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I INTRODUÇÃO 

 

O HPV é a doença sexualmente transmitida mais comum no mundo. É 

estimado que em alguma época de suas vidas, metade dos americanos sexualmente 

ativos estarão infectados por esse vírus.  (WEINSTOCK H, BERMAN S, CATES WJr, 

2004). 

Existem mais de 150 tipos de HPV determinados e aproximadamente 40 

tipos possuem tropismo para infecção na área anogenital. Esses últimos tipos podem 

ainda ser classificados em baixo risco oncogênico, relacionados a lesões benignas 

(condiloma, flat penile lesion) e alto risco oncogênico (com potencial carcinogênico). 

Mais de 90% das verrugas genitais são causadas pelo HPV tipos 6 e 11 e em 20% a 

50% existe a coinfecção com os tipo de alto risco oncogênico de HPV.  

(MARKOWITZ LE, et al, 2007; PARKIN DM, BRAY F, 2006).  

A infecção pelo HPV é a causa central do câncer cervical na mulher e tem 

grande importância etiológica no câncer anogenital tanto na mulher quanto no 

homem. Porém pouco é conhecido acerca da infecção do HPV no homem e quais os 

fatores de risco estão associados às lesões penianas. (SMITH JS, et al, 2007; 

GIULIANO AR, et al, 2008) 

Sabe-se, contudo, que a infecção pelo HPV no homem é geralmente 

assintomática ou benigna, mas pode formar lesões displásicas com desenvolvimento 

para câncer.  Porém por não existir um rastreio da infecção pelo HPV no homem 

essa doença acaba sendo sub diagnosticada, e caso haja falha na resposta imune 

para controlar a infecção, a mesma persiste. Se a infecção for por HPV com alto risco 

oncogênico há um aumento do risco de progressão para o câncer. 

(CASTELLSAGUÉ, et al, 2002)   

A infecção pelo HPV causa um importante custo à saúde pública. Somente 

nos Estados Unidos a incidência de novos casos de câncer relacionados a esse vírus 

em 2009 foi maior que 35.000, com mais de um terço ocorrendo nos homens. (Jemal, 

et al, 2013). 

Para a prevenção dessa infecção, em 2009, a vacina quadrivalente Gardasil 
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foi aprovada para uso em meninos e homens pela US Food and drug Administration. 

Porém, apesar dessa vacina ser recomendada pelo Centro de Controle e Prevenção 

e Doenças, sua cobertura ainda é restrita nesse país, aproximadamente 13,9%. 

Somente quatro países recomendam a vacinação em meninos pré-adolescentes, 

Austrália, Áustria, Canadá e Estados Unidos. (Stokley et al, 2014). 

São poucas as publicações documentando os fatores associados à aquisição 

do vírus no homem, sua persistência, e duração, importantes para a progressão para 

a malignidade.       

II- REVISÃO DE LITERATURA 

     1- LESÕES GENITAIS MASCULINAS 

Lesões genitais masculinas são reportadas desde os gregos e romanos. 

Essas lesões eram reconhecidas como contagiosas e que podiam ser transmitidas 

por homens homossexuais. (SÉRGIO MN, et al 1997). 

Essas lesões são muito comuns e podem ser adquiridas de diversas 

maneiras. Dentre elas através da transmissão sexual, causada pelo papilomavirus 

humano (HPV), como resultado de inflamações, decorrente de doenças como 

psoríase e líquen plano ou ainda devido a reações a drogas ou lesões pré-malignas 

que podem progredir para um carcinoma. Independente da origem elas causam 

bastante desconforto e constrangimento a quem a possui, pois podem persistir por 

anos e recidivar após o tratamento. (MÁRIO MLJ, MÁRIO ML, FABIANA G, 2015). 

São poucos os estudos acerca de lesões na genitália externa masculina. 

Existem diversos tipos das mesmas, que podem ser patológicas ou não, porém sua 

incidência permanece desconhecida, mesmo sendo uma importante razão de 

consultas com especialistas. Estudos demonstram que a hiperpigmentação da rafe 

mediana do pênis e do escroto são as variações mais comumente encontradas na 

genitália masculina (86,5%) e no exame físico comumente realizado, em 24 % dos 

casos, detecta-se a presença de veias proeminentes, contudo são outras queixas 

que fazem com que o homem procure ajuda médica (MICHAJLOWSKI I, et al, 2012).  

Achados comuns no pênis são o líquen plano e a psoríase. O primeiro é uma 

lesão inflamatória benigna caracterizada pela presença de pápulas achatadas, 



12 

 

poligonais, brilhantes, com a cor variando do vermelho ao violeta. São geralmente 

assintomáticas.  A segunda apresenta-se por lesões que são tipicamente vermelhas, 

papulosas ou em forma de placas na glande. Ambas as lesões caracterizam-se por 

exacerbação e remissão. (DARIN SG, MARY GM, 2001).        

A pápula perolada peniana é uma causa recorrente de visita médica dos 

pacientes que a possuem. Esse achado tem uma incidência de 14% a 48% na 

população masculina. Geralmente é encontrada em adolescentes e adultos jovens 

não circuncidados e é auto resolutiva. Pode ocorrer em número de uma ou várias 

pápulas ao redor da glande ou em ambos os lados do frênulo do pênis. Em casos de 

lesões numerosas localizadas na coroa da glande, são consideradas diagnóstico 

diferencial das verrugas genitais, sendo necessária uma boa anamnese e realização 

de testes para chegar ao diagnóstico.  (AGRAWAL SK, BHATTCHARYA SN, SINGH 

N, 2004; AGHA K, et al, 2009; MICHAJLOWSKI I, et al, 2009; WATANABE T, 

YOSHIDA Y, YAMAMOTO O, 2010). 

Uma lesão bastante comum são as verrugas genitais. Estas são tumores da 

mucosa epitelial, benignos, altamente infecciosos, com uma taxa de 

transmissividade de 65%, causados pelo HPV. Estudos demonstram que a 

prevalência mundial de verrugas genitais nos homens está entre 0,2%-0,7%.  

(CASTELLSAGUÉ X, COHET C, PUIG-TINTORÉ LM, 2009).  

Mais de 90 % das verrugas genitais são causadas pelo HPV de baixo risco 

oncogênico. São os tipos HPV 6 e 11 e permanecem por aproximadamente 12 

meses sem sinais de inflamação podendo ser erradicado pelo próprio sistema 

imune. Entretanto foi demonstrado que em aproximadamente 50% das infecções 

ocorre a coinfecção com tipos de alto risco oncogênico. A distribuição dos tipos de 

HPV em verrugas genitais masculinas reportam o tipo 16 como sendo o terceiro tipo 

mais comum, depois do 6 e do 11. (MARIANI, VENTURI, 2010; SCHILLER et al., 

2010; AUBIN et al., 2008; BROWN et al., 1999; CHAN et al., 2009; 

VANDEPAPELIERE et al., 2005 ; BALL SL, et al., 2011)  

Essas lesões epiteliais geralmente ocorrem em homens com idade entre 25 

e 29 anos. Nos Estados Unidos a incidência de adultos sexualmente ativos, com 

idade entre 18 e 59 anos é de 5,6 %, e 1 % dos norte americanos entre 18 e 45 
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terão verruga genital uma vez na vida. A incidência de lesões condilomatosas em 

homens com parceiras sexuais infectadas pelo HPV é superior àqueles onde suas 

parceiras não estão infectadas, e encontra-se entre 50-80% (DINH TH, et al, 2008; 

SYRJANEN KJ, SYRAJNEN SM, 2000).  

Em estudo realizado no estado de Sergipe, entre abril de 2009 e abril 2011, 

foi encontrado lesões penianas em 100% dos pacientes examinados que eram 

parceiros de mulheres portadoras de HPV (DIAS JMG, et al, 2013). 

