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RESUMO

O cancer de pénis tem incidéncia varidvel segundo a regido geografica, mas ainda ¢
preocupante em paises da América Latina, Africa ¢ Asia. A mortalidade ocorre normalmente
em estadios avancados, estando associada ao atraso na procura de atendimento médico e a
maior exposicao a fatores de risco, como: fimose, auséncia de circuncisao, tabagismo, falta de
higiene, baixo nivel sdcio-economico niimero elevado de parceiros sexuais, além da historia
de escoriagdes penianas repetidas Os objetivos deste trabalho foram analisar as tendéncias dos
coeficientes padronizados de mortalidade por cancer de pénis, segundo mesoregido do estado
do Para, no periodo de 1996 a 2005; identificar tendéncias e situagdes de desigualdade que
possam demandar a realizagdo de estudos especiais; subsidiar processos de planejamento,
gestdo e avaliacdo de politicas e agdes preventivas e assistenciais relativas ao cancer de
pénis,;contribuir na avaliacdo dos niveis de saude e de desenvolvimento socioecondmico da
populagio. Os dados de mortalidade foram obtidos a partir das Declaragdes de Obito, colhidos
junto ao Sistema de Informacdo de Mortalidade do Ministério da Saude, base fornecida pela
Secretaria Executiva de Estado de Satde Publica do Para; os dados populacionais, a partir dos
Censos Demogréaficos do ano 2000. Foram calculadas taxas brutas de mortalidade por
neoplasia de pénis para o estado do Pard e suas mesoregioes, para periodos de dois anos
(1996-1997; 1998-1999; 2000-2001; 2002-2003; 2004-2005), visando minimizar possiveis
variagdes temporais. A base de informagao foi extraida do software epidemiologico EPIINFO
versdao 6.01b de onde serdo obtidas as estatisticas descritivas simples com aplicacdo de teste
estatistico (Qui-quadrado) para mensuragdo dos resultados encontrados. A regido
metropolitana apresentou taxas padronizadas de mortalidade por cancer de pénis entre 0,70 e
1,39/100.000 e o Para entre 0,32 e 0,54/100.000, sendo observada uma tendéncia de aumento
dessas taxas, no periodo analisado. As taxas de mortalidade evidenciaram padrdo de
crescimento diretamente proporcional a faixa etdria, sendo mais elevada na faixas etarias de
maiores de 80 anos (41,84/100.000). As taxas padronizadas de mortalidade por cancer de
pénis apresentam importantes diferencas de magnitude entre a capital e o interior do estado,

variando entre trés e 16 vezes.

Palavras-chave: cancer, tendéncia de mortalidade, pénis.



ABSTRACT

The penile cancer has a variable incidence according to the geographic region, but it is still
worrying in countries of the Latin America, Africa and Asia. The mortality happens generally
on advanced stages, being associated to delay at the find of medical attention and to a bigger
exposition to risk factors, like phimosis, uncircumcision, smoking, poor hygiene, low social
and economic levels, high number of sexual partners, besides repeated penile trauma history.
The objectives of this search were to analyze the penile cancer mortality standard coefficient
tendencies, according to the big region of the state of Para from 1996 till 2005; to identify
unequal tendencies and situations that can demand specials studies; subsidize planning
processes, political management and evaluation and preventive and assistant actions related to
penile cancer; to contribute in health levels and social and economic people development. The
mortality rates were taken from the Death Declarations from the Mortality Information
System of Ministry of Health, supplied by Par4d Public Health of State Executive Secretariat;
the people rates were taken from demographic census of the year 2000. Penile cancer
mortality brute rates were calculated to the state of Para and its regions to periods of two years
(1996-1997; 1998-1999; 2000-2001; 2002-2003; 2004-2005), objecting reduce possible
temporaries variations. The information base was extracted from the epidemiologic software
EPIINFO 6.01b version, from where simple descriptive statistics will be obtained with an
application of statistics tests (Qui-square) to the measure of the find results. The metropolitan
region presented standard penile cancer mortality rates between 0.70 and 1.39/100000 and
Para between 0.32 and 0.54/100000, being observed an increase rates tendency in the
analyzed period. The mortality rates showed an increase directly proportional to the age,
being higher in people oldest than 80 years old (41.84/100000). The standard penile cancer
mortality rates present important differences between the capital and countries of the state,

varying between 3 and 16 times.

Key-words: cancer, mortality trends, penis.
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1. INTRODUCAO

Embora o pénis seja um oOrgdo visivel, ¢ surpreendente que muitos pacientes
apresentem tumores malignos em estados avancados. Entre 15 e 50% dos pacientes demoram
mais de um ano a buscar ajuda médica. Esse atraso ¢ atribuido a vergonha, ao medo, a
ignorancia e a negligéncia pessoal. Além disso, os pacientes tentam freqiientemente tratar-se
com os varios cremes ¢ logdes de pele, que podem parecer ser eficazes por algum tempo, o

que atrasa ainda mais o diagnodstico (MARTINEZ, 2005, p.6; BROSMAN, 2006).

O cancer de pénis (CP) tem incidéncia varidvel, segundo a regido geografica, mas
ainda ¢ preocupante em paises da América Latina, Africa e Asia. Ele tem incidéncia maior em
paises mais pobres e apresenta como fatores de risco: fimose, auséncia de circuncisdo,
tabagismo, falta de higiene, baixo nivel soécio-econdmico, numero elevado de parceiros
sexuais, além da histéria de escoriagdes penianas repetidas (COTRAN; KUMAR; COLLINS,
2000, p.907-908; DE PAULA; ALMEIDA NETTO; CRUZ, et al., 2005, p.244-245;
FONSECA; ZEQUI, 2005, p.349).

A maior incidéncia desta neoplasia se ddo na India (3,32 casos/100.000 habitantes) e
os menores indices, entre os judeus nascidos em Israel e Estados Unidos da América (EUA)
0/100.000 e 0,7-0,9/100.000, respectivamente. Na Europa, ela varia entre 0,1-0,9 por 10°
homens; enquanto em algumas areas da Asia, Africa e América do Sul esta chega a 19 por

100.000 (GUIMARAES; LEAL; LOPES, 2005; GORENA, 2006, p.193; BRASIL, 2007).

No Brasil, representa entre cinco a 16% dos tumores malignos masculinos, sendo
mais freqiiente nas regides Norte e Nordeste. Dados atualizados sobre a incidéncia geral de
CP no Brasil revelam uma variagdo de percentuais de diagnostico entre de 0,23% em
Campinas (1991-1995) a 1,51% em Fortaleza (1996) (DE PAULA; ALMEIDA NETTO;
CRUZ, et al., 2005, p.244).

Tal demanda faz com que estudos estatisticos tenham um papel fundamental, pois
denotam a real dimensao da enfermidade, permitindo agdes em saude focadas na prevengao e
educacdo da populagdo, no diagnostico precoce e em tratamentos adequados. Contudo, a

escassez de publicagoes sobre o CP reflete sua baixa incidéncia em paises ricos, e,



conseqiientemente, a maioria dos trabalhos ¢ proveniente de instituigdes isoladas e com
pequena casuistica. Assim, apesar de ser uma das mais antigas neoplasias conhecidas,
questdes relevantes referentes ao manejo clinico do CP continuam em aberto (BARBOSA,
ATHANAZIO; OLIVEIRA, 1984; BOADA, 2001, p.26; DE PAULA; ALMEIDA NETTO;
CRUZ, et al., 2005, p.244).

Uma efetiva politica de controle do cancer deve considerar a situagdo soécio-econdmica
e as desigualdades existentes nas diversas regides do Brasil, sendo todas as acdes
programaticas voltadas para prevencdo de doencas cronicas ndo transmissiveis e para
promoc¢ao da satde. Neste contexto, o Brasil destaca-se como uma 4rea interessante para
monitoramento e controle das tendéncias na mortalidade de cancer, assim como, para o estudo

das variagdes geograficas nos padrdes desta doenga.

Neste trabalho, ¢ apresentada uma revisao da literatura recente sobre CP, numa revisao
sistematica, cujo enfoque ¢ dado em pesquisas epidemiologicas. Desta maneira, este estudo
tem como objetivos descrever as tendéncias dos coeficientes padronizados de mortalidade por
cancer de pénis, segundo macroregido do estado do Para, no periodo de 1996 a 2005; além de
identificar tendéncias e situacdes de desigualdade que possam demandar a realizacdo de
estudos especiais; subsidiar processos de planejamento, gestdo e avaliagdo de politicas e agdes
preventivas e assistenciais relativas ao cancer de pénis; contribuir na avaliagdo dos niveis de

saude e de desenvolvimento socioeconomico da populagao.






2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. 0 PARA

O estado do Pard esta localizado nas coordenadas geograficas: 02°37°36°’ de latitude
norte; 09°50°27°° de latitude sul; 46°03°18”° de longitude leste; 58°53°42° de longitude oeste
de Greenwich (FIGURA 1). Em relagdo ao Brasil, localiza-se no centro-leste da regido norte,

ocupando 26% da Amazonia (GOVERNO DO PARA, 2007).

Fonte: Secretaria Executiva de Estado de Saude Publica
do Para (SESPA).

FIGURA 1 — Localizagao do estado do Para.

E cortado pela linha do equador em seu extremo oeste e tem uma extensdo territorial
de 1.253.164,5km? o que representa 14,65% de todo o territorio brasileiro e 45,27% da
Regido Norte. O clima ¢ tipicamente equatorial, com médias térmicas anuais entre 24 ¢ 26°C,
além de alto indice pluviométrico, que chega a alcangar 2.000mm nas proximidades do rio
Amazonas. Sua bacia hidrografica abrange uma d4rea de 1.253.164,5km? sendo
1.049.903,5km? pertencentes a bacia Amazonica e 169.003,5km? pertencentes a bacia do
Tocantins (FIGURA 2) (GOVERNO DO PARA, 2007).
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Fonte: SESPA
FIGURA 2 — Mapa do estado do Para.




Atualmente, o estado ¢ formado por 143 municipios divididos em seis macros regides:
Metropolitana de Belém; Sudeste do Pard; Nordeste do Pard; Sudoeste do Para; Baixo
Amazonas e Marajo (FIGURA 3; TABELA 1). A formagdo das mesorregioes leva em conta
principalmente as semelhangas econdmicas, sociais e politicas (GOVERNO DO PARA,
2007).

Metropolitana de Belém

Sudeste do Para

Nordeste do Para

Sudoeste do Para

Baixo Amazonas

Marajo

Fonte: Governo do Para/ Secretaria Executiva de Estado de Planejamento, Or¢amento ¢ Finangas.

FIGURA 3 — Mesorregides do estado do Para.

TABELA 1 — Mesorregides do estado do Para por populacdo, area e densidade demografica.

< . DENSIDADE
MESORREGIAO (HP;‘ Reinisond ) ?IEIEZ‘; DEMOGRAFICA
(Hab/ Km")
Metropolitana de Belém 2.070.095 6.906,3 299,74
Sudeste do Para 1.210.077 298.558,1 4,05
Nordeste do Para 1.415.319 83.553.,8 16,94
Sudoeste do Para 459.070 417.589,4 1,10
Baixo Amazonas 598.194 341.968,4 1,75
Marajo 371.115 104.606,9 3,55

Fonte: Sistema de Informagdes sobre Mortalidade (SIM)-Ministério da Satide (MS)/ SESPA.

2.2.0 CANCER

2.2.1. Generalidades

Conceitualmente, cancer, tumor ou neoplasia maligna ¢ um termo genérico que

engloba um grupo de mais de duzentas doengas, que tem em comum a proliferagdo anormal



das células. Estas tém crescimento autonomo e tendem a uma perda de sua diferenciagdo com
invasdo de tecidos e 6rgaos, podendo espalhar-se para outras regides do corpo (BRASILEIRO

FILHO, 1998, p.156-192; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006).

A origem da palavra cincer ¢ creditada ao médico grego Hipocrates (460-370 a.c.).
Ele usou os termos carcinos e carcinoma para descrever formas de tumores ulcerados e nao
ulcerados. Na Grécia, essas palavras referiam-se a um caranguejo, uma analogia a doenca
provavelmente adotada, porque, espalhando projecdes como dedos, assemelhava-se ao
aspecto de um caranguejo. O carcinoma ¢ o tipo o mais comum de cancer (AMERICAN

CANCER SOCIETY, 2007).

Apesar dessa patologia, segundo descrito nos papiros de Edwin Smith, ja fosse
reconhecida e tratada (cancer de mama) desde os egipcios em 1.600 a.C., sua importancia foi
sublimada frente a pandemias como: lepra, peste negra, tuberculose e, sé a partir da segunda
metade do século XX, teve reconhecida sua real importancia (LA, TORRE, 2001, p.2; PITOT,
2002, p.1, AMERICAN CANCER SOCIETY, 2007).

Hipdcerates (470-370 a.C.) foi responsavel pelo reconhecimento e descrigdo clinicos de
diversos tipos de cancer: mama, utero, estdmago, pele e boca. Ele propunha que o cancer era
o resultado de um excesso de bile negra oriundo do baco ou do estdmago, mas ndo do figado.
Segundo esse conceito, cancer oculto ndo deveria ser tratado, pois, o paciente evoluiria
rapidamente para o Obito; enquanto que, se ndo tratasse, poderia viver por muitos anos.
Seiscentos anos depois, Galeno (138-201 d.C.) acrescentou a idéia de tumores que excederiam
a natureza e de tumores contrarios a natureza, uma definicdo razoavelmente correta, que
poderia definir, atualmente, tumores benignos e malignos, respectivamente (LATORRE,

2001, p.2; PITOT, 2002, p.2-3; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2007).

O conceito de Hipdcrates e Galeno preponderou por centenas de anos. Somente no
Renascimento, com o desenvolvimento da cirurgia ¢ da anatomia patoldgica, ¢ que as
caracteristicas do cancer e sua historia natural comegaram a ser descritas de forma mais
cientifica. Diversos estudos comegaram a surgir. Ramazzini, em 1700, descreveu o primeiro
exemplo de cancer ocupacional ao atribuir a maior incidéncia de cancer nas freiras, devido ao
celibato. O primeiro fator de risco para cancer foi descrito por Jonh Hill em 1761: o tabaco,

que seria responsavel por tumor nasal e polipos. Mas, o grande salto cientifico foi dado nos



séculos XVIII e XIX, quando foram descritos numerosos tipos de tumores com diferentes
caracteristicas histologicas e desenvolvidos diversos tipos de cirurgia (LATORRE, 2001, p.2-

3; PITOT, 2002, p.2-3; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2007).

Tal caracterizagdo permitiu a realizagdo de inquéritos epidemioldgicos descritivos, que
denotaram a real dimensao do problema. O primeiro estudo da mortalidade por cancer: “The
mortality from cancer throughout the world” foi realizado por Hoffman em 1915, que
evidenciou o aumento da mortalidade por cancer, a mortalidade em diferentes grupos

ocupacionais e a distribuicao geografica da doenga (PITOT, 2002, p.5).

Desde entdo, o interesse pelo estudo do cancer s6 tem crescido, tornando-se um grave
problema de saude publica. As alteragdes do perfil demografico da populacdo com queda da
taxa de fecundidade, modificagdes no estilo de vida e maior exposi¢ao a determinados riscos
ambientais sdo fatores que interferem diretamente no aparecimento de um maior nimero de
neoplasias malignas. Além disso, houve um aumento da expectativa de vida da populacao,
devido & melhoria das condi¢des sanitarias das populagdes e controle mais rigoroso das
doengas infecciosas. Nos ultimos vinte anos, houve um aumento de cinqiienta por cento do
namero de novos casos de cancer (ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD, UNION
INTERNACIONAL CONTRA EL CANCER, 2005, p. 7).

2.2.2. No mundo

O processo global de industrializagdo, ocorrido principalmente no século XIX,
conduziu a uma crescente integracdo das economias e das sociedades dos vdrios paises,
desencadeando a redefinicdo de padrdoes de vida com uniformizacdo das condigdes de
trabalho, nutricdo e consumo. Paralelamente, deu-se uma significativa alteragdo na
demografia mundial, devido a reducdo nas taxas de mortalidade e natalidade com aumento da
expectativa de vida e envelhecimento populacional (SEUC; DOMINGUEZ, 2003; GUERRA;
GALLO; MENDONCA, 2005, p.228).

