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RESUMEN  
Introducción: A pesar de la baja incidencia del cáncer anal, su incremento en las 

poblaciones de alto riesgo induce a la implementación de protocolos para efectuar 

diagnóstico y seguimiento de neoplasia anal intraepitelial (NAI). Objetivo: Evaluar los 

resultados de la aplicación del protocolo nacional de atención en la prevención del 

cáncer anal en pacientes del servicio de Coloproctología del Hospital Universitario 

Clínico Quirúrgico “Comandante Manuel Fajardo” de 2018 al 2019. Pacientes y 
métodos: se realizó un estudio longitudinal prospectivo en pacientes de alto riesgo de 

NAI. Fueron evaluados en el momento del diagnóstico y a los 6 meses. Se hicieron 

estudios de citología, examen digital anorrectal (EDAR) y anoscopia de alta resolución 

(AAR). Los resultados anormales de la citología se dividieron en lesiones de bajo grado 

(LIEBG), alto grado (LIEAG) y células epidermoides atípicas de significado incierto 

(CEISA). En la AAR, se conformó de NAI I al III. Resultados: En el momento del 

diagnóstico, el 53,5% de los resultados fueron normales y dentro de los hallazgos 

anormales por citología fueron LIEBG los de mayor porcentaje (50%). También, por 

AAR, las NAI tipo I fueron las de mayor frecuencia (52,9%). De los pacientes 

evolucionados a los 6 meses, la mayoría tuvieron resultados de citología anormales 

(55,6%), siendo el 70% LIEBG. Los EDAR, en su mayoría fueron normales. Los factores 

de riesgos que predominaron con independencia de la clasificación de la citología y 

anoscopia fueron: sexo con penetración anal y sexo de hombres con otros hombres, 

además de que todos referían haber padecido el virus del papiloma humano. 

Conclusión: El protocolo nacional de atención en la prevención del cáncer anal permitió 

identificar que esta población presentaba fundamentalmente lesiones citológica e 

histológica de bajo grado. Además de que con independencia de la clasificación del 

NAI, los factores de riesgo pudieran influir de manera similar sobre la aparición de los 

subtipos de esta neoplasia. 

  

Palabras claves: cáncer anal, lesiones, citología, anoscopia.  
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INTRODUCCIÓN 
El cáncer de la región anal es una entidad rara que representa aproximadamente 

el 2% de todas las neoplasias gastrointestinales. La gran mayoría de los tumores 

de esta región son carcinomas de células escamosas.(1) 

En el mundo, según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 2018, 

se reportaron 48 541 casos nuevos de cáncer de ano y 19 129 fallecidos por esta 

patología, representando el 0,3% y 0,2% de todas las localizaciones, 

respectivamente. A su vez, se ha reportado una tasa de incidencia de esta 

patología a nivel mundial de 0,53 y una mortalidad 0,20 por cada 100 000 

personas, respectivamente.(2) Sin embargo, a pesar de esta baja incidencia 

comparada con el cáncer de otras localizaciones, cuando se realiza su diagnóstico 

en etapas avanzadas debido a su comportamiento agresivo se aplican 

tratamientos muy invasivos y mutilantes como la colostomía definitiva o en el peor 

de los casos paliativa. 

En los Estados Unidos, en 2018 la incidencia del cáncer anal fue de 1,4 y la 

mortalidad de 0,20 por cada 100 000 personas.(2) 

En Cuba, existen pocas estadísticas del comportamiento de este tipo de cáncer. 

Algunos registros locales no actualizados como en el Hospital provincial de 

Cienfuegos describen frecuencias de 11 casos entre 1995 y 2000.(3) También en 

las guías de Diagnóstico y Tratamiento en Oncología de esta enfermedad señalan 

un incremento en 2000 con 61 pacientes respecto al 1996 con 46 pacientes.(4) No 

obstante, encontramos en nuestro Anuario Estadístico de Salud de 2019 datos en 

los que incluyen este tipo de cáncer. En tal sentido, se reportó una tasa de 

mortalidad de 3,3 por 100 000 habitantes para el cáncer localizado en recto, región 

rectosigmoidea y ano, correspondiente a un total de 370 fallecidos y con 

prevalencia del sexo femenino sobre el masculino.(5) 

El aumento de la incidencia es mayor en los hombres que tienen sexo con 

hombres (HSH), hasta el punto que se aproxima a los rangos que se encontraban 

en el cáncer cérvico-uterino antes que se utilizara la citología cervical como 

método de detección oportuna de cáncer.(6) 



2 
 

El cáncer anal está precedido por la neoplasia anal intraepitelial (NAI), que es 

morfológicamente análoga a la neoplasia intraepitelial cervical.(7) 

La prevención constituye una necesidad en aras de reducir la morbilidad y 

mortalidad asociada a este tipo de lesiones. La vigilancia activa de los pacientes 

en riesgo, como individuos con virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), 

condilomas anogenitales, HSH, mujeres con cáncer cervical o displasias 

cervicales, vulvares, vaginales y con aplicación de tratamientos sólo ante la 

aparición de NAI, parece ser la conducta de elección.(8–10) 

La NAI se considera una lesión preinvasora y precursora del cáncer de células 

escamosas, de ahí la necesidad de identificar su localización y extensión. Estas 

lesiones cursan asintomáticas o pueden referir síntomas de otras afecciones 

anales que coexistan.(11) 

El diagnóstico clínico de la NAI se realiza a través de la observación meticulosa 

durante el examen físico anorrectal. Mediante la anoscopia se pueden encontrar 

áreas sospechosas elevadas blanquecinas o eritematosas, escamosas, 

pigmentadas o fisuradas.(6) 

Es importante reconocer estas lesiones, ya que la mayoría de ellas presentarán 

una clínica inespecífica e inclusive asintomática y poco característica. Sólo una 

exploración minuciosa unida a un elevado índice de sospecha impedirá el retraso 

en el diagnóstico. Sin embargo, no hay consenso sobre el manejo óptimo de la 

NAI, ni se ha procedido a un estudio global sobre la evidencia disponible del efecto 

preventivo que puedan tener las distintas intervenciones conductuales.(12) 

La fuerte evidencia del virus del papiloma humano (VPH) como agente causal en 

determinados cánceres ha sido destacada por la Agencia Internacional para la 

Investigación del Cáncer (IARC, por sus siglas en inglés) y la Organización 

Mundial de la Salud (OMS). Esta organización reconoce, que este virus, 

especialmente el VPH-16 y 18, es el agente causal de múltiples cánceres (pene, 

ano, cérvix, vagina, vulva, oro-faringe, entre otros).(13) 

Se ha establecido una asociación entre la infección por VPH y la progresión hacia 

NAI, que a su vez puede progresar hacia carcinoma epidermoide (CE) (7), pero 
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solo el 4% de los sujetos expuestos presentan lesiones macroscópicas ano-

genitales.(14) 

La mayoría de individuos expuestos a una infección por VPH consiguen eliminar el 

virus sin desarrollar lesiones en menos de dos años. Cuando se producen 

infecciones a repetición, sobreinfecciones o persistencia de la misma por falta de 

respuesta del sistema inmune del paciente, el virus puede integrarse en el genoma 

de la célula huésped.(15) Este hecho, junto con la acción inflamatoria de los 

traumatismos sexuales repetidos y de otros patógenos potencialmente 

carcinogénicos (virus de Epstein Baar, citomegalovirus e incluso el propio VIH) 

contribuyen a la transformación oncológica siguiendo la secuencia de displasia de 

bajo grado, displasia de alto grado o cáncer in situ y carcinoma. Una infección 

persistente por VPH es capaz de producir lesiones en todas aquellas zonas que 

han estado expuestas al virus.(7,16) 

La propagación a nivel de la región anal o perianal de un genotipo oncogénico del 

VPH, origina una serie de alteraciones displásicas intraepiteliales que son las 

responsables del desarrollo del CE de la región anal y solo puede determinarse 

por medio del estudio citológico y biopsia orientada por la anoscopia de alta 

resolución (AAR), con el objetivo de prevenir al desarrollo carcinoma anal 

invasivo.(17) 

Otros factores de riesgo conocidos del carcinoma epidermoide anal, y de las NAI, 

son:   relaciones con penetración anal, enfermedades de trasmisión sexual, 

promiscuidad, historia de cáncer cervical, vulvar o vaginal, inmunosupresión luego 

de trasplantes de órganos sólidos, el uso prolongado de esteroides y el hábito de 

fumar (18), inmunodeficiencias naturales (aplasias medulares, linfopenias).(14) 

El riesgo de progresión de NAI desde las fases iniciales de atipia basal hasta la 

aparición del carcinoma invasivo no ha sido determinado de forma definitiva, y 

supone uno de los mayores retos a la hora de establecer el pronóstico y la 

necesidad de tratamiento.(19) 

En la actualidad, la mayoría de las guías de actuación sobre cáncer anal no 

incluyen el cribado de las NAI, incluso en pacientes de alto riesgo, tomando en 

cuenta que la historia natural de las mismas no está bien establecida; sin embargo 
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el beneficio reportado en el cribado por citología anal (8,10,20) en poblaciones con 

factores de riesgo, ha demostrado la reducción del cáncer anal.(18) 

El objetivo del diagnóstico es detectar las lesiones de alto grado para el riesgo de 

carcinogénesis, por la alta probabilidad de progresión a cáncer invasivo en estos 

casos, bien mediante citología o histología. Cada muestra citológica o histológica 

es en realidad, una representación estadística del verdadero comportamiento de la 

lesión.(15) 

La AAR es considerado la regla de oro para el diagnóstico de las NAI, pero con 

frecuencia su indicación depende de la positividad de citologías previas y es por lo 

general bien aceptada y tolerada, sin tener la necesidad de sedación durante el 

proceder y casi inexistente tasa de complicaciones.(21) 

La presencia de VPH en el conducto anal es casi universal en los pacientes VIH 

positivos. El aumento de la incidencia del cáncer anal en estos pacientes en los 

últimos años es uno de los motivos para el desarrollo de estrategias de cribado en 

estas poblaciones de alto riesgo.(22) 

El diagnóstico de las lesiones displásicas precursoras y su tratamiento constituyen 

la mayor herramienta en la prevención.(22) 

 
SITUACIÓN PROBLÉMICA 
En contraste con la baja incidencia del cáncer anal a nivel mundial, su incremento 

en las poblaciones de alto riesgo constituye un signo de alarma, y refuerza la 

necesidad de un diagnóstico temprano de lesiones precursoras, su manejo y 

seguimiento. 

En el servicio de Coloproctología del Hospital Universitario Clínico Quirúrgico 

“Comandante Manuel Fajardo”, se cuenta con la infraestructura necesaria para la 

realización de citologías y AAR con la calidad requerida, desde la disponibilidad 

del instrumental hasta el personal especializado para su ejecución y análisis. El 

protocolo de actuación convencionalmente empleado para diagnosticar la NAI es 

la detección de los pacientes con factores de riesgo que acuden al servicio, 

indicación de citología e indicación de AAR en los casos positivos. Para ello sólo 

se requeriría la obtención del consentimiento del paciente para realizar el 
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proceder, una vez se le hayan explicado los riesgos y los beneficios que esta 

representa, así como una debida preparación. 

La selección de una estrategia diagnóstica y de seguimiento para los pacientes 

con NAI debe resultar, a largo plazo, en una reducción de la incidencia de cáncer 

anal, o, al menos, una demora significativa en su aparición, lo que justifica su 

ejecución. Dado que la NAI es una entidad precursora y se cuenta con 

tratamientos efectivos, la detección de los pacientes afectados por ella permitirá 

tratarla y diagnosticar también cualquier posible recidiva. 

En términos económicos esto implica incurrir en gastos para el diagnóstico, 

tratamiento y seguimiento de la NAI, pero estos serían siempre menores que el 

necesario para el tratamiento del cáncer anal. 

En términos sociales es posible ofrecer a los pacientes una mejor calidad de vida 

relacionada con la salud, dadas las serias implicaciones que tiene el cáncer anal 

sobre ella. 

En términos científicos, el estudio aportará evidencia útil sobre el tema, al tiempo 

que mostrará la utilidad de la metodología empleada para el análisis, posible base 

para investigaciones futuras en el entorno. 