A remissão espontânea da verruga genital é possível, mas a proporção de 

casos em que indivíduos realmente relatam esse fato varia de 0% a 50%. A 

incidência de recorrência anual dessas verrugas nos homens encontra-se em torno 

de 43 e 167 casos por 100 000 homens. (KODNER CM, NASRATY S, 2004; WILEY 

DJ et al. , 2002;  VITTORI G et al., 2008; CASTELLSAGUE X et al., 2009)   

Fatores de risco para presença de lesões condilomatosas em homens são a 

baixa faixa etária e grande número de parceiras sexuais (PATEL H, et al., 2013; 

ANIC GM et al., 2012). 

Os condilomas podem ser pequenos e móveis ou grandes e pediculados 

com proliferações. Essas diferenças não são suficientes para caracterizá-los como 

benignos ou neoplásicos. Porém, na maioria dos casos essas lesões são 

subestimadas pelos urologistas. Eles, geralmente, apenas tratam as lesões, com 

procedimentos abrasivos, sem detectar as lesões com possíveis displasias, 

ampliando assim os casos de cânceres por HPV. (DILEK EB, et al 2013).  

O condiloma acuminado é uma lesão comumente associada à infecção pelo 

HPV que está relacionada à morbidade física e psicológica. Ela tem um impacto 

muito negativo na qualidade de vida das pessoas. Foi reportado por Castellsague e 

colaboradores que 16,7% dos pacientes estão em uso de licença médica decorrente 

disso. (PALEFSKY JM., 2007; RAYMARKERS AJ et al, 2012; CASTELLSAGUÉ X et 

al, 2009) 

Os tratamentos para lesões genitais são geralmente longos, com resultados 

variados e custos elevados. Alguns dos métodos utilizados são crioterapia com 
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oxigênio líquido, o mais comum, com resolução de 54% a 88% dos casos, 

eletrocauterização e podofilina, os quais não desencadeiam efeitos sistêmicos. 

Porém tratamento único geralmente não é suficiente, e não há solução 

farmacológica que elimine o HPV do tecido epitelial. (TING PT, DYTOC MT, 2004; 

TARIQ A, ROSS JD., 1999; LOUREIRO WR, et al, 2009) 

Com isso novas estratégias antivirais surgiram. Elas possuem o objetivo de 

remover o HPV do tumor e de ter um impacto no grande número de casos latentes e 

subclínicos fazendo com que haja uma redução nas recorrências. Poucas drogas 

baseadas na estratégia anti HPV são aprovadas para o uso na prática clínica, mas 

nenhuma delas é geralmente recomendada devido aos seus efeitos adversos e 

eficácia limitada. (HANS-ULRICH B, 2004; WILEY DJ, DOUGLAS J, BEUTNER K, et 

al, 2002). 

Dentre essas drogas podemos citar o Imiquimod e o 5 Fluouracil. A primeira 

é um potente adjuvante no tratamento tópico das lesões causadas pelo HPV, agindo 

como imuno modulador celular. A segunda, apesar de não se saber qual seu 

mecanismo no ciclo do vírus, já foi reportado que é importante na erradicação de 

lesões genitais precursoras do papilomavírus. (STANLEY MA, 2002; SYED TA, 

QURESHI ZA, AHMAD SA, et al, 2000).  

A alta prevalência das verrugas genitais e o fardo econômico e psicológico 

causado por essa condição e seu tratamento indica que o mundo seria beneficiado 

se houvesse a prevenção. O Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) 

recomenda a redução do risco de contrair as verrugas genitais através do uso 

correto do condom e limitando o número de parceiros sexuais. Recomenda também 

a vacina quadrivalente que tem mostrado eficácia contra o HPV tipos 6 e 11 em 

verrugas genitais em homens (RAYMARKERS AJ et al, 2012; GIULIANO AR et al, 

2011).  

Flat penile lesion consiste em uma área epitelial bem demarcada, que 

demonstra reação ao se tornar branca minutos após a aplicação da solução de ácido 

acético a 5%. Ela pode ser levemente elevada e padrões vasculares da alça capilar, 

podem ser vistos. Essas lesões geralmente são visualizadas após a utilização do 

ácido acético, porém após algum tempo sua presença não é mais notada. O número 
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de lesões pode variar de 1 a 10, mas são comumente encontradas entre 2 e 4, e seu 

tamanho varia de 1 mm² a mais de 2 cm². São geralmente encontradas no prepúcio, 

no frênulo, e em volta do sulco coronal do pênis, locais de maior incidência do HPV. 

(CAMPIOM MJ, et al, 1987; BLEEKER MC, et al, 2005). 

2- LESÕES PRÉ-MALÍGNAS – NEOPLASIA INTRAEPITELIAL PENIANA 
(PIN) 

A neoplasia intraepitelial peniana é considerada uma lesão precursora do 

câncer de pênis. Também denominada carcinoma peniano in situ afeta homens com 

idade superior a 60 anos. Sua etiologia mais importante é a infecção pelo HPV, 

porém outros fatores estão incluídos, como presença de esmegma, trauma por 

fricção, calor e inflamação. Aproximadamente em 70% a 100% dos casos dessa 

neoplasia, quando testados, apresentaram infecção pelo HPV, sendo os tipos mais 

comuns o 11 e o 16. O carcinoma peniano in situ progride para carcinoma de células 

escamosas em 5% a 30% dos pacientes. (BLECKER et al, 2009; SINGH GS, 

BUNKER C, 2008; GERBER GS, 1994; MOSCONI AM et al, 2005; ANIC GM, 

GIULIANO AR, 2011) 

Prurido e dor ocorre em 50% dos pacientes com carcinoma peniano in situ. 

Suas manifestações clínicas são doença de Bowen's, erythroplasia de Queirat e 

papulose Bowenoide. (GERBER GS, 1994; GROSS G, PFISTER H, 2004).  

A doença de Bowen é definida como uma placa única, com escamas, com 

características histológicas de carcinoma de células escamosas. As lesões 

eritroplásicas são brilhantes, semelhante a uma placa branca, com uma superfície 

suave ou verrucosa. Inicialmente local essas lesões podem estender para grandes 

áreas da genitália externa, incluindo a área perianal (LLOYD KM, 1970; PALEFSKY 

JM, 2007). 

A papulose Bowenoide consiste lesões papulares ou maculopapulares, que 

mostram características histológicas de neoplasia intraepitelial ou carcinoma in situ. 

Essas pápulas são geralmente hiperpigmentadas e planas apesar do termo 

papulose, elas podem ser vermelhas ou levemente acastanhadas com uma suave 

superfície reluzente. Pode ser encontrada uma única lesão ou em número de 30, 
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que podem ainda se unir formando placas exibindo forte acetorreação. (PALEFSKY 

JM, 2007) 

Nas lesões restritas ao prepúcio, o tratamento indicado é a circuncisão. 

Porém para outros tipos de lesões de carcinomas penianos in situ é indicada a 

cirurgia micrográfica de Mohs. Há ainda a indicação de tratamento com fluoracil, 

excisão local ou ablação local com laser, porém a incidência de recorrência com 

esses métodos é significativa (SINGH GS, BUNKER C, 2008).   

3- CÂNCER DE PÊNIS 

O câncer de pênis é uma neoplasia rara e é responsável por menos de 5% 

de todos os cânceres que acometem os homens no mundo. A incidência varia de 

acordo com a área geográfica considerada, enquanto nos países da América do 

Norte e Europa encontra-se entre 0,1-1,0 a cada 100.000 habitantes, nos países da 

África e América do Sul ocorre um aumento de duas a três vezes na incidência, 

como por exemplo, no Brasil essa incidência encontra-se entre 2,9 a 6,8 casos de 

câncer de pênis a cada 100.000 homens. Porém essa taxa está aumentando, o que 

pode ser explicado devido a mudanças na prática sexual e exposição do homem a 

infecção pelo HPV (PARKIN DM, BRAY F, 2006; CURADO MP et al, 2007; 

GAAFLAND NM. et al, 2011).  

