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RESUMO

Fatores socioeconômicos, demográficos, genéticos, imunológicos e comportamentais têm sido

amplamente estudados e associados à infecção pelo S. mansoni. Assim, este estudo teve como

objetivo avaliar a relação entre os fatores socioeconômicos, demográficos, de contato com

água e do componente da resposta imune na prevalência e intensidade de infecção pelo S.

mansoni em Virgem das Graças, distrito do município de Ponto dos Volantes área endêmica

no Vale do Jequitinhonha, Minas Gerais, Brasil. Participaram deste estudo 428 pessoas, com

idades variando de 06 a 95 anos. Após serem informados do objetivo do estudo, todos os

participantes assinaram um termo de consentimento livre. Os dados socioeconômicos e

demográficos foram coletados por estudantes de graduação previamente treinados em

questionário semi-estruturado. Foram coletadas 03 amostras de fezes e feitas 02 lâminas para

cada amostra pelo método Kato-Katz, totalizando 06 lâminas para cada pessoa, além de

amostras de sangue para contagem do número de eosinófilos e dosagem dos níveis de IgE

total pela técnica de ELISA indireta. A prevalência da endemia foi de 64,70% (IC 95% = 60,1

– 69,3) e a média geométrica de ovos por grama de fezes (opg) foi de 64,01 (IC 95% = 52,93

– 77,42). Não houve diferença estatisticamente significante entre prevalência e intensidade de

infecção por sexo. Pessoas na faixa etária de 6-14 anos apresentaram maior intensidade de

infecção com 93,2 opg (IC 95% = 64,9 - 133,9), e as da faixa de 15-29 anos maior prevalência

(77,10%) quando comparadas com as de outras faixas, sendo esta diferença estatisticamente

significativa. Os níveis totais de IgE sérica aumentaram significantemente com a idade, sendo

menores em indivíduos na faixa etária de 6-14 anos (6,29; IC 95% = 4,53 – 8,04) e maiores

naqueles entre 30-49 anos (12,20; IC 95% = 8,41 – 15,97). O número de eosinófilos diminuiu

com o aumento da idade. Após análise multivariada as atividades relacionadas ao contato com

água do córrego como atravessar, lavar roupas, lavar partes do corpo e pegar água, além dos

níveis de IgE e número de eosinófilos foram associadas à prevalência por S. mansoni,

enquanto apenas lavar partes do corpo e pescar (>50 anos) e IgE total foram associados a

contagem de ovos. Assim, verificamos que o contato com água potencialmente contaminada,

níveis de IgE total e número de eosinófilos têm importante papel na prevalência e intensidade

de infecção por S. mansoni em Virgem das Graças.

Palavras-chave: Esquistossomose, Fatores de risco, Área rural, IgE Total.



ABSTRACT

Socioeconomic, demographic, genetic, immunological and behavioral factors and its

association with infection to S. mansoni are areas of intense investigation. The objective of

this study was to evaluate the relationship between the socioeconomic, demographic, water

contact and immune response as well as with prevalence and intensity of infection for S.

mansoni in Virgem das Graças, an endemic area located in the Jequitinhonha Valley, Minas

Gerais, Brazil. The study included 428 subjects between the ages of 6 to 95 years.

Demographic and socioeconomic data were collected using a questionnaire. Three stool

samples were collected during 3 consecutive days and 2 slides, using the Kato-Katz method,

were prepared for each sample totaling 6 slides for each person. Standard ELISA was

performed to measure total IgE. The prevalence for S. mansoni was 64,70% (IC95% = 60,1 –

69,3) and the mean egg count was 64,01 epg (IC 95% = 52,93 – 77,42). No statistically

significant differences were observed in prevalence and intensity between sex. Individuals in

age group between 6 to 14 showed a higher intensity of infection with a mean value of 93,2

epg (IC 95% = 64,9 - 133,9), and the age group 15 to 29 a higher prevalence (77,10%) when

compared to other age groups. This difference was statistically significant. The mean values to

