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El virus del papiloma humano (VPH) representa la infeccion
de transmisién sexual mds frecuente siendo fundamental en
la etiopatogenia del cdncer de cérvix uterino.” Igualmente se
conoce su papel en el desarrollo de los condilomas anales,?
la lesién o neoplasia intraepitelial anal (NIA) y el carcinoma
escamoso anal.# En EE.UU, se calcula que aproximadamente
20 millones de personas en alglin momento de su vida pueden
estar infectados por el VPH y serdn capaces de transmitirlo.

Se estima que mds del 75% de los adolescentes y adultos de
entre 15 y 49 anos de edad se infectan por al menos un tipo de
VPH a lo largo de su vida. La mayorfa de las infecciones son
subclinicas y sélo se pueden detectar por colposcopia, anos-
copia de alta resolucién, citologia o mediante una prueba que
detecte el ADN virico.S

El VPH es un patdgeno exclusivamente intraepitelial, en el
que destaca su capacidad de provocar una infeccién multifocal
una vez que infecta el epitelio de la regién anogenital.

Existen mds de 200 tipos de VPH, de los cuales 30 pueden
infectar las mucosas genitales. Los tipos no oncogénicos (6, 11,
42, 43, 44) producen verrugas o displasia leve y no progresan a
lesiones de alto grado o cdncer. Los tipos oncogénicos (16, 18,
31y 35) causan displasias graves y cdncer de células escamosas
de cuello uterino y de ano (1,6).

La NIA descrita originariamente por Fenger y Nielsen en la
década de los ochenta,” es una entidad que se considera pre-
cursora del carcinoma escamoso anal como lo es la displasia de
cérvix respecto al carcinoma de dicho érgano, compartiendo
igual etiopatogenia y en ambos casos la infeccién ocurre en las
zonas de transformacién o unién escamocolumnar que en el
caso del ano seria la zona de unién entre el epitelio escamoso
estratificado del ano con el columnar del recto. Esta zona estd
situada unos 2 cm proximales y distales a la linea dentada. Se
ha demostrado que una vez que una zona del 4rea anogenital
es infectada por el VPH, las dreas adyacentes pueden infectar-
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se también por extension directa del virus (6,8). Incluso los
mismos genotipos virales de VPH aislados en lesiones de alto
grado cervicales lo son en la NIA, sobre todo el genotipo 16.2

Los factores de riesgo del cdncer anal son: el hdbito ta-
biquico, antecedentes de condilomas y los antecedentes de
relaciones sexuales anales, reflejando en ambos casos la ad-
quisicién del VPH.™ La posibilidad de infeccién anal por el
VPH se incrementa por el trauma epitelial relacionado con
la exposiciéon sexual, aunque la infeccién multifocal por el
VPH puede adquirirse en ausencia de coito anal y causar una
NIA. Asi estudios epidemioldgicos y clinicos han mostrado
una asociacién entre neoplasia intraepitelial anal y cdncer
anal y entre neoplasia intraepitelial cervical y cdncer cervical
en mujeres que nunca practicaron el coito anal o en varones
heterosexuales sin contacto anorreceptivo.” Algunos autores
plantean como posible via de transmisién del virus el contacto
con fluidos vaginales infectados.™

La poblacién de riesgo son pacientes VIH sobre todo si son
anorreceptivos, pacientes crénicamente inmunodeprimidos,
por otras causas distintas del VIH (como medicaciones para
tratar trastornos autoinmunes y otras enfermedades) y pacien-
tes trasplantados. Igualmente las mujeres con antecedentes
de cdncer de vulva, de neoplasia intraepitelial vulvar de grado
alto y cdncer cervical también tienen un mayor riesgo, presu-
miblemente debido a la exposicién al VPH en la zona anal e
incluso hombres que tienen sexo con hombres no infectados
por el VIH."