La actual investigación propone aportar evidencias y datos concretos de la 

aplicación del Consenso Nacional de Atención en la Prevención del Cáncer Anal 

para efectuar diagnóstico y seguimiento de la NAI, dando respuesta a la siguiente 

pregunta científica: 

 

PREGUNTA CIENTÍFICA 

¿Cuáles son los resultados de la aplicación del Consenso Nacional de Prevención 

del Cáncer Anal en pacientes del servicio de Coloproctología del Hospital 

Universitario Clínico Quirúrgico “Comandante Manuel Fajardo”, en el periodo 

2018- 2019? 
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MARCO TEÓRICO 
Generalidades 
Anatomía de la región anal 
La región anal comprende tres zonas topográficas: el conducto o canal anal, el 

margen anal o borde anal y la región perianal.(23) 

El conducto anal es el segmento terminal del tracto digestivo y mide 

aproximadamente entre 3,5-4 cm. en dependencia del sexo. Se extiende desde el 

límite superior del músculo puborrectal o anillo anorrectal hasta el borde anal, 

coincidiendo con el surco entre los esfínteres interno y externo. El margen anal, 

corresponde a la zona terminal del tubo digestivo, donde existe piel libre de 

vellosidades hasta la línea anoperineal, y  distalmente en una proyección 

circunferencial de 5 cms. se describe la región perianal con características 

conocidas como hiperpigmentación, existencia de abundantes folículos pilosos y 

pliegues cutáneos radiales.(23) 

 El conducto anal se encuentra dividido por la línea dentada o línea pectínea, una 

referencia visible macroscópicamente que marca la zona de transición de epitelio 

glandular del recto a epitelio escamoso anal.(24–27) 

La parte superior del conducto anal, a nivel de la línea pectínea, presenta un 

número variable de rugosidades mucosas verticales (entre 8-10) denominadas 

columnas de Morgagni, en cuyos extremos terminales existen una serie de 

pliegues mucosos llamados válvulas anales. La disposición circunferencial de 

estos pliegues conforma la línea pectínea. Sobre cada válvula anal hay un 

repliegue mucoso denominado sinus anal o criptas, sobre los que desembocan las 

glándulas mucosecretoras. Las glándulas se sitúan en la mucosa anal, submucosa 

y más profundamente en el esfínter interno.(24–27) 

 
Vascularización de la región anal 
El aporte arterial a los esfínteres interno y externo, como también al del epitelio de 

la porción inferior del conducto anal viene dado por las ramas derecha e izquierda 

de la arteria rectal inferior. Sin embargo, el epitelio cercano a la línea pectínea está 

vascularizada por ramas terminales de la arteria rectal superior.(24–27) 
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Dentro de la pared del conducto anal hay una rica red anastomótica entre las 

terminaciones de las arterias rectales inferiores y rectales superiores, y algunas 

ramas terminales de las arterias rectales medias.(24–27) 

El drenaje venoso de la parte superior del conducto anal se realiza a través de la 

vena rectal superior, que a través de la vena mesentérica inferior va hacia el 

sistema porta, mientras que, la parte distal drena de manera directa a las venas 

ilíacas internas a través de las venas rectales medias, o indirectamente a través 

de la vena rectal inferior y las venas pudendas internas.(24–27) 

La línea pectínea marca dos zonas de drenaje bien definido. La mitad distal del 

conducto anal (es decir, por debajo de la línea pectínea) tiene un drenaje linfático 

a los ganglios linfáticos inguinales superficiales bilateralmente. Más próximo a la 

línea pectínea, sin embargo, el conducto anal drena su linfa principalmente a los 

ganglios linfáticos ilíacos internos bilateralmente, y en una medida muy limitada, a 

los ganglios linfáticos mesentéricos preaórticos inferiores en la pared abdominal 

posterior.(24–27) 
 
Histología 
La región anal presenta una gran diversidad histológica. Durante el desarrollo 

embrionario, el epitelio escamoso se va transformando gradualmente en un 

epitelio cuboideo no queratinizado hasta la línea pectínea, lugar donde comienza 

la llamada zona de transición. Esta zona, de unos 12-15 mms, resulta de la fusión 

del endodermo y el ectodermo, y está compuesta por un epitelio transicional, 

cloacogénico o escamoso, que además puede contener células endocrinas o 

melanocitos, sin embargo las neoplasias más frecuentes se agrupan bajo la 

denominación de carcinoma epidermoide o escamoso, próxima a la zona de 

transición y hasta el límite superior del conducto anal, esta revestido de epitelio 

columnar, por lo que se podrán originar neoplasias del tipo adenocarcinoma.(24–27) 

Histológicamente el revestimiento epitelial del conducto anal está formado 

predominantemente por epitelio escamoso, en contraste con la mucosa del recto, 

que esta revestida por epitelio glandular. Según la definición histológica, la parte 

más proximal del conducto anal es una zona de 1 a 2 cms entre el epitelio anal y 
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rectal, que tiene características histológicas rectales, uroteliales y escamosas. La 

cara más distal del conducto anal aproximadamente en el borde anal, corresponde 

al área donde el epitelio, revestido con epitelio escamoso modificado, pasa a un 

margen anal revestido de epitelio plano estratificado.(18) 

Casi similarmente se describe la histología cervical, vaginal y vulvar donde 

encontramos epitelio escamoso, cilíndrico y una zona de transición con epitelio 

escamo-columnar y su relación con la histología del conducto anal con la infección 

por VPH al observar la predilección del virus a epitelios de superficie (tropismo) 

produciendo lesiones principalmente en piel.(28) 

 

Epidemiología 
La NAI es una lesión precancerosa que puede evolucionar hacia cáncer anal, con 

una estrecha y bien demostrada relación con el VPH al igual que la neoplasia 

intraepitelial de cérvix (NIC) y la neoplasia intraepitelial vulvar (NIV).(15) 

El VPH es la enfermedad de transmisión sexual (ETS) más común a nivel mundial, 

con una prevalencia del 45% en la población general.(29) Se estima que más del 

80% de las personas sexualmente activas adquieren una infección por VPH en 

algún momento de su vida, generalmente entre 15 y 25 años de edad, y 

directamente relacionado con el número de contactos sexuales.(30) 

El VPH de alto riesgo se encuentra entre los cuatro principales patógenos 

infecciosos que influyen en la incidencia del cáncer a nivel mundial. Según datos 

de la IARC, en 2018, se diagnosticaron alrededor de 29 000 (9 900 hombres y 19 

000 mujeres) nuevos casos de carcinoma anal y todos atribuibles al VPH.(31) 

La incidencia de cáncer anal se describe de 0,5 y una tasa de mortalidad de 0,2 

por 100 000 habitantes, respectivamente. Actualmente supone el 1,5% de las 

neoplasias gastrointestinales y el 4% de los tumores malignos anorrectales.(23) No 

obstante, su incidencia va en aumento en la población en general y 

fundamentalmente en grupos de riesgo donde llega a 100 por cada 100 000 

habitantes por año.(22) 

Según la Organización Mundial de la salud (OMS), en 2018, las regiones a nivel 

mundial con mayor número de casos nuevos de cáncer anal y fallecidos por esta 
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causa fueron Asia (15 855/ 8 930) y Europa (11 953/ 3 731). Norteamérica ocupó 

el tercer lugar con 8 627 casos nuevos, pero con 1 315 fallecidos, seguida de la 

región de América Latina y el Caribe con 5 650 casos nuevos y 1 194 fallecidos. 

África ocupó el quinto lugar en cuanto a los casos nuevos de cáncer anal (5 583), 

sin embargo, fue la tercera región según la mortalidad (3 669 fallecidos).(2) 

En este año 2020, en Estados Unidos, se estiman 8 590 casos nuevos de cáncer 

anal (2 690 hombres y 5 900 mujeres) y 1 350 fallecidos (540 hombres y 810 

mujeres), con una supervivencia relativa a los 5 años de 68,7%. El cáncer anal se 

diagnostica con mayor frecuencia entre los 55-64 años de edad, con una edad 

media al diagnóstico de 62 años y es sutilmente más común en mujeres que en 

hombres.(32) 

En Cuba, según el Anuario Estadístico, en 2019 fallecieron 370 personas de 

cáncer en región rectosigmoidea, recto y ano (162 hombres y 208 mujeres), con 

prevalencia del grupo entre 60-79 años de edad, para ambos sexos.(5) 

Debido a la baja incidencia de cáncer anal, las dificultades con las pruebas 

validadas y la ausencia de programas de detección basados en la población, es 

difícil estimar la verdadera incidencia de NAI en la población general.(29) 

Sin embargo, existen grupos de alto riesgo que han sido identificados y 

estudiados, dentro de los cuales se puede determinar la prevalencia de la 

enfermedad.  De esta manera, mientras que en la población general se estima que 

1-2 de cada 100 000 personas/año padecen cáncer anal, el comportamiento en 

algunas de las diferentes poblaciones de riesgo es el siguiente:(29) 

• Antecedentes de lesiones malignas relacionadas con el virus de papiloma 

humano: 0,8-63,8. 

• Población general femenina: 0,55-2,4. 

• Mujeres con virus de inmunodeficiencia humana: 3,9-30. 

• Hombres que tiene sexo con otros hombres VIH positivos: 109.(33) 

• HSH con VIH negativo: 5,1. 

• Población con trasplante de órganos: 10-15. 
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Etiopatogenia 
La etiología del cáncer anal es similar a la del cáncer de cérvix (CC). Al igual que 

en la NIC y en la NIV, la NAI se relaciona con la infección del VPH en más del 

90% de los casos, fundamentalmente con los serotipos oncogénicos 16 (85%) y 

18 (7%).(15,30) 

Los virus de la familia del VPH infectan los epitelios cutáneos y mucosos e 

inducen la proliferación celular.(29) Dentro de esta familia existen diferentes 

especies y en cada una se distinguen genotipos y ya se han identificado más de 

200. Pero no todos los genotipos causan cáncer. Así, se puede diferenciar entre 

genotipos de bajo riesgo (6 y 11) que generalmente causan enfermedades 

benignas y de alto riesgo (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51,52, 56, 58 y 59) que han 

sido clasificados como cancerígenos para los seres humanos.(30,34) 

Además, se ha demostrado la predilección del VPH por la unión escamocolumnar 

y aunque esta enfermedad es multifocal, o sea, puede afectar tanto al conducto 

anal como a la piel perianal, la mayoría de las lesiones se localizan en la línea de 

transición anal.(15) 

El VPH infecta los queratinocitos de la capa basal a través de zonas discontinuas 

(lesiones, micro-heridas o microabrasiones) que se encuentran en la capa superior 

del epitelio. Estas lesiones proporcionan el contacto entre los receptores presentes 

en las células basales y los viriones, que penetran por endocitosis. Cuando la 

replicación del genoma viral es extracromosomal el VPH se asocia a lesiones 

benignas como condilomas, sin embargo, para que se produzca una lesión 

maligna el ácido desoxirribonucleico (ADN) viral se debe integrar al cromosoma 

del huésped.(15) 
La acumulación secuencial de cambios moleculares (mutaciones) y la integración 

del ADN del VPH con la consiguiente inestabilidad cromosómica (pérdida de 

genes), caracteriza la evolución de una mucosa anormal a un carcinoma invasor; 

ya que se pierden importantes mecanismos de inactivación de genes supresores 

de tumores.(15) 
La infección por VPH es escasamente inmunógena, o sea, el contagio por un 

determinado genotipo no protege contra el causado por otros. Esto conlleva a que, 
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en casos de múltiples contactos sexuales puede existir reinfecciones, lo que hace 

que la enfermedad se pueda volver crónica. El desarrollo de lesiones por el VPH, 

como las verrugas anogenitales, requiere de la persistencia de la infección.(30) 

Aunque existen pocos estudios poblacionales, se estima que la prevalencia de las 

verrugas anogenitales en la población general es del 0,13-0,56% (estudios 

basados en reportes médicos) y entre 0,2-5,1% (basado en exámenes genitales). 