Este processo de reorganizacdo global determinou grande modificacdo nos padrdes de
saude-doenca no mundo. Tal modificacdo, conhecida como transi¢do epidemiologica, foi

caracterizada pela mudanga no perfil de mortalidade com diminui¢cdo da taxa de doencas



infecciosas e aumento concomitante da taxa de doencgas cronico-degenerativas, especialmente,
as doencas cardiovasculares e o cancer. Esta transformacdo do perfil epidemiolégico das
populagdes vem tornando-se, ao longo dos anos, cada vez mais complexa e de dificil
entendimento, em fun¢do do aparecimento de novas doengas e o ressurgimento de antigos
agravos a saude - Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA)/ Human Imunodeficiency
Virus (HIV), malaria, dengue, tuberculose, entre outros - no cenario da saide publica mundial

(SEUC; DOMINGUEZ, 2003; GUERRA; GALLO; MENDONCA, 2005, p.228).

O cancer ¢ a segunda maior causa de morte nos paises desenvolvidos e ha evidéncias
da ascensdo em paises menos desenvolvidos do mundo. Atualmente, 24,6 milhdes de pessoas
vivem com cancer, sete milhdes morrem por ano (12,5% das mortes), tendo havido 10,9
milhdes de novos casos em 2002. As estimativas para 2020 ndo sdo favoraveis: 30 milhdes
vivendo com cancer, dez milhdes de mortes por ano, projetando-se dezesseis milhdes de
novos casos. Sessenta por cento desses casos ocorrerdo em areas menos desenvolvidas do

mundo (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006).

Mais de 70% das mortes por cancer ocorrem em paises subdesenvolvidos ou em
desenvolvimento. Em ordem de freqiiéncia, os cinco tipos de cancer que mais matam sio:
pulmao, estomago, figado, colo retal e es6fago. A prevaléncia de cancer entre homens e
mulheres ¢ muito similar nos paises desenvolvidos, enquanto nos paises em desenvolvimento,
a prevaléncia nas mulheres ¢ 25% maior (KLIGERMAN, 1999; WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2006).

Nos paises da América Latina, ao contrario dos paises desenvolvidos, esta transicdo
epidemiologica ainda ndo se completou, observando-se um aumento na ocorréncia de doengas
cronico-degenerativas, enquanto a freqii€ncia de doencas infecciosas e de doencas
transmissiveis por vetor biologico, como malaria e dengue, permanecem elevadas, além da
presenga constante de desnutricdo. Atualmente, considera-se a América Latina como a mais
urbanizada das regides menos desenvolvidas do mundo, sendo que esta urbanizagdo tem sido
acompanhada de pobreza urbana macica, o que tem contribuido para o agravamento das

disparidades sociais (GUERRA; GALLO; MENDONCA, 2005, p.228).



Deve-se levar em consideragdo, também, a repercussdo da rapida mudanga na
condi¢do nutricional desta regido, desencadeada pelo processo de industrializagdo, o que
afetou, sobremaneira, a prevaléncia de doencas cronicas como o cancer, doengas
cardiovasculares, diabetes tipo 2, doenga de Alzheimer e outros agravos relacionados ao
envelhecimento e & obesidade. Em virtude das desigualdades sociais existentes na América
Latina, o mapa global de distribui¢do dos tipos de cancer nesta regido segue uma superposi¢ao
semelhante a encontrada no perfil de morbimortalidade anteriormente mencionado

(GUERRA; GALLO; MENDONCA, 2005, p.228).

2.2.3. No Brasil

2.2.3.1. Generalidades

No Brasil, vé-se uma elevagdo gradativa da expectativa de vida ao nascer. A partir dos
anos sessenta, a composi¢do etaria da nossa populagdo modificou-se. De 1940 a 1991, o
envelhecimento pode ser atestado pela queda do percentual de menores de 15 anos e pelo
aumento dos grupos etdrios acima de 35 anos, embora ainda se caracterize como um pais de
jovens e adultos jovens. Considerando o periodo entre 1891 e 1991, observa-se que, a partir
de 1970, a queda da taxa da natalidade se faz mais abrupta e se alinha com a queda da taxa de
mortalidade, que passa a tender a estabilizar-se, fazendo o Brasil entrar na transicdo

demografica (KLIGERMAN, 1999).

Essas mudangas t€ém como ponto de partida o inicio a industrializacao, em 1940, que
proporcionou o desenvolvimento econdmico-social e o controle de doengas agudas, o que
resultou em maior expectativa de vida; porém, também determinou mudangas nos habitos de
vida. Os efeitos cumulativos desses dois fatores constituiram o maior componente de geracao
de doengas cronico-degenerativas (FIGURA 4): a longevidade e a maior exposicao a fatores

de risco dessas doencas (KLIGERMAN, 1999; BRASIL, 2007).
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FIGURA 4 — Mortalidade proporcional por grandes grupos de causas no Brasil (1930-
2004).

A distribuicdo epidemiologica do cancer no Brasil sugere uma transicdo em
andamento, envolvendo um aumento entre os tipos de cancer normalmente associados a alto
status socio-econdmico: cancer de mama, prostata e colon e reto; e, simultaneamente, a
presencga de taxas de incidéncia persistentemente elevadas de tumores geralmente associados
com a pobreza: cancer de colo de utero, pénis, estobmago e cavidade oral. Essa distribuicdo,
certamente, resulta de exposi¢do a um grande numero de diferentes fatores de risco
ambientais relacionados ao processo de industrializagdo: agentes quimicos, fisicos e
biologicos; assim como, da exposi¢do a outros fatores relacionados as disparidades sociais

(KLIGERMAN, 1999; GUERRA; GALLO; MENDONCA, 2005, p.228-229).

Quando se descortinam as diferencas regionais e entre os sexos, verifica-se que o
envelhecimento dd-se em maior grau entre as mulheres e nas regides mais desenvolvidas do
Pais. Elas adoecem mais; porém, morrem menos de cancer do que os homens. Estes, além de
ainda pagarem mais o 6nus das doencas cardiovasculares, desenvolvem canceres mais letais,

como os de pulmao, figado, esdfago e estdmago (KLIGERMAN, 1999).

Do total de casos novos estimados para 2006, sdo esperados 234.570 para o sexo
masculino e 237.480 para sexo feminino. O cancer de pele ndo-melanoma (116 mil casos
novos) € o mais incidente na populagdo brasileira, seguido pelos tumores de mama feminina

(49 mil), prostata (47 mil), pulmao (27 mil), célon e reto (25 mil), estomago (23 mil) e colo



do ttero (19 mil). Os tumores mais incidentes no sexo masculino, excluindo-se o cancer de
pele ndo-melanoma, sdo os de prdstata, pulmao, estomago e célon e reto. No sexo feminino,

destacam-se os tumores de mama, colo do tutero, colon e reto e pulmao (BRASIL, 2007).

O Sistema Unico de Satde (SUS) registrou 423 mil internagdes por neoplasias
malignas em 2005, além de 1,6 milhdes de consultas ambulatoriais em oncologia.
Mensalmente, sdo tratados cerca de 128 mil pacientes em quimioterapia ¢ 98 mil em
radioterapia ambulatorial. Nos ultimos cinco anos, ocorreu um aumento expressivo no nimero
de pacientes oncoldgicos atendidos pelas unidades de alta complexidade do SUS, o que pode
estar refletindo uma melhoria na capacidade do sistema em aumentar o acesso aos recursos de
tratamento especializado, apesar das deficiéncias de algumas especialidades, as dificuldades
de regulacdo e articulacdo entre as unidades da rede e a inexisténcia de resultados positivos na

saude da populacao (BRASIL, 2007).

2.2.3.2. Mortalidade

A mortalidade por cancer no Brasil, desde 1980, indica que pouco o pais evoluiu,
continuando a manter taxas de mortalidade estaveis ou crescentes por tumores inclusive
evitaveis ou curdveis (FIGURA 5) As duas unicas linhas que mostravam um inicio de
descenso, em 1994, porém sem continuidade em 1996, sdo as do cancer de estobmago e do

colo uterino (BRASIL, 2007).

Observa-se entre os homens um crescimento das taxas ajustadas para cancer de
pulmado, prostata e intestino e uma diminui¢do para o cancer de estdmago — 25 anos atras, era
a principal causa de morte por cancer entre os homens. Entre as mulheres, observava-se
crescimento das taxas ajustadas para cancer de mama, pulmao e intestino e diminuigdo para o
cancer de estdmago, assim como entre os homens. Esse dado pode estar refletindo melhoria
nas condigdes de conservacao dos alimentos. A mortalidade por cancer do colo do utero
permanece estavel no periodo. Destaca-se o crescimento da mortalidade por cancer de
pulmdo, hoje em segundo lugar — ha 25 anos, a quinta causa de morte. Um reflexo do

aumento do tabagismo entre as mulheres nas tltimas décadas (BRASIL, 2007).
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FIGURA 5 — Taxa de mortalidades por todas as neoplasias, brutas e ajustadas por idade
e populacao mundial brasileira, por 100.000 homens, Brasil, entre 1979 e 1999.

A avaliagdo do risco de cancer no Brasil deve sempre levar em consideracdo a
dificuldade dos registros de cancer existentes no pais para manter a coleta de dados
continuamente. Na maioria das vezes, estes registros enfrentam problemas estruturais para a
sua manutengdo, o que pode levar a vieses que se refletirdo na andlise dos dados das

diferentes regides do Pais (GUERRA; GALLO; MENDONCA, 2005, p.232; BRASIL, 2007).

Todavia, o quadro de risco atual do cancer no Brasil e suas tendéncias mostram
relevancia no ambito da satide publica e evidenciam a necessidade continua de realizagdo de
pesquisas sobre este tema, as quais sdo essenciais para o desenvolvimento de politicas de
saude adequadas que visem ao controle de cancer no Pais (GUERRA; GALLO;
MENDONCA, 2005, p.232; BRASIL, 2007).

Na ultima década, ocorreu uma melhora na qualidade das informacdes sobre
mortalidade, o que se constata pela reducdo da mortalidade por causas mal definidas. Em

2004 o Brasil registrou 141 mil obitos. Cancer de pulmao, prostata e estdmago foram as



principais causas de morte por cdncer em homens; mama, pulmao e intestino, as principais na
mortalidade feminina por cancer. Em 2005, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estimou

as mesmas causas (FIGURA 6) (BRASIL, 2007).
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Fonte: WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2007/ * taxa de mortalidade/100.000.
FIGURA 6 — Estimativa para 2005 das principais causas de morte por cancer no sexo
masculino, no Brasil.

Em termos de resultados, o cancer pode servir de indicador de satde. Partindo-se dos
100% das mortes por cancer registradas nos EUA de 1970 a 1994, observa-se uma redugao
progressiva da mortalidade por cincer em pessoas com menos de 55 anos € um aumento
igualmente progressivo naquelas com mais de 55 anos. Ou seja, 14, as pessoas sobrevivem

cada vez mais ao cancer. Ja4 entre nos, ndo se verificam esses resultados (KLIGERMAN,

1999).

A OMS projetou para 2030 o cancer respondendo por 24,4% das mortes no Brasil
(FIGURA 7) (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2007).
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FIGURA 7 — Projecao para 2030 das principais causas de mortalidade.

2.2.4. No Para

A taxa de mortalidade do estado evidencia equivaléncia com os demais estados da
regido Norte (TABELA 2). A maioria dos homens tem domicilio em regides urbanas e a uma

predominancia da religido catolica (TABELA 3).

Para Regido Norte Brasil
ANO ) Taxa de Taxa de Taxa de
Obitos Populagdo  mortalida Obitos Populagdo  mortalida Obitos Populacao mortalidade

de geral de geral geral
1994 18.170 5.332.187 3,41 38.848 10.899.537 3,56 887.594 153.726.463 5,77
1995 17.516 5.448.598 3,21 39.243 11.158.944 3,52 893.877 155.822.296 5,74
1996 17.165 5.510.849 3,11 38.393 11.288.259 3,40 908.883 157.070.163 5,79
1997 18.467 5.650.681 3,27 40.174 11.604.203 3,46 903.516 159.636.297 5,66
1998 20.183 5.768.476 3,50 43.551 11.868.731 3,67 931.895 161.790.182 5,76
1999 21.190 5.886.454 3,60 45.485 12.133.636 3,75 938.658 163.947.436 5,73
2000 21.542 6.192.307 3,48 47.561 12.900.704 3,69 946.686 169.799.170 5,58
2001 23.699 6.341.736 3,74 50.670 13.245.016 3,83 961.492 172.385.776 5,58
2002 23.139 6.453.683 3,59 50.330 13.504.612 3,73 982.807 174.632.932 5,63
2003 25.124 6.574.990 3,82 52.787 13.784.895 3,83 1.002.340 176.876.251 5,67
2004 25.886 6.695.940 3,87 54.274 14.064.278 3,86 1.024.073 179.108.134 5,72

Fonte: Ministério da Saude / DATASUS/IBGE
Elaboragdo: SEPOF/DIEPI/GEDE
Nota: Populagdo estimada pelo IBGE e publicada no diario Oficial da Unido



TABELA 3 — Populagdo masculina residente, por religido, segundo a situagdo do
domicilio e os grupos de idade — Para.
Populagdo residente

Situagdo do Religido

domicilif) e Cat6lica Evangélicas Usbanda e Outras Sem
grupos de idade T((zkt)al alr)(())rsrizillza mi?seéo lzi;?f::; evglllgtgiias Espiria Candomblé religiosidades religido
Homens 3133987 2329 699 75 653 407 155 28 652 10717 1716 49 450 223 997

0 a 14 anos 1170 606 853 199 31514 178 491 12 804 2542 263 18715 68 577
15 a 64 anos 1849 99 1390 002 40 893 212799 14 878 7674 1380 28 827 150 728

65 anos ou mais 113 881 86 499 3246 15 865 970 501 73 1908 4692
(zotI\gT;l?:na) 201825 1 466 582 54731 263 254 19 464 10158 1505 38 862 160 342
0 a 14 anos 711 660 504 164 22363 110 555 8 461 2418 231 14039 47154
15 a 64 anos 1233647 907 533 30 141 142 401 10 420 7258 1233 23416 109 803

65 anos ou mais 73418 54 886 2227 10 298 583 482 41 1407 3384
(zﬂ(r:ranf:rsal) 111562 863 116 20922 143 901 9187 560 211 10 589 63 655

0 a 14 anos 458 946 349 034 9151 67 937 4343 124 32 4676 21422
15 a 64 anos 615 853 482 469 10 752 70397 4458 416 147 5411 40925

65 anos ou mais 40 463 31613 1020 5568 386 20 31 501 1308

Fonte: IBGE, Censo Demografico 2000.
(*) Inclusive as pessoas sem declaragdo de religido.

Segundo dados do INCA (2006), estimaram-se para 2006 que os tumores mais
incidentes no estado do Pard, a exce¢do do de pele ndo-melanoma, seriam cancer do colo do
utero, préstata, estbmago, mama e traquéia, bronquio e pulmlo, sendo as principais, no
homem, prostata, estdbmago, traquéia, bronquio e pulmao e, na mulher, colo do tGtero, mama e

estomago.

2.3. 0 PENIS

A formag¢do do pénis da-se no inicio da quarta semana quando as cé¢lulas
mesenquimais da linha primitiva movem-se em dire¢ao a extremidade cefalica da membrana
cloacal formando o tubérculo genital. As intumescéncias labioescrotais e as pregas
urogenitais, entdo, formam-se logo em ambos os lados da membrana cloacal (LANGMAN,

1985, p.245; MOORE; PERSAUD, 2000, p.317).

Antes da oitava semana gestacional, sob o estimulo do hormdnio gonadotrofina
coridonica humana, as células de Leydig dos testiculos fetais produzem testosterona, que induz,
na nona semana, a masculinizagdo da genitalia externa. Com o crescimento e alongamento do
falo as pregas urogenitais formam as paredes do sulco uretral (proliferacio de células
endodérmicas) sobre a superficie ventral do pénis. Este sulco ¢ forrado pela placa uretral,
onde se projeta a porcao falica do seio urogenital. As pregas urogenitais fundem-se uma com

a outra ao longo da superficie ventral do pénis, formando a uretra esponjosa. O ectoderma da



superficie funde-se no plano mediano, formando a rafe mediana e envolvendo a uretra
esponjosa dentro do pénis (LANGMAN, 1985, p.246; HATCH, 1996; MOORE; PERSAUD,
2000, p.318-319).