Biologia de la infeccion por VPH

El VPH forma parte de la familia de los papovavirus. Mide s
nm y tiene una estructura icosaédrica compuesta de 72 protei-
nas capsométricas que encierran el genoma viral. El genoma
consiste en una molécula de DNA de doble cadena circular
cerrada que tiene 7900 pares de bases.

La transmisién ocurre por contacto directo persona a per-
sona, contacto sexual, contacto con fémites contaminados.™
El periodo de incubacidén oscila entre 6 semanas y 8 meses.
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Todos los epitelios son susceptibles pero las uniones esca-
mocolumnares como las del cuello uterino o la del canal anal,
son particularmente vulnerables a la infeccién.

El virus infecta al huésped mediante su implantacién direc-
ta a través de pequenas soluciones de continuidad del epitelio.
Inicialmente infecta las células basales con 1 a 2 copias de
DNA viral por célula epitelial. Las células basales infectadas
experimentan un retardo en su diferenciacién y se dividen la-
teralmente produciendo un clon de células basales infectadas.
Durante la fase proliferativa de la célula basal, la replicacion
del DNA viral estd restringida y coordinada con la divisién
celular normal (periodo de latencia). Este modo de infeccién
garantiza que una célula originalmente infectada produzca
toda una poblacién clonal de células infectadas en la superficie
de la lesién en desarrollo. Sin embargo si un gran nimero de
células basales son infectadas, la lesién serd policlonal.

Al iniciarse la diferenciacién de la célula basal y su viaje a
través del epitelio, comienza la replicacién y transcripcién del
DNA viral. Los eventos celulares especificos relacionados con
la diferenciacién celular traducen sefales estimulatorias para
la replicacién viral. El VPH se replica en gran ndmero sélo en
células altamente diferenciadas.

Después de que muchas copias del DNA viral circular se
han sintetizado en los estratos superiores del epitelio, los geno-
mas son incorporados en una cdpside formada por proteinas.
El ensamblaje del virién ocurre dentro del nicleo celular. Esta
cdpside protege al DNA viral durante su trayecto intracelular a
través del epitelio. El virus no se elimina a través de la mem-
brana y no queda recubierto de una envoltura lipidica lo cual
lo harfa sensible al dafio ambiental como el calor, desecacién
o detergentes. El hecho de que el virus se ensamble en el
nicleo de la célula y no se relacione con los receptores de la
membrana celular posiblemente hace que sus particulas no
sean antigénicas y no sean reconocidas por los mecanismos
de vigilancia inmune. Una vez ensamblados, los nuevos virus
son llevados por los queratinocitos hasta el estrato cérneo de
donde son eliminados al ambiente exterior. Las células ya
diferenciadas e infectadas por un gran nimero de particulas
virales experimentan cambios morfoldgicos. Los nidcleos se
hacen grandes, hipercromdticos y se rodean de una halo cito-
plasmdtico claro, formando el coilocito.”

Importancia de la neoplasia intraepitelial
anal (NIA)

En los dltimos afios la NIA ha adquirido un gran interés por
el incremento en la incidencia del carcinoma escamoso de
ano, sobre todo en determinados grupos poblacionales. Asi
en el 2007 en EEUU aparecieron unos 4650 casos nuevos de
carcinoma de ano.’® Actualmente es la segunda neoplasia no
definitoria de SIDA mds frecuente en el colectivo VIH, solo
por detrds del linfoma no Hodgkin y si miramos retrospec-
tivamente en los tltimos 20-30 afos la incidencia se incre-
menta hasta un 96% en hombres y un 36% en mujeres."” Este
aumento ha sido mayor en varones homosexuales, hasta el
punto que se aproxima a los rangos que se encontraban en
el cdncer cérvico-uterino antes de que se utilizara la citologfa
cervical como método de deteccién precoz de cdncer.

Como refiere Palefsky y Rubin® la introduccién del trata-
miento antirretroviral en pacientes VIH, ha contribuido de
forma sustancial a un incremento en la prevalencia de este
tipo de lesiones en esta poblacién, con cifras superiores al 81%,
dado que al aumentar los indices de supervivencia, aumenta
asf mismo la incidencia de patologia con largos periodos de
latencia.