IgE absorbance increased with age being the lowest values found in the age group between 6

to 14 anos (6,29; IC 95% = 4,53 – 8,04) and higher between 30 to 49 (12,20; IC 95% = 8,41 –

15,97). In relation to the number of eosinophils them they had decreased with the age. After

Analysis multivaried the activities to cross, to wash clothes, parts of the body and to fetch

water in the stream beyond IgE and eosinophils were associate the prevalence for S. mansoni,

while only to wash parts of the body and to fish (> 50 years) and total IgE were associated the

egg count. Therefore, we can conclude that water contact, age, total IgE, number of

eosinophils and household possessions have an important effect on the prevalence and

intensity of infection for S. mansoni in Virgem das Graças.

Key-words: Schistosomiasis, Risk factors, Rural area, IgE Total.



1 – INTRODUÇÃO

A esquistossomose é uma parasitose causada por Platelmintos, do gênero Schistosoma

e, embora não seja uma doença que cause um número elevado de mortes, apresenta um quadro

de morbidade significativo. Ela representa um grave problema de saúde pública em 76 países

da África, Ásia e América, com aproximadamente 200 milhões de pessoas infectadas. Destas,

120 milhões apresentam manifestações clínicas da doença, e cerca de 10% (20 milhões)

apresentam a forma grave. Existem em torno de 600 milhões de pessoas em risco de adquirir a

infecção. Deve-se ressaltar que 85% dos indivíduos infectados encontram-se na África Sub-

Sahariana (Chitsulo et al. 2000; WHO, 2002). Uma revisão recente de King e colaboradores

(2005) demonstrou que o número de DALYs (Disability Adjusted Life Years) causada pela

infecção pelo S. mansoni está subestimado demonstrando assim que a esquistossomose é uma

endemia de impacto significativamente mais importante do que previamente descrito.

No Brasil, a esquistossomose é considerada uma importante endemia parasitária, com

cerca de 26 milhões de pessoas infectadas ou em risco de infecção, sendo que as áreas de

maior prevalência vão do Rio Grande do Norte ao Norte/Nordeste de Minas Gerais com

alguns focos espalhados pelo país (Katz & Peixoto, 2000; Funasa, 2002). No Estado de Minas

Gerais a distribuição da esquistossomose é irregular, intercalando-se áreas de maior prevalência

com outras onde a transmissão é baixa ou nula. A doença é endêmica nas regiões Norte (Médio

São Francisco e Itacambira), Oriental e Centro (Alto Jequitinhonha, Metalúrgica, Oeste e Alto

São Francisco). Os maiores índices de prevalência são encontrados nas regiões Nordeste e Leste

do Estado, que compreendem os vales do Mucuri, Rio Doce e da Mata, variando de 25 a 75% o

que mostra sua importância do ponto de vista epidemiológico. Nestas regiões estão

concentrados a maioria dos estudos (Pellon & Teixeira, 1950; Katz et al. 1978; Lambertucci et

al. 1987; Carvalho et al. 1989; Gazzinelli et al. 2001).

Diversos trabalhos indicam que a doença tem se expandido no Brasil constituindo um

grave problema de saúde pública, além de demonstrar que, em algumas regiões, o aumento do

número de casos nas áreas urbanas tem ocorrido em função dos movimentos migratórios, de

fatores sócioeconômicos e, conseqüentemente, da falta de saneamento básico (água tratada e

rede esgoto). Isto sugere que estes fatores são importantes na determinação da cadeia de

transmissão reforçando a necessidade de se pesquisar melhor suas contribuições na expansão

da endemia (Melo & Coelho, 2002; Ximenes et al. 2003).
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A presença do Schistosoma mansoni no Brasil foi inicialmente descrita por Pirajá da

Silva, na Bahia, em 1908 (Coura & Amaral, 2004). Acredita-se que a esquistossomose foi

introduzida no país pelo tráfico de escravos africanos que entraram pelos portos de Recife e

Salvador para trabalharem nas lavouras de cana-de-açúcar. A sua permanência em território

brasileiro foi causada pelo foco existente por muitos anos na República de Palmares

(Almeida-Machado, 1982; Coura & Amaral, 2004), à presença do hospedeiro intermediário

susceptível à infecção, o molusco do gênero Biomphalaria, temperatura elevada, falta de

saneamento e pessoas susceptíveis. O primeiro inquérito sobre a distribuição da

esquistossomose foi realizado por Pellon & Teixeira (1950; 1955).