En grupos de riesgo, la prevalencia de estas lesiones es mayor, siendo del 4,6% 

en mujeres con infección por VIH, del 7,2% en hombres con infección por VIH y 

del 18,5% en HSH con infección por VIH.(30) 

Igualmente, existen pocas investigaciones acerca de la persistencia, progresión 

y/o regresión del VPH anal hacia NAI y/o hacia cáncer invasor. La tasa de 

progresión de una NAI hacia carcinoma invasor es escasa y solo se pueden hacer 

estimaciones. Además, la mayoría de los estudios sobre NAI se han realizado en 

varones y específicamente en HSH.(15) 

Por ejemplo, se calcula que la progresión de NAI hacia carcinoma escamoso del 

ano en HSH con VIH puede ser alrededor de 1/156-600 por año y en HSH no 

infectados por VIH de 1/4 000 al año. En mujeres con antecedentes de displasia 

cervical o vulvar la progresión de NAI hacia carcinoma escamoso es de 1/700 y en 

mujeres infectadas por VIH 1/200-625. Sin embargo, al compararse con la tasa de 

progresión de NIC hacia carcinoma escamoso de cérvix (1/80), se puede observar 

la marcada diferencia en la carcinogénesis y la historia natural entre el VPH anal y 

cervical. Esto se pudiera explicar por el microambiente hostil del medio anal, que 

dificulta la persistencia del VPH, además de las diferencias de la respuesta 

inmune y hormonales entre ambas localizaciones, las cuales pueden ayudar a 

frenar la carcinogénesis.(15) 

 
Neoplasia anal intraepitelial 
La neoplasia anal intraepitelial (NAI) puede definirse como la lesión displásica 

intraepitelial precursora del cáncer anal, aunque aún se desconocen los detalles 

de la progresión desde las fases iniciales de atipia basal hasta el desarrollo del 

carcinoma invasivo.(15,19) 
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La NAI fue caracterizada por primera vez por Fenger y Nielsen en 1981. Este es el 

punto de partida de un modelo evolutivo que, por analogía con el carcinoma de 

cervix, incluye una gradación desde lesiones precursoras intraepiteliales hasta el 

desarrollo de tumores invasivos.(35,36) 

De acuerdo a su localización se denominan carcinomas del conducto anal a 

aquellas neoplasias que derivan de cualquiera de los tres epitelios (glandular, de 

transición y escamoso no queratinizado); mientras que las originadas en la piel o 

distales a la unión mucocutánea, son carcinomas perianales o de margen anal.(19) 

Atendiendo a la naturaleza histológica del tumor, se diferencian varios tipos que 

incluyen el carcinoma escamocelular o epidermoide (más frecuente), el 

adenocarcinoma, el melanoma y el sarcoma (menos común).(19) 

 
Clasificación 
En la medida que se estableció la conexión entre la displasia anal y el VPH, 

utilizando la terminología del Sistema Bethesda para la patología cervical, se 

desarrollaron nuevos criterios de clasificación anatomopatológica.(29) 

De esta manera, citológicamente se definen dos grupos:(29,37) 
Normal: sin alteración intraepitelial o malignidad. 

Anormal o Patológico: si se encuentran: 

• CEASI: Células epidermoides atípicas de significado incierto o importancia 

indeterminada. 

• CEANELAG: Células epidermoides atípicas, no pueden excluir LIEAG 

• LIEBG: Lesión intraepitelial de bajo grado. 

• LIEAG: Lesión intraepitelial de alto grado “carcinoma in situ” 
Desde el punto de vista histológico, teniendo en cuenta la división del epitelio anal 

en tres partes y la profundidad de la displasia, las NAI se dividen en:(37,38) 

• NAI I (NAIBG): Caracterizada por la proliferación de células escamosas 

displásicas que se limitan al tercio superficial de la capa de tejido epitelial 

escamoso anal. 
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• NAI II (NAIAG): Caracterizada por la proliferación de células escamosas 

displásicas que comprometen los dos tercios más profundos del tejido epitelial 

escamoso anal. 

• NAI III (NAIAG): Caracterizada por la proliferación de células escamosas 

displásicas que comprometen en su totalidad el grosor del tejido epitelial, 

presenta constante actividad mitótica y no es posible observar un proceso de 

maduración citoplasmática. 

Unificando los términos relacionados con la NAI tenemos que:(29,39) 

• LIEBG o NAIBG: agrupa a los condilomas y las NAI I. 

• LIEAG o NAIAG: agrupa a las NAI II y NAI III. 

Las LIEAG son consideradas lesiones premalignas mientras que, las LIEBG no se 

consideran así, aunque si tienen el potencial de progresar a LIEAG. Las CEASI, 

generalmente, pueden incluirse en la categoría LIEBG.(29) 

 
Factores de riesgo 
Para el desarrollo de la NAI y la progresión hacia cáncer anal existen diversos 

factores de riesgo, entre ellos el principal lo constituye la infección por el VPH 

(adquisición y persistencia). No obstante, en reiteradas ocasiones coexisten varios 

factores y su interacción supone un aumento indudable del riesgo del desarrollo 

del carcinoma anal.(29,40) 

Entre los factores más relevantes se encuentran:(23,29,40) 

• Infección anogenital por VPH, fundamentalmente por genotipos de alto riesgo 

(16, 18, 31, 33 y 45). 

• Infección por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH). 

• Enfermedades de transmisión sexual (ETS). 

• Comportamiento sexual de alto riesgo: coito con penetración anal, antecedentes 

de múltiples parejas sexuales, hombres que tienen sexo con hombres (HSH). 

• Inmunosupresión crónica no relacionada a VIH (pacientes trasplantados o con 

terapias inmunomoduladoras). 

• Historia de carcinoma cervicouterino, vaginal o vulvar y NAIAG. 

• Tabaquismo. 
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• Enfermedad de Crohn. 

• Las edades sexualmente activas. 
 
Manifestaciones clínicas 
Los síntomas y signos que se presentan con mayor frecuencia en las NAI son 

escozor o prurito, dolor o molestia a nivel anoperineal, sangrado, secreción 

mucosa de mal olor, sensación de aumento de volumen a nivel anal, tenesmo y 

estrés psicológico mantenido.(23,39) No obstante, la literatura describe hasta un 

20% de pacientes asintomáticos. Además, puede existir historia de condilomas 

acuminados anales, así como antecedentes de infecciones por VPH y/o VIH. En 

pacientes VIH positivos la presentación clínica suele ser más temprana.(23) 

Podemos agruparlas de la siguiente forma: 

A) Latentes. (Asintomáticas): no tienen lesiones visibles y son detectadas por 

técnicas moleculares. 

B) Subclínicas: se identifican por medio de “colposcopía” (AAR) 

C) Clínicas: Se manifiestan como condilomas acuminados. 

 

Diagnóstico 
Para realizar el adecuado diagnóstico de la NAI, se debe tener un alto nivel de 

sospecha de la patología, principalmente entre los grupos de riesgo, síntomas y 

signos anteriormente descritos y un examen físico.(23) Al mismo tiempo, el 

diagnostico puede ser incidental como por ejemplo en cirugías orificiales de 

conducto anal.(15) 

El objetivo del diagnóstico es detectar las lesiones de alto riesgo de 

carcinogénesis, bien mediante citología o mediante histología, lo cual evidenciará 

la verdadera biología de la lesión.(15) 

Para ello al realizar una apropiada anamnesis se recogen los síntomas, 

antecedentes patológicos personales (infecciones por VPH, VIH, otras ETS) y 

factores de riesgo asociados.(39) 

El examen físico debe abarcar la inspección y palpación de la región perianal, 

perineal y genitales externos. Además, se debe efectuar examen digital anorrectal 
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(EDAR) buscando lesiones verrugosas, úlceras, cicatrices, fisuras, áreas 

induradas, zonas sensibles para el paciente, sobre todo las engrosadas y fijas, ya 

que son altamente sospechosas de cáncer.(39) 

Al igual que para las lesiones preneoplásicas cervicales se debe realizar un 

cribado de las lesiones precursoras del cáncer anal una vez por año, 

especialmente a poblaciones con factores de riesgo, con el propósito de detectar 

la displasia precozmente, tratar las NAI y prevenir la progresión de estas lesiones 

a carcinoma invasivo.(14) 

Aunque en la actualidad no existe consenso sobre la utilidad del cribado 

sistemático en la prevención del cáncer de la región anal, este procedimiento es 

cada vez más habitual entre los especialistas a cargo de pacientes de grupos de 

riesgo y sensibilizados sobre este problema de salud.(41) 

Las técnicas actuales para detectar precursores del cáncer anal, además del 

EDAR, incluyen la citología y la anoscopia de alta resolución (AAR).(41) 

En Cuba, desde 2017 existe un Consenso Nacional de Prevención del Cáncer 

Anal de la Sociedad Cubana de Coloproctología, que sugiere la realización de la 

citología en poblaciones de alto riesgo como primer paso y AAR en los casos con 

células epidermoides atípicas de comportamiento incierto o lesiones epiteliales de 

bajo y alto grado.(39) 

 

Citología anal 
La citología permite tomar células desde la parte proximal del conducto anorrectal 

hasta el margen anal y piel perianal. La obtención de células permite la evaluación 

citopatológica mediante el Test de Papanicolaou.(39) 

Este procedimiento es relativamente sencillo, se realiza en la consulta y no 

requiere anestesia. Solo deben darse instrucciones al paciente de no utilizar 

enemas o introducir objetos en el ano, así como evitar el coito anal en las 24 horas 

previas al examen.(15) 

Esta prueba diagnóstica precisa de un citopatólogo experto en citología anal, el 

cual informará los resultados de acuerdo con las recomendaciones de 

Bethesda.(15) 
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En la citología anal normal se observan células cilíndricas rectales procedentes del 

recto distal, células epidermoides metaplásicas de la zona de transformación anal, 

células epidermoides no queratinizadas (tanto superficiales como intermedias) y 

células epidermoides anucleadas procedentes de la parte distal del conducto 

anal.(37) 

En el caso de la citología anormal o patológica las particularidades son:(37) 

• CEASI, pero no diagnósticas de LIEBG: células de tipo escamoso bien 

diferenciado (células superficiales de tamaño y forma intermedias, con 

relaciones a las normales) relación núcleo/citoplasma ligeramente 

aumentados (núcleos con aproximadamente dos y medio a tres veces el 

tamaño del núcleo de una célula escamosa intermedia normal), ligera 

hipercromasia nuclear con cromatina finamente granular (células con 

citoplasma eosinófilo espeso, fuertemente teñido y núcleo pignótico. 

• CEANELAG, no se excluye LIEAG: células generalmente escasas que 

pueden presentarse como formas de metaplasia atípica inmadura, lámina 

densa, extendido atrófico, macrófagos. 

• LIEBG: caracterizadas por células epidermoides maduras superficiales o 

intermedias con núcleos alterados. Estas células presentan núcleo 

aumentado de tamaño, con hipercromasia e irregularidad de su contorno o 

de la cromatina. El citoplasma es abundante y puede presentar alteraciones 

relacionadas con la infección por VPH o coilocitosis. Cuando las células 

tienen abundante queratina citoplásmica, el halo perinuclear característico 

de la infección por VPH puede ser difícil de distinguir. También se pueden 

observar alteraciones degenerativas, como cariorrexis nuclear y halos 

citoplásmicos vacíos. 

• LIEAG: distinguidas por células displásicas aisladas o en pequeños grupos. 