Na ponta da glande do pénis, uma invaginagao do ectoderma forma um cordao celular,
a placa da glande, que cresce em dire¢do da raiz do pénis para unir-se a uretra esponjosa. Esta
placa se canaliza e se une a uretra esponjosa ja formada. Isto completa a por¢ao terminal da
uretra ¢ desloca o orificio externo desta para a ponta da glande do pénis. Durante a 12°
semana, uma invaginacdo circular forma-se na periferia da glande do pénis. Quando esta
invaginacdo se rompe, ela forma o prepticio. Durante algum tempo, o prepucio fica aderido a
glande e, usualmente, ndo ¢ retratil ao nascimento. Normalmente, a separagdo das superficies
aderidas ocorre durante a infancia. Os corpos cavernosos do pénis € o corpo esponjoso do

pénis sdo formados pelo mesénquima do pénis (MOORE, PERSAUD, 2000, p.318-319).

O pénis € o 6rgao copulatorio masculino e a saida comum para urina ¢ sémen. Ele ¢
composto de pele, tecido conectivo, sangue e vasos linfaticos, fascia, corpos cavernosos e
corpo esponjoso, contendo a parte esponjosa da uretra. Anatomicamente, consistem em uma
raiz, corpo e glande. A raiz, parte fixa situa-se no espago superficial do perineo e ¢ composta
por trés massas de tecido erétil, que sdo envoltas por uma resistente membrana de tecido
conjuntivo denso: a tunica albuginea. O corpo, parte livre, pendular na condigdo flacida,
distalmente, expande-se para formar a glande do pénis proxima da qual se localiza a abertura
em forma de fenda da parte esponjosa da uretra: o Ostio externo da uretra (JUNQUEIRA;
CARNEIRO, 1999, p.365; MOORE; DALLEY, 2001, p.357; MEDEIROS; COIMBRA,
2001, p.881).

A pele do pénis ¢ fina, escura e conectada a tinica albuginea por tecido conectivo
frouxo, que recobre o pénis e dobra sobre si mesma, formando o preptcio. Entre a corona € o
corpo do pénis, situa-se o sulco balanoprepucial e na superficie uretral encontra-se o freio. Na
glande, ha numerosas e diminutas glandulas (glandulas de Tyson), responsaveis pela producao
do esmegma. Os ramos superficial e profundo das artérias pudendas externas suprem a pele
do pénis, anastomosando-se com os ramos das artérias pudendas internas (MEDEIROS;

COIMBRA, 2001, p.882; MOORE; DALLEY, 2001, p.357).



As artérias profundas do pénis, artérias helicinas, sdo os vasos principais que suprem
os espacos cavernosos situados no tecido erétil dos corpos cavernosos e estdo,
conseqlientemente, envolvidos na erecdo do pénis. Elas emitem numerosos ramos que se
abrem diretamente nos espagos cavernosos. As veias convergem para o dorso do pénis para
formar a veia dorsal, a qual drena o sangue para o plexo prostatico. Os linfonodos inguinais
superficiais recebem a maior parte da linfa proveniente do pénis (MEDEIROS; COIMBRA,
2001, p.882; MOORE; DALLEY, 2001, p.360).

O sangue proveniente dos espagos cavernosos ¢ drenado pelo plexo venoso, que se une
a veia dorsal profunda do pénis na fascia profunda. Esta veia passa profundamente ao
ligamento arqueado do pubis e se une ao plexo venoso prostatico. O sangue, proveniente das
coberturas superficiais do pénis, drena para a veia dorsal superficial do pénis, que termina na
veia pudenda externa superficial. Um pouco de sangue passa para a "veia pudenda lateral". Os
linfonodos inguinais superficiais recebem a maior parte da linfa proveniente do pénis

(FIGURA 8) (MEDEIROS; COIMBRA, 2001, p.882; MOORE; DALLEY, 2001, p.360).

Fonte: MOORE, DALLEY, 2001, p. 361.
FIGURA 8 — Drenagem linfatica do pénis e
escroto: as setas indicam a direcdo do fluxo
linfatico para os linfonodos.




Os nervos derivam dos segmentos S2 a S4 da medula espinal, que passam através do
nervo pudendo e dos plexos pélvicos. O pénis ¢ ricamente abastecido com uma variedade de
terminagdes nervosas sensitivas — especialmente a glande do pénis — e, portanto, ¢ sensivel.

(MEDEIROS; COIMBRA, 2001, p.882; MOORE; DALLEY, 2001, p.360).

O exame fisico do pénis ¢ realizado pela inspec¢do e palpagao, devendo o paciente ficar
em decubito dorsal ou em posicdo ortostitica. A inspe¢do deve ser antecedida de uma
avaliacdo geral do corpo, porque iniimeras afecgdes sist€émicas repercutem na genitdlia,
produzindo alteracdes morfologicas facilmente visiveis. E indispensavel retrair
completamente o prepucio, Unica maneira de obter uma boa visualizagao da glande e do sulco
balanoprepucial. Sempre se deve incluir também a inspecdo e a palpagdo das regides
inguinais, onde se encontram os linfonodos, que drenam os vasos linfaticos das redes pélvica

e perineal (MEDEIROS; COIMBRA, 2001, p.889-890).

2.4. CANCER DE PENIS

2.4.1. Conceito

De acordo com o Cdédigo Internacional de Doengas em sua décima edi¢ao (CID-10) ¢
definido como neoplasia maligna do pénis e identificado segundo o codigo C.60 (DATASUS,
2007).

2.4.2. Epidemiologia

O CP tem incidéncia variavel segundo a regido geografica (QUADRO 1).

QUADRO 1 - Prevaléncia de cancer de pénis no mundo

Porcentagem de Porcentagem
Continente Paises Autor/Ano cancer no sexo do total de Numero de casos
masculino canceres

Africa do Sul Higginson, 1960 1,70 - -
Mogambique Prates, 1958 1,77 - -
Quénia Dodge, 1963 1,90 - -

Africa Nigéria Prates, 1958 2,10 - -
Nigéria Oluwasanmi, 1969 - - 10
Durban Chapman, 1958 7 - -
Uganda Dodge, 1963 12,2 7,15 -
Japao Segi, 1957 -

Asia Paquistao Sobin, 1969 -
Ira Habibi, 1965 -
Afeganistdo Sobin, 1969 -




QUADRO 1 (cont.) — Prevaléncia de cancer de pénis no mundo

Porcentagem de Porcentagem
Paises Autor/Ano cancer no sexo do total de Numero de casos
masculino canceres
Arabia Saudita | Taylor, 1963 0 0 0
Libano Daoud, 1966 Muito baixo - -
Cingapura Muir, 1962 - 0,3 -
Taiwan Yeh, 1959 3,3 - -
Filipinas Muir, 1962 - 0,6-1,1 -
Tailandia /piyaratn, 1959 6,3 3,3 -

Asia Nepal Prasai, 1973 4,59 - -
Indonésia Kouwenaar, 1951 Chineses: 15,2 - -
Indonésia Javaneses: 3,7 - -
Indonésia Batak: 17,9 - -
Indonésia Tjindarbumi, 1973 - 3,2-79 -
China Bercovitz, 1920 - 22 -
China Gear, 1935 - 9.4 -
China Hu, 1959 9,8 - -

EUA deKernion, 1973 - Menor que 1 -
Porto Rico Sanjurjo, 1960 3,6 - -
México Riveros, 1963 - Menor que 1 95 (10 anos)
Jamaica Annamunthodo, - - 61 (6 anos)
Cuba 1961 - - 459 (11anos)
América Equador Riveros, 1963 - 0,8 27 (11 anos)
Argentina Riveros, 1963 - - 144 (10 anos)
Brasil Riveros, 1963 4,5 Menor que 1 176 (11 anos)
Venezuela Riveros, 1963 - 2,76 167 (20 anos)
Coldémbia Riveros, 1963 - 4,97 -
Paraguai Riveros, 1963 - 5,9 168 (11 anos)
Gra-Bretanha | Reddy,1963 - Menor que 2 -
Europa Suécia Ekstrom, 1958 - - 298 (36anos)
Noruega Dodge, 1963 - 0,425 -

Fonte: REEDY, et al, 1975, p.475-476

Ele ¢ raro em homens nos EUA e Europa, representando 0,4 a 0,6% de todas as

neoplasias malignas, contudo € pode constituir mais de 10% de todos os tumores em homens

em alguns paises da Africa e América do Sul (MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004.

p.240).

Segundo Misra, Chaturvedi ¢ Misra (2004, p.240), na area urbana da India a

incidéncia ajustada por idade ¢ de 0,7 a 2,3 por 100.000 pessoas; na rural, de 3,0 por 100.000

pessoas mais do que 6% de todas as neoplasias malignas no homem). Jain, Agrawal e Jain et

al. (1981, p.250-253) estudando 231 casos, observaram uma maior incidéncia entre 40 ¢ 60

anos de idade, predominio da religido hindu (99,13%), baixo nivel s6cio-econémico em

76,19% dos casos, fimose (23,38%). Paymaster e Gangadharan, estudando 1.055 casos de CP,

encontraram dados similares com predominio na faixa de 40 a 60 anos de idade, menor

incidéncia em religides que praticam a circuncisao.




Em Uganda, Schmauz e Jain (1971, p.25-32) uma série de 458 casos no periodo de
1964-1968 foi denotada menor incidéncia de CP nas tribos onde se pratica a circuncisio,
sendo mais incidente a partir dos 45 anos de idades. Dodge e Linsell (1963, p.1255-1263)
encontrou valor similar com predominio entre os 45 ¢ os 64 anos de idade, sendo em 95,8%

dos casos carcinoma epidermoéide do pénis (CEP).

No México, os informes da Secretaria de Saude, registraram no ano de 1998, do total
de 30.992 neoplasias malignas, 327 casos de CP, o que correspondia a 1,1% de todas as
neoplasias. Estudo retrospectivo realizado com os casos encaminhados pelas sete residéncias
médicas de urologia na Argentina, cujo objetivo foi realizar um levantamento do CP no pais
entre 1990 e 2000. A idade média foi de 59 anos (29-89) com maior incidéncia no grupo de
61 a 70 anos. 100% dos casos foram CEP e o ter¢o distal do pénis foi afetado em 90 % dos
casos. As adenopatias inguinais foram detectadas ao exame clinico em 36,4% e 13,6% por

tomografia computadorizada (TC).

No Brasil a incidéncia ajustada por idade ¢ de 8,3 casos por 100.000 homens. Dados
atualizados sobre a incidéncia geral de CP no Brasil revelam uma variagdo de percentuais de
diagnostico de CP, que variam de 0,23% em Campinas (1991-1995) a 1,51% em Fortaleza
(1996). O Registro de Cancer de Base Populacional de Goiania (Goids) registrou 54 casos de
1996 a 2000, com um coeficiente de incidéncia ajustada de 3,52 casos novos por 100.000
habitantes/ano (MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004. p.240; DE PAULA; ALMEIDA
NETTO; CRUZ et al., 2005, p.244).

O cancer de pénis tem uma incidéncia elevada na cidade de Belém (QUADRO 2).

QUADRO 2 — Taxas de incidéncia do cancer de pénis na area de cobertura de Belém em
homens entre 1996 e 1998.

n° total de novos casos 14

Taxa bruta 0,85
Taxa acumulada 285,25
Risco 94,23

Taxa truncada padronizada 2,05

L.S 1,85

populacao mundial | Tx 1,18

. L.I 0,52

Taxa padronizada por: LS 1.57

populagao brasileira | Tx 1,02

LI 0,48

Fonte: SESPA/ RCBP/ Intervalo de confianga de 95%.



2.4.3. Prevencio
2.4.3.1. Circuncisao

Os beneficios da circuncisdo sdo descritos em diversos estudos, usando variadas
metodologias, entre eles: redu¢do no risco de CP, infecgdes do trato urinario e doengas
sexualmente transmissiveis. Sua pritica ¢ comum entre mulgumanos e judeus, ao quais
apresentam baixas taxas de CP (PERSKY, 1977, p.103; MOSES; BAILEY; RONALD, 1998,
p.370; HODGES; SVOBODA; VAN HOWE, 2002, p.13-16).

Isso pode ser observado em um mesmo pais, como na Africa, onde, segundo Burkitt
(1973, p.14) o habito de circuncisdo praticado em algumas tribos determina menor incidéncia
do CP. Nos EUA, segundo Schoen (1997, p.258) dos 50.000 casos de CP que ocorreram entre
1930 e 1985 somente dez casos eram de homens circuncisados. Reddy, Raghavaiah e Mouli
(1975, p.474) concluiram que a incidéncia de CP em paises com pratica de circuncisao
neonatal, como Israel e EUA, ¢ extremamente baixa, podendo chegar a indices menores que

1%.

Em um estudo caso-controle no qual 44% dos homens no grupo controle haviam sido
circuncisados ao nascimento, Maden et al (1993, p.22) encontrou que o risco de CP foi 3,2
vezes maior em homens que ndo foram circuncisados do que em homens que haviam sido
circuncisados ao nascer. Em outro estudo similar, Tsen et al. (2001, p.270) determinou que a
circuncisao na infincia reduz o risco de cancer invasivo: odds ratio (OR) = 0,41; 95%;
intervalo de confianga (IC) = 0,13-1,1, mas ndo com o carcinoma in situ (OR = 1,0; 95%; IC

—0,41-2,6).

Contudo, os diversos custos determinados pelas complicagdes para este procedimento
suscitam muita discussdao, uma vez que o custo estimado da realizagdo do procedimento ¢ cem
vezes maior do que o tratamento do CP no Canadda (CADMAN; GAFNI; MCNAMEE, 1984,
p.1353-1355).

2.4.3.2. Atividade fisica

Tseng et al (2001, p.276) encontrou uma associacdo inversa entre a realizacdo de

atividade fisica e a ocorréncia de carcinoma in situ. Ele supde que a atividade fisica melhora a


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Hodges+FM%22%5BAuthor%5D
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fungdo imunoldgica e determina um aumento do nivel de prostaglandinas, segundo estudo

com inje¢des de protaglandina F, que diminuem os tumores em modelos animais.
2.4.3.3. Uso de inibidores da ciclooxigenase-2 (COX- 2)

Uma reconhecida estratégia para inibir a carcinogénese ¢ suprimir a produgdo de
prostaglandinas (PG) em tecidos pré-malignos e malignos. A PGE2 estimula a proliferacao
celular, induz o angiogénese, inibe a apoptose e suprime o sistema imune. Inibidores da
sintese PGE2 incluindo drogas anti-inflamatérias ndo esteroidais e inibidores seletivos da
(COX-2) protegem contra a formagio e o crescimento do tumor. E importante,
conseqiientemente, identificar a cascata enzimatica que ¢é desregularizada nos tecidos
neoplasicos, resultando no aumento da produgao de PGE2. Quantidades aumentadas de COX-
2 e PGES-1 s3o detectadas no CP, assim, os inibidores da COX-2 podem ser tuteis na

prevencgdo e/ou tratamento do CP (GOLIJANIN; TAN; KAZIOR. et al., 2004, p.1024-1031).
2.4.4. Fatores de risco

2.4.4.1. Nao modificaveis

2.44.1.1. Idade

O CP tende a ser uma doen¢a de homens mais velhos, com um aumento abrupto na
incidéncia nos idosos de aproximadamente 60 anos; picos da incidéncia nos idosos de 80
anos. Entretanto, o tumor ndo ¢ incomum em homens mais novos. Um estudo relatou que
22% dos pacientes tinham menos de 40 anos e sete por cento menos de 30 anos. A doenga foi
relatada também nas criancas (BASSET, 1952, p.530; MISRA, CHATURVEDI, MISRA,
2004. p.240; BROSMAN, 2006).

24.4.12. Raga

O National Program Cancer Registries Penile (Programa Nacional de Registro de
Cancer) dos EUA revelou uma incidéncia média de 0,7 casos novos por 100.000 homens em
2001, sendo 0,8 para brancos, 0,5 para negros e 0,7 para hispanicos. Relatorios adicionais,
todavia divulgaram uma tendéncia de maior incidéncia na raga negra, na propor¢ao de 2:1

(BASSET, 1952, p.530; DE PAULA; ALMEIDA NETTO; CRUZ, et al., 2005, p.244).



2.4.4.1.3. Genética

A p53 estéd envolvida no controle do ciclo celular. Sempre que hd uma agressao celular
com modificacdo do DNA (Deoxyribonucleic Acid), essa proteina causa uma parada no ciclo
celular, durante o qual a célula tem o tempo para reparar os danos ou, se for muito grave,
disparar um processo da morte celular programada. A acdo da p53 pode ser afetada por
mutagdes ou interagcdes com outras c€lulas ou proteinas virais (GIL; POMPEO; SARKIS,

2002, p.33-39).

Zhang et al. (2001) verificou a expressao de p53 em 53% dos casos. Gil et al. (2002,
p.36-38) encontrou 54,5% dos casos com p53 positivo, sendo essa positividade correlacionada

com maior agressividade do tumor, pior prognostico € maior mortalidade.