Existem seis espécies de Schistosoma que podem infectar o homem e estão

distribuídos em regiões distintas. O S. haematobium atinge a maior parte da África, o S.

japonicum está restrito à Região do Pacífico incluindo China e Philipinas, o S. mansoni é

encontrado na África e América, sendo a única espécie encontrado no Brasil (Coura &

Amaral, 2004). O S. intercalatum em 10 países da África, o S. mekongi em áreas limitadas do

Laos, Vietnan e Cambodia e o S. bovis. O S. haematobium é a única espécie cujos ovos são

eliminados pela urina, sendo que em todas as outras espécies eles são eliminados pelas fezes.

Todas as espécies são dióicas apresentando dimorfismo sexual.

O homem é sabidamente um excelente hospedeiro natural para a manutenção do ciclo

evolutivo do parasita. No entanto, alguns animais como ratos, gambás e ruminantes podem,

também, apresentar infecção natural. Estudos têm avaliado a infecção de bovinos e o seu

papel epidemiológico na manutenção do ciclo evolutivo (Modena et al. 1993).

No que se refere ao hospedeiro intermediário já foram descritas dez espécies e uma

subespécie do gênero Biomphalaria. Três são hospedeiras intermediárias naturais de maior

interesse (Biomphalaria glabrata, Biomphalaria tenagophila e Biomphalaria straminea),

devido sua disseminação e importância na transmissão e na manutenção da doença em nosso

território. Duas espécies (Biomphalaria amazonica e Biomphalaria peregrina) são

consideradas potenciais hospedeiros intermediários, uma vez que foram infectadas em

laboratório (Paraense 1966; 1981; Funasa, 2002).

No ciclo de vida do S. mansoni, é necessário que se tenha um hospedeiro definitivo

infectado eliminando ovos do parasita nas fezes. Os ovos, ao atingirem a água doce, eclodem

e liberam os miracídios. A presença do molusco planorbídeo (hospedeiro intermediário) na

coleção hídrica é essencial para perpetuação do parasita, uma vez que o miracídio penetra em

seus tecidos, multiplica-se assexuadamente dando origem a milhares de cercárias. O homem

ou qualquer outro mamífero, pode se infectar ao entrar em contato com águas contaminadas
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com cercárias que penetram ativamente pela pele ou mucosas, transformando-se em

esquistossômulos através de modificações bioquímicas e fisiológicas, permitindo sua

sobrevivência em condições fisiológicas do indivíduo (Gazzinelli et al. 1973; Ramalho-Pinto

et al. 1975; Oliveira et al. 1975).

Logo após a penetração das cercárias no homem, pode ocorrer um quadro de dermatite

cercariana, caracterizado por reação urticariforme com eritema, edema e prurido. Na fase

aguda da doença (3 a 7 semanas após exposição), pode haver febre, cefaléia, diarréia, náusea,

anorexia e dor abdominal. No entanto, a maioria dos indivíduos infectados que moram em

áreas endêmicas são considerados assintomáticos (Bina & Prata, 1983). Uma das possíveis

explicações para isto seria a sensibilização “in utero” como conseqüência da infecção

materna, permitindo que estes indivíduos, quando infectados na infância, respondam de forma

diferente daqueles que não são de áreas endêmicas (Eloi-Santos et al. 1989; Novato-Silva et

al. 1992). Já na fase crônica, com o acometimento do fígado, baço, pulmões e esôfago é

possível encontrar as formas clínicas intestinal, hepatointestinal e hepatoesplênica, sendo esta

última a mais grave. Nesta fase, o fígado apresenta-se aumentado e o baço palpável, podendo

o paciente desenvolver cirrose, além da forma hepatoesplênica descompensada caracterizada

por hepatoesplenomegalia, ascite, hematêmese, magreza e desnutrição acentuada (Melo &

Coelho, 2002).