Las células parabasales presentan alteraciones nucleares y escaso 

citoplasma. Con frecuencia se observa citoplasma metaplásico denso 

alrededor de los núcleos displásicos, lo que indica que proceden de la 

metaplasia de células epidermoides inmaduras del borde de la zona de 

transición anal. 
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En la citología anal es frecuente encontrar un patrón de núcleos pequeños y 

relativamente displásicos de las células metaplásicas epidermoides, así como 

mezcla de LIEAG y LIEBG en la misma muestra citológica.(37) 

La diferencia entre una lesión premaligna y maligna es la integridad de la 

membrana basal, por lo que, en estos casos, es necesario realizar biopsia con 

cortes histológicos dirigida por inspección simple o si es posible, mediante AAR a 

la población que resulten con una citología anormal.(15) 

 

Anoscopia de alta resolución (AAR) 
Cuando la citología anal proporciona un resultado anormal, se continua la 

evaluación diagnóstica efectuando la AAR. Este procedimiento permite visualizar 

minuciosa y sistemáticamente todo el conducto anorrectal, margen anal y la piel 

perianal para determinar la presencia o ausencia de lesiones displásicas que 

estén asociadas con la infección por VPH y obtener muestras de biopsia (método 

diagnóstico de referencia) para la evaluación histopatológica. Al igual que en el 

cuello uterino, la histopatología anal es necesaria para evaluar la gravedad de la 

enfermedad, ya que no se puede establecer un diagnóstico con precisión 

mediante evaluación visual solamente, es por ello que, de ser indicada, su 

utilización seriada con estrecha vigilancia y control periódico establecido, brinda 

mucho valor para observar la progresión hasta carcinoma anal.(39,41) 

Gran parte del equipo necesario para la AAR es similar al utilizado en la 

colposcopia cervical, con algunas diferencias. Además, solución de ácido acético 

al 3% (para la exploración interna) o al 5% (para la exploración perianal) y solución 

de Lugol (test de Schiller).(15,41) Al igual que la colposcopia cervical, la AAR es 

operador dependiente, el cual debe tener una vasta experiencia en el 

procedimiento.(15) 

El ácido acético provoca la coagulación reversible de proteínas en las lesiones 

susceptibles a ser preneoplásicas (lesiones o zonas acetoblancas), presentando 

características específicas. Estas zonas acetoblancas pueden ser: punteadas, 

granuladas (granulado fino y grueso), en mosaico, con vascularización atípica, 

ulceraciones, cerebriformes y multipapilares (las dos últimas generalmente 
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corresponden a condilomas). Sin embargo, todas las zonas acetoblancas no 

resultan ser sospecha de NAI, por lo que se utiliza el Lugol (solución yodada) que 

aumenta la especificidad.(41) De esta manera el tejido no afectado se tiñe de color 

marrón oscuro por la presencia de glucógeno, mientras que las zonas patológicas 

permanecen sin teñir o amarillentas.(37) 

El aspecto de las lesiones en el momento de realizar la AAR es muy importante ya 

que se deben diferenciar los cambios menores de los llamados cambios mayores. 

Los cambios menores se caracterizan por tener una superficie lisa e irregular, que 

en relación con el ácido acético aparece lenta y desaparece rápidamente, con un 

punteado fino o un mosaico regular, en las que además la tinción con Lugol suele 

ser un moteado leve a yodo. Sin embargo, los cambios mayores requieren mayor 

atención en su detección y biopsia ya que, pueden indicar una displasia de alto 

grado o incluso un carcinoma. Estos cambios se describen como una superficie 

lisa con bordes definidos. La tinción acetoblanca es densa (tipo ostra o columnar), 

aparece rápida y desaparece lentamente, es negativa al yodo y muestra un 

punteado grueso. El mosaico tiene aspecto irregular o en losetas.(14) 

La AAR es un método muy sensible para la detección de la atipia celular en 

conducto anal, con alta capacidad para distinguir lesiones escamosas de alto o 

bajo grado, realizar un mapa de la distribución anatómico-topográfica y definir la 

extensión de la lesión. No obstante, es imprescindible la realización de biopsias 

con control (“colposcópico”) anoscópico de alta resolución de las lesiones 

sospechosas, ya que el diagnóstico final es anatomopatológico.(37,42) 

 
Biopsia anal 
A todas las lesiones con anomalías por AAR significativas se le debe realizar 

biopsia. Para ello se utiliza anestesia local en el caso de las partes distales del 

conducto anal y las perianales (parte externa y distal del conducto anal), no así 

para el área por encima de la línea pectínea (parte proximal del conducto anal).(42) 

En el caso del conducto anal se debe comenzar obteniendo muestras de las 

lesiones más distales o en declive, para evitar obstaculizar la visualización de las 

biopsias posteriores, por hemorragias. También se pueden realizar biopsias en el 
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conducto anal de las lesiones que presentan alteración de la coloración y realizar 

el denominado «mapeo anal». Este consiste en la toma de microbiopsias de 2 a 3 

mms. en todos los cuadrantes (mínimo de 3 biopsias desde la piel perianal hasta 2 

cms. por encima de la línea dentada para cada uno de los cuadrantes), con el fin 

de evaluar la extensión de la lesión y programar el mejor tratamiento.(42) 

Es importante tener en cuenta que en el “reloj anal”, el cóccix marca las 12:00, 

independientemente de la posición utilizada para explorar al paciente.(37) 

 
Otros métodos de diagnóstico 
Las biopsias guiadas por AAR con la evaluación histopatológica de la lesión, se 

considera la “regla de oro” para la identificación de la NAI.(33) 

En la actualidad se trabaja con la combinación de diferentes herramientas en 

paralelo para la detección precoz de las lesiones precursoras del cáncer anal, que 

en un futuro se intenta mejorar la sensibilidad y especificidad del cribado de las 

NAI. Entre ellos se puede destacar el spray de indigocarmín (para delinear los 

márgenes de una NAI).(42) También se proponen marcadores citológicos, 

histológicos y microbiológicos para determinar a qué población se le debe realizar 

AAR.(42) Además, se encuentran marcadores de desregulación del ciclo celular, 

biomarcadores de daño de ADN, la gammatubulina y las betadefensinas.(30) 

 
Tratamiento de la neoplasia anal intraepitelial 
El tratamiento de la NAI depende de los factores de riesgo y la necesidad de 

tratamiento local es controvertida debido a la alta tasa de recurrencia y morbilidad 

de las técnicas utilizadas. Por esta razón se debe elegir el tratamiento menos 

invasivo. La biopsia quirúrgica está justificada sólo ante lesiones macroscópicas 

sugestivas de progresión. La vacunación frente al VPH para una prevención 

primaria en pacientes de alto riesgo ha sido debatida entre diferentes grupos, sin 

embargo, no existe consenso global sobre la distribución generalizada a esta 

población.(15,18,43) 

La literatura describe múltiples tratamientos para la NAI como el láser de CO2, la 

electrocauterización, los rayos infrarrojos (44,45), la crioterapia, la cirugía, aplicación 
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intralesional de interferones o los agentes tópicos como el imiquimod, el ácido 

tricloroacético o el 5-fluorouracilo (5-FU) (46,47) o simplemente el seguimiento del 

paciente.(15) 

La Sociedad Cubana de Coloproctología, de acuerdo con el resultado de la biopsia 

propone un esquema de tratamiento en un período  a 45 días de la primera 

consulta, basado en la profilaxis (educación para la salud, evitar la promiscuidad y 

relaciones desprotegidas, cribado de los grupos de riesgo, cumplimiento de las 

medidas de bioseguridad por el personal médico y paramédico), especifico donde, 

sugiere no tratar la NAIBG salvo en pacientes muy sintomáticos o que hayan 

generado gran ansiedad al respecto, pero si recomienda tratar la NAIAG por el 

riesgo de progresión a carcinoma invasor, excepto en el caso de lesiones 

extensas. En tales casos algunas de las recomendaciones son: Ablación quimica 

con compuestos tópicos como el ácido tricloroacético al 80 o 90 por ciento, 

podofilina al 25 por ciento; intralesionales como  los interferones (alfa, beta, 

gamma),la podofilotoxina al 0,5 por ciento, el ácido dicloroacetico, imiquimod en 

crema al 3,75 por ciento o al 5 por ciento (solo en lesiones de margen anal y 

perianal), el cidofovir, 5-FU, el Polpyphenon E® o Sinecatechins (catequinas 

extraídas de las hojas del té verde (48) y ablación física por tratamiento quirúrgico, 

electrocauterización, crioterapia, coagulación infrarroja, láser. Como opciones 

alternativas propone la terapia fotodinámica (ácido 5 aminolevulínico), 

inmunoterapia intralesional (vacuna Mycobacterium welchi) y la terapia génica.(39) 

 
Seguimiento y vigilancia de las NAI 
Diversas instituciones internacionales recomiendan realizar cribado a poblaciones 

de alto riesgo, aunque con evidencia clínica mínima de su efectividad.(15,49) 

La combinación de la citología anal (con resultado positivo para NAI), seguido de 

la AAR, representan una estrategia razonable.(29) No obstante, las áreas más 

críticas de la investigación son optimizar el proceso de detección y las 

recomendaciones posteriores a un resultado positivo de la evaluación.(49) 

Existe un algoritmo para la detección de la NAI o prevención del cáncer anal en 

pacientes de alto riesgo, ampliamente difundido por investigadores de la 
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Universidad de California en San Francisco, basado en modificaciones de otro 

algoritmo creado por expertos del Hospital Johns Hopkins. La base de ambos es 

que a todos los pacientes de alto riesgo (por ejemplo, individuos VIH positivos con 

prácticas sexuales de alto riesgo y HSH) se les debe realizar examen anual de 

Papanicolaou anal. A los que presenten resultados de citología atípica se refieren 

para AAR. Los pacientes que resulten con NAI I serán seguidos anualmente con 

AAR mientras que, a los individuos que den NAI II y III se les realizará extirpación 

quirúrgica de la lesión u otros tratamientos ya descritos.(49) 

También, el Instituto del SIDA del Departamento de Salud del Estado de Nueva 

York, que comúnmente evalúan la detección del cáncer anal, recomiendan 

igualmente pesquisar anualmente con examen de Papanicolaou anal a cualquier 

paciente VIH positivo con comportamiento HSH, individuos con antecedentes de 

condilomas anogenitales y mujeres con antecedentes de patología cervical o 

vulvar anormal.(49) 

La evidencia creciente sugiere que la positividad del VIH por sí sola, proporciona 

una prevalencia de aproximadamente el 20% para al menos algunas formas de 

NAI.(49) 

Es indispensable la ejecución de ensayos clínicos aleatorios extensos para 

demostrar la necesidad de una alianza entre los profesionales de la salud, 

respecto a los resultados favorables que ofrece el cribado de la infección anal por 

el VPH fundamentalmente en la reducción de la prevalencia en grupos de alto 

riesgo. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General: 

1. Evaluar los resultados de la aplicación del consenso nacional de prevención 

del cáncer anal en pacientes del servicio de Coloproctología del Hospital 

Universitario Clínico Quirúrgico “Comandante Manuel Fajardo” de 2018 al 

2019. 

 

Objetivos Específicos: 

1. Determinar la distribución sociodemográfica y factores de riesgo asociados 

a la neoplasia anal intraepitelial. 

2. Describir la incidencia evolutiva de lesiones precursoras de neoplasia anal 

intraepitelial según citología anal y anoscopia de alta resolución. 

3. Relacionar los factores de riesgo asociados a la neoplasia anal intraepitelial 

con su incidencia. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
Tipo de Estudio: Longitudinal prospectivo, observacional de cohorte. 

Momento y lugar: Consulta de Coloproctología, Hospital Universitario Clínico 

Quirúrgico Comandante Manuel Fajardo, de 2018 a 2019. 

Universo: Constituido por todos los pacientes atendidos en el servicio que 

cumplieron los criterios siguientes: 

Criterios de inclusión: 

• Edad mayor de 18 años. 

• Alto riesgo de NAI (infección por VPH, VIH positivos, HSH, relaciones 

sexuales con penetración anal, antecedente de displasia alto grado, 

cáncer cervical, vaginal o vulvar, inmunodepresión por transplante, uso 

de corticoides a largo plazo). 

• Voluntariedad del paciente (Consentimiento informado, ver Anexo 3). 

Criterios de exclusión: 

• Embarazo. 

• Estudio citológico o histológico no útil. 

• Proceso inflamatorio anorrectal agudo del periné, recto, conducto anal o 

ano. 

• Sangrado rectal 

Criterios de salida: 

• Voluntad expresa del paciente 

• Citología o biopsia no útil. 

• No se recogen los datos necesarios para esta investigación en la 

historia clínica del paciente. 

 
PROCEDIMIENTO 
Evaluación y seguimiento de los casos: 
De acuerdo al Consenso Nacional de Prevención del Cáncer Anal, esta consistió 

en una entrevista médica minuciosa que permitió la recogida de información 

general, antecedentes y de variables de interés clínico. Previa exploración física, 

EDAR, se indicaron los estudios de citología anal que, en dependencia del 
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resultado, se realizó AAR y biopsia. Los pacientes con resultado normal se 

continuo un seguimiento con citología anal cada 2 a 3 años, en caso de tratarse 

VIH negativos, en los pacientes VIH positivos se realiza citología anual; los que 

resultaron con NAI I (LEIBG) continua con seguimiento cada 6 meses, y los que 

resultaron NAI II y NAI III (LEIAG) recibieron tratamiento. 