O carcinoma de células escamosas (SCC) é o principal tipo histopatológico 

do câncer de pênis, representando 95% dos casos. Segundo Rossari e 

colaboradores (2010), a incidência no Brasil é de 8,3 casos por 100.000 habitantes, 

podendo chegar a 20% em países africanos. Em contraste, na Europa e nos 

Estados Unidos, varia de 0,1 a 0,7 por 100.000 habitantes. (CHAUX et al., 2010; 

HERNANDEZ et al., 2008; PIZZOCARO et al., 2010). 

A média global de prevalência do HPV no câncer de pênis é em torno de 

46,9%: 42% no Paraguai, 49% no Canadá, 51% no Brasil, 63% no Japão e entre 42 

e 55% nos Estados Unidos (MIRALLES-GURI et al. 2009; PARKIN; BRAY, 2006). 

Uma revisão quantitativa recente mostrou que o DNA do HPV estava presente em 

46,9% dos cânceres de pênis com o HPV16 (60,23%), HPV 18 (13,35%), e HPV 

6/11 (8,13%), sendo estes os tipos mais comuns. (MIRALLES-CURI C, et al. 2009).  
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A etiologia do câncer de pênis é multifatorial, sendo o tabagismo, fimose, e 

higiene precária fatores associados a esse tumor. Outros fatores de risco incluem 

número de parceiros sexuais, início da atividade sexual e histórico de verrugas 

genitais ou presença de outras doenças sexualmente transmissíveis. Alguns desses 

fatores estão associados à infecção pelo papilomavírus humano. A circuncisão 

provavelmente protege contra o câncer de pênis, pois reduz o risco de adquirir a 

infecção pelo HPV. Uma pequena taxa de incidência de câncer de pênis tem sido 

observada na população judaica, que pratica a circuncisão neonatal (0,04 casos em 

100ç000 homens), o que faz parecer com que a circuncisão protege contra o câncer 

de pênis ao reduzir o risco de aquisição da infecção pelo HPV. (PARKIN, BRAY, 

2006; GRAY et al., 2010). 

O câncer de pênis é uma doença heterogênea no que diz respeito à infecção 

pelo HPV, com a associação da infecção peniana dependente da histologia. O DNA 

do HPV de alto risco oncogênico está presente em 80% a 100% dos tipos 

basalóides e das verrugas, porém em apenas um terço dos tipos verrucosos e 

queratinizados. (IARC, 2007; RUBIN MA et al., 2004).  

Na maioria dos casos a doença é localizada. Em 25% dos casos poderá 

ocorrer envolvimento regional e em 4% haverá doença à distância no momento do 

diagnóstico. O maior preditor do prognóstico da doença à distância é o envolvimento 

nodal. A sobrevida de 5 anos para o carcinoma in situ é de aproximadamente 90%, 

reduz para 60% quando há envolvimento nodal e para 20% para pacientes com 

doença metastática. (BARNHOLTZ-SLOAN JS et al., 2007; PIZZOCARO G et al, 

2010).        

Nos estágios iniciais o carcinoma de células escamosas pode se apresentar 

como uma protuberância ou úlcera que progride para uma pele grossa semelhante a 

uma verruga, erupções cutâneas e alterações de cor podem ocorrer. O carcinoma 

de células escamosas exofítico típico, apresenta-se como uma massa irregular 

grande, enquanto o carcinoma de células escamosas endofítico apresenta lesões 

infiltrativas e ulcerativas. (BLANCO-YAROSH M, 2007; MOSCONI AM et al, 2005). 

Primeiramente deve ser feito o exame físico cuidadoso, com atenção a 

morfologia, localização e extensão da lesão. Exames como ressonância magnética 
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do pênis com prostaglandina E1 com ereção induzida é considerada um dos exames 

de maior sensibilidade para determinar a profundidade de invasão corporal. A 

ultrassonografia também pode ser utilizada para ajudar na determinação da 

infiltração no corpo cavernoso. (HORENBLAS S et al., 1994; KAYES O et al, 2007). 

O tratamento do carcinoma de células escamosas invasivo é sempre 

cirúrgico. Pode ser feita a circuncisão, amputação parcial ou total do órgão, e 

dependendo do estágio pode ser associada à linfadenectomia, radioterapia e 

quimioterapia. É um tratamento agressivo, e pode deixar sequelas físicas e 

psicológicas. (ORNELLAS AA, et al, 2008). 

A mortalidade relacionada a essa neoplasia varia de 26,7% a 41%. 

Diagnóstico precoce reduz essa taxa e permite que o tratamento seja menos 

agressivo, o que contribui para que o homem tenha uma melhor qualidade de vida. 

Treinar os médicos para essa detecção precoce e instruir a população pode mudar 

esse cenário. (ROSSARI JR, VORA T, GIL T, 2010; RIPPENTROP JM, JOSLYN SA, 

KONETY BR, 2004). 

 

 4- INFECÇÃO PELO HPV NO HOMEM  
 

A infecção pelo HPV é a doença sexualmente transmissível mais comum no 

mundo. De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), mais de 630 

milhões de homens e mulheres estão infectadas pelo HPV. No Brasil, esta 

estimativa é de 9 a 10 milhões de infectados e que 700 mil novos casos surjam a 

cada ano. E estudos demonstram que 50 % dos sexualmente ativos entre 15 e 49 

anos são infectados por pelo menos um genótipo de HPV (GROSS G., PFISTER H., 

2004).  

O HPV consiste de um vírus com DNA dupla hélice que mede 

aproximadamente 55 nm de diâmetro. Possui 7.200 a 8.000 pares de bases formado 

por 3 regiões: a região reguladora (URR), relacionada ao controle da expressão do 

gene, a região precoce (E), codificada por 6 genes (E1, E2, E4, E5, E6 e E7), 

relacionada a replicação viral e a transformação celular e a região tardia (L), 

relacionada a codificação das proteínas L1 e L2 do capsídeo. (CASTRO TP, 
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BUSOLOTTI I, 2006; GARCIA-VALLVE S, ALONSO A, BRAVO IG, 2005).  

A infecção por esse vírus pode ser classificada em mucoso ou cutâneo 

baseado no tropismo que possui para os diferentes tecidos. O tipo mucoso pode ser 

subdividido em 3 categorias: baixo risco (6 e 11), risco intermediário (29, 31, 33, 45, 

51 56, 58, 59) e alto risco (16 e 18). A maioria dos tipos de HPV foi agrupada em três 

diferentes gêneros:  α- papillomavirus, isolado predominantemente de lesões genitais 

e da mucosa e  β- e γ- papillomavirus detectados nas espécies cutâneas. Os estudos 

acerca de infecção genital pelo HPV em homens demonstraram a existência apenas 

do tipo α-HPV. (BZHALAVA D, et al, 2013; LETO M, et al 2011; BERNARD et al., 

2010; GIULIANO et al., 2008). 

O primeiro papiloma vírus a ser descrito foi o da infecção do coelho. Em 

1972, Stefania Jablonska sugeriu a relação entre HPV e câncer de pele na 

epidermodisplasia verruciforme. Em 1977 foi publicada a hipótese de que o HPV tem 

importante participação na etiologia do câncer do colo do útero. O reconhecimento do 

HPV como o principal fator etiológico da neoplasia do colo de útero teve início na 

década de 70, mas foi desde a década de 20 que se observou uma associação das 

lesões verrucosas cutâneas ou mucosas com um agente infeccioso. Nos anos 

posteriores os estudos foram continuados com a confirmação da carcinogênese do 

vírus. (IARC, 2008; GILLISON M et al, 2013; THOMISON et al., 2008; ZUR HARALD, 

1977). 