Se ha observado que una vez que se manifiesta la NIA de
alto grado rara vez involuciona atn en individuos VIH negati-
vos, de ahf la importancia de la deteccién precoz y tratamiento
de la NIA para evitar su progresién a carcinoma invasor.’

La incidencia y prevalencia exacta de la NIA en la poblacién
general no se conoce. Muchos pacientes no tienen sintomas y
el hallazgo es incidental en especimenes de cirugfa anal (apro-
ximadamente un 1%).

Clasificacion citologica e histologica de la NIA

La NIA se caracteriza por la presencia de cambios celulares
de displasia en el epitelio del canal anal. Histolégicamente se
define por la presencia de un cambio progresivo (total o par-
cial) del epitelio normal del canal anal por células inmaduras
que tienen caracteristicas de células basales.”® Esta lesién es
precursora del carcinoma escamoso anal como lo son en el cér-
vix las lesiones displdsicas o CIN (denominadas dltimamente
lesiones intraepiteliales escamosas o SIL).™

La citologia anal en este grupo de pacientes se valora si-
guiendo la clasificacién de Bethesda*® que es el referente en la
citologfa cervical, que diferenciarfa entre la SIL de bajo grado
y la SIL de alto grado. Esta clasificacién citoldgica tiene una
correspondencia histolégica cuando se efecttia la biopsia de
canal anal que es la herramienta diagndstica fundamental. La
biopsia detecta la displasia y determina su profundidad en el
epitelio estudiado. Si tenemos en cuenta la divisién del epite-
lio en tres partes, la NIA se clasifica en tres grados (I, II, III)
en funcién de la aparicién de células displésicas que afecten al
epitelio de menor a mayor profundidad. La SIL de bajo grado
de la clasificacién de Bethesda incluirfa la NIA grado I y la SIL
de alto grado serd sinénimo de NIA grado II y IIL.>*

Lo que se denominan ASCUS (atipia citolégica de signi-
ficado incierto) en la clasificacién de Bethesda para el cérvix
uterino quedan todavia por definir en la citologfa anal.**

El término enfermedad de Bowen del ano se utiliza para
describir NIA grado III de la piel perianal pero es preferible no
utilizarlo pues crea confusiones.*

Screening de la NIA

Lo habitual es que un paciente con una NIA esté asintomdtico
y no presente ninguna lesion caracteristica en una exploracién
rutinaria, por tanto es fundamental a través de una buena
historia clinica identificar a los grupos de riesgo, de desarrollar
este tipo de lesiones.

Un programa de screening o cribado es la aplicacién siste-
mdtica de una prueba de deteccién precoz de una anomalia
médica en una poblacién asintomdtica, conseguir un diagnds-
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tico y establecer un tratamiento que evite las consecuencias de
un retraso en la evolucién de la enfermedad.?

Para poner en marcha un programa de screening este tiene
que ser costo-efectivo es decir eficiente, aceptable y asequible a
la mayoria de la poblacién en riesgo como ocurre en el cdncer
cervicouterino o en el de mama.

El tema de establecer una programa de screening en pa-
cientes posibles portadores de NIA como precursoras del
cdncer anal en los grupos de riesgo previamente sefalados estd
justificado en términos de prevalencia e incidencia y es la ten-
dencia en la mayorfa de autores sin embargo sigue sin existir
un programa oficial internacional y consensuado de cribado
de este tipo de lesiones como ocurre por ejemplo con el cdncer
de cérvix.

La prueba principal en el cribado de la NIA en la pobla-
cién de riesgo es la realizacién de una citologia anal,** sin
olvidar la inspeccién y el tacto rectal que puede palpar masa o
tlcera anal que obligarfa a biopsia/exéresis al poder tratarse ya
de un carcinoma anal.”