 
Tratamientos: 

Aunque los tratamientos no constituyeron objetivo del estudio, fueron indicados a 

criterio de los especialistas, cualquiera de las variantes terapéuticas según 

histología, extensión de la lesión y localización, así como los protocolos y 

consensos nacionales y del Servicio. 

 

VARIABLES 

Variable Tipo 
Operacionalización 

Escala Descripción 

Demográficas 

Edad Cuantitativa 

discreta 

Escala de razón y de 

intervalo: 

• 19-29 

• 30-44 

• 45-59 

• ≥60 

Según años 

cumplidos en el 

momento de la 

entrada al estudio. 

Cuantitativa 

continua 

Media y desviación 

estándar  

Sexo Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Escala nominal: 

• Masculino. 

• Femenino. 

Según sexo biológico 

de pertenencia 
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Color de la piel Cualitativa 

nominal 

politómica 

Escala nominal: 

• Blanca 

• Mestiza 

• Negra 

Según color de la piel 

a criterio de 

observador 

Escolaridad Cualitativa 

ordinal 

Escala ordinal: 

• Primaria 

• Media 

• Media superior 

• Universidad 

Según grado escolar 

vencido 

 

Variable Tipo 
Operacionalización 

Escala Descripción 

Riesgos asociados 

Hábito de fumar Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Escala nominal: 

• Presente. 

• Ausente. 

Según el paciente sea 

fumador o lo haya sido en 

un periodo inferior a dos 

años. 

Exposición al 

VPH 

 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Escala nominal: 

• Presente. 

• Ausente. 

Según refiera el paciente 

haber padecido condiloma 

acuminado o se detecten 

estas lesiones al examen 

físico 

Antecedentes de 

cáncer cervical, 

vulvar o vaginal 

–mujer 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Escala nominal: 

• Presente. 

• Ausente. 

Según refiera la paciente 

haber sido diagnosticada 

con alguna de las 

entidades anteriores. 

Infección por 

VIH 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Escala nominal: 

• Presente. 

• Ausente. 

Según refiera el paciente 

haber sido diagnosticado 

o resulte positiva la 

prueba. 
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Resultado de la 

citología anal 

Cualitativa 

ordinal 

Escala ordinal: 

• Epitelio 

normal 

(negativa)  

• Epitelio 

anormal 

(positiva)  

Según resultado de la 

citología.  

La CITOLOGÍA positiva 

incluyó CEASI, LEIBG y 

LEIAG. 

Resultado de la 

biopsia 

Cualitativa 

ordinal 

Escala ordinal: 

• Negativo. 

• NAI bajo 

grado (NAI I) 

• NAI alto grado 

(NAI II NAI III) 

Según resultado 

histológico de la biopsia.  

Examen digital 

anorrectal  

Cualitativa 

ordinal 

• Normal  

• Anormal 

Según resultado del 

examen. 

 
TÉCNICAS Y PROCEDERES 
Técnica para la citología anal: 
El paciente debe evitar relaciones anales y enemas en las 24 horas previas a la 

toma de la muestra. 

 La citología permite tomar células del conducto anorrectal desde la parte 

proximal, el margen anal hasta región perianal. La obtención de células 

permite la evaluación citopatológica por medio del Test de Papanicolau. 

Para ello se coloca al paciente en posición anterior en mesa proctológica o 

en la de Sims, separamos suavemente los glúteos. Se utiliza un aplicador o 

escobilla de dacron (cytobrush) humedecido en suero fisiológico y se 

introduce hasta la zona proximal del conducto anal (cuatro centímetros). Se 

realizan movimientos rotatorios de 360° suavemente, que favorecen el 

contacto con las paredes del conducto anorrectal y el margen anal con un 

movimiento espiral. La muestra se recoge con un movimiento rotatorio 
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tangencial de una sola vez y se extiende sobre láminas portaobjetos, al 

menos en tres de ellas, y se fija con cytospray o alcohol al 96%. 

 Los resultados de la citología se informan como normal o anormal, en 

correspondencia con la clasificación de Bethesda. 

 
Técnica para la AAR: 
Se coloca al paciente preferiblemente en posición anterior en mesa proctológica. 

Es importante describir las lesiones de forma detallada y la localización. Se deberá 

emplear la localización horaria, en la que coincide la hora doce con la zona 

posterior (cóccix), la hora seis con la posición anterior (relacionada con los 

genitales externos) y se delimitará en cuatro cuadrantes. Lo encontrado en el 

conducto anorrectal, margen anal y piel perianal se representará en un modelo. 

Se coloca el anoscopio metálico o plástico transparente (de elección) bien 

lubricado en el conducto anal y después se retira el obturador del anoscopio. 

PRIMERO: visión anorrectal simple, (se puede utilizar solución salina isotónica); 

SEGUNDO: se inserta un aplicador con algodón humedecido en ácido acético al 3 

o 5% (exploración interna). Se retira el anoscopio y se deja el aplicador durante 

uno a dos minutos. Luego se extrae el aplicador para reinsertar el anoscopio y 

lentamente visualizar la zona de transformación anorrectal (línea escamocolumnar 

o zona de transición anorrectal) por medio de anoscopio de alta resolución, el cual 

permite grabar y/o fotografiar el procedimiento. Al retirar el anoscopio, cuando 

finaliza la exploración, se observará el margen anal que representa la transición de 

epitelio del conducto anorrectal a epitelio escamoso, y se continúa hacia la piel 

perianal, cinco centímetros, circularmente alrededor de las márgenes del ano. 

TERCERO: se realiza tinción con solución de Lugol por medio de un hisopo que 

se introduce en el conducto anorrectal y se mantiene por dos o tres minutos. Se 

identifican las lesiones Lugol negativas (no se tiñen del color amarillo ocre) donde 

hay mayor posibilidad de actividad neoplásica. 

CUARTO: Es útil para observar la arquitectura vascular subepitelial. 

QUINTO: Las zonas de acetoblanqueado nos ayudan a dirigir las biopsias. 
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SEXTO: Las áreas de NAI, CA, no captan el yodo, por lo que presentan un color 

amarillo claro. 

En relación al patrón vascular: 

Anoscopia de alta resolución: 

NAI de bajo grado: las estructuras vasculares no son coalescentes, el epitelio 

displásico llena los pliegues y hendiduras del epitelio cilíndrico. Las estructuras 

vasculares se remodelan formando los vasos de punteado o de mosaico. 

NAI de alto grado: se pueden observar campos rojizos separados por bordes 

blanquecinos denominado mosaico inverso. 

 
Biopsia: 
Se tomaron muestras para biopsia de las lesiones sugestivas de NAI 

(macroscópicas al examen simple, zonas acetoblanqueamiento y/o mostaza o 

azafrán a la prueba Lugol). 

Las muestras obtenidas se fijaron inmediatamente en formol al 10% para su 

examen rutinario por histopatólogos expertos y entrenados en patología anal, los 

cuáles compararon todos los casos que presentaban un diagnóstico de displasia o 

de mayor alteración en la arquitectura celular. 

 
Examen digital anorrectal (EDAR): 
Este examen se realiza con dedo de guante lubricado (lubricante hidrosoluble o 

lidocaína 2%). Buscar lesiones verrugosas, úlceras, cicatrices, fisuras, áreas 

induradas, zonas sensibles para el paciente, sobre todo las engrosadas y fijas, ya 

que son altamente sospechosas de cáncer. 

 
Análisis estadístico. 
Las variables cuantitativas se expresaron con media y desviación estándar y las 

cualitativas en número y porcentajes. Las tablas y figuras fueron realizadas 

mediante el programa de Excel para Windows. 
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Consideraciones éticas. 
En esta investigación se tuvieron en cuenta los principios de la Bioética Médica y 

las Normas de Helsinki, por ende, la beneficencia, la no maleficencia, la 

autonomía y el principio de justicia. 

La selección de los pacientes se realizó de acuerdo a los criterios establecidos, sin 

discriminación por ninguna condición (sexo, raza, nivel socioeconómico, religión). 

Cada paciente fue adecuadamente informado sobre los objetivos investigativos y 

posibles reacciones adversas por las pruebas indicadas, se garantizó el 

tratamiento y manejo adecuado de estas, en caso de presentarse. La entrevista y 

los procederes fueron realizados garantizando comodidad y privacidad adecuados. 

Toda la información tuvo y tiene carácter confidencial, con acceso exclusivo de la 

investigadora principal y procesamiento estadístico a ciegas. Los pacientes 

reciben información oportuna sobre los resultados del estudio. 

Se acordó que los datos recogidos para realizar la investigación no fueran 

divulgados fuera del ámbito científico y de aquellas personas autorizadas a 

conocer del mismo. 
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RESULTADOS 
El grupo de pacientes con riesgo de NAI estuvo constituido en mayor porcentaje 

por individuos entre 19 y 29 años (37,2%), aunque la media se encontraba en 

alrededor de la cuarta década de la vida. También, el género femenino (55,8%) y 

color de piel blanca (55,8%) fueron los más frecuentes. Mientras tanto, el nivel de 

escolaridad de mayor por ciento fue el universitario (60,5%). Un 44,2% de los 

pacientes fumaba (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Características sociodemográficas de pacientes con riesgo de NAI. 
VARIABLES NO. % 

GRUPOS DE EDADES* 

(AÑOS) 

19-29 16 37,2 
30-44 10 23,3 
45-59 11 25,6 
≥60 6 13,9 

 

SEXO 
Femenino 24 55,8 
Masculino 19 44,2 

 

COLOR DE PIEL 
Blanca 24 55,8 

Mestiza 15 34,9 
Negra 4 9,3 

 

ESCOLARIDAD 
Media 1 2,3 

Media superior 16 37,2 
Universitario 26 60,5 

HÁBITO DE FUMAR Sí  19 44,2 
No 24 55,8 

TOTAL 43 100 
*Media de edad: 39,8±14,8 años 

 

Todos los pacientes con riesgo de NAI tenían antecedentes de haber padecido de 

VPH; así como que el 81,4% refirieron practicar sexo con penetración anal. Sin 

embargo, se observaron un menor porcentaje con VIH (7%) y antecedentes de 

cáncer cervical o de otra localización en el aparato genitourinario femenino (4,6%) 

(Tabla 2). 
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Tabla 2. Frecuencia de factores de pacientes con riesgo de NAI. 

FACTORES DE 
RIESGO 

N % 

VPH 43 100 

ACC 2 4,6 

VIH 3 7 

SEXOPA 35 81,4 

HSH 19 44,2 

Abreviaturas: VPH, virus del papiloma humano; ACC: antecedentes de cáncer 
cervical o de otra localización en el aparato genitourinario femenino; VIH, virus de 
inmunodeficiencia humana; SEXOPA, sexo con penetración anal; HSH, hombres 
que tienen sexo con hombres. 
 

En el momento del diagnóstico, el 53,5% de los pacientes tuvieron citologías 

normales; mientras que en el 46,5% los estudios fueron anormales, de los cuales 

2 pacientes que representan el 10% presentaron CEASI, un 50% de casos 

resultaron ser LIEBG y un 40% LIEAG (Tabla 3). 
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Tabla 3. Frecuencia de pacientes con riesgo de NAI según citología anal en 
el momento del diagnóstico. 

Resultados de Citología No. % 

NORMAL 23 53,5 

                     ANORMAL 

CEASI 2 (10%) 

20 46,5 LIEBG 10 (50%) 

LIEAG 8 (40%) 

TOTAL 43 100 
Abreviaturas: CEASI, células epidermoides atípicas de significado incierto; LIEBG: 
lesiones intraepiteliales epidermoides de bajo grado; LIEAG, lesión intraepitelial 
escamosa o epidermoide de alto grado; NAI, neoplasia anal intraepitelial. 
 

En la AAR en el momento del diagnóstico, la NAI I fue la lesión de mayor 

frecuencia (52,9%), 8 pacientes tuvieron NAI de alto grado (Tabla 4). 

 
Tabla 4. Frecuencia de pacientes con riesgo de NAI según AAR en el 
momento del diagnóstico. 
 

Resultados de AAR No. % 

NORMAL 7 30,4 

                     ANORMAL 

NAI I 9 (52,9 %) 
17* 69,6 

NAI   II-III 8 (47,1 %) 

TOTAL 24 100 

Abreviatura: NAI, neoplasia anal intraepitelial; AAR, anoscopia de alta resolución. 
* Un solo paciente presentó lesiones NAI I y III. La totalidad de pacientes fue 23. 
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A los 6 meses de la consulta diagnóstica, la citología mostró que el 55,6% de los 

pacientes tenían resultados anormales, donde resultaron 7 pacientes con LIEBG 

(Tabla 5). 