2.4.4.2. Modificaveis

2.4.42.1. Nivel socio-econdmico-cultural

Hé indicagcdes que a neoplasia acomete principalmente homens da classe social e nivel
de instrugdo baixas, sendo que as areas de maior incidéncia estdo contidas nas regides mais
carentes dos paises em desenvolvimento. A demora na procura de atendimento médico
também decorrente do baixo nivel cultural dos pacientes ¢ uma variavel que prejudica o
resultado do tratamento (HELLBERG; VALENTIN; EKLUND et al., 1987, p.1306; MADEN
et al., 1993, p.20; MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004. p.241; BROSMAN, 20006).

2.44.22. Esmegma

Produto da agdo descamativa bacteriana (Mycobacterium smegmatis) das células do
sulco balamoprepucial, o esmegma ¢ comumente encontrado em homens que fazem a higiene
inadequada do pénis. Nos homens que ndo foram circuncisados, o desenvolvimento do tumor
tem sido associado a sua acdo irritativa cronica, principalmente, ao considerar a dificuldade da
higienizagdo adequada da glande, que contribui para a génese do CP. Apesar disso, o
mecanismo de sua agdo carcinogénica ainda ndo foi definidlo (HELLBERG; VALENTIN;
EKLUND et al., 1987, p.1306-1308; MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004. p.240;
BROSMAN, 2006).



2.4.42.3. Fimose

Em sua revisdo, De Paula et al. (2005, p.245) coloca que a incidéncia de fimose entre
pacientes com CP esta entre 25-75%. Ela tem relag¢do direta com a ndo circuncisdo. A fimose
facilitaria a reten¢do do esmegma, podendo causar hiperplasia e determinar atipia celular de
leve a moderada no epitélio escamoso do sulco balamoprepucial. Segundo Tseng et al, a
fimose ¢ o principal fator preditor de CP, tendo o OR no carcinoma invasivo de 16 (95%; IC
= 4,5-57). Hellberg et al (1987, p.1307) afirma haver maior probabilidade de CP entre
pacientes com fimose com um risco relativo (RR) de 64-6 (95%; IC = 30-135).

2.4.42.4. Estado civil

A andlise do Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) realizada por
Rippentrop em 2004, mostrou que homens casados ou previamente casados identificam o CP

em estadios iniciais mais freqiientemente que os solteiros.
2.4.4.25. Infecgdo

Maden et al (1993, p.20) fez a associacdo entre infeccdes como herpes genital,
gonorréia, sifilis e CP, que evidenciou uma chance 5,9 vezes maior em homens com histdria
de verruga genital, estando o HPV (Papilomavirus humano) presente em 49% dos tumores

testados com predominancia do tipo 16 (67%).
2.4426. HPV

O HPV ¢ um virus de DNA membro da familia Papillomaviridae, que compreende
mais de 100 gendtipos, transmitidos sexualmente, tendo como reservatdrio a genitalia do
homem e da mulher. O HPV 6 e 11, baixo risco, sdo geralmente relacionado com lesdes
benignas, como o condiloma genital e os papilomas laringeos. Os HPV 16 ¢ HPV 18, alto
risco, tém sido implicados na etiologia no carcinoma de células escamosas cervicais. A
presenga do HPV em CP foi demonstrada pela primeira vez em 1983, por Durst et al. Essa
associagdo tem prevaléncia muito variavel de 15 a 71%, dependendo da sensibilidade do
método de deteccdo e do tipo de tumor selecionado (GUERRERO; MEJIA; VELAZCO, et
al., 1999, p.40-41; GIL; POMPEO; GOLDSTEIN, 2001, p.461-462; RUBIN; KLETER;
ZHOU etal., 2001, p.1211-1212).
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Os HPVs de alto risco sdo capazes de produzir proteinas que alteram a fungdo normal
de replicagdo das células. A proteina E6 dos HPVs de alto risco tem a capacidade de
complexar e inativar a proteina supressora de tumores p53, inibindo a resposta normal de
parada do ciclo celular, favorecendo o acimulo de mutagdes e deterioragdo maligna. O estudo
da influéncia do HPV na apresentacdo clinica e caracteristicas anatomopatologicas do CP ¢
importante, pois podem apresentar maior anaplasia quando associados a infec¢do viral (GIL;

POMPEO; GOLDSTEIN, 2001, p.461-462).

Gil et al (2001, p.462) detectou através da reagdo da cadeia de polimerase (Polymerase
Chain Reaction = PCR) a presenga de HPV em 30,9% dos pacientes estudados, sendo 18,2%
pelo tipo 16, o que representa 60% dos pacientes positivos. A presenca de HPV 16
determinou maior mortalidade (OR = 7,59, IC = 95%) e menor tempo de sobrevida. Rubin et
al (2001, p.1215), estudando 142 casos, encontrou HPV em 42,2% dos casos de CP, em 90%
dos casos de displasia e em 100% dos casos de condiloma, resultado similar a outros estudos

(QUADRO 3). O tipo viral mais comum foi o HPV 16 presente em 60% dos casos positivos.

QUADRO 3 — Prevaléncia de HPV DNA no cancer de pénis em grandes estudos publicados.

A Método de HPV ,
Referéncia deteccio n positivo Pais
N (%)
Rubin et al, 2001 current study PCR 142 42 United States and Paraguay
Picconi et al, 2000 PCR 38 71 Argentina
Gregoire et al, 1995 PCR | 117 | 22 | United States and Paraguay
Cupp et al, 1995 PCR 42 55 | United States
Chan et al, 1994 PCR 41 15 | Hong-Kong
Maden et al, 1993 PCR 67 49 United States and Canada
Iwasawa et al, 1993 PCR 111 63 Japan
McCance et al, 1986 Sogfgfm 53 51 Brazil

Fonte: RUBIN et al, 2001, p.1216.

Estudando as regides E-6 e E-7 dos HPV 16 e 18 no CP mediante PCR, Guerrero et al.
(1999, p.41-42) evidenciou amplificacdo em 40% dos casos estudados, o que apdia o papel
destes virus na carcinogénese do CP. No Brasil, Neves et al. (2002, p.224-225) observou uma
prevaléncia de 64,9% de HPV DNA, sendo o HPV-16 o tnico genotipo encontrado na
amostra. Teixeira et al. (1999, p.435-436) avaliando a presenca de lesdes induzidas por HPV

em 337 parceiros de mulheres com neoplasia intra-epitelial do trato inferior, encontrou



aspectos morfologicos sugestivos de infec¢do peniana pelo HPV através da histopatologia em
31,2% dos casos. O achado de lesdes induzidas por HPV foi significativamente associado ao

habito de fumar, menor tempo de estabilidade conjugal e mais de uma parceira sexual.

2.4.42.7. Promiscuidade

Em seu estudo, Maden et al (1993, p.20) denotou que o risco para CP de um homem
com cinco a 29 parceiras sexuais foi somente 1,3 vezes maior do que os homens com uma a
quatro parceiras. A presenca de HPV teve, no estudo de Kjaer (2005, p.1530), como mais
importante fator de risco o numero de parceiros sexuais com OR de 17,2 (95%; 1C = 4,6-64,7)

dos com mais de trés parceiros em relagao aos que tinham um ou nenhum.

Teixeira et al. (1999, p.435-436) avaliou a presencga de lesdes induzidas por HPV em
337 parceiros de mulheres com neoplasia intra-epitelial do trato inferior. Ele encontrou que
um ter¢o dos homens que relataram mais de uma parceira sexual, independentemente do
namero, ¢ apenas 9,1% daqueles que tiveram relacdo sexual apenas com a parceira atual
tinham HPV (p = 0,038). Além disso, o fato de o homem apresentar mais de uma parceira foi
suficiente para aumentar em trés a quatro vezes as chances de diagnostico de infeccdo por

HPV, independentemente do nimero de parceiras relatadas.

2.4.4.2.8. Resposta imune

Ha forte associacdo entre a imunosupressao e a presenca de HPV. A imunosupressao
severa permite que ocorra uma grande produgdo de particulas virais. Além disso, a extensao
do tumor a outros sitios na area anogenital é mais freqiientemente encontrada entre individuos
imunocomprometidos (MELBYE; PALEFSKY; GONZALES et al., 1990, p.204; LOWY;
KIRNBAUER; SCHILLER, 1994, p.2437).

2.44.2.9. Histéria de escoriagdes repetidas

De acordo com Maden et al (1993, p.21) a historia de dermatite cronica ou rash no
pénis por uma duracdo minima de um més aumenta o risco 9,4 vezes; a de pequenas lesdes ou
abrasoes do pénis, 3,9 vezes. Tseng et al. (2001, p.270), coloca que, em seu estudo, a historia
positiva de injuria com mais de dois anos do diagnostico teve um OR de 23 (95%; IC =4,4-

144),



2.44.2.10. Tabagismo

A nicotina foi encontrada no muco cervical de fumantes, sendo provavelmente
acumulada nas secregdes penianas. Entre tabagistas que fumam muito € com muita
freqiiéncia, supde-se que a alta concentracdo dos componentes do tabaco permite que
alcancem mais facilmente as células via corrente sangiiinea e difusdo tecidual (TSEN;

MORGENSTERN; MACK, 2001, p.275).

Segundo Maden et al (1993, p.20) o risco de CP entre tabagistas ¢ 2,8 vezes maior do
que em homens que nunca fumaram, sendo ainda maior (3,2 vezes), naqueles que fumavam
mais de 45 pacotes por ano. Tseng et al (2001, p.268) afirma que tabagistas tém 2,4 vezes
mais chances de ter CP do que homens que nunca fumaram. Eles consideram que a associagao
entre o tabagismo e carcinomas anogenitais ¢ biologicamente plausivel uma vez que

histologicamente ha similaridade entre tumores escamosos, como os de pulmao e cérvix.

Hellberg et al. (1987, p1306) encontrou em seu estudo que homens que fumavam mais
dez cigarros por dia tinham maior risco de evoluir com CP do que os que fumavam menos de
10 cigarros por dia (RR = 5-43; p = 0,02) e estes (RR = 1-88) tinham maior risco do que os
que nunca fumaram (RR = 2-22). Teixeira et al detectou associagdo significativa entre
tabagismo e as manifestacdes da infec¢do por HPV, pois quase metade dos pacientes que
fumavam e apenas um quarto daqueles que ndo fumavam apresentaram lesdo induzida por

HPV (p = 0,0005).

2.4.4.2.11. Radiacdo ultravioleta

Parece também ter um efeito carcinogénico no desenvolvimento do CP. Os pacientes
com psoriase tratados com 8-methoxipsoralen e foto-quimioterapia ultravioleta-A (ultraviolet-
A photochemotherapy = PUVA) tém um risco 286 vezes mais elevado de desenvolver CP e
carcinoma escrotal do que aqueles que ndo tém esta doenga. O risco com a exposi¢ao
ultravioleta isolada ¢ muito menor (cinco vezes). Homens que recebem PUVA e nado
apresentam psoriase em sua genitdlia externa ou aqueles que fazem bronzeamento artificial

devem proteger sua genitdlia (MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004, p.241).

2.4.5. Lesdes benignas do pénis (QUADRO 4).



2.4.5.1. Nao cutaneas

Bastante comuns, elas podem aparecer como cistos de inclusdo congénitos,
encontrados na rafe penoescrotal, e adquiridos, originados a partir de circuncisdo ou trauma;
cistos de retencdo na area parameatal, resultado de obstrucdo das glandulas uretrais;
angiomas, fibromas, neuromas, lipomas e miomas, originados de tecidos de suporte. Os
angiomas, superficiais sdo caracterizados como lesdes puntiformes avermelhadas que
aparecem na coroa glandular, os neuromas, caracterizados por lesdes firmes e papulosas que
aparecem na coroa ¢ no frénulo, os granulomas piogé€nicos, causados por auto-injecdo para o

tratamento da impoténcia, os siringomas e os neurilemomas (MELLER; HERING, 2002).

| QUADRO 4 — Lesdes benignas e pré-malignas do cancer de pénis.

LESOES BENIGNAS ~ ,
= = = LESOES PRE-MALIGNAS CARCINOMA
NAO CUTANEAS CUTANEAS IN SITU
Cistos de inclusdo Papilomas Balanite xerdtica obliterante Eritrplasia de
Cistos de retengdo penianos Leucoplaquia Queyrat
— perolizados N -
Siringomas Doenga de Buschke-Lowenstein Doenca de
Neurilemomas Papilomas com Fibroepitelioma pré-maligno de Pinkus Bowen
Tecido de suporte pilificagdo Balanite ceratotica Papul
(fibromas, angiomas, apulose
neuromas, Papilas coronais Corno cutineo bowenoide
lipomas...) Balanite de Zoon Condiloma acuminado

Fonte: MELLER e HERING, 2002.

2.4.5.2. Cutaneas

As mais comuns s30 os papilomas penianos perolizados, ha crescimento de pélos, e as
papilas coronais. Todas sdo consideradas normais, sendo encontradas na glande de 15% dos
homens apos a puberdade, principalmente, nos nao circuncidados. Sao caracterizadas como
lesdes lineares ou ovaladas de coloracdo esbranquicada, amarelada ou avermelhada, que
ocorrem mais freqiientemente no sulco coronal. Estas lesdes podem aumentar de tamanho e
serem interpretadas como condiloma acuminado. Normalmente, ndo ha necessidade de
tratamento e, quando indicado, deve usar-se fulgura¢do com laser de CO,. Outra lesdo
freqiiente € a balanite de Zoon, que se caracteriza por lesdes brilhantes, eritematosas, em placa
ou Uulcera, localizadas principalmente na glande e no preptcio. O tratamento ¢ a circuncisao

ou fulgura¢do com laser de CO, (MELLER; HERING, 2002).



2.4.6. Lesdes pré-malignas do pénis

As lesdes pré-malignas sdao aquelas que tém potencial de evoluir para cancer, tendo a
incidéncia de 42% em pacientes com CEP. Condiloma acuminado, balanite xerdtica
obliterante, leucoplaquia, doenca de Buschke-Lowenstein, fibroepitelioma pré-maligno de
Pinkus, pseudo-epiteliomatose, micdtica, balanite ceratotica e corno cutdneo sao lesdes

associadas com CEP (MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004, p.241).
2.4.6.1. Condiloma acuminado

Também conhecido como verruga genital ou verruga venérea, caracteriza-se por lesao
papilomatosa, macia, que aparece pediculada ou em grupamentos de aspecto verrucoso e base
alargada. Os locais preferenciais de ocorréncia sdo as areas umidas e glabras do corpo e as
areas superficiais mucocutaneas dos genitais e perineo. Raramente ocorre na puberdade e,
quando encontrado em criangas, sugerem abuso sexual. No adulto, aparece mais comumente
na glande, na haste peniana e no prepucio. O meato ¢ a uretra podem ser acometidos em cinco

por cento das vezes. Seu tempo de encubacdo ¢ de quatro a 12 semanas, embora possa ser

maior (MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.20).

A associacdao do condiloma com a infec¢do por HPV tem motivado diversos estudos
cientificos devido ao fato deste virus ser considerado o principal agente etiologico na displasia
e no cancer de colo uterino, além de sua associagdo com a neoplasia intra-epitelial e o CEP de
pénis. Os tipos 6, 11, 42 e 44 sdo encontrados no condiloma e na displasia de baixo grau,
enquanto que os tipos 16, 18, 31, 33, 35 e 39 sdo associados a malignidade. A microscopia
revela coilocitose, células com nucleos atipicos envoltas por uma cavidade vazia, que se
considera achados patognomonico de infeccdo por HPV. As lesdes subclinicas podem ser

evidenciadas pela aplicagdo de acido acético a 5%, seguido de exame sob lente de aumento

(MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.17-18).

O aspecto microscopico mais freqiente ¢ o de uma lesdo verrucoide branda,
marrondcea, exofitica, cuja localizacdo mais freqliente ¢ a glande, embora em forma
decrescente também possa aparecer no prepucio, meato uretral e corpo do pénis. Em 5% dos
casos, pode estender-se para uretra (80-100% em seus trés centimetros distais) e tem sido

descrito seu aparecimento na bexiga, embora seja extremamente rara. Tém-se descrito



também outras formas macroscopicas, como os condilomas planos e sésseis, que podem ser

multiplos e localizar-se no corpo do pénis (MARTINEZ, 2005, p.20).