Se recomienda que antes de establecer un programa de cito-
logfa anal en un centro debe existir: 1) Médicos formados para
realizar la citologia anal; 2) Médicos formados para realizar
anoscopias de alta resolucién y biopsias guiadas; 3) Patélogos
formados para interpretar la citologia y la patologia anal; 4)
Médicos formados para tratar la NIA en consulta; 5) Cirujanos
colorrectales formados para tratar la NIA en quiréfano y las
complicaciones de los procedimientos diagnésticos y terapet-
ticos.”

La citologia anal es una prueba ficil y cémoda de realizar
con un minimo de entrenamiento, no requiere ningn pro-
cedimiento anestésico ni preparacién previa. No es necesario
preparar el colon, pero si hay que vaciar la ampolla rectal antes
de obtener la muestra para garantizar la obtencién de un nd-
mero adecuado de células evitando al médximo contaminantes
como pueden ser restos fecales. Se lleva a cabo mediante la
introduccién en el canal anal, hasta tres cm de profundidad,
de un cepillo de dacrén de citologia, preferiblemente hume-
decido con agua (no utilizar lubricante que interfiere con el
procesado y la interpretacién de la muestra). Se retira el cepi-
llo con un movimiento circular para tomar muestras de todas
las superficies del canal anal, parte terminal y margen anal.
Aplicar presién para que el cepillo se doble mientras se retira
lentamente. Posteriormente el cepillo se sumerge en un vial
con liquido conservador, que permite la obtencién de células
para el andlisis citopatoldgico. Una parte de la muestra se pro-
cesard para deteccidn del VPH.>

Los primeros trabajos de citologia anal mostraron una baja
sensibilidad (35-62% de lesiones de NIA en comparacién con
las biopsias) sin embargo esto ha cambiado y hoy dia tiene una
sensibilidad de 69-93% y una especificidad del 32-59% similar
a la citologfa de cérvix (25, 26).

Lo que no hace la citologia es predecir de forma adecuada
el grado de afectacion histolégica. Asi un resultado de displa-
sia de alto grado en citologfa tiene un alto valor predictivo
positivo para la displasia de alto grado histolégico, sin embar-
go la de bajo grado no es fiable para determinar el verdadero
grado de la lesién y puede estar en el contexto de una displasia
de alto grado histoldgico.

Ante un diagnéstico citolégico de NIA, segin los criterios
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actualmente aceptados, debe realizarse una anoscopia de alta
resolucién con biopsias de las zonas sugestivas de NIA para
confirmar el diagnéstico y determinar el grado de displasia.>*

La determinacién de VPH como test de cribado en si,
tiene poco valor dada la elevada prevalencia de infeccién
VPH anal en este grupo de poblacién pero existen contro-
versias. Es cierto que los métodos de deteccién del VPH han
mejorado de manera significativa. En un principio el VPH se
diagnosticaba por cambios histolégicos y/o citolégicos pero
desde la década de los 70 los patélogos utilizan técnicas de
hibridacién in situ y posteriormente técnicas de hibridacién
en medio liquido para detectar la presencia de ADN viral. M4s
recientemente la estandarizacion de las técnicas de reaccién en
cadena de la polimerasa con la utilizacién de los cebadores «de
consenso» para multiples serotipos de ADN ha mejorado los
resultados, ya que permite detectar multiples serotipos tanto
en muestras de tejidos como en células exfoliadas, incluso tras
haber realizado fijacién y tincién (3, 27).