 
Tabla 5. Frecuencia de pacientes con riesgo de NAI según la citología anal a 
los 6 meses del diagnóstico. 

Resultados de Citología No. % 

NORMAL 6 44,4 

              ANORMAL 

LIEBG 7 (70%) 
10 55,6 

LIEAG 3 (30%) 

TOTAL 16 100 

Abreviaturas: LIEBG: lesiones intraepiteliales de bajo grado; LIEAG, lesión 
intraepitelial de alto grado; NAI, neoplasia anal intraepitelial. 

 
En la AAR a los 6 meses, del total de 12 pacientes, el 90,9% presentaron 

resultados anormales, de los cuales 9 casos tuvieron lesiones NAI I. El resto de 

pacientes que tuvieron citologías normales a los 6 meses de seguimiento (7 

pacientes) no les realizó AAR, los mismos que en el momento del diagnóstico 

resultaron con AAR negativa. (Tabla 6). 
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Tabla 6. Frecuencia de pacientes con riesgo de NAI a los 6 meses del 
diagnóstico según AAR. 

Resultados AAR No. % 

                    NORMAL 2 9,1 

                  ANORMAL 

NAI I 9 (90 %) 
10 90,9 

NAI II 1 (10 %) 

TOTAL 12 100 

Abreviaturas: NAI, neoplasia anal intraepitelial; AAR, anoscopia de alta resolución. 

 

Con independencia de la clasificación de la citología, los principales factores de 

riesgo de NAI fueron: el sexo con penetración anal y hombre que tiene sexo con 

hombre. El hábito de fumar tuvo mayor por ciento en los individuos con citología 

normal (Tabla 7). 
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Tabla 7. Factores de riesgo de NAI y el hábito de fumar según la clasificación 
de la citología. 

FACTORES 
DE RIESGO 

 
N (%) 

NORMAL 
N=23 

CEASI 
N=2 

LEIBG 
N=10 

LEIAG 
N=8 

VIH 1 (4,4) 0 1 (10) 1 (12,5) 

SEXOPA 18 (78,3) 2 (100) 8 (80) 7 (87,5) 

ACC 0 1 (100) 0 1 (12,5) 

HSH 8 (72,7) 1 (100) 6 (75) 4 (100) 

FUMAR 12 (52,2) 1 (50) 4 (40) 2 (25) 

 
Abreviaturas: CEASI, células epidermoides atípicas de significado incierto; LIEBG: 
lesiones intraepiteliales epidermoides de bajo grado; LIEAG, lesión intraepitelial 
escamosa o epidermoide de alto grado; VIH, virus de inmunodeficiencia adquirida; 
SEXOPA, sexo con penetración anal; ACC, antecedentes de cáncer cervical u otro 
tipo del aparato genitourinario; HSH, hombres que tienen sexo con hombres. 

 

Al relacionar los factores de riesgo con la clasificación histológica de NAI, 

encontramos que en nuestra serie el sexo con penetración anal y los hombres que 

tienen sexo con hombres fueron los factores de riesgo más frecuentes para todos 

los tipos histológicos y para los individuos con resultados normales. Mientras que, 

el hábito de fumar se presentó en la mayor parte de los grupos por debajo de la 

mitad de la totalidad de individuos, excepto en las NAI II-III. (Tabla 8). 
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Tabla 8. Factores de riesgo de NAI y el hábito de fumar según la clasificación 
histológica. 

FACTORES 
DE RIESGO 

N (%) 

NORMAL 
N=7 

NAI I 
N=8 

NAI II 
N=1 

NAI III 
N=3 

NAI II-III 
N=3 

VIH 0 1(12,5) 1(100) 1(33,3) 0 

SEXOPA 4(57,1) 7(87,5) 1(100) 3(100) 3(100) 

ACC 0 2(50) 0 0 0 

HSH 3(60) 4(100) 1(100) 2(100) 3(100) 

FUMAR 2(28,6) 3(37,5) 0 1(33,3) 2(66,6) 
Abreviaturas: VIH, virus de inmunodeficiencia adquirida; SEXOPA, sexo con 
penetración anal; ACC, antecedentes de cáncer cervical u otro tipo del aparato 
genitourinario; HSH, hombres que tienen sexo con hombres; NAI, neoplasia anal 
intraepitelial. 
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DISCUSIÓN 
A pesar de la baja incidencia de la NAI en la población en general (0,4-1,8 casos 

por 100 000 habitantes) (3,50), estos datos resultan superiores fundamentalmente 

entre hombres VIH positivos que tienen sexo con otros hombres (41) (entre 30 y 

100 veces superior respecto a la población general).(50) A su vez, sus cifras han 

aumentado discretamente en los últimos años. (4,39) Por lo que, el diagnóstico 

temprano de NAI, así como su seguimiento y tratamiento ha considerado la 

necesidad de la implementación de protocolos que permitan llevar a cabo este 

propósito. En particular, nuestro país cuenta con la infraestructura para un estudio 

como este, lo que permitió que se llevara a cabo la evaluación de estos resultados 

según el consenso nacional para la prevención del cáncer anal. 

En cuanto a las características de la población de estudio, esta se encontraba 

conformada fundamentalmente por individuos alrededor de la cuarta década de la 

vida (Tabla 1). Sobre este parámetro se conoce que no es un factor de riesgo 

esencial en las lesiones del cáncer anal, pero es frecuente observar la incidencia 

de NAI y carcinoma en mujeres mayores de 50 años, mientras que en los hombres 

resulta más común entre los 20 y 49 años. Al respecto, se ha sugerido que estas 

diferencias pudieran deberse a las características de las lesiones tumorales. En 

este sentido, se plantea que, en mujeres a diferencia de los hombres, estas 

lesiones pueden convertirse rápidamente en tumores invasivos o demorar su 

detección en etapas tempranas, como ocurre con los localizados en el interior del 

conducto anal.(51) No obstante, en general, las lesiones del cáncer anal aparecen 

en edades tempranas como entre los 25 y 45 años.(39) De hecho, varios estudios 

describen medias de edades en los estudios de cribado de: 41 ± 10,5 años (40), 

45,7 años (41), 33 años (52), 43,7±8,3 años (53), estando nuestra media cercana a 

estas cifras. De acuerdo al género, antes de los 90´ las estadísticas de este 

trastorno eran superiores en mujeres respecto a hombres, pero en la actualidad 

las tasas son equiparables (40), como se halló en este trabajo (Tabla 1). Sobre el 

color de la piel, Hidalgo-Tenorio y cols. observaron lesiones precursoras de cáncer 

anal en pacientes de origen europeo.(53) En cambio, en Brasil con una población 

de alto mestizaje como la nuestra su grupo de pacientes con esta alteración eran 
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mestizos (59,3%) (54), no siendo congruente nuestros resultados con estos autores 

(Tabla 1). También el nivel de escolaridad universitario ha sido descrito por 

Sendagorta en 2015, quien lo observó en la mitad de sus pacientes con lesiones 

neoplásicas de alto grado (40), y que fue encontrado en nuestro estudio en 

aproximadamente un 10% por encima de este autor (Tabla 1). 

Dentro de los factores de riesgo de NAI encontrados con mayor frecuencia en 

nuestra población en riesgo tuvieron el antecedente del VPH, que se presentaron 

en la totalidad de los individuos y el sexo con penetración anal (Tabla 2). El VPH 

posee un papel fundamental en la etiopatogenia del cáncer anal, ya que las 

características histológicas de la zona de transición anal, constituida por epitelio 

cilíndrico y epitelio estratificado queratinizado, hacen accesible la adhesión de este 

virus.(50) Su prevalencia difiere según el género y en los hombres por su 

orientación sexual.(40) Este virus puede estar presente en más del 90% de los 

pacientes con NAI (50,55), lo que pudimos constatar en este estudio. No obstante, 

se han descrito valores inferiores por Charúa-Guindic y cols. quienes lo 

observaron en su estudio en un 68% de los individuos (56), el cual fue similar al 

trabajo de Silva y cols. (69,1%).(54) Adicionalmente, los HSH y en los hombres VIH 

positivos sobre todo con conteo de linfocitos T CD4+ < 200 células/mm3, tienen un 

alto riesgo de contraer el VPH. Aunque, esta infección puede ocurrir con 

frecuencia en relaciones heterosexuales (8-30%) y pacientes VIH negativos ya 

que estas poblaciones están expuestas, al igual que los grupos de riesgos a los 

mismos factores de riesgo que transmiten este virus y que incrementan la 

susceptibilidad de que aparezcan lesiones de NAI. Tal es el caso del sexo con 

penetración anal (50), el cual ha sido descrito en un 55% de los pacientes (15), pero 

que en nuestro caso se obtuvo un porcentaje superior (81,4%) al de estos autores. 

Mientras tanto, de la neoplasia intraepitelial cervical (NIC) se ha encontrado 

asociación con VPH anal (hasta un 55% padecer esta infección) y por 

consiguiente con la posible detección de NAI (15), lo que en nuestro caso coincidió 

con la presencia tres pacientes con NIC 2 quienes a su vez padecían este virus. 

Acerca de este tipo de neoplasia se ha sugerido que su tasa de conversión es 

similar al NAI, la cual oscila entre 9 y 13% en un período de 5 años cuando el 
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paciente no es tratado.(50) A propósito de los individuos VIH positivos, que también 

fueron encontrados en baja frecuencia en este trabajo, Charúa-Guindic y cols. 

demostraron la participación de la infección por VIH como factor riesgo, al hallar 

lesiones NAI de alto grado en pacientes VIH positivos con diferencias 

estadísticamente (p= 0,002) respecto a los VIH negativos (odds. ratio: 47,7 

intervalo de confianza: 2,2-998,2) (56); lo que puede estar relacionado con el 

inmunocompromiso que presentan los pacientes VIH positivo. A su vez, estos 

autores hallaron que los 44 pacientes incluidos en el estudio presentaron lesiones 

anales intraepiteliales con independencia de haber padecido el VPH (56), ya que 

otros factores como ser VIH positivos conllevan a la vulnerabilidad (por 

inmunosupresión) de padecer esta enfermedad.(53) Con respecto al hábito 

tabáquico, este se presentó en el 44% de los pacientes de este estudio (Tabla1), 

sin embargo, ha sido encontrado por Membrilla-Fernández y cols. en una 

proporción discretamente superior (54,7%).(52) Aunque, se desconoce cómo este 

influye en la aparición del cáncer anal y de sus lesiones neoplásicas, puede actuar 

como un cofactor en el desarrollo del cáncer anal, siendo muy frecuente en los 

Estados Unidos en los pacientes VIH.(57) El riesgo de sufrir esta enfermedad en 

hombres que ocasiona este hábito es entre 3,9 y 5 y en mujeres entre 3 y 3,8.(40) A 

su vez, se ha señalado que existen sustancias químicas en el tabaco que 

ocasionan daño al ADN del epitelio del conducto anal.(58) 

Para la prevención del cáncer anal, se debe seguir un protocolo en el que 

frecuentemente se realiza previo un examen físico, EDAR; en primer lugar, la 

citología anal antes de la AAR. Las frecuencias de los resultados de la citología 

pudieran depender de las características de los grupos poblacionales. Sin 

embargo, Hidalgo-Tenorio y cols. en su estudio, observaron en mujeres VIH 

positivas un alto porcentaje de estudios normales (68,4%) quizás porque tenían 

con buen control de la enfermedad (53), lo que fue concordante con los resultados 

obtenidos en los dos momentos de evaluación (Tabla 3 y 5). A su vez, 

encontramos concordancia, con los hallazgos anormales identificados por Hidalgo-

Tenorio y cols., los que estuvieron en menor proporción, aunque con las LIEBG en 

mayor por ciento.(53) A diferencia de lo descrito anteriormente, en pacientes con 
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bajo conteo de linfocitos T CD4+ se ha observado mayor frecuencia estudios con 

citología anormales.(59) Otros trabajos como el de Sendagorta, han señalado 

porcentajes bajos de alteraciones citológicas anales (40,9%) (40), aunque Conley y 

cols. tuvieron cifras superiores (48%).(60) Mientras que, la frecuencia alta de 

pacientes con NAI de bajo grado como se observó en esta investigación al 

momento de diagnóstico y a los 6 meses (Tabla 4 y 6), no pudo ser constatada 

con el trabajo de Sendagorta en 2015, quien estudió fundamentalmente pacientes 

con neoplasias de alto grado (39,1%) a diferencia de las de bajo grado (NAI I) que 

solo estuvieron presentes en el 8,3% de los pacientes.(40) Por lo que, al igual que 

los resultados de la citología anal, los estudios histológicos pueden variar de 

acuerdo a las poblaciones evaluadas las que tendrán diferentes características en 

cuanto a frecuencia de factores de riesgos. 