As lesdes macroscopicas tém distribuicao muito variavel. Sua histologia mostra areas
de papulose Bowendide em sete por cento dos casos, nos quais os genotipos do HPV
implicados sdo 0 16 e o 18; em cinco por cento dos casos sao detectadas areas de displasia. As
lesdes penianas secundarias a infec¢ao pelo HPV podem adotar morfologia distinta e até 67%
passam despercebidas a uma inspe¢do meticulosa por parte do urologista. As lesdes
subclinicas sdo detectadas mediante a aplicagdo de acido acético, aparecendo em sua maioria
no corpo do pénis, embora também sejam encontradas em outras localizagdes. Podem ocorrer
areas de papulose Bowendide ou de displasia, embora em menor propor¢do que as lesdes

microscopicas (MARTINEZ, 2005, p.20).

E importante recordar que todas as lesdes pré-malignas e malignas do pénis se
acompanham de lesdes sub-clinicas, a maioria em sua periferia. Além disso, podem existir
formas latentes de infeccdo por HPV até em 18% dos pacientes, detectando-se DNA viral na
pele macroscopicamente normal, o que explica em parte a alta taxa de recorréncia e o dificil

controle desta infec¢do (MELLER; HERING, 2002).

O tratamento com podofilina pode alterar a histologia, sugerindo malignizagao,
portanto toda bidpsia deve ser realizada previamente a aplicacdo do medicamento. Esse
processo consiste na aplicagdo topica de podofilina ou 4cido tricloroacético semanalmente por
duas a seis semanas. As lesdes maiores devem ser tratadas com excisdo ou cauterizagdo para
evitar grandes areas de escarificacdo. Atualmente os autores t€m utilizado o laser de CO, com
bons resultados. As lesdes intra-uretrais podem ser tratadas com creme de 5-fluoracil aplicado
semanalmente por trés semanas ou com cauterizacdo através de cistoscopia (MELLER;

HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.20).
2.4.6.2. Balanite xerotica obliterante

Corresponde a uma variante do liquen escleroatrofico, que acomete principalmente a
glande e o preptcio, podendo envolver ainda o meato e a fossa navicular. Incide,

preferencialmente, em homens ndo circuncisados, embora possa ocorrer em meninos, e parece



ndo ter associacdo com O esmegma, mas, em muitos casos, surge apds trauma cirirgico

(PERSKY; KERNION, 1986, p.259; MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.12).

Clinicamente, apresenta-se como lesdao de aspecto esbranquicado com placas atroficas,
que podem ocasionar fissuras, erosdo da glande ou estenose de meato. Os sintomas mais
comuns sao dor, desconforto local, prurido, erecao dolorosa e obstru¢dao urindria (PERSKY;

KERNION, 1986, p.259; MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.12).

Histologicamente, o epitélio da superficie mostra certo grau de hiperplasia reativa, no
inicio progredindo com atrofia, homogeinizacdo do coldgeno subepitelial e infiltrado de
linfécitos e histidcitos. Poucos relatos demonstram em pegas cirtirgicas a presenga de CEP de
pénis e balanite xerotica obliterante, sugerindo ser uma lesdo sentinela ou pré-maligna

(PERSKY; KERNION, 1986, p.259; MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.12).

O tratamento consiste em cremes a base de testosterona, injecdes locais de testosterona
e raramente excisdo local. Se houver fimose ou estenose de meato, torna-se necessaria
circuncisdo ou meatoplastia. A penectomia ¢ necessaria somente no caso de severo
envolvimento da glandula ou quando o céancer ¢ extremamente suspeito (PERSKY;

KERNION, 1986, p.259; MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.12).
2.4.6.3. Leucoplaquia

A irritacdo cronica tem sido incriminada na etiologia das mudangas no pénis e epitélio
glandular. Embora a leucoplasia tenha, definitivamente, um potencial maligno, a incidéncia
precisa dessa degeneragdo maligna ¢ incerta, uma vez que poucas lesdes sdo encontradas
clinicamente. Areas de leucoplasia tém sido descritas junto aos tumores escamosos em mais
de 17% dos casos, porém ndo ¢ claro se a leucoplasia surge antes ou simplesmente coexiste

com o carcinoma (PERSKY; KERNION, 1986, p.258).

Aparece como placa esbranquicada tnica ou multipla, normalmente ao redor ou
envolvendo o meato. O aspecto macroscopico assemelha-se a balanite xerdtica obliterante,
candidiase e liquen plano (PERSKY; KERNION, 1986, p.258; MELLER; HERING, 2002;
MARTINEZ, 2005, p.12).



Histologicamente, demonstra hiperqueratose, paraqueratose e acantose. A presenca de
erosdo, ulceragdo ou fissura sugere degeneragdo maligna, que ocorre em dez a 20% dos casos.
Freqlientemente, ocorre associacdo com carcinoma in situ ou carcinoma verrucoso de pénis,
sendo necessario seguimento cuidadoso. A bidpsia estd indicada quando a leucoplasia tem
origem desconhecida ou persiste por mais de quatro semanas, consistindo na Unica forma de
diagndstico e, muitas vezes, sendo necessarias amostras repetidas devido a cronicidade do
quadro e persisténcia da lesio (PERSKY; KERNION, 1986, p.258; MELLER; HERING,
2002).

O tratamento se baseia na excisdo local, alguns autores tém demonstrado bom
resultado com aplicacdo de bleomicina nas lesdes extensas e radioterapia. Aplicagdo de laser
pode ser considerada como alternativa de tratamento (PERSKY; KERNION, 1986, p.258;
MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.12).

2.4.6.4. Doenca de Buschke-Lowenstein

Carcinoma verrucoso ou condiloma acuminado gigante foi descrito por Buschke e
Lowenstein em 1925. A etiologia pode ser viral, encontrando-se associagdo com HPV tipos 6
e 11. A incidéncia real ¢ desconhecida, pois freqiientemente estas lesdes sdo classificadas

como CEP de baixo grau (PERSKY; KERNION, 1986, p.259 MELLER; HERING, 2002).

Alguns relatos tém demonstrado sua relagio com o CEP. A diferenca de
comportamento entre o tumor de Buschke-Lowenstein e o condiloma acuminado consiste na
tendéncia a destruicao de tecidos adjacentes, sugerindo ser um carcinoma verrucoso de baixo
grau. Assim, ¢ dificil determinar se a degeneragdo maligna ocorreu ou se o carcinoma
coexistiu com as lesdes benignas (PERSKY; KERNION, 1986, p.259 MELLER; HERING,
2002).

Apresentam-se como lesdo papilomatosa, com acantose, hiperqueratose e membrana
basal integra, de caracteristicas benignas, porém invadem localmente pela compressdo e

destruicao (PERSKY’; KERNION, 1986, p.259 MELLER; HERING, 2002).

O diagnoéstico depende de bidpsia excisional ou multipla biopsia profunda da lesdo.

Nao ocorrem metdstases e o tratamento local costuma ser efetivo, por meio de excisdo local



ou cirurgia micrografica de Mohs. Em lesdes extensas pode ser necessaria penectomia.
Recentemente, foi descrita a aplicagdo do neodymiun: Yag laser, associado ou ndo com
interferon com sucesso. Tratamento medicamentoso topico com podofilina e radioterapico sao

ineficazes (PERSKY'; KERNION, 1986, p.259; MELLER; HERING, 2002).
2.4.6.5. Fibroepitelioma pré-maligno de Pinkus

Representam carcinomas basocelulares relatados na haste peniana ou no escroto. Nao
apresentam potencial metastatico e sdao tratados com excisdo local (MELLER; HERING,

2002).
2.4.6.6. Pseudo-epiteliomatose micotica e balanite ceratdtica

Apresentam-se histologicamente com hiperqueratose e crescimento micotico da glande
peniana. Algumas dessas lesdes apresentam aspecto semelhante ao carcinoma verrucoso. O
tratamento local deve ser agressivo e consiste de excisdo local, ablacdo com laser ou
crioterapia. Existem relatos de fibrossarcomas de glande documentados apds tratamento de

pseudo-epitelioma com crioterapia (MELLER; HERING, 2002).
2.4.6.7. Corno cutaneo

Refere-se a lesdo que apresenta crescimento hiperceratético com base hiperemiada,
formando uma protuberancia s6lida na maioria das vezes secunddria a uma lesdo benigna,
porém em 33 a 37% dos casos guarda relagdo com CEP. Um ter¢o dos casos apresenta
associacdo com lesdes malignas em sua base. O tratamento consiste em excisdo local com
margem de tecido normal ao redor da base do corno, andlise histoldgica apurada da base da
lesdao e seguimento cuidadoso da area da excisdo (MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ,
2005, p.11-12).

2.4.7. Carcinoma in situ

As diversas lesdes atipicas intraepiteliais tém recebido varias denominagdes, mas cuja
graduacdo pode subdividir em baixo grau e alto grau. As formas mais atipicas de CP de alto
grau (carcinoma in sifu) surgem como placas ligeiramente elevadas, esbranquicadas,

localizadas no corpo do pénis e escroto (doenga de Bowen) ou avermelhadas na mucosa da



glande (eritroplasia de Queyrat), sendo comumente focais e com 0,5-1,0 cm. A neoplasia
intraepitelial do pénis € considerada como um precursor do CP, mas somente uma propor¢ao
pequena (5-15%) torna-se o carcinoma invasivo das células escamosas A identificagdo clinica
das lesdes pré-malignas ¢ dificil até para urologistas mais experientes, contudo a presenga de
lesdes suspeitas indica maior seguimento, principalmente, daquelas cujo aspecto ou evolugdo
clinica fazem suspeitar de um potencial precursor de CEP (MISRA, CHATURVEDI, MISRA,
2004, p.241; MARTINEZ, 2005, p.18-19).

2.4.7.1. Eritroplasia de Queyrat

Descrita em 1911 por Queyrat, apresenta-se como lesdo avermelhada bem delimitada
que acomete a glande ou a pele da haste peniana. Alguns autores referem a dificuldade nao
somente anatomopatologica, mas também clinica de distinguir-la da doenga de Bowen. De
fato, descrevem o aspecto microscopico do carcinoma in situ de pénis, agrupando ambas as
entidades, como uma lesdo, que pode variar desde una placa esbranquicada a um padrio
eritroplasico, cujos bordos podem estar claramente definidos ou ser difusos (PERSKY;

KERNION, 1986, p.258-259; MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p.19).

A eritroplastia de Queyrat aparece em média aos 51 anos de idade, geralmente, em
homens ndo postectomizados com um periodo de evolugdo de cerca de dois anos, mas que
pode evoluir por anos. Microscopicamente, evidencia-se como hiperplasia das camadas
cornea e basal, assim como acantose inter-papilar. Figuras de mitose podem ser visualizadas
por todo epitélio e infiltrado de células inflamatorias na derme (MELLER; HERING, 2002;
MARTINEZ, 2005, p.19).

Macroscopicamente, trata-se de lesdes papulares Uinicas ou multifocais, arredondadas
ou ovaladas, de dois a 35 mm de didmetro, que se situam na glande, meato uretral, freio, sulco
balamo-prepucial e no prepucio. A forma mais freqliente ¢ a de uma papula eritematosa,
aterciopelada, brilhante, levemente sobre-elevada, cujos bordos podem estar bem definidos ou

serem difusos (MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p-19).

Se aparece ulcerada, sugere CEP. O primeiro sinal pode ser uma 4rea enrijecida com
crostas e descamagdo. Mais de 50% dos pacientes podem queixar-se de dor ou prurido e o

corrimento uretral também pode estar presente. O diagndstico diferencial deve ser feito,



sobretudo, com a balanite de Zoon ou eritroplasia benigna, embora também se possa
confundir com a balanite circinada, a doenca de Reiter, as balanites candidiasicas e o eritema

medicamentoso (MELLER; HERING, 2002; MARTINEZ, 2005, p-19).
2.4.7.2. Doenca de Bowen

Foi descrita em 1912 por Bowen e caracteriza-se pela presenga de varias papulas
descamativas de aspecto vermelho-amarronsado, situadas normalmente na glande, embora
possa situar-se em qualquer zona do pénis. Sua forma é arredondada ou irregular, mede de 10
a 15 mm de didmetro e t€ém uma consisténcia firme. Histologicamente, assemelha-se a
eritroplasia de Queyrat, sendo considerada como tal quando acomete o pénis. O diagndstico
diferencial deve ser feito com a psoriase, a balanite de Zoon e o CEP. Inicialmente se
descreveu a associagdo da doenga Bowen a neoplasias internas, porém isso ndo foi
confirmado posteriormente com estudos estatisticos (MELLER; HERING, 2002;
MARTINEZ, 2005, p.19-20).

O tratamento consiste em excisdo local ou cirurgia micrografica de Mohs. Também
sdo utilizadas aplicagdes topicas de 5-fluoracil, radioterapia e ablagio com neodymium: Yag
laser com erradicagdo das lesdes. Pacientes com doenga de Bowen mostram risco aumentado

para metastase viscera (MELLER; HERING, 2002).
2.4.7.3. Papulose bowenoide

Diferente das duas entidades anteriores, esta se apresenta em homens jovens de 20-35
anos de idade, promiscuos, geralmente postectomizados. A doenga apresenta-se como cinco
ou mais papulas pequenas, vermelho-violaceas, arredondadas com um didmetro médio de sete
milimetros, embora possa confluir formando uma placa de tamanho maior. A localizagao
também ¢ diferente, pois a localizagdo primaria, que ¢ a zona mais freqiliente de aparicdo, ¢ o
corpo do pénis. Comtudo, pode ser visualizada na glande, escroto e regido anal. Sao
assintomadticas e sua descoberta acidental ndo ¢ rara. Estas lesdes podem desaparecer
espontaneamente sem deixar seqiielas. O diagnostico diferencial deve ser feito com os
condilomas acuminados, verrugas vulgares, molusco contagioso, liquen plano, queratose

seborréica e psoriase (MARTINEZ, 2005, p.20).



2.4.8. Classificacao
2.4.8.1. Patologica

O tipo histologico mais freqiiente ¢ o CEP, que €, sem divida, o tumor mais comum
do pénis, respondendo por mais que 95% de casos e manifestando-se de varias formas
diferentes e com padrdes de crescimento variados (QUADRO 5). Ocorre principalmente nos
paises subdesenvolvidos, onde a circuncisdo nao ¢ praticada, representando menos de um por
cento dos canceres masculinos nos EUA, contra 12% entre os Hindus da {ndia, sendo comum
na China e Africa (PERSKY; KERNION, 1986, p.260; EUROPEAN ASSOCIATION OF
UROLOGY, 2004, p.5).

QUADRO 5 — Neoplasias do pénis.
Classico
Basaloide
. carcinoma verrucoso (condilomatoso)
. carcinoma verrucoso
Verrucoso e . carcinoma papilar
TIPOS . . e
suas variedades | o carcinoma verrucoso hibrido
. carcinomas mistos (carcinoma basaloide-
verrucoso, carcinoma adeno-basaloide)
Sarcomaotoide
Adenoescamoso
Propagacao Superficial
PADROES DE C ; t dul
CRESCIMENTO rescimento nodular
Verrucoso
SISTEMAS DE Broders Sistema de classificac¢do tradicional
CLASSIFICACAO DE : : .
DIFERENCIACAO | Maiche Atualmente, parece ser o mais apropriado

Fonte: European Association of Urology, 2004, p.5.

O melanoma maligno e carcinoma de célula basal sdo menos comuns. Somente
cinqiienta pacientes com melanoma maligno de pénis foram reportados na literatura mundial.
Todos eram brancos e a doenga foi de variedade melandtica. O local mais freqliente do tumor
foi na glande, mas pode aparecer em outras partes. O reconhecimento precoce requer um
elevado indice de suspeita de todas as lesdes pigmentadas no pénis. Como no tratamento do
melanoma em outras areas do corpo, a adequada excisao local com margem livre de tumor ¢

essencial. A penectomia parcial, provavelmente, ¢ suficiente nos tumores de pele no pénis



distal, mas a penectomia total ¢ necessaria em lesdes invasivas glanulares e profundas

(PERSKY; KERNION, 1986, p.260).

A dissecgao bilateral dos nodulos devera ser feita, provavelmente, em todos os casos,
uma vez que 50% dos pacientes apresentam metastase linfonodal ao diagndstico. O
prognostico ¢ resguardado, mas melhora se os linfonodos regionais forem negativos, embora a
recorréncia e metastases sejam comuns. Novos métodos de imunoterapia nao tém sido usados
nos melanomas de pénis, nem tem a quimioterapia sido bem sucedida até hoje. Gojaseni e
Nitiyant relataram sucesso realizando penectomia, seguida de disseccdo dos linfonodos. A

radioterapia provavelmente ndo ¢ efetiva (PERSKY; KERNION, 1986, p.260)

O carcinoma célula basal do pénis ¢ uma lesdo extremamente rara; somente dez
pacientes foram relatados na literatura mundial. Ele assemelha-se ao carcinoma basal
encontrado em outra parte com bordas bem definidas e um centro deprimido. Metéstase
ocorreu somente em um paciente. A excisdo local com margens adequadas ¢ tratamento

suficiente (PERSKY; KERNION, 1986, p.260).