O câncer cervical hoje provavelmente representa o melhor protótipo 

estudado de um tumor humano causado por uma infecção viral. Interações de 

oncoproteínas virais com células reguladoras do crescimento são proteínas 

razoavelmente bem compreendidas, assim como as modificações genômicas 

celulares necessárias para a conversão maligna do HPV (ZUR HAUSEN, 2008).  

O HPV de alto risco causa todos os tipos de câncer cervical e são 

geralmente relacionados com outros tipos de cânceres e lesões precursoras em 

mucosas de outros tecidos. A Agência Internacional de Pesquisa do Câncer 

determinou grande relação entre esse vírus e câncer de cérvice uterina, pênis, vulva, 

vagina, ânus, orofaringe, cavidade oral, laringe e hipofaringe. (TOTA JE, et al. 2011; 

BOSCH FX et al. 2013).  



20 

 

O mecanismo de malignização do papilomavírus humano é mediado por dois 

genes virais E6 e E7 que são ativados nas células infectadas pelo HPV. As proteínas 

desses genes inativam os produtos dos genes das células apresentadoras 

supressoras do tumor, p53 e pRb, ocasionando uma multiplicação celular 

descontrolada (WHITE WA et al, 2012). 

O papilomavírus humano é altamente prevalente em infecções do trato 

genital na população em todo o mundo. Na maioria das vezes resolve 

espontaneamente, sem deixar sequelas, porém em poucos casos pode progredir 

para displasias malignas (MENZO et al., 2008).  

Por muitos anos a infecção pelo HPV nos homens foi considerada como um 

problema menor, sem relevância, sendo este apenas um vetor silencioso do 

microrganismo. Atualmente a infecção dos homens pelo HPV tem sido associada às 

verrugas genitais, papilomatose respiratória recorrente, neoplasia intraepitelial do 

pênis, câncer de pênis, câncer anal, câncer de próstata. Apesar desses fatos o HPV 

no homem continua recebendo pouca atenção dos médicos (WATSON RA, 2005; 

PARTRIDGE JM, KOUTSKY L, 2006; PETERSEN I, KLEIN F, 2008; GIULIANO et 

al., 2008). 

Estima-se que a prevalência da infecção pelo HPV no homem heterossexual 

norte americano e europeu varie de 3,5% a 45%. Por causa da variabilidade dos 

locais de coleta das amostras e da quantidade dos mesmos, dos dispositivos 

utilizados para essas coletas e dos métodos laboratoriais usados para a análise das 

amostras existe essa grande variabilidade de prevalência da infecção pelo HPV 

(PARTRIDGE JM, KOUTSKY LA, 2006; VARDAS E et al., 2011; DUNNE EF et al, 

2006). 

A prevalência em locais na genitália externa masculina é maior em homens 

que fazem sexo com homens, quando comparados com homens que fazem sexo 

com mulheres (23% e 8% respectivamente, considerando apenas locais externos). 

Quando homens que fazem sexo com homens (HSH), homens que fazem sexo com 

mulheres (HSM) e homens que fazem sexo com homens e com mulheres (HSHM) 

foram comparados, a prevalência de qualquer tipo de HPV foi maior nos homens que 

fazem sexo com homens e com mulheres (HSHM, HSH e HSM 60%, 50% e 53% 
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respectivamente) (GOLDSTONE S et al, 2011; NYITRAY AG et al, 2001). 

Os locais de coleta onde há maior detecção do vírus do HPV no homem são 

na rafe do pênis (49.9%), glande (35.8%) e no escroto (34.2%), e os locais onde 

frequentemente há menor detecção são a área perianal (20.0%), o canal anal 

(17.6%), a uretra (10.1%), e o sêmen (5.3%). Coletar amostras desses locais produz 

resultados mais consistentes, é mais simples de ser realizado e não causa dor ao 

indivíduo, contudo se o estudo realizado contiver amostras de locais variados 

aumenta a sensibilidade. (DUNNE EF et al, 2006; NIELSON et al., 2007). 

Um estudo multinacional recente informou que 50,5% dos homens foram 

considerados positivos para pelo menos um tipo conhecido de HPV e um adicional 

de 14,7% foram positivos para um tipo desconhecido de HPV. (GIULIANO et al. 

2008).  

Os fatores de risco independentes, associados à detecção de HPV na rafe, 

glande e escroto do pênis do homem incluem não ser circuncidado, o não uso de 

condom, o tabagismo, e o alto número de parceiros sexuais. A idade não é associada 

à infecção pelo HPV no homem, o que sugere a relativa constância de aquisição de 

novas infecções durante sua vida útil. A maioria dos estudos observacionais mostrou 

uma relação inversa entre frequência de homens circuncidados e infecção pelo HPV. 

Em um ensaio clínico randomizado feito com homens circuncidados no Quênia, o 

diagnóstico laboratorial de infecção de Chlamydia Trachomatis e Neisseria 

gonorreae, como também relato de infecção por doença sexualmente transmissível e 

falta de higiene foram também caracterizados como fatores de risco para detecção 

da infecção pelo HPV nos sulcos da coroa e glande e na rafe do pênis. (GRAY et al, 

2010; NIELSON, et al, 2010; GIULLIANO, et al, 2011; LU B et al., 2009; TOBIAN AA 

et al, 2009; SMITH JS et al,2010)  

A infecção peniana pelo HPV pode ser latente, ou pode progredir para as 

formas subclínica ou clínica. Na apresentação clínica o diagnóstico é simples, porque 

é determinado através de um bom exame clínico para detectar as lesões existentes. 

Nas formas latente e subclínica outros métodos como peniscopia são necessários 

para ajudar na detecção, já que a olho nu isso não é possível. (ROSENBLATT AM. et 

al, 2004; PALEFSKY JM, 2007). 
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O diagnóstico morfológico das infecções por HPV é amplamente utilizado 

tanto em esfregaços celulares, quanto em cortes de tecido. O diagnóstico de lesões 

induzidas pela infecção por papilomavírus humano é baseado nas alterações 

citológicas e histopatológicas compatíveis com coilocitose, ou seja, presença de 

largos e redondos vacúolos perinucleares em células localizadas em qualquer 

camada do epitélio estratificado, embora mais dificilmente encontrada no epitélio 

basal e parabasal. O exame histológico é baseado no critério morfológico, 

arquitetural e celular, sendo considerado padrão ouro de diagnóstico morfológico. 

Esse exame é realizado em amostras retiradas de uma superfície suspeita de lesão 

ou malignidade (ROSENBLATT et al. 2004; NICOLAU et al. 1997; STIVAL; 

LAZZAROTTO; VARGAS, 2005). 

A citologia no homem não um método sensível para detectar HPV genital. 

Contudo o diagnóstico é geralmente obtido através da análise de uma amostra de 

tecido. Um estudo atual mostra que um considerável número dessas lesões pode 

conter alterações displásicas, o que implica na infecção de HPV de alto risco 

oncogênico. Identificação da lesão durante o estágio pré-neoplásico pode proteger o 

paciente de procedimentos invasivos no caso de progressão da doença. Esse exame 

no homem consiste na esfoliação espontânea induzida de células normais ou 

patológicas, sendo o sulco balanoprepucial o local mais frequentemente encontrado, 

seguido do frênulo, uretra e fossa navicular uretral, a qual é considerada como 

reservatório com papel importante nos casos de reinfecções pelo HPV. (DE LIMA 

ROCHA MG, et al, 2008; DILEK EB et al, 2012; GÒMEZ, et al., 2005).  

No homem, as alterações citológicas são semelhantes àquelas encontradas 

na mulher. A alteração associada com a presença de lesões macroscópicas em 

pênis correlacionadas com HPV de alto risco é a presença de coilócitos na citologia 

uretral, Essa alteração é caracterizada pela presença de células escamosas, (BIBBO 

M, 1998; ALARCÓN-HERRERA et al., 2010; CORTÉS-GUTIÉRREZ et al., 2010).              

