 3,4 cm, em homens e entre 2,52 e 2,93 cm, nas mulheres(88-91). Esses 

dados justificam porque a eficácia da citologia do canal anal é superior quando as 

amostras foram obtidas até quatro centímetros, quando comparadas às conseguidas 

em dois centímetros(92). 

Em estudo anterior, quando comparamos os resultados da citologia do canal 

anal com uma e duas coletas notamos que a sensibilidade com duas coletas foi 

maior do que com a coleta única e que a especificidade foi semelhante(71), por este 

motivo adotamos como rotina as duas coletas. 

Em relação ao tipo de coleta, atualmente as amostras são colhidas com 

escova (cytobrush) ou pelo método em meio líquido, o Thin Prep, em que a escova 

vem acondicionada em meio líquido e retorna a esse após seu uso. Estudos 

comparando ambos os métodos mostraram maior sensibilidade com o meio 

líquido(93,94). No nosso estudo, aplicamos a escova seca por ser o meio disponível no 

Serviço. 

Há quem diga que a citologia do canal anal seja método mais aplicável que a 

colposcopia para diagnóstico e rastreamento, devendo ser usada mais amplamente 

em doentes de risco(57). Todavia, o aspecto citológico nem sempre corresponde ao 

achado da biópsia(61,83,95). Para essas indicações, qualquer anormalidade à citologia 

sugere a possibilidade de lesões de alto grau na avaliação histológica(83). Daí, a 
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importância da colposcopia anal para definir os locais onde as biópsias serão feitas, 

o que confirmará o grau da lesão. No nosso estudo, não solicitamos exame 

histopatológico para os doentes em seguimento, pois acreditamos que o achado não 

modificará a conduta, já que tínhamos o diagnóstico histopatológico prévio da 

doença pelo HPV. 

A colposcopia anal mostrou lesões HPV induzidas na margem e no canal anal 

de 48,3% dos doentes examinados. Em outros 35,4%, o exame com o colposcópio 

revelou-se normal, embora, a citologia do canal anal estivesse alterada. Esses fatos 

evidenciaram que a infecção pelo HPV não estava completamente controlada em 

83,7% dos pacientes. Não encontramos trabalhos publicados com os quais 

possamos comparar esses resultados. Também, procuramos avaliar se a infecção 

pelo HIV determinaria mais lesões recidivadas ou remanescentes, mas, o pequeno 

número de doentes HIV-negativo da amostra impediu essa análise.  

Quando a afecção é detectada, inicia-se o tratamento com esperança de 

controlar recidivas clínicas e de evitar a evolução para malignidade. Todavia, quando 

a doença só é evidenciada pela citologia, torna-se impossível definir alguma terapia, 

pois, não sabemos onde estão as lesões e não consideramos correta a aplicação de 

tópicos ou a ressecção cirúrgica de áreas aleatórias. Além disso, pode haver falso-

positivos, fato comprovado em estudo anteriormente publicado(92). De qualquer 

forma, pensamos que o canal anal possa ser reservatório da infecção e que num 

momento propício, geralmente quando ocorre queda da imunidade, as doenças 

provocadas por esse vírus possam reaparecer. Por outro lado, o colposcópio não 

consegue visibilizar o interior das criptas. Caso haja infecção remanescente neste 

local, ela não será detectada pelo método. Todavia, células com os padrões de SIL 

que se desprenderam podem ser captadas durante o raspado, alterando o resultado 

da citologia(74). Por estes motivos optamos pela associação da citologia ao exame 

com colposcópio e ácido acético e sugerimos que mostraram que esses métodos 

não devem ser utilizados isoladamente. 

Alguns autores citaram que as recidivas são mais frequentes entre aqueles 

com as contagens mais baixas de linfócitos T CD4+(96). No nosso estudo, os 

pacientes soropositivos apresentaram mais lesões subclínicas nos exames de 

seguimento. Porém, a comparação das médias das contagens séricas dos linfócitos 
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T CD4+ dos doentes HIV-positivo, com e sem lesões subclínicas, não revelou 

diferença, assim como a presença das lesões subclínicas não teve relação com as 

contagens acima e abaixo de 500/L, mostrando que a imunidade não teve 

influência nesse sentido. 

Pretendemos prosseguir este estudo, realizando programa de rastreamento, 

com os mesmos métodos, avaliando a incidência de lesões subclínicas em 

pacientes de alto risco (HIV+, HSH) sem antecedentes de condiloma. Queremos 

diagnosticar e tratar o carcinoma anal em estádio inicial, bem como as suas lesões 

precursoras, antes que progridam para lesões clínicas.  