Tumores mesenquimais sdo muito incomuns com uma taxa de incidéncia de menos
que trés por cento, mas qualquer tipo histologico pode ocorrer. Por causa da raridade destes
tumores, o tratamento ¢ dificil de avaliar. Aproximadamente, 50% dos tumores mesenquimais
do pénis sdo malignos. Quanto aos tumores benignos, eles ocorrerem mais freqiientemente na
glande. Tumor sarcomatoso, fibrosarcoma e sarcoma de Kaposi, sdo os sarcomas mais
comuns. O Sarcoma de Kaposi, atualmente, ¢ mais visto devido as sindromes de
imunodeficiéncia. Leiomiosarcoma, tumor neural maligno, hemangioendotelioma maligno e
os sarcomas nao classificados também foram relatados (PERSKY; KERNION, 1986, p.260;
EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.5).

A historia natural destes tumores ¢ geralmente similar aos tumores mesenquimais
localizados em outra parte. Leiomisarcomas variam no pleomorfismo e, freqlientemente,
recorre localmente antes que as metastases desenvolvam-se. Fibrosarcomas tendem a ser o
tipo histolégico mais maligno e a disseminar precocemente. Os tumores hemangiomatosos

tém geralmente um bom prospecto para a cura (PERSKY; KERNION, 1986, p.260).



O tratamento para o tumor mesenquimal maligno do pénis € a penectomia total. A
dissec¢do do linfonodos ndo ¢ indicada, uma vez que as metastases ocorrem primariamente
através da corrente sanguinea. As pequenas lesdes da glande devem inicialmente excisados
para sec¢do a frio. A menos que o diagnostico de um tumor invasivo seja certo, as massas no
pénis devem primeiro ser biopsiadas, preferencialmente, por bidpsia por agulha. Dessa forma,
ocasionalmente, a penectomia para um tumor benigno pode ser evitada ¢ ndo ha nenhuma
evidéncia que a possibilidade de cura seja comprometida (PERSKY; KERNION, 1986,
p.260).

2.4.8.2. AnatOmica

Em 1966, Jackson propds um sistema de classificacdo baseado em critérios
anatdmicos, ganhando destaque entre as demais classificagdes pela sua praticidade.

Classificagao de Jackson (ORNELLAS et al., 2005, p.238):

a) Tumor limitado a glande e/ou prepucio

b) Tumor invadindo os corpos cavernosos

¢) Tumor com metastases para linfonodos inguinais

d) Tumor invadindo estruturas adjacentes ou com linfonodos inoperaveis, ou metastases a
distancia.

2.4.9. Manifestacoes clinicas

A apresentacdo clinica do CP ¢ varidvel, desde uma area de indurag@o ou eritema a
uma lesdo verrucosa de crescimento progressivo, que ndo cura. A presenca de fimose pode
obscurecer o tumor, assim, possivelmente, atrasando o diagndstico do tumor até a presenca de
corrimento serossanguinolento, fétido. Uma lesdo de pénis, que ndo cura apds duas a trés
semanas de observacao cuidadosa e tratamento da pele requer bidpsia. Se possivel, as bidpsias
devem incluir bastante tecido, para determinar a profundidade da invasdo, visto que afetard a
terapia. Em lesdes grandes, o diagnostico ¢ obtido através de bidpsia incisional. Em ordem

decrescente de freqiiéncia o CP desenvolve-se na glande (48%), prepucio (21%), glande e



prepucio (9%), sulco coronal (6%) e corpo (< 2%) (MEDEIROS; COIMBRA, 2001, p.901;
NARBON, p.526, 2002; POW-SANG et al., p.308, 2002).

2.4.10. Diagnéstico (Quadro 6).

QUADRO 6 — Guideline para o diagnostico do cancer de pénis.

Tumor primario

- Realizar o exame fisico da lesdo avaliando as caracteristicas morfoldgicas, o numero e a
relagdo com outras estruturas.

- Estabelecer o diagnostico citologico ou histologico

- O uso de ultra-sonografia ou ressonancia magnética pode evidenciar a invasao dos corpos
cavernosos

Linfonodos regionais

- Realizar o exame dos linfonodos ¢ imperativo.

- Se os linfonodos ndo sdo palpaveis, ndo ha indicagdo de exames histologicos ou de
imagem, contudo uma nova técnica de bidpsia de linfonodos sentinelas estd evidenciando
valor preditivo em pacientes de risco intermediario e alto, estando indicada nestes casos.

- Se os linfondos sdo palpaveis deve-se avaliar seu tamanho, numero, localizacdo, extensdo,
relagdo com outras estruturas e fazer o diagnostico histologico.

Metastases a distincia (somente em pacientes com metastase em linfonodos inguinais)

- TC pélvica e abdominal ¢ aconselhavel.

- Radiografia de toérax tem indicagao.

- Rotina laboratorial € opcional, tendo indicagdes especificas.
- A avaliacdo 0ssea so tem indicagdo em casos sintomaticos.

Fonte: European Association of Urology, 2004, p.12-13.

2.4.10.1.Lesao primaria

Pacientes com uma lesdo suspeita no pénis ao exame fisico devem ter a lesdo avaliada,
a fim de determinar o estadiamento e orientar a terapéutica. Assim, deve determinar-se o
diametro das lesdes penianas ou areas suspeitas, o numero de lesdes, a morfologia das lesdes
(nodular, ulcerosa...), a relacdo das mesmas com outras estruturas e a cor das lesdes. Contudo,
¢ essencial o diagndstico citologico ou histologico antes de tomar uma conduta (EUROPEAN

ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.11).

O diagnéstico histopatologico pode ser feito por biopsia incisional ou aspiragdo por
agulha fina, preferencialmente, na por¢ao central da lesdo e em profundidade. Na presenga de
fimose, ¢ necessaria incisao dorsal do prepucio para melhor exposicdo da lesao. Exames de
imagem, como ultra-sonografia (USG) ou ressonancia magnética, (RM) ajudam a identificar a

profundidade das invasdes tumorais, particularmente no que diz respeito a infiltracdo dos



corpos cavernosos. Contudo, a USG ndo ¢ um método ideal para determinar a presenga de
infiltragdes microscopicas (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.11;
ORNELLAS et al., 2005, p.235).

2.4.10.2.Linfonodos regionais

A palpacdo cuidadosa da regido inguinal é importante uma vez que linfadenopatia
inguinal palpavel estd presente ao diagndstico em 58% dos pacientes, sendo que o carcinoma
metastatico sera diagnosticado em 45% destes pacientes. Cerca de 20% dos pacientes com
linfonodos ndo palpéaveis, ao final, apresentardo metastase em linfonodos superficiais na

regido inguinal O\IARBC)N, p.526,2002; POW-SANG et al., p.308, 2002).

Se os linfonodos ndo sdo palpaveis ndo ha indicacdo de exames de imagem ou
histologicos. Se forem observados piores fatores progndsticos com tumores primarios, €
aconselhdvel a realizagdo de estadiamento linfonodal. Contudo, a biopsia de linfonodo
sentinela ndo ¢ aconselhavel devido a grande taxa de falso-negativos (25%). Apesar disso,
estudo recente com o uso de isosulphan blue ¢ 99mTc-colloid sulphur em bidpsia de
linfonodos sentinelas denotou especificidade de 100% e sensibilidade entre 78-80%, sendo
necessaria ainda a confirmagao por estudos randomizados (EUROPEAN ASSOCIATION OF
UROLOGY, 2004, p.11).

Se os linfonodos sdo palpaveis, deve-se observar o tamanho dos linfonodos, se sdo uni
ou bilaterais, seu numero e localizacdo, sua relagdo com outras estruturas e a presenca de
edema no pénis ou no escroto. Mais de 50% dos linfonodos inguinais palpaveis ao
diagnodstico sdo somente linfonodos inflamados. Em contraste, quase 100% dos linfonodos
que aparecem no seguimento sao metastaticos. Assim, esses linfonodos regionais devem ser
avaliados algumas semanas apds o tratamento, a fim de permitir que a reagao inflamatoria

diminua (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.11-12).

O diagnostico histologico pode ser feito por aspiracdo por agulha fina ou bidpsia
incisional do tecido de acordo com a preferéncia do patologista, sendo classificado segundo
Broders em trés categorias: bem diferenciado (70-80% dos casos), moderadamente

diferenciado e indiferenciado. No caso das biopsias serem negativas em linfonodos



clinicamente suspeitos, ¢ indicada a realizacdo de nova bidpsia. Exames de imagem, como a
TC tém sido usados para o estadiamento da doenca (EUROPEAN ASSOCIATION OF
UROLOGY, 2004, p.11-12, ORNELLAS et al., 2005, p.236).

2.4.10.3.Metastases

A avaliagdo de metastases a distancia s6 deve ser realizada no caso de envolvimento
linfonodal confirmado. Exploragdo pélvica e abdominal por TC ¢ usada na identificacdo de
nddulos pélvicos e/ou retroperitoneais nos pacientes com metastases inguinais. Embora este
ndo seja um método diagndstico de confianga, a deteccdo de massas pélvicas tem um impacto
consideravel na terapia e no prognodstico. Uma radiografia de térax deve ser realizada em
pacientes com linfonodos positivos. Exames do sangue devem ser realizados somente nos
pacientes com massas inguinais, com linfonodos pélvicos volumosos e naquelas com
metastase. Em casos sintomaticos, ¢ indicada a avaliagdo ossea. Quando o diagnostico ¢
precoce (estadio I e II), o CP ¢ curavel. O tratamento ¢ determinado segundo o estadiamento
da doenga, mas, comumente, ¢ a penectomia parcial ou total (MEDEIROS; COIMBRA, 2001,
p.901; MELLER; HERING, 2002, p.11; EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY,
2004, p.12; MARTINEZ, 2005, p.6; ORNELLAS et al., 2005, p.235).

2.4.11. Estadiamento

Atualmente, o sistema de estadiamento mais usado ¢ o TNM, que foi revisado em
2002, segundo critérios estabelecidos pela International Union Against Cancer (Unido
Internacional Contra o Cancer = UICC). Nesta classificagdo (QUADRO 7), o tumor primario
¢ estadiado de acordo com as caracteristicas histoldgicas e com uma descricdo mais precisa da

estrutura anatdmica envolvida (ORNELLAS et al., p.238-239, 2005).

QUADRO 7 — Estadiamento TNM do cancer de pénis.

Tx - Tumor primdario nao-avaliado
T TO - Sem evidéncia de tumor
(Tumor primario) Tis - Carcinoma in situ

Ta - Tumor verrucoso nao-invasivo

T1 - Tumor invade tecido conectivo subepitelial




QUADRO 7 (cont.) — Estadiamento TNM do cancer de pénis.

T2 - Tumor invade corpo cavernoso ou esponjoso
T

. T3 - Tumor invade uretra ou prdstata
(Tumor primario)

T4 - Tumor invade estruturas adjacentes

Nx - Linfonodos ndo-avaliados
NO - Sem metastases em linfonodos
N N1 - Metéstase tnica em linfonodo inguinal superficial

(Génglios linfaticos N2 - Metastases multiplas ou bilaterais em linfonodos

regionais) B .
inguinais superficiais
N3 - Metastases em linfonodos inguinais profundos ou
iliacos
Mx - Metastases ndo-avaliadas
M

, NP MO - Sem metastases a distAncia
(Metastases a distancia)

M1 - Metastases a distancia

Fonte: European Association of Urology, 2004, p.5.

O pénis ¢ um local de metastase muito raro, mas tumores de bexiga, prostata, rins e
reto tém sido relatados como os principais sitios primarios de doenga metastatica

(EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.5).
2.4.12. Evolucao do CP

O CP geralmente comeca como uma pequena lesdo, que se estende gradualmente até
afetar toda glande, o corpo do pénis, 0s corpos cavernosos e esponjosos. A velocidade de
proliferacdo das lesdes papilares e ulcerosas € bastante similar, porém o tumor ulceroso plano
tem certa tendéncia a dar metastases ganglionares em una fase mais precoce, associando-se
com taxas de sobrevivéncia em cinco anos muito mais baixas. As lesdes de mais de cinco
centimetros de didmetro e as que sdo tdo extensas que afetam até 75% do corpo do pénis
também se associam com uma maior incidéncia de metastases € uma menor taxa de

sobrevivéncia (MARTINEZ, 2005, p.28-29).

A aponeurose profunda do pénis (a fascia de Buck) atua como uma barreira natural
transitdria, que protege 0S COrpos cavernosos € esponjosos contra a invasdo por parte da
neoplasia. A passagem através da fascia de Buck e a tinica albuginea permitem a invasao dos

corpos vasculares e estabelece o potencial para a disseminagdo vascular. As metastases nos



ganglios femorais e iliacos regionais representam a disseminagdo mais precoce do CP. Os
vasos linfaticos do prepucio formam uma rede, que se une com os vasos linfaticos da pele do
corpo do pénis. Estes tributarios drenam nos ganglios inguinais superficiais. Os vasos
linfaticos da glande unem-se com os vasos linfaticos, que drenam os corpos cavernosos e
esponjosos, formando um colar de condutos conectores na base do pénis, que drenam através

dos ganglios superficiais (MARTINEZ, 2005, p.29).

Primeiro nos ganglios inguinais profundos (os ganglios ubicados por baixo da fascia
lata) aos ganglios pélvicos (iliacos internos, iliacos externos e obturadores). Os estudos de
linfangiografia do pénis indicam um padrdo de drenagem regular que se dirige desde os
ganglios inguinais superficiais até os ganglios inguinais profundos e logo até os ganglios
pélvicos Existem multiplas comunicagdes cruzadas em todos os niveis de drenagem, de modo
que a drenagem linfatica peniana ¢ bilateral para ambas as areas (MARTINEZ, 2005, p.29-
30).

O aumento do tamanho metastatico dos ganglios regionais, finalmente, leva a necrose
cutanea, a infec¢do cronica e a morte por inani¢do, sepse ou uma hemorragia secundaria a
erosdo dos vasos femorais. As lesOes metastaticas a distancia, clinicamente, detectaveis nos
pulmdes, figado, ossos, cérebro sdo pouco comuns. Geralmente, estas metastases ocorrem
tardiamente no curso da doenca depois do tratamento da lesdo local (MARTINEZ, 2005,
p-30).

O CP caracteriza-se por um curso progressivo inexoravel, que causa a morte da
maioria dos pacientes ndo tratados dentro de dois anos. Raramente, observa-se uma
sobrevivéncia em longo prazo, inclusive com uma doenca localmente avancada e metdstases
nos ganglios regionais. Nao ha informagdes de remissdo espontinea do CP. E reconhecido
que, aproximadamente, cinco a 15% dos pacientes, posteriormente, desenvolvem uma

segunda neoplasia primaria (MARTINEZ, 2005, p.30).
2.4.13. Tratamento
2.4.13.1.Lesdo primaria

2.4.13.1.1. Carcinoma in situ



Uma estratégia para preservagdo do pénis € extremamente recomendada, varias
terapias sdo usadas com sucesso: terapia a laser, crioterapia, terapia fotodindmica, imiquimod
5% topico, excisdo local, cirurgia de Moh’s (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY,
2004, p.15).

2.4.13.1.2. Categoria Ta-N1-2

Para pacientes que se pode garantir um seguimento regular, estratégias para a
preservacao do pénis sdo recomendadas: terapia do laser, excisdo local com reconstru¢ao
cirurgica, radioterapia ou braquiterapia, glansectomia. Com radioterapia e terapia a laser, a
taxa de preservacao do o6rgdo ¢ de 55 a 84%. Nao ha nenhuma diferenga nas taxas locais da
recidiva 15 a 25% entre a cirurgia micrografica, a terapia de radiacdo externa, a braquiterapia
intersticial e a terapia a laser. Entretanto, com a cirurgia tradicional conservadora, a recidiva ¢
mais variavel entre 11 a 50%. Uma avalia¢do patoldgica das margens cirirgicas ¢ essencial
para reduzir a recidiva local a 9 a 24%. O seguimento meticuloso ¢ essencial de modo que as
recidivas locais possam ser tratadas o mais cedo possivel. Geralmente, a recorréncia local nao
tem um impacto negativo na sobrevivéncia. Nos pacientes que ndo € possivel o seguimento
regular a amputagdo parcial ¢ uma recomendacido opcional (EUROPEAN ASSOCIATION
OF UROLOGY, 2004, p.15).