Con respecto al EDAR, este es considerado un método sencillo y barato que 

permite identificar posibles lesiones de una consistencia diferente a la normal del 

epitelio en el conducto anal, por lo que se sugiere que debería realizarse al menos 

una vez al año para detectar tempranamente neoplasias de este tipo de cáncer. 

De hecho, se ha propuesto su manejo similar al del Programa de cáncer mama (40) 

y se ha sugerido su incorporación dentro de los protocolos de cribado para 

poblaciones en riesgo.(39,61) A pesar de esto, existen pocos estudios en que se 

utilicen este procedimiento, en los cuales además lo utilizan como único método 

de diagnóstico de lesiones NAI. Tal es el caso de Berry y cols. quienes 

presentaron su experiencia con el EDAR en el cribado de NAI en pacientes VIH 

positivos.(62) También, en otra investigación este proceder permitió identificar 

lesiones de 3 mm, con una sensibilidad entre 71 y 80%, y especificidad entre 92 y 

100%.(63) Además, Ong y cols. observaron en una población en riesgo (VIH 

positivo y HSH) que los porcentajes de alteración mediante este proceder fueron 

entre 17 y 21% (64), siendo nuestro resultado inferiores al de estos autores (9,3%). 

Sin embargo, no  encontramos evidencia de un protocolo establecido, en el cual 

se realice de forma integral, una evaluación completa llámese a esta: el examen 

físico proctológico (incluye EDAR) seguido de una citología anal de cribado en 

población de alto riesgo para NAI y la realización de AAR posterior en 
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dependencia de su positividad, además de un seguimiento estricto por no menos 

de 6 meses, resaltando, que la complementariedad entre la citología anal, la AAR 

y la histología permitirán el diagnóstico temprano de NAI.(61,65) 

Las lesiones anales intraepiteliales se presentan con frecuencia en pacientes con 

factores riesgo como: el VPH, VIH, tabaquismo, relaciones sexuales con 

penetración anal, antecedentes de cáncer cervical o de otra localización en el 

aparato genitourinario e inmunodepresión por trasplante.(50,66,67) La asociación de 

estos factores con los resultados de los estudios citológicos anales ha sido 

descrita previamente por Membrilla-Fernández y cols.(52) Al respecto, estos 

autores analizaron los resultados normales y anormales con los factores de riesgo, 

no observándose diferencias estadísticas entre estos grupos para los pacientes 

con VPH, infección por VIH y hábito de fumar. En este sentido, nuestros hallazgos 

también parecen tener una tendencia similar al de estos autores, en el que 

factores como: el VPH, sexo con penetración anal y HSH fueron frecuentes 

independientemente del tipo citológico e histológico (Tabla 7 y 8). Aunque, en 

poblaciones en las que coexisten varios de estos factores se pueden incrementar 

el riesgo de lesiones anales intraepiteliales. 

Sin embargo, en la relación de estas lesiones premalignas en los HSH, Conley y 

cols. sí observaron que los pacientes VIH positivos tenían mayores porcentajes de 

lesiones CEASI y LIEBG respecto a mujeres VIH positivas y hombres 

heterosexuales.(60) Mientras que, en pacientes VIH positivos y HSH la frecuencia 

de lesiones histológicas demando mayor porcentaje de NAI I al III aumentando en 

relación con su severidad.(68) 

A pesar de que en este trabajo no se diferenciaron en subtipos el VPH, todas las 

lesiones citológicas e histológicas estuvieron relacionadas el 100% con este virus. 

Finalmente, aunque el VPH tiene un papel esencial en el cribado de lesiones 

neoplásicas anales, este pudiera tener más relevancia en los grupos de mayor 

riesgo que son los pacientes VIH positivos, los que fueron escasos en este estudio 

y los HSH. Sin embargo, no se puede descartar que otras poblaciones por ejemplo 

de heterosexuales y mujeres con antecedentes de cáncer cervical, también se 
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pueden exponer a estas lesiones, siendo el denominador común entre todos estos 

grupos que realizan sexo con penetración anal. 
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CONCLUSIONES 
1. Los pacientes estudiados eran fundamentalmente adultos menores de 30 

años de edad, del sexo femenino, de color de piel blanca y con nivel de 

escolaridad universitario.  

2. En la población en estudio el sexo con penetración anal predominó como 

factor de riesgo de neoplasia anal intraepitelial. 

3. Las LIEBG y NAI I fueron las lesiones precursoras de cáncer anal más 

frecuentes con independencia del momento de evaluación de esta 

población en riesgo. 

4. El factor de riesgo mas frecuente relacionado con la incidencia de las NAI 

fue el VPH. 
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RECOMENDACIONES 
 
Recomendamos seguir realizando estudios que aumenten los resultados de este 

consenso a nivel nacional. 



45 
 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
1.  Li R, Shinde A, Fakih M, Sentovich S, Melstrom K, Nelson R, et al. Impact of 

Surgical Resection on Survival Outcomes After Chemoradiotherapy in Anal 
Adenocarcinoma. J Natl Compr Canc Netw 2019;17(10):1203–1210. doi: 
10.6004/jnccn.2019.7309.  

2.  Bray F, Ferlay J, Soerjomataram I, Siegel RL, Torre LA, Jemal A. Global 
Cancer Statistics 2018: GLOBOCAN Estimates of Incidence and Mortality 
Worldwide for 36 Cancers in 185 Countries. CA Cancer J Clin. 2018;68:394-
424.  

3.  Ouédraogo I, Miñoso-Andina J, Domínguez-Suárez J. Caracterización del 
cáncer colorrectal. Provincia Cienfuegos. (1995-2000). Medisur [revista en 
Internet]. 2003;1(1):8-13. Disponible en: 
http://www.medisur.sld.cu/index.php/medisur/article/view/3.  

4.  Vázquez JM, Collado JC, Guerra JL, Llorente F, Díaz A, Rodríguez C, et al. 
Guías de Diagnóstico y Tratamiento en Oncología CANAL ANAL. Disponible 
en: https://files.sld.cu/oncologia/files/2010/03/canal-anal.pdf.  

5.  Anuario estadístico de salud. 2019. Ministerio de Salud Pública. Dirección 
nacional de registros médicos y estadísticas de salud. República de Cuba. La 
Habana, 2020. ISSN:1561-4433.  

6.  Benítez González Y. Diagnóstico de la neoplasia intraepitelial anal, una 
prioridad para la provincia Holguín. CCM. 2015;19(1):132-135. 
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1560-
43812015000100013&lng=es.  

7.  Bernardi Loor BI, Solorzáno Palacios DB. Citología anal y anuscopia de alta 
resolución como medio de detección oportuna del cáncer anal en consulta 
externa de la unidad de coloproctología del Hospital Verdi Cevallos Balda, 
octubre 2013 - marzo 2014. Tesis de grado. Universidad Técnica de Manabí. 
Manabí, Portoviejo, Ecuador, 2015.  

8.  Chen CC, Chou YY. Predictive value of the anal cytology for detecting anal 
intraepithelial neoplasia or worse: A systematic review and meta-analysis. 
Diagn Cytopathol. 2019;47(4):307-314. Disponible en: doi: 10.1002/dc.24078.  

9.  Tomassi MJ, Abbas MA, Klaristenfeld DD. Expectant management surveillance 
for patients at risk for invasive squamous cell carcinoma of the anus: a large 
US healthcare system experience. Int J Colorectal Dis. 2019;34(1):47-54. 
https://doi.org/10.1007/s00384-018-3167-7.  

10.  Wiley DJ, Hsu HK, Ganser MA, Brook J, Elashoff DA, Moran MG, et al. 
Comparison of nylon-flocked swab and Dacron swab cytology for anal HSIL 
detection in transgender women and gay, bisexual, and other men who have 



46 
 

sex with men. Cancer Cytopathol. 2019;127(4):247-257. doi: 
10.1002/cncy.22114.  

11.  Guimarães AGDP, Araujo JR, Andrade RV, Costa CM, Galvão RS, Hada AL, 
et al. Coinfection of Epstein-Barr virus, cytomegalovirus, herpes simplex virus, 
human papillomavirus and anal intraepithelial neoplasia in HIV patients in 
Amazon, Brazil. J Coloproctol. 2012;32(1):18-25. 
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S2237-
93632012000100003&lng=en.  

12.  Macaya Pascual A. Intervenciones para el tratamiento de la neoplasia 
intraepitelial anal y la prevención de conductas sexuales de riesgo. Universitat 
Internacional de Catalunya. Tesis Doctoral. Barcelona, España, 2015.  

13.  Ferrá Torres TM, Ramírez Villagaray EN. Relación entre condilomas 
acuminados, cáncer de pene y ano. AMC. 2013;17(4): 479-489. 
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1025-
02552013000400006&lng=es.  

14.  Sanz Ortega G. La aplicación de un protocolo de cribado de cáncer anal en 
población de riesgo permite diagnosticar y tratar precozmente las lesiones 
precursoras. Tesis Doctoral. Universidad Complutense De Madrid. Madrid, 
2017.  

15.  Elorza G, Saralegui Y, Enríquez-Navascués JM, Placer C, Velaz L. Neoplasia 
intraepitelial anal: una revisión de conjunto. Rev Esp Enferm Dig. 2016;108:31-
39.  

16.  Giuliano AR, Nyitray AG, Kreimer AR, Campbell CMP, Goodman MT, Sudenga 
SL, et al. EUROGIN 2014 roadmap: Differences in human papillomavirus 
infection natural history, transmission and human papillomavirus related cancer 
incidence by gender and anatomic site of infection. Int. J. Cancer. 
2015;136(12):2752-60. Disponible en: 
https://www.eurogin.com/images/roadmaps/eurogin-roadmap2014.pdf.  

17.  Sendagorta S. Detección precoz de la neoplasia intraepitelial anal en 
pacientes de alto riesgo. Madrid, España: Editorial Aedos; 2011.  

18.  Benson AB, Venook AP, Al-Hawary MM, Arain MA, Chen Y-J, Ciombor KK et 
al. National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Guidelines Version 
1.2020. Anal Carcinoma. 2019.  

19.  Padilla España L. Cribado de neoplasia intraepithelial anal en diferentes 
grupos poblacionales de riesgo. Estudio epidemiológico, clínico y molecular. 
Tesis Doctoral. Universidad de Málaga. Málaga, España, 2017.  



47 
 

20.  Revollo B, Videla S, Parés D. Anal intraepitelial neoplasia: how and for who do 
we perform a screening program? Rev Esp Enferm Dig. 2018;110(8):533. DOI: 
10.17235/reed.2018.5616/2018.  

21.  Lam JO, Barnell GM, Merchant M, Ellis CG, Silverberg MJ. Acceptability of 
high-resolution anoscopy for anal cancer screening in HIV-infected patients. 
HIV Med. 2018;19(10):716-726. https://doi.org/10.1111/hiv.12663.  

22.  Aguiar C, Jaumandreu S, Álvarez C, Rodríguez MC. Uso de la 
cromoendoscopía digestiva con magnificación en el diagnóstico de la 
neoplasia intraepitelial anal. Acta Gastroenterol Latinoam. 2018;48(3):206-212.  

23.  Rojas Duarte M, Marinkovic Gómez B. Cirugía en Medicina General: Manual 
de enfermedades quirúrgicas (Primera ed.). Santiago, Chile: Centro de 
Enseñanza y Aprendizaje, Facultad de Medicina, Universidad de Chile. 2020.  

24.  Corman ML, Nicholls RJ, Fazio VW, Bergamaschi RCM. Corman´s Colon and 
Rectal Surgery. 6th Ed. Lippincott Williams and Wilkins (LWW), 2012.  