Métodos para diagnosticar HPV nas lesões penianas têm sido problemáticos. 

Não existe método padronizado, mas é geralmente aceito que a magnificação com a 

aplicação de ácido acético, similar ao que é feito na mulher, resultará num 

diagnóstico de alta sensibilidade, porém de baixa especificidade. A peniscopia, como 

método de rastreio tem sido utilizada na avaliação de lesões decorrentes da infecção 
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pelo HPV no homem. Para a visualização da lesão, a região genital deve ser 

previamente preparada com a aplicação de ácido acético a 5%. Com isso, nas 

regiões onde houver maior concentração de proteína ocorrerá uma coagulação das 

mesmas tornando-se branco-opaco (acetorreagentes) caracterizando a replicação 

viral no local. Para complementação do método, deve ser aplicado também o azul de 

toluidina a 1%, que é aplicado no pênis e descorado posteriormente com ácido 

acético a 5%, as áreas que permanecem azuis são indicativas de lesões atípicas, 

posteriormente as lesões serão avaliadas com o auxílio de uma lente de aumento de 

14 ou 16 vezes (PALEFSKY JM, BARRASSO R, 1996; ANTUNES, 2004; 

MENDONÇA, 2005)  

Correntemente as duas metodologias mais amplamente usadas para a 

detecção dos tipos de HPVs genitais são a captura híbrida versão 2 (CHII) e reação 

da polimerase em cadeia (PCR). Estes métodos têm sensibilidade e especificidade 

equivalentes e ambos se adequam a testes de varredura em larga escala e 

processamento e leituras automáticos, que são passos para uso em grandes estudos 

epidemiológicos e em locais de prática clínica (FERLAY et al.,2010).  

Estudos recentes utilizando a polimerase chain reaction (PCR), um método 

sensível o bastante para detectar 10 a 100 cópias do DNA viral, acharam a detecção 

do HPV em homem tão elevado como nas suas homólogas. (VOOG E, RICKSTEIN 

A, OLOFSSON S, et al, 1997) 

O teste da Captura Híbrida da Segunda Geração consiste na síntese e 

posterior captura de híbridos do DNA viral por meio de uma sonda de RNA específica 

cuja reação é detectada por quimioluminescência. Embora seja muito sensível, ela 

depende do conteúdo celular das amostras, obtendo-se ocasionalmente falso-

positivos ou falso-negativos e contaminações cruzadas entre os tipos de alto risco e 

baixo risco. (YAMAZAKI H, et al., 2001) 

Utilizando hibridização de ácido nucleico in vitro para detecção qualitativa, 

esse método pode detectar corretamente 13 tipos de DNA HPV de alto risco, porém 

não informa especificamente qual o genótipo. A percentagem de detecção do DNA 

do HPV pelo CHII é reportado nos países europeus como sendo próximo a 10% , 

enquanto no Brasil chega a 44,9% (RAIV et al, 2014; GIORGI et al., 2010; OGILVIE 
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et al., 2013; CARESTIATO et al. 2006) 

Esse é um dos sistemas mais sensíveis para determinar a infecção pelo 

HPV. Essa técnica é capaz de identificar tipos específicos de HPV e diferenciá-las 

em alto risco e baixo risco.  Em tempo real, sua utilização enriquece a informação 

clínica, já que além de proporcionar dados sobre a presença do vírus com uma 

grande sensibilidade, permite estimar com grande precisão a carga viral. (MOLLTN 

A, et al 2005).  

O teste de PCR consiste em amplificação do alvo, ou seja, do DNA viral, e 

posterior hibridização. Tem sido utilizado principalmente em pesquisas, 

especialmente como um padrão ouro para comprovar ou não a existência do DNA do 

HPV (GRAVITT, 2003; NICOLAU et al.,2002). 

No momento em que a lesão por HPV é diagnosticada a terapêutica envolve 

a eliminação da lesão por crioterapia, ácido tricloroacético, laser ou remoção 

cirúrgica. No caso de lesões pré-cancerosas somente procedimentos cirúrgicos não é 

efetivo já que a taxa de recorrências é alta e lesões que haviam sido tratadas podem 

sofrer novas infecções. Além disso, o papilomavírus humano pode inibir o 

reconhecimento de células malignas pelo sistema imune facilitando o 

desenvolvimento de lesões cancerosas. Claramente, novas estratégias são 

necessárias para controlar o aumento do câncer relacionado ao HPV. (MARTIN-

HIRSCH PL, et al, 2000; LACEY CJ et al., 2013; JEMAL A et al., 2012).    

  

5- PREVENÇÃO DA INFECÇÃO PELO HPV 

 

Duas vacinas profiláticas estão disponíveis contra o papiloma vírus humano, 

as vacinas quadrivalente (HPV4) e bivalente (HPV2). Elas foram implementadas em 

diversos países com o objetivo de proteger a mulher do câncer cervical. (LOW GM. , 

et al. 2012). 

A vacina Gardasil (HPV4) está disponível para comércio desde 2006, e a 

Cervarix (HPV2) desde 2009, ambas inicialmente para uso em mulheres. Elas são 
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produzidas a partir de partículas tipo vírus retiradas dos capsídeos recombinantes 

produzidos em sistemas eucariontes e agem favorecendo a produção de anticorpos. 

Ambas possuem vírus do HPV tipos 16 e 18, responsáveis por mais de 70% dos 

cânceres cervicais do mundo. A Gardasil, inclui os vírus de HPV tipos 6 e 11, 

associados a mais de 90 % das verrugas genitais. (RAFFAELLA G, RISITA A, 

SUSANA C, MASSINO T, 2015) 

Essas vacinas tiveram boa aceitação e são efetivas na prevenção da infeção 

pelo HPV e lesões associadas aos tipos da vacina. Com isso a vacina foi liberada 

para uso em adolescentes e adultos jovens em diversos países (PAAVONEN J, et al, 

2007).  

A vacina quadrivalente, que oferece proteção contra os tipos de HPV 6, 11, 

16 e 18 tem demonstrado ser eficaz nos homens. Nos Estados Unidos essa vacina 

foi licenciada para o uso em homens, no ano de 2009. Em 2011 o Comitê Norte 

Americano Consultivo em Práticas de Imunização aprovou e recomendou como 

rotina o uso da vacina quadrivalente para meninos com idade entre 11 e 21 anos, 

com aprovação de administração para aqueles com idade superior a 26 anos para 

prevenção de verrugas genitais e câncer anal. International Phase III foi completado 

para examinar a segurança e eficácia da vacina quadrivalente contendo HPV 6, 11, 

16 e 18 na prevenção da infecção genital externa e doenças associadas com esses 

tipos de vírus em garotos e homens heterossexuais com idades entre 16 e 23 anos e 

homens que fazem sexo com homens entre 16 e 26 anos. (Centro para controle e 

prevenção de doenças, 2011; GIULIANO et al., 2011) 

Em países onde a vacinação foi implementada, atingindo a maior parte da 

população, a incidência de lesões genitais diminuíram tanto nos homens quanto nas 

mulheres jovens. (SMITH MA, et al. 2015) 

Se a vacina contra o HPV for implantada nos países em desenvolvimento e 

for tão efetiva quanto mostra a literatura 10% das mortes por câncer em mulheres 

podem ser prevenidas. Em países onde o programa nacional de vacinação contra o 

HPV foi implementado, modelos econômicos de saúde tem estimado que o impacto 

desses programas para o câncer cervical e outros tipos de câncer relacionados ao 

HPV somente serão vistos a nível populacional após 30 ou 50 anos após o início do 
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programa de vacinação, devido ao longo tempo entre a infecção e o desenvolvimento 

do câncer (PARKIN DM, BRAY, FC, 2006; DASBACH EJ, INSINGA RP, ELBASHA 

EH, 2008) 

Uma das grandes limitações dessas vacinas é ser HPV tipo específicas. Elas 

não conferem proteção contra 20 a 30 % dos outros tipos oncogênicos de HPV. Além 

disso, possuem alto custo de produção fazendo com que pequena parcela da 

população possua acesso a esse benefício. (ALBERS AE, KAUFMANN AM, 2009). 