2.4.13.1.3. Categoria T1-N3-T>2

A amputacdo parcial ou total ou a emasculagdo de acordo com a extensdo do tumor
podem ser consideradas como terapias. Uma estratégia conservadora ¢ uma alternativa em
pacientes cuidadosamente selecionados, em que o tumor abrange menos do que a metade da
glande e em quem o seguimento pode ser realizado. A quimioterapia pode ser considerada em
procedimentos conservadores com resposta completa ou parcial (EUROPEAN

ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.15).

2.4.13.1.4. Recorréncia de doenga local

No caso de recorréncia local apds cirurgia conservadora, um segundo procedimento
conservador ¢ fortemente recomendado se ndao houver nenhuma invasdo dos corpos

cavernosos. Entretanto, se houver um retorno comprometimento infiltrativo de planos



profundos a amputagdo parcial ou total ¢ extremamente recomendada (EUROPEAN

ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.15).

2.4.13.1.5. Radioterapia

A irradiacdo externa ou a braquiterapia asseguram excelentes resultados nos casos de
tumores infiltrativos com menos de quatro centimetros de didmetro. As seqiielas tardias
(estenose, necrose) nao sao comuns. O uso de uma unica técnica tem melhor resultado do que

a irradiagdo combinada (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

2.4.13.1.6. Linfonodos regionais

No CP, o sucesso da terapia ¢ relacionado ao status e ao tratamento do linfonodo.
Linfadenectomia ¢ uma terapia eficaz para pacientes com linfinodos positivos. Entretanto,
este procedimento ¢ associado com uma elevada taxa de morbidade (30 a 50%) mesmo com
modificagdes técnicas modernas. Esta morbidade impossibilita seu uso profilatico, embora
ainda haja alguma controvérsia a este aspecto. O uso racional de linfadenectomia requer uma
avaliagdo cuidadosa e consciéncia de fatores preditivos para linfonodos positivos

(EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

2.4.13.1.7. Linfonodosn 2o palpaveis

A anélise de fatores prognoésticos identificou trés grupos de risco para desenvolver

metastases linfonodais:

a) baixo risco: pacientes de baixo risco que desenvolvem micrometéstases linfonodais ocultas
(pTis, pTaN1-2 ou pTINI), cuja probabilidade de ocorrer ¢ menor do que 16.5%. Se os
pacientes ndo tiverem seguimento adequado a linfadenectomia inguinal modificada ¢ uma

recomendacdo opcional (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

b) risco intermedidrio (T1-N2): a decisdo terapéutica depende da invasdo vascular ou
linfatica e do tumor. Nos pacientes sem invasdao vascular ou linfatica, ou em tumores
primarios com padrdo de crescimento superficial, um programa de vigilancia ¢ imperativo.

Entretanto, linfadenectomia modificada ¢ fortemente recomendada nos casos de participagao



vascular ou linfatica ou nos tumores de padrdo infiltrativo, a menos que os pacientes possam
ter um seguimento regular efetivo. A confiabilidade elevada atual na bidpsia dinamica do
linfonodo sentinela, demonstrada em trabalhos recentes, pode substituir o uso de fatores
preditivos em indicar a necessidade de linfadenectomis modificada neste grupo de risco

(EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

c¢) alto risco: em pacientes com risco de envolvimento linfonodal, linfadenectomia radical ou
modificada tem extrema recomendacdo. Nestes pacientes, a incidéncia de metastases ocultas

esta entre 68 € 73% (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

2.4.13.1.8. Linfonodos palpaveis com histopatologico positivo

A linfadenectomia inguinal radical bilateral ¢ muito recomendada nos casos de
linfonodos palpaveis. H4 uma controvérsia grande sobre quando executar linfadenectomia
pélvica. A linfadenectomia pélvica, imediata ou posterior, pode ser executada nos casos em
que dois ou mais linfonodos inguinais sdo positivos ou em que a invasao extracapsular ¢é
encontrada além da margem biopsiada por congelamento ou do exame do padrdo patologico.
Nestes casos, a incidéncia de linfonodos pélvicos positivos aumenta até 30%. Em geral, a
probabilidade para linfonodos pélvicos ¢ de 23% quando dois a trés linfonodos inguinais
estdo envolvidos e de 56% quando mais de trés linfonodos forem envolvidos. Nestes casos, as
metastases sdo freqiientemente microscopicas com a possibilidade de cura em 14 a 54%. Na
area inguinal contralateral com nenhum linfonodo palpavel modificado, a linfadenectomima
pode ser considerada inicialmente e pode ser estendidas se os linfonodos estiverem positivos

em seccdes de bidpsia por congelagdo (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004,
p.16).

2.4.13.1.9. Massas inguinais fixas ou linfonodos pélvicos clinicamente positivos (TC ou

RM)

A quimioterapia pode fornecer respostas clinicas parciais ou completas em 21 a 60%,
sendo a linfadenectomia ileo-inguinal radical subseqiiente recomendada fortemente. Uma
outra estratégia ¢ usar o radioterapia pré-operatéria, mas a morbidade aumentada da

linfadenectomia apds a radioterapias deve ser avaliada. Nao obstante, esta associacdo €



benéfica com outros tipos de cancer, como o retal e carcinomas escamosos de regides da

cabeca e da garganta (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.16).

2.4.13.1.10. Linfonodo inguinais aparentemente palpaveis no seguimento

Dois tratamentos sdao recomendados: linfadenectomia inguinal radical bilateral com
critério similar ao discutido acima e linfadenectomia inguinal dos linfonodos positivos nos
casos de longo intervalo livre de doenga. O desenvolvimento de linfonodos positivos em
ambas as areas inguinais apos vigilancia deve aparecer sincronizadamente ou dentro de um
intervalo muito curto em ambas as areas inguinais. A probabilidade de desenvolver metastases
linfonodais na regido inguinal contra-lateral apos o linfonodo inguinal unilateral inicial ¢ de
aproximadamente dez por cento. Linfadenectomia unilateral poderia ser autorizada nestes
casos, mas um seguimento ¢ recomendado. Entretanto, quando houver mais de um lifonodo
patologico na linfadenectomia unilateral a probabilidade da participacdo contra-lateral
ocultamente ¢ de aproximadamente 30% e autoriza uma linfadenectomia inguinal bilateral. A
terapia adjuvante ¢ recomendada quando h4 dois ou mais linfonodos positivos ou
envolvimento linfonodal extracapsular acima da area patologica examinada, uma vez que
estes pacientes t€ém um progndstico pior do que pacientes com um unico linfonodo positivo.
Os resultados de trabalhos de fase II sugerem que a quimioterapia adjuvante ¢ benéfica para

estes pacientes (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.17).

4

O impacto desse tratamento nos pacientes ¢ muito complexo. Eles sentem-se
desamparados e impotentes ante a doenga; vivem multiplas incertezas sobre o futuro, a
efetividade do tratamento e suas conseqiiéncias estigmatizantes e apresentam multiplas
mudancas na sua vida na relagdo com sua familia e consigo mesmo, especialmente no que
tange a fungdo urindria e a masculinidade. Assim, ¢ necessario um acompanhamento

multidisciplinar tanto do paciente como de sua familia.

2.4.14. Prognostico

O prognostico correlaciona-se com o estagio do tumor a terapia, tendo, comumente,
bons resultados. Muitos pacientes t€ém o diagnostico da doenca em estdgios avangados,
entretanto, por causa do medo de penectomia ou da dificuldade em reconhecer a lesdo devido

a fimose. O tumor dissemina-se, principalmente, via linfatica e pela invasao local da parede



abdominal. A participa¢do regional rapida dos nodulos ¢ caracteristica da doenca. Novas
metastases linfonodais raramente aparecem apds trés anos de seguimento (PERSKY;

KERNION, 1986, p.260; EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004, p.5).

O processo metastatico desenvolve-se em etapas: afeta os ginglios inguinais, as
cadeias iliacas e por fim metastases a distancia, para linfonodos retroperitoneais, figado,
pulmdo e cérebro. Linfonodomegalia importante ndo ressecavel pode desgastar os vasos
femorais que conduzem a hemorragia exuberante (NARBON, p.526, 2002; POW-SANG et
al., p.308, 2002).

A sobrevida global para cinco anos dos pacientes com cancer de pénis ¢ de 52%,
sendo de 66% para aqueles com adenopatias negativas e de 27% nos pacientes com
adenopatias positivas. Nos EUA, atinge mil homens anualmente, sendo que a taxa de
mortalidade em trés anos ¢ de 20-25% (EUROPEAN ASSOCIATION OF UROLOGY, 2004,
p.5; SCHOEN, 1991, p. 308)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Schoen+EJ%22%5BAuthor%5D




3. METODOLOGIA

3.1 TIPO DE ESTUDO

Ecologico de séries temporais
3.2 OBJETO DE ANALISE

Tendéncia de mortalidade por cancer de pénis no estado do Para de 1996 a 2005.
3.3 FONTE DE INFORMACAO

Os dados de mortalidade foram obtidos a partir das Declaragdes de Obito (DOs),
colhidos junto ao Sistema de Informac¢dao de Mortalidade do Ministério da Saude (SIM-MS),
base fornecida pela Secretaria Executiva de Estado de Saude Publica do Para (SESPA); os

dados populacionais, a partir dos Censos Demograficos do ano 2000.
3.4 UNIVERSO

E representado pelos 56 pacientes que faleceram por cancer de pénis no estado do Par4

segundo registro no SIM-MS no periodo de 1996 a 2005.
3.5 AMOSTRA

Todos os casos notificados.
3.6 CRITERIOS DE INCLUSAO

Todos os homens cujo 6bito foi codificado segundo a Classificacao Internacional de

Doengas 10? revisao (CID 10), com o codigo C60, no periodo de 1997 — 2005.
3.7 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Os dados com baixo indice de notificagdo ou que nao evidenciavam significdncia para

o desenvolvimento da patologia.



3.8 VARIAVEIS ESTUDADAS

. Idade

. Estado civil
. Escolaridade
. Ocupacao

. Procedéncia

3.9 PROCESSAMENTO DAS INFORMACOES

Foram calculadas taxas brutas de mortalidade por neoplasia de pénis para o estado do
Para, suas mesoregides ¢ Belém, para periodos de dois anos (1996-1997; 1998-1999; 2000-
2001; 2002-2003; 2004-2005), visando minimizar possiveis variagdes temporais. A base de
informacao foi extraida do software epidemioldgico EPIINFO versao 6.01b de onde foram
obtidas as estatisticas descritivas simples com aplicacdo de teste estatistico (Qui-quadrado),

para mensuragao dos resultados encontrados.

3.10 CONSIDERACOES ETICAS

Neste trabalho, s6 foram usados bancos de dados secundarios, em que ndao havera

identificagdo do paciente, ndo havendo quaisquer prejuizos para 0 mesmo.






4. RESULTADOS

A analise dos dados deste estudo mostrou que as taxas de mortalidade variaram, segundo
os biénios estudados, entre 0,19 casos/100.000 homens residentes no estado do Para e 0,54
casos/100.000, contudo, sempre evidenciaram certa estabilidade proxima a média de 0,31
casos/100.000. Esse padrao denota mudanca a partir do biénio 2004/2005, quando ha um aumento

significativo da taxa de mortalidade no estado do Para, alcan¢ando 0,54 casos/100.000 (Tabela 4;

Figura 9; ).

TABELA 4 — Taxa de mortalidade por cancer de pénis — estado do Para, 1996 a 2005.

Biénios estudados Numero de casos Taxa de mortalidade
1996 — 1997 10 0,32
1998 — 1999 9 0,29
2000 - 2001 6 0,19
2002 —2003 14 0,22
2004 -20 05 17 0,54
Total 56 1,79

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005
IBGE — CENSO 2000
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Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE.
FIGURA 9 — Taxa de mortalidade por cancer de pénis — estado do Para, 1996 a 2005..;




A analise da distribuicdo da mortalidade por CP no estado do Pard, segundo a faixa etaria,
revela que a maioria das mortes ocorreu entre os 40 e os 60 anos de idade (28). Ao longo dos
periodos estudados, somente no biénio 2000-2001 a faixa etaria entre 40 e 60 anos nao foi a mais

incidente, periodo que, coincidentemente, apresentou a menor mortalidade no estudo (Quadro 8)

QUADRO 8 — Mortalidade por cancer de pénis segundo a faixa etaria — estado do Pard, 1996
a 2005.

Biénios Estudados
Faixas etarias Total
96-97 | 98-99 | 00-01 [02-03|04—-05
20 —-40 0 1 1 3 2 7
40 - 60 7 4 1 6 10 28
60 — 80 2 1 3 4 3 13
> 80 1 3 1 1 2 8
Total 10 9 6 14 17 56

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005

A andlise da taxa de mortalidade evidenciou padrdo diverso da mortalidade. A taxa de
mortalidade evidenciou um padrao crescente diretamente proporcional a faixa etaria, evoluindo de
0,90/ 100.000 homens com idade entre 20 e 40 anos a 41,84/100.000 entre os homens com mais
de 80 anos de idade (Tabela 5; Figura 10).

TABELA 5 — Taxa de mortalidade por cancer de pénis segundo a faixa etaria — estado do
Para, 1996 a 2005.

Faixas etarias Total Taxa de mortalidade
20 —40 7 0,90
40 - 60 28 2,07
60 — 80 13 8,36
> 80 8 41,84
Total 56 2,43

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.
Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE.
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FIGURA 10 — Taxa de mortalidade por cancer de pénis segundo a faixa etaria — estado do

A mortalidade foi superior nos homens casados (44%), sendo entre os solteiros de 38%

dos casos estudados (Quadro 9; Figura 11).

QUADRO 9 — Mortalidade por cancer de pénis segundo o estado civil — estado do Pard, 1996

a 2005.
Biénios Estudados

. . Total
Estado Civil 96-97| 98-99 | 0001 |02—03|04—05
Casado 7 3 4 3 8 25
Solteiro 1 4 0 7 9 21
Separado/Divorciado 0 0 0 2 0 2
Viavo 1 1 0 1 0 3
Ignorado 1 1 2 1 0 5
Total 10 9 6 14 17 56

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.
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Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.
Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE.

FIGURA 11 - Distribuigdo da mortalidade por cincer de pénis segundo o estado civil —
estado do Para, 1996 a 2005.

Quanto ao tempo de estudo, evidenciou-se claramente que a mortalidade decresce a
medida que aumenta o grau de escolaridade, sendo a taxa de mortalidade maior nos grupos
sem nenhum estudo (4,1/100.000) e a menor nos que estudaram por mais de doze anos

(0,5/100.000) (Quadro 10; Tabela 6; Figura 12).

QUADRO 10 — Mortalidade por cancer de pénis segundo o tempo de estudo — estado do
Para, 1996 a 2005.

Biénios Estudados
Tempo de Estudo Total
(em anos) 96-97 | 98—-99 | 00—-01 | 02-03 | 04-05
1-3 0 0 2 6 5 13
4-7 0 0 0 4 4 8
8—-11 0 0 0 1 2 3
> 12 0 0 0 0 1 1
Ignorado 8 8 4 0 0 20
Nenhuma 2 1 0 3 5 11
Total 10 9 6 14 17 56

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.



TABELA 6 - Taxa de mortalidade por cancer de pénis segundo o tempo de estudo — estado
do Para, 1996 a 2005.

Total T tali
Tempo de Estudo ota axa de mortalidade
(em anos)
I=3 13 3.93
4-7 8 231
811 3 1,91
> 12 1 0.50
Ignorado 20 900,09
Nenhuma 11 4,01
Total 56 4,28

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.
Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE
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FIGURA 12 - Taxa de mortalidade por cancer de pénis, segundo o tempo de estudo,
excluindo-se os casos ignorados — estado do Pard, 1996 a 2005.

O Quadro 11 traz a relacao das ocupagdes assinaladas. Apesar da lista ser extensa, o
que se observa € que os tipos de trabalho assinalados equivalem de forma geral a cargos de

nivel entre baixo e médio.



QUADRO 11 — Mortalidade por Cancer de pénis segundo a ocupacdo — estado do Para,
1996 a 2005.