Essas complicações são atribuídas, por muitos pesquisadores, à intensidade de

infecção, ou seja, ao número de ovos encontrados nas fezes sendo considerado como a

principal causa de morbidade na esquistossomose (Gryseels, 1992; Van Der Werf et al. 2002).

Em infecções consideradas leves (1-100 ovos por grama de fezes - opg), os indivíduos são,

normalmente, assintomáticos. Em infecções moderadas (101- 400 opg) pode-se observar

diarréia, dor abdominal, náusea e perda de sangue nas fezes (melena), enquanto em infecções

altas (acima de 400 opg) podem ocorrer hepatoesplenomegalias e ascite em 5 a 10% dos

indivíduos (Lambertucci, 1993).

A infecção está associada ao contato com água (Dalton & Pole, 1978; Kloos et al.

1998; Gazzinelli et al. 1998; Gazzinelli et al. 2001; Bethony et al. 2001, 2004), e a fatores

sócioeconômicos e demográficos (Lima e Costa 1983; Lima e Costa et al. 1998; Bethony et al.

2001; Ximenes et al. 2003; Massara et al. 2004), imunológicos (Butterworth et al. 1985,

Wilkins et al. 1987; Correa-Oliveira et al. 2000; Silveira et al. 2002) e genéticos (Dessein et

al. 1992; Abel & Dessein 1997; Bethony et al. 1999) dos indivíduos. No entanto, todos esses

estudos têm avaliado cada fator separadamente sem apresentar uma análise completa dos

fatores de risco aos quais os indivíduos estão submetidos. Além disso, deve-se ressaltar que a
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contribuição de cada um destes fatores no desenvolvimento da doença não está, ainda,

completamente esclarecida.

Considerando-se que a transmissão da esquistossomose ocorre pelo contato direto com

águas contaminadas com cercárias, as atividades constituem fatores de risco, maiores ou

menores, em decorrência da exposição. Assim, diversos estudos têm sido desenvolvidos com

o objetivo de avaliar a relação do contato com água, prevalência e intensidade de infecção

pelo S. mansoni, identificando atividades e grupos etários de alto risco, além de contribuir

com informações relevantes para o planejamento e controle da infecção (Kloos et al. 1990;

1998; 2006; Gazzinelli et al. 2001; Bethony et al. 2001, 2004). Desta forma, o conhecimento

da freqüência, duração e tipo de contato com água é muito importante. Diversos estudos têm

utilizado alguns aspectos, como número e duração dos contatos como variáveis precditoras da

prevalência e intensidade de infecção (Husting, 1983; Dalton & Pole, 1978). Com base nesta

informação e tentando englobar um maior número de aspectos do contato com água, Kloos &

Lema (1980) construíram em estudo realizado na Etiopia um “índex” de exposição baseado no

produto da freqüência, duração e intensidade do contato com água denominada Tempo Total

de Exposição (Total Body Minutes - TBM) para cada atividade. Esta forma de avaliar o

contato tem sido usada por diversos autores para obtenção de informações mais precisas sobre

as atividades dos moradores de áreas endêmicas e associá-las à infecção por S. mansoni

(Wilkins et al. 1987; Demeure et al. 1993; Etard et al. 1995; Fulford et al. 1996; Kloos et al.

1998; Gazzinelli et al. 2001; Bethony et al. 2001, 2004).