No mundo, estudos acerca de casos de câncer cervical demonstram que 

depois dos tipos de HPV 16 e 18 os mais comuns são 31, 33, 35, 45, 52 e 58. Merck 

desenvolveu então a vacina nonavalente, adicionando esses cinco tipos de alto risco 

aos tipos de HPV 6, 11, 16 e 16 encontrado na vacina quadrivalente. Estudos 

randomizados estão avaliando a eficácia dessa vacina nonavalente com esses 9 

tipos de HPV que são responsáveis por aproximadamente 90% dos cânceres 

cervicais em todo o mundo. A vacina nonavalente foi aprovada pela Food and Drug 

Administration (FDA) em 10 de dezembro de 2014, para o uso em mulheres com 

idade entre 9 e 26 anos e homens dos 9 aos 15 anos (MUNOZ, et al, 2003; DE 

SANJOSE, et al, 2010; LI N, et al, 2011; Food and Drug Administration, December 

10, 2014, Approval letter). 
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RESUMO 
 

INTRODUÇÃO: São poucos os estudos acerca da infecção pelo HPV no homem. 

Ele geralmente possui infecção subclínica, e é considerado apenas um transmissor 

do vírus para sua parceira sem demais consequências para o mesmo.  

OBJETIVO: determinar os tipos de achados peniscópicos de pacientes do sexo 

masculino, atendidos no ambulatório de patologia cervical do Hospital Universitário 

de Aracaju/SE.  

MÉTODOS: estudo do tipo transversal e retrospectivo, com pesquisa de dados 

obtidos de prontuários de 93 pacientes atendidos no ambulatório de Patologia 

Cervical da Universidade Federal de Sergipe no período de 2009 a 2015. Os 

pacientes que possuíam prontuários incompletos foram excluídos. Para a análise 

dos dados foi utilizado o programa R Core Team 2015 e confeccionadas tabelas de 

distribuição de frequência e realizados testes de associação. Esse estudo foi 

submetido ao Comitê de Ética da Universidade Federal de Sergipe.  

RESULTADOS:  

88 foram elegíveis para participar do estudo, e dentre eles, 78(88%) tiveram 

resultado positivo no exame peniscópico. Os principais achados foram:  lesões 

acetorreagentes 32(36,4%), flat penile lesion 28(31,8%) e condiloma acuminado 

15(17%) sugestivas de infecção pelo papiloma vírus humano (HPV).  

CONCLUSÃO:  

Não foi encontrada associação entre nenhum dos fatores de risco para câncer de 

pênis avaliados e o resultado positivo obtido no exame peniscópico.  

PALAVRAS-CHAVE: Homens, PAPILOMAVIRIDAE, Peniscopia.  
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SUMMARY 
 

BACKGROUND: There are few studies on HPV infection in men. He usually has 

subclinical infection, and is considered only a virus transmitter to your partner without 

too many consequences for it.  

OBJECTIVE: To determine the types of peniscopics findings of male patients, treated 

at the cervical pathology clinic of the University Hospital in Aracaju / SE.  

METHODS: cross-sectional retrospective study type, with research data obtained 

from 93 patients records. The survey of data from medical records of these patients 

was made from 2009 to 2015. The study included all medical records of patients who 

had the inclusion criteria. To analyze the data we used the R Core Team program 

2015 and were used Fisher's Exact test of association. This study was submitted to 

the Ethics Committee of the Federal University of Sergipe.  

RESULTS: 88 were eligible for the study, and among them , 78 (88%) tested positive 

for peniscopic examination , and the main findings were acetorreagentes  lesions 

32(36.4%) , flat penile lesion 28(31.8%) and condyloma 15(17%) in the genital area, 

suggestive of infection with human papilloma virus (HPV ).  

CONCLUSION: No association was found between any of the risk factors for penile 

cancer evaluated and the positive results obtained in peniscopic examination. 

KEYWORDS: Men, Papillomaviridae, Peniscopy 
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RESUMEN 
 

INTRODUCCIÓN: Existen pocos estudios sobre la infección por el VPH en los 

hombres. Él infección generalmente subclínica, y se considera solamente un 

transmisor de virus a su pareja sin demasiadas consecuencias para ella.  

META: determinar los tipos de peniscópicos resultados de los pacientes masculinos, 

servido en la clínica de patología cervical do Hospital Universitário de Aracaju/SE.  

MÉTODOS: Un estudio retrospectivo de tipo transversal, con datos de investigación 

obtenidos de registros de 93 pacientes. El estudio de los datos de las historias 

clínicas de estos pacientes se realizó desde 2009 hasta 2015. El estudio incluyó a 

todas las historias clínicas de los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión . 

Para los datos se utilizó el programa de análisis  R Core Team 2015, y se utilizaron 

la prueba exacta de la asociación de Fisher. Este estudio fue presentado a la 

Comisión de Ética de la Universidad Federal de Sergipe. 

RESULTADOS: 88 fueron elegibles para el estudio, y entre ellas,  78(88%) dieron 

positivo en el examen peniscópico realizado, y los principales hallazgos fueron, 

lesiones acetorreagentes 32( 36,4 %), lesión peniana plana 28( 31,8 % ) y el 

condiloma 15(17 %) en el área genital, sugestivo de infección con el virus del 

papiloma humano (HPV).  

CONCLUSIÓN: No se encontró asociación entre cualquiera de los factores de riesgo 

para el cáncer de pene y se evalúa el resultado positivo obtenido en el examen 

peniscópico. 

  

PALABRAS CLAVE: Hombres , Papillomaviridae, Penescopia 
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INTRODUÇÃO 
 

O papilomavírus humano (HPV) é a doença sexualmente transmitida mais 

comum no mundo. É estimado que em alguma época de suas vidas, metade dos 

americanos sexualmente ativos estará infectada por esse vírus.  (WEINSTOCK H, 

BERMAN S, CATES WJr, 2004). 

Existem mais de 150 tipos de HPV determinados e aproximadamente 40 

tipos possuem tropismo para infecção na área anogenital. Esses últimos tipos 

podem ainda ser classificados em baixo risco oncogênico, relacionados a lesões 

benignas e alto risco oncogênico, com potencial carcinogênico. Mais de 90% das 

verrugas genitais são causadas pelo HPV tipos 6 e 11 e em 20% a 50% existem a 

coinfecção com os tipos de alto risco oncogênico de HPV.  (MARKOWITZ LE, et al, 

2007; PARKIN DM, BRAY F, 2006).  

A infecção pelo HPV é a principal causa do câncer cervical na mulher e tem 

grande importância etiológica no câncer anogenital tanto na mulher quanto no 

homem. Porém pouco é conhecido acerca da infecção do HPV no homem e quais os 

fatores de risco estão associados às lesões penianas. (SMITH JS, et al, 2007; 

GIULIANO AR, et al, 2008). 

Sabe-se, contudo, que a infecção pelo HPV no homem é geralmente 

assintomática ou benigna, mas pode formar lesões displásicas com desenvolvimento 

para câncer.  Porém por não existir um rastreio da infecção pelo HPV no homem 

essa doença acaba sendo sub diagnosticada, e caso haja falha na resposta imune 

para controlar a infecção, a mesma persiste. Se a infecção for por HPV com alto 

risco oncogênico há um aumento do risco de progressão para o câncer.  