La deteccién del VPH se utiliza en el cribado de las mujeres
con diagnéstico de ASCUS de cérvix para determinar cudles
deben ser sometidas a colposcopia. En pacientes anorrecepti-
vos VIH positivos con diagndstico de ASCU anal, la deteccién
del VPH no es util porque la mayoria de los pacientes estardn
infectados por VPH oncogénico y esta prueba no mejorard la
especificidad del cribado. Sin embargo algunos autores han
propuesto complementar el cribado de la NIA mediante la
deteccién del VPH en pacientes anorreceptivos VIH negativo
en los que la sensibilidad del cribado es menor. Por otra parte,
la deteccién del VPH como técenica de rutina en el cribado de
la NIA puede tener valor si nos basamos en su valor predictivo
negativo, ya que sabemos que en el paciente que no se detecta
VPH oncogénico no encontraremos displasia y por ello en
estos pacientes podremos evitar la anoscopia de alta resolu-
cién, sin embargo esto ocurre en un porcentaje bajo de los
pacientes de riesgo.?

La anoscopia de alta resolucién en caso de alteracién
citolégica ocupa un lugar primordial para localizar las NIA y
permitir un diagnéstico y estudio histolégico adecuado tras la
biopsia.?* Es la técnica de eleccién para el diagnéstico dirigido
de la NIA. Es un método no muy utilizado por los cirujanos
colorrectales porque requiere una formacién especifica con
una curva de aprendizaje no despreciable. Se realiza siguiendo
el mismo esquema que la colposcopia cervical.?® Se realiza sin
anestesia y con preparacién intestinal a base de enemas.

Se inserta el anoscopio desechable, facilitando su introduc-
cién con un lubricante de base acuosa. Posteriormente se in-
troduce un escobillén con una gasa empapada de 4cido acético
al 3% enrollada en él, se saca el anoscopio y se deja un minuto
empapando la pared del recto. Se saca el escobillén y la gasa
que lo envuelve, se vuelve a introducir el anoscopio y se mira
a través de un colposcopio de alta resolucién. El epitelio sano
se ve rosa y brillante, mientras que la zona con sospecha de
NIA se ve apagada y blanca siendo la zona a biopsiar. También
se puede aplicar una solucién de lugol. El epitelio sano capta
el lugol y se transforma en un color caoba intenso mientras
que las zonas de displasia no lo captan (el fundamento es que
tnicamente los tejidos maduros, provistos de glucdgeno fijan
el yodo, razén por la que el epitelio maligno o atipico es yodo
negativo).? En definitiva debemos sospechar una NIA y por
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Figura 1. Screening con citologia, manejo y sequimiento de la NIA.

tanto biopsiarla en presencia de placas acetoblancas, placas
que no captan lugol y aquellas zonas de la mucosa que presen-
tan un patrén vascular anémalo.

Se ha utilizado también en algin caso spray de indigo
carmin (utilizado en la endoscopia gastrointestinal) para
potenciar los mdrgenes y el contorno de NIA que se definia
mal en la colposcopia o incluso técnicas mds sofisticadas de
fotodiagnéstico basadas en la conversién selectiva del 4cido
s-aminolevulinico en un fotosensibilizante activo que emite
fluorescencia roja bajo luz ultravioleta por parte de las células
displdsicas con buena sensibilidad en la NIA de grado 1115

La anoscopia de alta resolucién ha demostrado tener un
valor predictivo positivo del 49% para detectar NIA de alto
grado y es una exploracidon fundamental para el manejo de
estos pacientes.’

El estudio histolégico mediante biopsia en sacabocados
de las lesiones constituye la prueba de elecciéon para el
diagnéstico y evaluacién de la gravedad de la NIA.

Se han descrito diversos esquemas de cribado si bien
bésicamente todos utilizan el de Palefsky.>* A la poblacién
de riesgo se le debe realizar una citologfa anal; si es negativa
y el paciente estd infectado por el VIH se repetird la citologia
en un ano; si el paciente es VIH negativo, la citologia se repe-
tird en dos o tres afios. Cualquier alteracién citolégica obliga
a anoscopia de alta resolucién y biopsia. Si se detecta en la
biopsia una NIA grado I estd indicada una nueva anoscopia en
6 meses. Si se encuentra una NIA II o III se debe tratar. Si hay
una alteracién de bajo grado en la citologia y no hay hallazgos
en la anoscopia habrd que repetir la citologfa en 6 meses. Si
no encontramos hallazgos en la anoscopia tras una citologia
de alto grado, situacién inusual, tomaremos biopsias ciegas y
repetiremos la citologfa en un breve plazo® (figura 1).