Assim, vários estudos têm avaliado a associação do contato com água e a infecção por

S. mansoni. Na África, Chandiwana & Woolhouse (1991) observaram uma correlação direta

entre o contato com água e intensidade de infecção para S. haematobium, ou seja, os

indivíduos que tiveram maior número de contatos apresentaram maior intensidade de

infecção. Da mesma forma, no Egito, os adolescentes que apresentavam maiores níveis de

exposição, utilizando TBM, tinham maior intensidade de infecção para S. haematobium

(Kloos et al. 1983). No Brasil, Guimarães et al. (1985) também verificaram que os indivíduos

que possuíam um maior número de contatos tinham risco aumentado de infecção para S.

mansoni, além de mostrarem que as atividades de contato com água no domicílio estavam

associadas à infecção em indivíduos menores de 15 anos. Igualmente, numa área endêmica em

Pernambuco, Barbosa & Barbosa (1998) encontraram uma correlação positiva entre o número

de contatos e o risco de infecção pelo S. mansoni, independente da faixa etária e escolaridade.

Pode-se observar que diversas atividades têm sido relacionadas à infecção pelo S.

mansoni. Em estudo realizado no Quênia, as atividades de nadar, pescar, tomar banho, lavar
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roupa e pegar água foram associadas a um alto risco de infecção da endemia (Handzel et al.

2003). Lima e Costa (1983) e Kloos et al. (1998) em estudos realizados no Brasil, mostraram

que a água utilizada para agricultura está fortemente associada à infecção pelo S. mansoni e

que os indivíduos que pescam ou lavam partes do corpo com maior freqüência apresentam

maior intensidade de infecção. Já as atividades de tomar banho, atravessar córrego, trabalhar

na agricultura, irrigar plantações e extrair areia do córrego foram associadas à infecção pelo S.

mansoni em trabalho realizado por Massara et al. (2004).

A relação entre atividades de contato com água, idade, prevalência e intensidade de

infecção variou significativamente entre as áreas estudadas. Mesmo que estas localidades

apresentem diferentes padrões de contato com água, a relação significante entre idade e

intensidade de infecção ocorre quase sempre em indivíduos mais jovens que apresentam

maior carga parasitária quando comparados aos mais idosos (Kabatereine et al. 1999).

Observa-se que com o avanço da idade, existe uma tendência na redução do número de

contatos com água (Gazzinelli et al. 2001; Scott et al. 2003).

Em relação ao sexo, um estudo feito numa área rural de Minas Gerais, mostrou que

havia um maior número de contatos relacionados a indivíduos do sexo feminino, no entanto,

não foi associado à prevalência ou intensidade de infecção pelo S. mansoni. Este estudo

mostrou, através de observação direta, que o contato das mulheres com água é maior nas

atividades domésticas. Neste mesmo estudo, com o auxílio de questionário, os autores

mostraram que as atividades de nadar e limpar canais estavam associadas ao sexo masculino

(Gazzinelli et al. 2001). Por outro lado, numa área urbana de Pernambuco, Ximenes et al.

(2003) encontraram uma maior prevalência de infecção por S. mansoni entre os homens.

O que se sabe é que as diferenças que ocorrem nos níveis de exposição influenciam a

intensidade de infecção em alguns locais (Wilkins et al. 1987). Por outro lado, acredita-se que

apenas a diminuição da exposição não explica a queda de infecção que ocorre com o aumento

da idade, ou seja, outros fatores podem estar contribuindo para esse declínio (Butterworth et

al. 1992).

Sabe-se que o fator sócioeconômico ocupa um papel importante na infecção pelo S.

mansoni, visto que em áreas endêmicas rurais, normalmente, este perfil é significativamente

menor que nas áreas urbanas. Existem evidências de que as condições sócioeconômicas estão

fortemente associadas com a mortalidade e morbidade em muitas doenças. Em Madagascar,

Kightlinger et al. (1998) mostraram que as crianças de famílias mais pobres tinham maior

carga parasitária para Ascaris lumbricoides. Do mesmo modo, a situação socioeconômica de

pacientes infectados pelo S. mansoni tem sido estudada em diferentes regiões endêmicas. No
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Egito, Farooq et al. (1966) encontraram maiores índices de infecção em indivíduos com baixa

escolaridade, que residiam em casas de pior qualidade e que não possuíam fossa e/ou água

encanada no domicílio.