Além disso, estamos avaliando se a presença dos tipos oncogênicos do HPV 

determinaria maior índice de lesões subclínicas recidivadas ou remanescentes nos 

doentes tratados. Preocupa-nos, também, a evolução dos doentes com colposcopia 

anal normal e citologia alterada, para o qual estamos desenvolvendo estudo em 

paralelo a este. 
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Os resultados obtidos nas condições de execução do presente estudo, em 

que realizamos a citologia anal com escova e a colposcopia anal no seguimento dos 

portadores dos condilomas acuminados perianais, demonstraram que a erradicação 

das lesões clínicas não controla localmente a infecção pelo papilomavirus humano. 
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ANEXO 1 

 

CLASSIFICAÇÃO DE BETHESDA 2001 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Alterações das células epiteliais 
 
Células Escamosas 
 
● Células escamosas atípicas 
- de significado indeterminado 
- não é possível excluir lesão intraepitelial escamosa de alto 
grau 
 
● Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau 
(abrangendo HPV/displasia leve/NIC e NIA 1) 
 
● Lesão intraepitelial escamosa de alto grau 
(abrangendo displasia moderada e acentuada, NIC e NIA 2 e 
3) 
 
● Carcinoma de células escamosas 
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ANEXO 2 

 

Aprovação do Comitê de Ética 
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Manzione TS. Controle local da infecção perianal pelo papilomavirus humano após a 

erradicação dos condilomas acuminados. Dissertação de Mestrado, 2012. 

 

Estudamos a infecção perianal pelo papilomavirus humano (HPV) após a 

erradicação dos condilomas acuminados perianais. Atualmente este vírus é o 

principal causador de doenças na região anogenital, apresentando um aumento da 

sua incidência nos últimos anos sendo a doença anal mais comum nos pacientes 

HIV+ principalmente os homossexuais masculinos. A colposcopia anal e a citologia 

anal com escova têm sido usadas como métodos de rastreamento nas populações 

de risco, porém, pouco se fala na sua utilização como seguimento. Assim, o objetivo 

do nosso trabalho foi verificar se a erradicação dos condilomas acuminados 

perianais é efetiva no controle local da infecção pelo HPV, utilizando a colposcopia 

anal e a citologia anal com escova para detecção de lesões subclínicas. Avaliamos 

147 pacientes tratados de condiloma da margem e/ou canal anal sendo 108 HIV 

positivos (101♂ e 7♀) e 39  IV ne a i os  (19♂ e 20♀)  A  édia etária no sexo 

masculino foi de 40 anos para os HIV positivos e de 27,5 anos para os HIV 

negativos. No sexo feminino, a média etária foi de 37,5 anos para os HIV positivos e 

31,5 anos HIV negativos. Após a erradicação das lesões os pacientes foram 

submetidos a colposcopia anal e citologia anal com escova. Os resultados 

mostraram que 24 (16,3%) apresentavam citologia e colposcopia negativas, 16 

(10,9%) citologia negativa e colposcopia positiva, 52 (35,4%) citologia positiva e 

colposcopia negativa e 55 (37,4%) citologia positiva e colposcopia positiva. A 

persistência de lesões induzidas pelo HPV detectadas em 83,7% dos doentes, pela 

colposcopia anal e/ou citologia do canal anal, demonstra a necessidade da 

associação de ambas para melhor detecção das lesões subclínicas. Com isto 

concluímos que a erradicação das lesões clínicas não controla localmente a infecção 

pelo HPV. 

 

 

Palavras chave: 1. Infecções por papillomavirus 2. Condiloma acuminado 3. 

Colposcopia 4. Canal anal 5. Técnicas citológicas. 
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Abstract 

Manzione TS. Local control of human papillomavirus infection after anal condylomata 

acuminata eradication. Master of Science Degree Dissertation, 2012. 

 

We evaluated perianal infection by human papillomavirus (HPV) infection after 

condylomata acuminata eradication. Nowadays, this virus is the most common agent 

of anogenital sexually transmitted diseases, and its incidence is increasing in the last 

years, mainly among HIV-infected men who make sex with men (MSM). High 

resolution anoscopy (HRA) and anal cytology (AC) are being in use as screening 

methods in populations with high risks for anal carcinoma. However, their utilization 

as a follow up method is less noticed. In this way, the aim of this study is to verify if 

anal condylomata acuminata eradication is effective for HPV infection local control, 

applying such methods. We have submitted 147 patients with eradicated 

condylomata acuminata of the anal margin and the anal canal to HRA and AC with 

brush for follow up. They were 108 HIV-positive persons (101♂ and 7♀) and 39 HIV-

negative persons (19♂ and 20♀). The mean age was 40 years-old in HIV-positive 

and 27.5 for HIV-negative men.  Among women, mean age was 37.5 years-old in 

HIV- positive ones and 31.5 years-old in the HIV-negative group. Results showed 

that 24 patients (16.3%) were negatives for HRA and AC; 16 (10.9%) had negative 

AC and positive HRA; 52 (35.4%) had positive AC and negative HRA and 55 (37.4%) 

had AC and HRA both positives. HPV induced lesions that were observed in 83.7% 

of patients, by high resolution anoscopy and/or anal canal cytology, revealed the 

necessity of their association for better detection of subclinical lesions in the follow-

up of persons with treated anal HPV induced diseases. These results allowed us to 

conclude that treatment of anal condylomata acuminata do not permit local control of 

HPV infection. 

 

 

 

Key words: 1. Papillomavirus infections 2. Condylomata acuminata 3. Colposcopy 4. 

Anal canal 5. Cytological techniques. 