No obstante, la citologia anal no acaba de ser éptima en
tanto en cuanto tiene falsos positivos a los que se les realiza
anoscopias de alta resolucién innecesarias y lo que es peor fal-
sos negativos.”® De ah{ que se estén investigando técnicas mo-
leculares que intentan mejorar la sensibilidad y especificidad

del cribado de la NIA. Marcadores moleculares citoldgicos,
histolégicos y microbiolégicos para intentar determinar a que
pacientes se les debe realizar una anoscopia de alta resolucién.
Entre ellos se puede destacar la gammatubulina, las proteinas
marcadoras de dafo del ADN, las betadefensinas o el tipaje del
VPH vy su integracion.

También hay autores que propugnan en determinados
grupos de riesgo, dada la alta incidencia de NIA pasar directa-
mente a la anoscopia de alta resolucién como test de cribado
inicial.

Tratamiento de la NIA

En la actualidad no hay estudios randomizados de actuacién
terapéutica para este tipo de lesiones.

El tratamiento tiene como objetivo eliminar la NIA grado
II o III para prevenir la progresién a un carcinoma invasor con
las minimas alteraciones de la funcién anal.

La NIA I o de bajo grado no se considera necesario tratarla
porque muchas de ellas regresan. Lo que se aconseja es a los 6
meses nueva anoscopia de alta resolucién con biopsia del drea
previamente afectada para evaluar progresion o regresién sino
existe progresién seguimiento anual con citologfa anal y anos-
copia de alta resolucion.

Existe un arsenal terapéutico amplio para tratar este tipo
de lesiones sin ninguno de eleccién y hay que seleccionar
el mismo en funcién de la localizacién y extensién de la
enfermedad y disponibilidad y experiencia en cada centro.
Tampoco hay que olvidar el riesgo de recurrencia, de lesiones
metacrdnicas y que el tratamiento de la NIA no elimina la in-
feccion por el VPH oncogénico lo que obliga a un seguimiento
prolongado de este tipo de pacientes.>*

Hay dos lineas de tratamiento’":

a) Tdpicos: Tricloroacético al 85%; crioterapia o congelacién
con nitrégeno liquido; cidofovir (se utiliza para tratar las
infecciones para citomegalovirus); s-fluorouracilo y el imiqui-
mod que es una sustancia con propiedades inmunomodulado-
ras cuyo mecanismo de accién consiste en el incremento de la
concentracién de la enzima 2-5-oligoadenilato sintetasa que se
asocia a una actividad inducida de interferon antivirico.

Estos dos tltimos son los mds utilizados con tasas de re-
misién histolégica tras el tratamiento del 57 y 74% respecti-
vamente (32, 33). Puede haber recurrencias a largo plazo pero
llama la atencién que suelen presentarse en zonas diferentes a
la de la NIA inicial y por diferentes genotipos de VPH como
consecuencia de reinfecciones. Se contemplan enfoques com-
binados de los dos.

b) Tratamientos ablativos: Liser CO2; electrocoagulacién
mediante electrobisturi (tiene una recurrencia entre un 45 y
un 57%); cirugia (resecciones locales de lesiones macroscépicas
e intervenciones amplias con desplazamientos de colgajos e
injertos de piel con o sin colostomia de descarga), se suele aso-
ciar a malos resultados y coagulacién por infrarrojos.