No Brasil, o papel dos fatores sócioeconômicos na transmissão da esquistossomose

tem sido demonstrado em vários estudos em áreas rurais (Lima e Costa, 1983; Lima e Costa et

al.1991; Husting, 1983; Coura-Filho et al. 1994; Silva et al. 1997; Bethony et al. 2001;

Gazzinelli et al. 2006 - Submetido) e urbanas (Lima e Costa et al. 1987; Kloetzel, 1989;

Barreto, 1991; Ximenes et al. 2003). Segundo Bethony et al. (2004) os fatores

sócioeconômicos e demográficos foram responsáveis por 15% da variação na contagem de

ovos dos indivíduos residentes em Melquíades, área endêmica para S. mansoni no Nordeste de

Minas Gerais. Já Barbosa (1966) e Lima e Costa et al. (1994) encontraram associação

significativa entre estes fatores e a forma grave da doença (hepatoesplênica), ou seja, ela

estava associada a piores condições de habitação e ao pior nível sócioeconômico das famílias

estudadas.

Resultados encontrados por Lima e Costa (1983), em estudo realizado em Comercinho

(Minas Gerais), apontaram que a infecção pelo S. mansoni era mais freqüente nas famílias

cujos chefes eram trabalhadores braçais, a qualidade das casas era inferior e entre os que não

possuíam água encanada no domicílio. Da mesma forma, Ximenes et al. (2003) realizando

estudo em São Lourenço da Mata, zona urbana de Pernambuco, encontraram que os

indivíduos das casas cujos chefes eram trabalhadores não especializados apresentavam maior

intensidade de infecção, enquanto aqueles que moravam em casas com melhor nível

sócioeconômico tinham menor risco de se infectarem pelo S. mansoni.

Outro fator amplamente estudado e que sabe-se ter relação com a esquistossomose é o

da resposta imune humoral e celular, pelo fato da esquistossomose ser uma doença que

decorre basicamente da reação inflamatória granulomatosa em torno dos ovos retidos nos

tecidos do hospedeiro. Os antígenos secretados pelo ovo maduro atravessam a parede de sua

casca e disseminam ao seu redor, estimulando a resposta imune e induzindo a reação

granulomatosa (Cheever et al. 2000). Os ovos do S. mansoni depositados no fígado estimulam

as células T CD4+, que ativam macrófagos e induzem reações de hipersensibilidade tardia

(lesão tecidual causada pela resposta imune) que resultam na formação do granuloma. Neste

estágio, o granuloma é altamente celular constituído por um infiltrado de células com 50% de

eosinófilos, 30% de macrófagos e 15% de linfócitos T e B (Weisntock & Boros, 1983;

Metwali et al.1996; Hussein et al. 2005).
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A resposta imune aos helmintos na fase aguda é do tipo Th1, com maior produção de

interferon-γ (IFN-γ) (Viana et al. 1994, Correa-Oliveira et al. 1998) e fator de necrose

tumoral-α (TNF-α), responsáveis pela ativação de macrófagos, indução de IgG que media a

opsonização e a fagocitose de antígenos (De Jesus et al. 2002).

Na fase crônica, a resposta imune consiste, em grande parte, na resposta do tipo Th2,

onde observa-se níveis elevados de IL-4, IL-5, além da secreção de IL-10 e conseqüente

redução dos níveis de IFN-γ ( Malaquias et al. 1997). Vale salientar ainda, que durante a fase

aguda, há um aumento na produção de imunoglobulinas tanto “protetoras” como a IgE quanto

bloqueadoras como a IgG4, além da ativação de eosinófilos (Capron & Capron, 1994;

Yazdanbakhsh et al, 2001). Em estudos realizados em área rural de Minas Gerais, pacientes

portadores de infecção considerada moderada (>100 opg) apresentavam maior nível de

secreção de IL-10 e menor de IFN-γ quando comparados aos indivíduos negativos e

portadores de níveis mais baixos de infecção (< 100 opg). Isto indica que a intensidade de

infecção é decisiva para produção de IL-10 e predomínio da resposta Th2 (Silveira et al.