Tipo de trabalho Codigo de | Numero de

ocupacio €asos
Aplicador sem especificagao (SE) 00200 3
Inativo, invalido, pensionista, proprietario 00700 7

Analista SE, assessor SE, assistente técnico, auxiliar técnico SE,
consultor profissional, consultor SE, laboratorista SE, projetista SE,
supervisor de laboratério SE, técnico de laboratério SE, técnico de 04000 1
manutengédo SE, técnico de projetos, técnico SE, técnico industrial
SE, tecndélogo SE

Educador SE, instrutor SE, monitor SE, professor de ioga, professor
de lingua SE grau, professor de piano SE de grau, professor 14000 1
particular SE de grau, professor SE

Funcionéario autarquista, funcionario publico SE, funcionario sem

e 31000 2
especificacédo
Comerciante, livreiro, mercealizador, vendedor 41000 1
Animador de vendas, arrumador (comércio), atendente de posto de
gasolina, auxiliar de farmacia, auxiliar de vendas, balconista (FE),
balconista SE, bombista, encarregado de comestiveis (comércio), 45100 1

ensacador de supermercado, florista SE, florista (comércio), frentista
(posto de gasolina), frentista SE, repositor (comércio), vendedor fora
excecgdes (FE), vendedor SE

Acougueiro, antiquario, barraqueiro (comércio), bucheiro, cantineiro,
feirante, peixeiro, quitandeiro, tripeiro (vendas), vendedor de peixes, 49000 2
vendedor de sucata, vendedor de tripas e miudos, verdureiro

Ajudante de cozinha, arte culinaria (fundamental), auxiliar de copa,

auxiliar de cozinha, cafeteiro, cambuzeiro, churrasqueiro, cozinheiro, 53100 )
lancheiro, merendeiro, molheiro, pizzaiolo, rotisseur, servente de
cozinha

Administrador de edificios, ascensorista, atendente de portaria,
auxiliar de manutencédo (edificio), auxiliar de portaria, cabineiro
(servigos), caseiro, encarregado de manutencao (edificio), fiscal de 55100 1
portaria, manobrista (estacionamento), manobrista (garagem),
manobrista SE, manutengao (edificio), porteiro (FE), porteiro SE,
sacristdo, sindico, zelador (FE), zelador SE

Agente de policia, agente especial, datiloscopista, detetive, guarda-
civil, investigador da policia, investigador SE, papiloscopista policial, 58200 1
policia civil, policia militar, policia SE

Agente de seguranca, fiscal de vigildncia, guarda de seguranca,
guarda de vigilancia, guarda SE, guarda-ferroviario, guarda-
municipal, guarda-noturno, guarda-portuario, inspetor de vigilancia, 58300 4
ronda, rondante, seguranca, vigia (FE), vigia SE, vigilante bancario,
vigilante de aeroporto, vigilante SE

Agricultor, avicultor, cagador, chacareiro, criador de gado, criador 61200 4
SE, floricultor, fruticultor, horticultor

Carpidor, destocador, enxadeiro sem especificagdo, lavrador

(empregado), lavrador SE, patrulheiro agricola, sitiante, trabalhador 62100 8
bragal (agricultura), trabalhador volante, volante (agricultura)
Pescador SE 66500 1

Abatedor de animais, auxiliar de abate, cabeceiro, classificador de
carnes, descarnador (FE), descarnador SE, desossador, escarnador,

estripador, eviscerador, magarefe, matador, pontilheiro (matadouro), 77300 1
retalhador de carne, sangrador, serrador de chifres, talhador de

carne

Concretista em geral, estucador (FE), estucador SE, frentista 95100 3

(construgao civil), pedreiro (FE), pedreiro SE, refratarista




QUADRO 11 (cont.)- Mortalidade por Cancer de pénis segundo a ocupagdao — estado do
Para, 1996 a 2005.

Tipo de Tipo de

Tipo de trabalho trabalho trabalho

Caixoteiro, carapina, carpinteiro (FE), carpinteiro SE, montador de 95400 1
caixas, pregador de caixas, taqueiro

Acondicionador, ajudante de engarrafamento, ajudante de manuseio,
arrolhador, auxiliar de embalagem, auxiliar de encaixotador,
bagaceiro, carimbador, carregador (FE), carregador de garrafa,
carregador SE, despachante de bagagem (aeroporto), embalador
(FE), embalador SE, embarcador, empacotador de café, 97100 3
empacotador SE, encaixotador, enfardador, engarrafador, entalador,
ensacador (FE), ensacador SE, estivador, etiquetador, manipulador
de materiais (industria), marcador de embalagem, marcador de
fardos, marcador SE, portuario, preparador de carga, preparador de
embalagens, rotulador

Carreteiro, condutor de bonde, instrutor de auto-escola, manobrista
(fabrica), motorista (FE), motorista SE, socorrista, taxista, 98500 3
transportador de jornal, tratorista (FE)

Amostrador de produtos, aprendiz SE, artifice SE, audio
(fundamental), auxiliar de tirotex, auxiliar industrial, colador SE,
colador SE (sem curso superior), completador (industria), cravador 99000 1
SE, diarista, escolhedor de pecgas, escolhedor SE, inspetor visual
(fundamental), medidor SE, operario SE, regulador de pegas,
testador SE, visadeira SE

Abastecedor de linha de produgado, abastecedor SE, ajudante de
artifice de obras, ajudante de caminhdo, ajudante de campo,
ajudante de motorista, ajudante de obras, ajudante de producéo,
ajudante geral, ajudante SE, alimentador de linha de produgéo,
alimentador de producéo, argamassador, auxiliar de campo, auxiliar
de fabricacdo, auxiliar de produgao, auxiliar geral (fundamental ou 99900 4
menos), auxiliar SE (sem 2° grau), cantoneiro, cavocador,
cavouqueiro, chapa de caminhdao, conservador de estradas,
conservador de linha, coveiro, distribuidor de fumo, distribuidor de
material, distribuidor SE, sem profissao, servente de obras, servente
de pedreiro, servente de produgdo, servente SE, servigos gerais
(sexo masculino), trabalhador bragal SE.

A distribuicdo segundo mesorregides do estado do Pard, evidenciou uma
preponderancia indiscutivel da Regido Metropolitana de Belém tanto em numeros brutos (43),
como ao avaliar a taxa de mortalidade (4,28/ 100.000). Considerando todo o periodo
estudado, sempre, a Regido Metropolitana de Belém apresentou o maior mortalidade, sendo o
maior numero de casos registrados no bi€énio 2004-2005. Entre as demais regides, destacam-
se a do Baixo Amazonas e a do Marajo, que, ao longo dos dez anos estudados, apresentaram
somente um morte por CP cada, taxa de mortalidade de 0,31/100.000 e¢ 0,51/100.000
respectivamente. Apesar disso, a menor taxa de mortalidade foi observada no Nordeste do

Paré (0,26/100.000) (Quadro 12; Tabela 7).



QUADRO 12 - Mortalidade por cancer de pé€nis segundo as mesorregides do estado do Para,
1996 a 2005

Biénios Estudados
Mesorregiao Total
96 —-97 | 98-99| 00-01 | 02-03|04-05

Metropolitana de Belém 7 8 4 10 14 43
Sudeste do Para 1 0 2 4 0 7
Nordeste do Para 1 0 0 0 1 2
Sudoeste do Para 0 1 0 0 1 2
Baixo Amazonas 0 0 0 0 1 1
Marajo 1 0 0 0 0 1
Total 10 9 6 14 17 56

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005

TABELA 7 — Taxa de mortalidade por Cancer de Pénis segundo as mesorregides do Estado do
Para, 1996 a 2005.

Mesorregiao Total Taxa de mortalidade
Metropolitana de Belém 43 4,28
Sudeste do Para 7 1,13
Nordeste do Para 2 0,26
Sudoeste do Para 2 0,89
Baixo Amazonas 1 0,31
Marajo 1 0,51
Total 56 1,79

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 /2005

Através da andlise do Figura 13, pode-se perceber melhor a marcante diferenga das
taxas de mortalidade entre as mesorregides do estado do Pard. A diferenga entre elas variam
num minimo de 3,79 vezes entre a Regido Metropolitana de Belém e o Sudeste do Pard, a um

maximo de 16,46 vezes entre a Regido Metropolitana de Belém e o Nordeste do Para.

Outro dado importante pode ser observado na Figura 14, que evidencia uma tendéncia
crescente de mortalidade tanto na Regido Metropolitana de Belém, como no estado do Para
como um todo. Além disso, observa-se uma diferenca que varia entre 2,1 a 2,8 da taxa de
mortalidade na Regido Metropolitana em rela¢do ao estado do Pard, considerando os biénios

estudados.
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Metropolitana Sudeste do Nordeste do Sudoeste do Baixo Marajo
de Belém Para Para Para Amazonas

Fonte: DATASUS/SIM/SESPA-1996 / 2005.
Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE.

FIGURA 13 — Taxa de mortalidade por cancer de pénis segundo as mesorregioes do estado
do Para, 1996 a 2005.
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Taxa padronixada por 100.000 segundo o censo Brasil de 2000 — IBGE.

FIGURA 14 — Tendéncia de mortalidade por cancer de pénis — estado do Para, 1996 a 2005.







A analise dos dados deste estudo denotou uma mudanga no padréo de crescimento ainda
ndo evidenciado em outros periodos desta série. A partir do biénio 2004/2005, observa-se um
aumento significativo da taxa de mortalidade no estado do Para, alcancando 0,54 casos/100.000

homens.

Apesar da extensa pesquisa realizada, ndo encontramos na literatura séries temporais, para
fazer comparagdes. Os trabalhos que falam de céncer normalmente ndo se detém ao CP,
menosprezando sua importancia em privilégio de canceres mais incidentes. Os que falam de CP

publicam dados de incidéncia, comumente, casuisticas de servigos hospitalares.

Contudo, Devesa et al (1999), determinou que a taxa de mortalidade por CP nos EUA
foi de 0,17 casos/ 100.000 homens em negros e de 0,42 casos/100.000 em brancos entre 1970
e 1994. Dados da Secretaria de Estado de Saude Publica do estado do Pard (1996, p.43)
apontam para o periodo de 1989 a 1991 a taxa de mortalidade bruta de 0,55 mortes por
CP/100.000 homens residentes no Para.

Além disso, conforme conclui Dechev et al (2005, p.33) os dados sobre a incidéncia da
doenca, do diagndstico e do tratamento do CP sdo indicativos das tendéncias altamente
desfavoraveis para esta doenga, que sdo refletidas na baixa eficacia do controle do céncer,
determinando um gradativo aumento na mortalidade. Entre 1996 e 1998, conforme se pode

perceber no QUADRO 2 a taxa bruta de incidéncia entre 1996 e 1998 foi de 0,85.

Essa elevada mortalidade pode ser explicada pelo atraso na procura da assisténcia
médica apods o aparecimento das lesdes iniciais que em mais da metade dos pacientes com CP
chega a mais de 1 ano. Fonseca et al (2000, p.13) encontrou que o tempo entre o aparecimento
da lesdo e a procura de atendimento médico ¢ de mais de 12 meses em 42,2% dos casos e
entre sete e onze meses em 41,3% dos casos. Isso determina um diagnostico tardio,

dificultando um tratamento efetivo que garanta uma melhor sobrevida.

Tal atraso determina o diagnostico em estadios avangados da doenca, o que implica
em piora do prognostico. Tracey et al (2006, p.89-90) assinala que a sobrevida em cinco anos

para todos os tipos de cancer varia segundo a extensdo da doenga, sendo de 82,8% para



doenca localizada; 60,9% para propagagdo regional; 12,9% para metastases a distdncia e

58,6% para canceres de extensdo desconhecida (FIGURA 15).
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Fonte: Tracey et al (2006, p.90)

FIGURA 15 — Sobrevida em cinco anos para todos os canceres por extensao de doenca ao
diagnostico

Dados da Secretaria de Estado de Saude Publica do estado do Para (1996, p.43)
corroboram com os resultados apresentados com relagdo a mortalidade por faixa etaria,
evidenciando padrdo crescente similar para o periodo entre 1989 e 1991 para populagdo residente

na regiao Metropolitana de Belém.

Esse resultado pode ser associado tanto a maior exposi¢do a fatores de risco, como o
tabagismo, processo inflamatério cronico, exposicdo ao esmegma... Como a presenca de
comorbidades associadas, que possam favorecer a evolugdo ao Obito, que segundo Martinez
(2005, p.30) ocorre, comumente, por inani¢do, sepse ou hemorragia secundaria a erosao dos vasos

femorais.

Quanto ao estado civil, o estudo ndo coincidiu com resultados presentes na literatura que
afirmam haver pior prognéstico entre solteiros, devido a maior promiscuidade, exposicdo a
agentes infecciosos como o HPV, a lesdes cronicas, assim como, pelo fato de que os casados
identificam o CP em estagios iniciais favorecendo o tratamento. (RIPPENTROP, 2004; MADEN
et al., 1993, p.20; KJIAER, 2005, p.1530; TEIXEIRA et al., 1999, p.435-436).



Os dados sobre escolaridade, evidenciando relacao direta entre mortalidade e menor
tempo de estudo, confirmou dados observados na maioria dos trabalhos, que associam o CP a
homens de classe social e nivel de instru¢do baixos, considerando a higiene inadequada,
habitos de vida, como o tabagismo, e o atraso na busca de tratamento adequado.
(HELLBERG; VALENTIN, EKLUND et al., 1987, p.1306; MADEN et al., 1993, p.20;
MISRA; CHATURVEDI; MISRA, 2004. p.241; BROSMAN, 2006).

Esses fatores também podem ser associados a ocupacao, que, conforme evidenciado
no QUADRO 10, é composta por grupos de trabalhadores de nivel salarial baixo, o que pode
traduzir um nivel cultural mais baixo. Além disso, deve-se considerar em nosso meio a

dificuldade para realizacdo de consultas com médicos e, ainda mais, com especialistas.

Além de diferengas reais quanto a sua magnitude, a heterogeneidade observada na
distribui¢dao das taxas de mortalidade por CP entre a capital e o interior do estado do Para
aponta para diferencas na qualidade de sua notificagdo como causa de morte. Considerando o
gradiente de diferencas entre as diversas regides com taxas de mortalidade que sdo entre 3 e
16 vezes maiores na Regido Metropolitana de Belém, ¢ pouco provavel considerar que a
exposicao aos fatores de risco para esta neoplasia apresente prevaléncias tdo desiguais nestas

areas.

Além disso, a mortalidade por causa mal definida ainda tem consideravel prevaléncia
em nossa regido como revela a FIGURA 16. Assim, o reduzido niimero de mortes por CP no

interior do estado pode ser o resultado de uma subnotificagao.

Outra hipodtese a ser colocada, ¢ a de que alguns dos casos notificados como sendo da

Regido Metropolitana de Belém sejam na realidade do interior do estado.
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FIGURA 16 — Mortalidade proporcional por causas mal definidas no Brasil (1990-2004).







As taxas padronizadas de mortalidade por CP apresentam importantes diferencas de
magnitude entre a capital e o interior do estado do Pard. Além de diferencas reais, essa
heterogeneidade apontou diferengas na qualidade da notificagdo dessa neoplasia como causa
de morte. Isso imprime a necessidade de corrigir problemas de cobertura e coleta de dados,

além do treinamento de pessoal, a fim de proporcionar melhora na qualidade da informacao.

Ainda assim, observou-se uma tendéncia de aumento das taxas de mortalidade no
estado do Para e na regido metropolitana de Belém, sendo mais acentuada nesta. Além disso,
a mortalidade denota um padrao de crescimento diretamente proporcional a faixa etaria, o que
pode traduzir-se na maior exposi¢do a fatores de risco. Ainda, observou-se maior mortalidade
nos grupos de nivel socioecondmico e cultural mais baixo, considerando o nivel de

escolaridade e ocupagao.

Embora estatisticas de mortalidade tenham limitagdes, elas possibilitam avaliar
tendéncias de risco de morte por cancer em relagdo ao tempo, a presenca de correlagdes entre
o aumento ou a diminuicdo da mortalidade com aparecimento, aumento ou diminuigdo de
algum fator ambiental concomitante e a comparacgao das taxas de mortalidade entre diferentes
paises, regides ou grupos de populagdes, além de permitir o melhor desenvolvimento de
politicas publicas.

Faz-se fundamental a maior atengdo a prevengdo primaria, a fim de orientar a
populacdo de risco das formas de prevencdo e dos fatores de risco. Além disso, melhorar a
atencdo secundaria conscientizando a populacdo masculina da necessidade de procurar
atencdo médica na presenca de lesdes no pénis, favorecendo o diagndstico precoce e o melhor
prognostico dos pacientes. Além disso, fundamental a realizacdo de outros estudos sobre
tendéncia de mortalidade nos diversos paises e regides, especialmente, daqueles que
apresentam alta incidéncia, a fim de proporcionar parametros para avaliar a mortalidade por

CP.
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