Esta Gltima técnica es una de las mds utilizadas, se trata de
un procedimiento que aplica un dispositivo térmico en la su-
perficie de la lesién elimindndola. Se provoca una coagulacién
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térmica de los vasos sanguineos a una profundidad controlada
con muy poco sangrado. Permite tratar zonas extensas incluso
sin anestesia dependiendo del 4rea. Es seguro con una eficacia
del 60-70% siendo mayor si se dan varias sesiones y en pacien-
tes VIH negativo.*

En la NIA grado II / III localizada se puede utilizar una u
otra linea de tratamiento pero cuando es muy extensa en oca-
siones es aconsejable primero tratamiento tépico con inten-
cién curativa o bien para reducir extensién y en un segundo
tiempo utilizar un método ablativo.

¢Se puede prevenir la NIA y por tanto el
carcinoma anal?

En primer lugar el empleo de preservativos previene la infec-
cién por VPH pero con una eficacia solamente parcial.

La vacunacién contra el VPH en la prevencién del carcino-
ma de cérvix es una realidad vacunando a todas las nifias antes
de sus primeras relaciones sexuales, a través de la vacuna tetra-
valente que proporciona proteccién frente a los subtipos de
bajo riesgo 6 y 11 (provocan el 90% de las verrugas genitales) y
los subtipos de alto riesgo 16 y 18 del VPH (causan el 70% de
los casos de cancer de cérvix).3s

En cuanto al carcinoma anal mds del 70% se atribuye al
VPH subtipo 16. En octubre del 2009 la Food and Drug Ad-
ministration (FDA) de Estados Unidos aprobé también el uso
de la vacuna tetravalente en varones entre 9 y 26 afios con el
objetivo de prevenir la NIA y el carcinoma escamoso anal. Se
sabe que lo ideal es vacunar antes de las primeras relaciones
sexuales porque la vacuna es mds eficaz en pacientes que no
han estado atin en contacto con el VPH. Lo que no queda
claro cudl debe ser el subgrupo porque obligarfa a vacunar a
toda la poblacién masculina y hay que considerar si resulta
coste-efectiva (teniendo en cuenta alto precio de la vacuna e
incidencia del carcinoma anal).>+

Parece ser que la vacunacidn serfa recomendable sobre todo
en el colectivo homosexual’® pero tampoco hay estudios que
demuestren que su uso disminuye la incidencia de cdncer.

Serdn necesarios nuevos trabajos que arrojen luz en un
campo de investigacién realmente apasionante.

Conclusiones

La NIA es una lesién producida por el VPH precursora del
carcinoma escamoso anal cuya incidencia se va incrementando
y que afecta fundamentalmente a los grupos que se definen
poblacién de riesgo.

La citologfa anal hoy por hoy es la prueba principal en el
screening de la NIA en la poblacién de riesgo sin olvidarnos de
la inspeccidn y tacto rectal.

La anoscopia de alta resolucién en caso de alteracién cito-
légica apoyada en la biopsia nos confirma diagnéstico de NIA,
localizacidn, extensién y grado histoldgico.

No hay consenso a nivel internacional de establecer un
programa de screening para detectar la NIA de forma precoz
y de esta forma prevenir la progresién hacia carcinoma esca-
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moso anal, si bien cada vez mds grupos y sociedades cientificas
apuestan por ¢l en la poblacién de riesgo.

Es necesario que seamos capaces como en otras dreas de co-
nocimiento de establecer equipos multidisciplinarios o grupos
de trabajo con formacidén, en Hospitales de referencia, en los
que por supuesto esté presente el cirujano colorrectal, para el
manejo de estos pacientes, asegurando el éxito de un progra-
ma de screening y tratamiento de la NIA.

La NIA grado II / III hay que tratarla. Existen distintas
alternativas terapéuticas de la NIA donde destacarfa el imiqui-
mod y la coagulacién por infrarrojos y a veces la combinacién
de varios de ellos.

Queda mucho por definir en el papel de la vacunacién con-
tra el VPH y prevencién de carcinoma anal.

En los préximos afios, sin duda, una linea de investigacién
serd profundizar en el conocimiento de la infeccién por el
VPH vy el carcinoma escamoso anal, donde atin nos queda
mucho camino por recorrer.
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