(CASTELLSAGUÉ X, et al, 2002). 

A infecção pelo HPV causa um importante custo à saúde pública. Somente 

nos Estados Unidos a incidência de novos casos de câncer relacionados a esse 

vírus em 2009 foi maior que 35000, com mais de um terço ocorrendo nos homens. 

(JEMAL A, et al, 2013). 

Para a prevenção dessa infecção, em 2009, a vacina quadrivalente Gardasil 
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foi aprovada para uso em meninos e homens pela US Food and drug Administration. 

Porém apesar dessa vacina ser recomendada pelo Centro de Controle e Prevenção 

e Doenças, sua cobertura ainda é restrita nesse país, aproximadamente 13,9%. 

Somente quatro países recomendam a vacinação em meninos pré-adolescentes, 

Austrália, Áustria, Canadá e Estados Unidos. (STOKLEY S. et al, 2014). 

Os autores realizaram este estudo com o objetivo de determinar os tipos de 

achados peniscópicos de pacientes do sexo masculino, atendidos no ambulatório de 

patologia cervical do Hospital Universitário de Aracaju/SE e verificar a associação 

destes achados com fatores de risco para câncer de pênis. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Corte transversal, descritivo, retrospectivo, utilizando dados coletados 

obtidos de prontuários de pacientes atendidos no ambulatório de patologia cervical 

do Hospital Universitário de Aracaju/SE no período de 2009 a 2015. Foram 

analisados prontuários de 94 pacientes, com idade entre 17 e 67 anos, que foram 

submetidos ao exame de peniscopia. 

Foram elegíveis neste estudo todos os pacientes com prontuários completos 

(88 pacientes) referentes a todas as variáveis estudadas. Não houve necessidade 

de assinatura de termo de consentimento e livre esclarecimento, pois o estudo 

baseou-se no acesso aos prontuários. Foram excluídos desse estudo os prontuários 

que se encontravam incompletos. 

As variáveis utilizadas para a análise das prevalências foram: idade, 

profissão, procedência, se fuma, se fazia higiene genital, se possuía doenças 

sexualmente transmissíveis, encaminhamento e resultado do exame peniscópico 

realizada no período entre 2009 e 2015.  

A coleta de dados foi feita pelo próprio pesquisador através de formulário 

próprio. Os diversos achados peniscópicos foram analisados por meio de suas 

frequências simples e percentuais. As anormalidades encontradas foram cruzadas 

com os fatores de risco para infecção pelo HPV e foi verificada a independência 

através do teste exato de Fisher e a intensidade de relação avaliada por meio da 
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razão de chance bruta. O nível de significância foi de 5% e o software utilizado foi o 

R Core Team 2015. Foram confeccionadas tabelas de distribuição de frequência e 

tabelas de associação de variáveis.  

A pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comitê de Ética da Universidade 

Federal de Sergipe cujo protocolo foi 45152315.0.0000.5546. 

 

RESULTADOS 

Foram analisados 94 prontuários de pacientes atendidos no Ambulatório de 

Patologia Cervical da Universidade Federal de Sergipe, destes, 88 prontuários foram 

elegíveis por se encontrarem completos. A média de idade dos pacientes foi de 

35,36 anos, com Desvio Padrão de 10,00. 

 

TABELA I- DISTRIBUIÇÃO DE FREQUÊNCIA DOS DADOS SÓCIO- 

DEMOGRÁFICOS DOS PACIENTES. 

VARIÁVEIS 

PROCEDÊNCIA 

Aracaju 37 42,0% 

Interior 50 57,0% 

Outros Estados 01 1% 

ENCAMINHAMENTO 

Clínica privada 06 6,8% 

Postos de saúde 08 9,1% 

Centro de Atenção integral a Saúde da Mulher 27 30,7%% 

Hospital Universitário 47 53,4% 

FAIXA ETÁRIA 

< 30 anos 27 30,40% 

Entre 3 e 50 anos 53 60,2% 

> 50 anos 08 9,10% 

HÁBITOS: TABAGISMO 

Sim 12 13,8% 

Não 75 86,2% 

HÁBITOS: HIGIENE 

Sim 84 96,6% 

Não 03 3,4% 

DST 
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Sim 18 21,2% 

Não 67 78,8% 

PROFISSÃO   

Autônomo 47 53,4% 

Assalariado 31 35,2% 

Desempregado 07 8,0% 

Aposentado 03 3,4% 

Fonte: Elaboração própria. 

 

Quanto à procedência dos pacientes, 50 (57%) dos homens que 

participaram da pesquisa procediam do interior do estado de Sergipe, 37 (42%) 

residiam na capital, Aracaju, e 1 (1%) era oriundo de outro estado.  

A idade dos pacientes variou entre 17 e 65 anos, ocorrendo a predominância 

de um subconjunto com idade entre 30 e 50 anos (60,2%), sendo seguido pelo 

grupo com idade inferior a 30 anos (30,7%) e por último o grupo composto pelos 

homens com idade superior a 50 anos (9,1%).  

Com relação aos locais que encaminharam os pacientes, (47) 53,4% foram 

provenientes do Hospital Universitário, e os demais estavam subdivididos entre o 

Centro de Referência da Mulher (CAISM) (27) 30,7%, diversos Postos de Saúde (8) 

9,1% e clínicas privadas (6) 6,8%. 

Sobre as variáveis que podem representar risco para o câncer de pênis, o 

hábito do fumo, a higiene genital e se tinham, ou não, DST. Doze homens (13,8%) 

eram fumantes e 75 (86,2%) diziam não ter o vício do fumo. Oitenta e quatro 

(96,6%) confirmaram fazer a correta higiene do órgão genital, enquanto 3 (3,4%) não 

o faziam. Dentre todos os pacientes, 18 (21,2%) afirmaram possuir antecedentes de 

doença sexualmente transmissível, porém 67 (78,8%) o negavam.   

Quando indagados acerca da profissão, 47 (53,4%) exerciam atividades 
autônomas, 31 (35,2%) eram assalariados, 7 (8%) desempregados e 3 (3,4%) 
aposentados.  

 
TABELA II- DISTRIBUIÇÃO DE FREQUÊNCIA DOS ACHADOS PENISCÓPICOS 
NOS PACIENTES ESTUDADOS. 
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RESULTADOS POSITIVOS DA PENISCOPIA 

Lesões acetoreagentes 32 36,4% 

Flat Penile lesion 28 31,8% 

Condiloma 15 17,0% 

Lesão hipercrômica em dorso do pênis 01 1,1% 

Lesão hipocrômica em glande 01 1,1% 

Área Ulcerada 01 1,1% 

Peniscopia negativa 10 11,4% 

TOTAL 88 100% 

Fonte: Elaboração própria. 

 

Dos 89 pacientes que participaram da pesquisa, 78 (88,6%) apresentaram 

resultados positivos no exame de peniscopia a que foram submetidos e 10 (11,4%) 

apresentaram resultados negativos. Dos pacientes com resultados positivos, as 

lesões obtidas foram: 32 lesões acetorreagentes, 28 flat penile lesions, 15 

condilomas, 1 área ulcerada, 1 área hipercrômica e 1 área hipocrômica.  

 

TABELA III- ASSOCIAÇÃO ENTRE PENISCOPIAS POSITIVAS E FATORES DE 

RISCO PARA CÂNCER DE PÊNIS NOS PACIENTES ESTUDADOS. 