25.  Gollberg SM, Gordon PH, Nivatvongs S. Fundamentos de cirugía anorrectal. 
Mexico: Limusa: Noriega, 1992.  

26.  Lledó Matoses S. Cirugía colorrectal. Aran Ediciones. Madrid, 2003.  

27.  Wexner SD, Fleshman JW. Colon and Rectal Surgery: Abdominal Operations. 
2nd Ed. Lippincott Williams and Wilkins (LWW), 2018.  

28.  Darragh TM, Berry JM, Jay N, Palefsky JM. Capítulo 23: Colposcopia. 
Principios y práctica. En: Apgar BS, Brotzman GL, Spitzer M. Enfermedad anal. 
2da Ed. Madrid, España: Elsevier S.L, 2009. Pp: 451-481.  

29.  Roberts JR, Siekas LL, Kaz AM. Anal intraepithelial neoplasia: A review of 
diagnosis and Management. World J Gastrointest Oncol. 2017;9(2):50-61. DOI: 
10.4251/wjgo.v9.i2.50.  

30.  Sendagorta-Cudós E, Burgos-Cibrián J, Rodríguez-Iglesias M. Infecciones 
genitales por el virus del papiloma humano. Enferm Infecc Microbiol Clin. 
2019;37(5):324-334. https://doi.org/10.1016/j.eimc.2019.01.010.  

31.  de Martel C, Georges D, Bray F, Ferlay J, Clifford GM. Global burden of cancer 
attributable to infections in 2018: a worldwide incidence analysis. Lancet Glob 
Health 2020; 8: e180–90.  

32.  American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2020. Atlanta: American 
Cancer Society; 2020.  

33.  van der Zee RP, Richel O, van Noesel CJM, Novianti PW, Ciocanea-
Teodorescu, van Splunter AP, et al. Host cell DNA methylation markers for the 



48 
 

detection of high-grade anal intraepithelial neoplasia and anal cancerClin Infect 
Dis. 2019;68(7):1110–7. DOI: 10.1093/cid/ciy601.  

34.  Trujillo E, Morales N, Buitrago O, Posso H, Bravo MM. Distribución de los 
genotipos del virus del papilloma humano en mujeres de Bogotá con 
anomalías en la citología cervicouterina. Rev Colomb Cancerol. 2016;20(1):3-
9. http://dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2015.11.003.  

35.  Fenger C, Nielsen VT. Dysplastic changes in the anal canal epithelium in minor 
surgical specimens. Acta Pathol Microbiol Scand.1981;89(6):463–5.  

36.  Watson AJ, Smith BB, Whitehead MR, Sykes PH, Frizelle FA. Malignant 
Progression of Anal Intra-Epithelial Neoplasia. ANZ J Surg. 2006;76:715–7.  

37.  Zorrilla DA. Frecuencia de Neoplasia Intraepitelial Anal en mujeres con lesión 
del tracto genital inferior. Hospital Nacional de Itaugua. Monografía. 
Universidad Nacional de Caaguazu. Coronel Oviedo, Paraguay, 2018.  

38.  Sánchez Corredor CD, Guerrero Machado M. Prevalencia de citología anal 
anormal e infección por VPH en la zona de transformación anal a mujeres 
entre los 30 y 65 años con displasia del tracto genital inferior (Bogotá -
Colombia). Universidad Nacional de Colombia.  Bogotá, Colombia 2018.  

39.  Sociedad Cubana de Coloproctología CONSENSO NACIONAL DE 
PREVENCIÓN DEL CÁNCER ANAL. 2017. Disponible en: 
https://files.sld.cu/coloproctologia/files/2017/10/CONSENSO-NACIONAL-
PREVENCI%c3%93N-C%c3%81NCER-ANAL-2017-21-10-17.pdf.  

40.  Sendagorta Cudós E. Prevalencia, diagnóstico y tratamiento de la displasia de 
alto grado anal asociada a la infección por el Virus del Papiloma Humano en 
pacientes infectados por el VIH. Tesis Doctoral. Universidad Autónoma De 
Madrid Facultad De Medicina. Madrid, 2015.  

41.  Franco Herrera R. Desarrollo de un modelo de detección de lesiones 
premalignas precursoras del carcinoma escamoso del canal anal. Universidad 
Rey Juan Carlos. Facultad de ciencias de la salud. Tesis Doctoral. Madrid, 
2018.  

42.  Cristoff A. Citologia anal en mujeres con lesiones genitales inducidas por el 
HPV. Tesis de terminación de espacialidad. Universidad Nacional de 
Caaguazú. Coronel Oviedo, Paraguay, 2018.  

43.  Wolff E, Elfström KM, Cange HH, Larsson S, Englund H, Sparén P, et al. Cost-
effectiveness of sex-neutral HPV-vaccination in Sweden, accounting for herd-
immunity and sexual behaviour. Vaccine. 2018;36(34):5160–5165. 
https://doi.org/10.1016/j.vaccine.2018.07.018.  



49 
 

44.  Goldstone RN, Goldstone AB, Russ J, Goldstone SE. Long-term follow-up of 
infrared coagulator ablation of anal high-grade dysplasia in men who have sex 
with men. Dis Colon Rectum 2011;54(10):1284-92. 
DOI:10.1097/DCR.0b013e318227833e.  

45.  Weis SE, Vecino I, Pogoda JM, Susa JS. Treatment of high-grade anal 
intraepithelial neoplasia with infrared coagulation in a primary care population 
of HIV-infected men and women. Dis Colon Rectum. 2012;55(12):1236-43. 
DOI: 10.1097/DCR.0b013e31826d5cb5.  

46.  Fox PA, Nathan M, Francis N, Singh N, Weir J, Dixon G, et al. A double blind, 
randomized controlled trial of the use of imiquimod cream for the treatment of 
anal canal high-grade anal intraepithelial neoplasia in HIV-positive MSM on 
HAART, with long term follow-up data including the use of open-label 
imiquimod. AIDS. 2010;24(15):2331-5. DOI: 10.1097/QAD.0b013e32833d466c.  

47.  Richel O, de Vries HJ, van Noesel CJ, Dijkgraaf MG, Prins JM. Comparison of 
Imiquimod, topical fluorouracil, and electrocautery for the treatment of anal 
intraepithelial neoplasia in HIV positive men who have sex with men: An open-
label, randomised controlled trial. Lancet Oncol 2013;14(4):346-53. DOI: 
10.1016/S1470-2045(13)70067-6.  

48.  Miyoshi N, Tanabe H, Suzuki T, Saeki K, Hara Y. Applications of a 
Standardized Green Tea Catechin Preparation for Viral Warts and Human 
Papilloma Virus-Related and Unrelated Cancers. Molecules. 2020;25(11):2588. 
doi:10.3390/molecules25112588.  

49.  Leeds IL, Fang SH. Anal cancer and intraepithelial neoplasia screening: A 
review. World J Gastrointest Surg. 2016;8(1):41-51. Disponible en: 
http://www.wjgnet.com/1948-9366/full/v8/i1/41.htm. DOI: 
http://dx.doi.org/10.4240/wjgs.v8.i1.41.  

50.  Siddharthan RV, Lanciault Ch, Tsikitis VL. Anal intraepithelial neoplasia: 
diagnosis, screening, and treatment. Ann Gastroenterol. 2019;32(3):257-263.  

51.  Johnson LG, Madeleine MM, Newcomer LM, Schwartz SM, Daling JR. Anal 
cancer incidence ad survival: the Surveillance, Epidemiology, and End Results 
Experience, 1973-2000. Cancer. 2004;101:281-8.  

52.  Membrilla-Fernández E, Parés D, Alameda F, Pascual M, Courtier R, Gil MJ, 
et al. Neoplasia intraepitelial anal: resultados de la aplicación de un protocolo 
diagnóstico en pacientes de riesgo mediante el uso de citología anal. Cir Esp. 
2009;85(6):365–370.  

53.  Hidalgo-Tenorio C, de Jesus SE, Esquivias J, Pasquau J. High prevalence and 
incidence of HPV-related anal cancer precursorlesions in HIV-positive women 
in the late HAART. Enferm Infecc Microbiol Clin. Enferm Infecc Microbiol Clin. 
2018;36(9):555–562.  



50 
 

54.  Silva Dalla Libera L, Almeida de Carvalho KP, Porto Ramos JE, Oliveira 
Cabral LA, Goncalves de Alencar RC, Lina Villa L, et al. Human Papillomavirus 
and Anal Cancer: Prevalence, Genotype Distribution, and Prognosis Aspects 
from Midwestern Region of Brazil Journal of Oncology Volume 2019, Article ID 
6018269, 10 pages https://doi.org/10.1155/2019/6018269.  

55.  Pérez Pérez N, Suzuki V, Tinnirello MA, Eliseht MC, Blanco A, Fleider L. 
Tamizaje en mujeres para el cáncer de canal anal HPV relacionado. 
Colposcopia.  2018;29(1):59-67.  

56.  Charúa-Guindic L, Esquivel-Ocampo EA, Villanueva-Herrero JA, Jiménez-
Bobadilla B, Muñoz-Cortés SB, Leal-Tamez M, et al. La neoplasia intraepitelial 
anal y la infección por virus del papiloma humano en pacientes anorreceptivos. 
Rev Gastroenterol Mex. 2009;74(3):195-201.  

57.  Colón-López V, Shiels MS, Machin M, Ortiz AP, Strickler H, Castle PE, et al. 
Anal Cancer Risk among people with HIV infection in the United States. J Clin 
Oncol. 2017;36:68-75.  

58.  Phillips DH, Hewer A, Scholefield JH, Skinner P. Smoking- related DNA 
adducts in anal epithelium. Mutat Res. 2004;560:167–72.  

59.  Nathan M, Singh N, Garrett N, Hickey N, Prevost T, Sheaff M. Performance of 
anal cytology in a clinical setting when measured against histology and high-
resolution anoscopy findings. AIDS. 2010;28(3):373–9.  

60.  Conley LJ, Bush TJ, Darragh TM, Palefsky JM, Unger ER, Patel P, et al. 
Incidence and Predictors of Abnormal Anal Cytology Findings Among HIV-
Infected Adults Receiving Contemporary Antiretroviral Therapy. J Infect Dis. 
2016; 213(3): 351–360.  

61.  Hillman RJ, Berry-Lawhorn JM, Ong JJ, Cuming T, Nathan M, Goldstone S, et 
al. International Anal Neoplasia Society Guidelines for the Practice of Digital 
Anal Rectal Examination. J Low Genit Tract Dis. 2019;23:138–146.  

62.  Berry JM, Jay N, Cranston RD, Darragh TM, Holly EA, Welton ML, et al. 
Progression of anal high-grade squamous intraepithelial lesions to invasive 
anal cancer among HIV-infected men who have sex with men. Int J Cancer. 
2014;134(5):1147–55.  

63.  Nyitray AG, Hicks JT, Hwang LY, Baraniuk S, White M, Millas S, et al. A phase 
II clinical study to assess the feasibility of self and partner anal examinations to 
detect anal canal abnormalities including anal cancer. Sex Transm Infect. 
2018;94(2):124–30.  

64.  Ong JJ, Walker S, Grulich A, Hoy J, Read TRH, Bradshaw C, et al. 
Incorporating digital anorectal examinations for anal cancer screening into 
routine HIV care for men who have sex with men living with HIV: a prospective 



51 
 

cohort study. Journal of the International AIDS Society 2018, 21:e25192. 
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jia2.25192/full.  

65.  Shirley A, Brewster S. The Digital Rectal Examination.  The Journal of Clinical 
Examination 2011 (11): 1-12.  

66.  Medford RJ, Salit IE. Anal cancer and intraepithelial neoplasia: epidemiology, 
screening and prevention of a sexually transmitted disease. CMAJ 
2015;187:111-115.  

67.  Wasserman P, Rubin DS, Turett G. Review: Anal intraepithelial neoplasia in 
HIV-infected men who have sex with men: is screening and treatment justified? 
AIDS Patient Care STDS. 2017;31:245-253.  

68.  Combes J-D, Heard I, Poizot-Martin I, Canestri A, Lion A, Piroth L, et al. 
Prevalence and Risk Factors for Anal Human Papillomavirus Infection in 
Human Immunodeficiency Virus–Positive Men Who Have Sex with Men. The 
Journal of Infectious Diseases. 2018;217:1535–43.  

 