  
RESULTADO 

TESTE ESTATÍSTICO (Exato de Fisher) 

Negativo Positivo Valor de p 

FUMO    

Não 7 (70) 68 (88)  

0,138 Sim 3 (30) 9 (12) 

HIGIENE  

Não 0 (0) 3 (4)  

1,00 Sim 10 (100) 74 (96) 

DST  

Não 7 (70) 60 (80)  

Sim 3 (30) 15 (20) 
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0,435 

PROCEDÊNCIA  

Capital 3 (30) 34 (44)  

 

0,563 

Interior 7 (70) 43 (55) 

Outros Estados 0 (0) 1 (1) 

IDADE    

< 30 1 (10) 26 (33)  0,168 

30 – 50 9 (90) 44 (56)  

> 50 0 (0) 8 (10)  

 
Fonte: Elaboração própria. 

 

Não houve associação significativa com as seguintes variáveis analisadas: 

fumo, higiene, procedência, DST, idade e o resultado positivo do exame 

peniscópico. Os valores de p obtidos foram 0,138, 1,00, 0,563, 0,435 e 0,168 

respectivamente.  

 

DISCUSSÃO 

A média de idade encontrada foi 35,36 anos com DP de 10,00 e faixa etária 

entre 30 e 50 anos (60,2%). Sichero e colaboradores, 2014 observaram em seu 

estudo realizado com 150 pacientes homens, na cidade de Busan, Coreia, uma 

prevalência semelhante, com maior número de indivíduos em dois grupos do total de 

quatro, sendo esses compostos pelas idades intermediárias 25-29 anos (34,8%) e 

30-39 (34,8%).  (SICHERO L et al, 2014). 

Backers e colaboradores, 2013 na África, encontraram que 2,1% dos 

homens diziam fazer sua higiene menos de uma vez por dia e 97,9% afirmaram 

fazê-lo diariamente. (BACKERS DM et al, 2013). Observamos que 84(96,6%) dos 

homens afirmam possuir o costume de fazer a higiene genital frequentemente, 

enquanto 3(3,4%) negavam possuir o mesmo costume, corroborando com o estudo 

acima. Isso nos faz pensar que embora a falta de higiene do pênis seja um fator de 

risco para o aparecimento de lesões pré-neoplásicas no pênis, em algumas 
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populações estudadas onde se tem prevalências maiores para o câncer de pênis, no 

nosso estudo e este relatado na África, não demonstraram prevalências significantes 

de falta de higiêne no pênis, nem associação significativa com o aparecimento de 

lesões penianas. O Brasil é o país com uma das maiores incidências de cancer de 

pênis do mundo, a frequência dessa neoplasia é variável de acordo com a região 

considerada, e está diretamente relacionada às condições socioeconômicas. 

(FAVORITO LA, et al, 2008). 

Dentre os indivíduos estudados, 12 (13,8%) afirmavam possuir o hábito de 

fumar e 75 (86,2%) negaram. Schabath e colaboradores, 2012 estudaram a relação 

entre o fumo e a infecção pelo HPV em pênis em 4054 homens e, observaram que 

2346 (57,86%) nunca fumaram e 1708(43,13%) possuem esse hábito a mais ou 

menos tempo uns em relação aos outros. Ainda não foi totalmente desvendado 

papel biológico do fumo na infecção pelo HPV no homem. (SCHABATH MB et al, 

2012)  

Do total de homens estudados a maioria possuía algum tipo de profissão, 

47(53,4%) eram autônomos, e 31(35,2%) assalariados. Em estudo realizado na 

cidade de Kisumu no Quênia, foi observado dentre os 966 avaliados, que apenas 

343(35,5%), estavam empregados. (BACKERS DM, et al, 2013). O fato de o 

indivíduo estar empregado influencia em uma melhor qualidade de vida, melhor 

cuidado com sua aparência, higiene e com sua saúde. Sabe-se que as sequelas 

decorrentes da infecção pelo HPV no pênis e os fatores de risco para o câncer de 

pênis são mais prevalentes em populações menos favorecidas. 

Com relação às doenças sexualmente transmissíveis, 67(78,8%) negaram 

possuir algum tipo, enquanto 18(21,2%) afirmaram tê-la. Em um estudo realizado na 

Flórida, no período de março de 2007 a março de 2010, foram avaliados 536 

homens com o objetivo de avaliar a resposta emocional e cognitiva após receber o 

teste positivo para HPV. Entre os fatores relacionados aos antecedentes, 55(10%) 

afirmaram possuir alguma DST e 479(89%) afirmaram não possuir (DALEY EM et al, 

2012). O principal fator de risco para a aquisição do câncer de pênis é a infecção 

pelo HPV, fator esse que tem seu efeito aumentado com o aumento do número de 

parceiras sexuais, histórico de verrugas genitais e presença de outras doenças 

sexualmente transmissíveis. (CHRISTODOULIDOU M, et al, 2015). 
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Quando foi verificada a associação entre fatores de risco estudados como: o 

hábito do fumo, a higiene genital, se portador de DST, procedência, faixa etária, e o 

resultado positivo obtido nos exames peniscópicos realizados nos homens, 

observou-se que as associações não revelaram significância estatística. 

Acreditamos que a inexistência dessas associações significativas se deva ao fato de 

que os pacientes atendidos no ambulatório fossem pacientes direcionados a partir 

de resultados positivos para lesões induzidas pelo HPV em suas parceiras e o HPV 

atualmente aparece como o maior fator de risco para lesões penianas e câncer de 

pênis. Foi verificado entre os homens estudados que 78(88,63%) tiveram resultados 

de peniscopias positivos, com lesões acetorreagentes como principal achado em 32 

(36,4%) dos pacientes seguidos de flat penile lesion em 28 (31,8%) dos achados. O 

achado principal de lesões acetorreagentes talvez represente um viés diagnóstico, 

pois, muitas lesões que consideramos acetorreagentes poderiam depois de um 

exame mais acurado revelar outras características como condilomas subclínicos ou 

flat penile lesion. E o achado que ficou como segundo colocado, a flat penile lesion, 

caracteriza bem o estudo, já que as mesmas estão associadas à infecção pelo HPV 

de alto risco oncogênico no homem, e relacionado ao desenvolvimento de lesões 

cervicais premalignas em suas parceiras. (BLEEKER MC, et al, 2006). 

Em um estudo realizado no estado de Sergipe, no período de abril de 2009 a 

abril de 2011, com 82 homens, parceiros de mulheres que apresentavam lesões 

cervicais induzidas pelo HPV, o resultado da peniscopia foi positivo em 100% dos 

casos, e em 63(76,82%) apresentaram resultados de anatomopatológicos 

sugestivos de infecção pelo HPV, mostrando que pode haver associação entre as 

lesões penianas diagnosticadas através da peniscopia e a infecção pelo HPV 

presente nas parceiras com que os mesmos convivem e mantem relações sexuais. 

(DIAS JM, 2013; PARADA R, et al, 2010). 

O estudo não incluiu achados de biópsia apesar de todos os pacientes que 

apresentaram peniscopia positiva terem sido encaminhados para a coleta de 

material anatomopatológico, porque, até a finalização deste estudo alguns pacientes 

ainda não haviam comparecido para realizar o procedimento. Os autores pretendem 

extender a pesquisa acrecentando os resultados anatomopatológicos e de biologia 

molecular. 
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CONCLUSÃO  
 

Nesse estudo concluiu-se que a maioria dos homens avaliados possuía 

idade inferior a 50 anos e que os mesmos tinham algum tipo de profissão, podendo 

ser autônomo ou assalariado.  

Mais da metade desses homens eram provenientes do interior do estado de 

Sergipe.  

A maioria afirmava não fumar, e afirmavam ainda fazer higiene genital com 

frequência.  

Houve menor prevalência de homens com algum tipo de doença 

sexualmente transmissível. 

Nos exames de peniscopia realizados pelos homens observou-se uma 

superioridade na prevalência de resultados positivos em relação aos negativos. 

As lesões acetorreagentes foram o achado mais encontrado.  

Não se constatou associação entre nenhum dos fatores de risco avaliados e 

os resultados positivos obtidos na peniscopia.  
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