2004). Mostrou-se ainda, que a secreção de IL–10 está correlacionada à diminuição da

morbidade (Malaquias et al. 1997; Falcão et al. 1998).

Já a IL-4 estimula a produção de anticorpos IgE helminto-específico, os quais

recobrem os helmintos mediando a resposta imune do tipo citotóxica dependente de

anticorpos (ADCC). A IL-5, por sua vez, ativa os eosinófilos que se ligam aos helmintos

recobertos pelo IgE através de receptores Fc específicos para cadeia pesada e secretam

grânulos enzimáticos (proteína catiônica, peroxidases, hidrolases e lisofosfolipase) que,

finalmente lesam os parasitas. Essa resposta pode ser influenciada por genes herdados,

natureza e história de exposição ao antígeno. Como os helmintos são muito grandes para

serem englobados pelos fagócitos e o seu tegumento é relativamente resistente aos produtos

microbicidas dos neutrófilos e macrófagos, os eosinófilos podem ser mais eficazes para matar

os helmintos do que os outros leucócitos, uma vez que a principal proteína básica dos

grânulos produzida pelos eosinófilos (proteína catiônica eosinofílica) é mais tóxica para os

helmintos do que as enzimas proteolíticas e os intermediários reativos do oxigênio produzidos

pelos neutrófilos e macrófagos. Os eosinófilos são abundantes nos infiltrados das reações

inflamatórias e contribuem para o aparecimento dos processos patológicos nas doenças

alérgicas, estando presentes nas mucosas dos tratos respiratório, gastrointestinal e

genitourinário. A contagem de eosinófilos no sangue periférico de indivíduos saudáveis varia

de 400 a 600 células/mm3, sendo a minoria de leucócitos (Abbas & Lichtman, 2005).
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No sangue, os eosinófilos possuem uma vida média de 18 horas, mas podem

sobreviver nos tecidos por várias semanas, dependendo das interações da matriz celular e das

citocinas presentes no microambiente. Este fato parece explicar a migração destas células para

os diferentes tecidos durante a formação do granuloma, onde os eosinófilos apresentariam,

provavelmente, um importante papel na modulação da resposta imune frente às infecções

helmínticas (Cara et al. 2000) e podem ser utilizados como ‘marcadores’ de doenças alérgicas,

parasitárias, idiopáticas entre outras (Capron & Capron, 1992). A demonstração de que

poderiam destruir o esquistossômulo “in vitro” redirecionaram os estudos, no sentido de

examinar seu papel como a principal célula efetora na resistência as infecções parasitárias

(Burtterworth, et al. 1984). Na maioria dos estudos, a morte mediada por eosinófilos foi mais

efetiva contra o estágio larval, na qual foi requerida a cooperação com anticorpo e/ou

complemento (Burtterworth et al. 1994).

O papel do IgE e dos eosinófilos na esquistossomose tem sido avaliado em estudos

transversais e longitudinais, bem como em populações imigrantes após o tratamento (Hagan et

al. 1985; Butterworth et al. 1988, 1992; Dessein et al. 1992; Dunne et al. 1992; Viana et al.

1995; Correa-Oliveira et al. 2000). Alguns pesquisadores têm demonstrado que pacientes com

altos níveis de eosinófilos estão menos susceptíveis a nova infecção por S. haematobium, sob

condições contínuas de exposição (Sturrock et al. 1983; Hagan et al. 1987; Kimani et al.

1991). Em relação a IgE, Hagan et al. (1991) demonstraram que, aqueles pacientes com altos

níveis de IgE anti-antígenos solúveis de verme adulto (SWAP) são resistentes a re-infecção

pelo S. haematobium após o tratamento e que os níveis aumentam progressivamente com o

aumento da idade.

Analisando a resposta imune de indivíduos resistentes e susceptíveis em áreas

endêmicas, nota-se que a resistência à infecção está associada aos altos níveis de IgE contra

SWAP e que a re-infecção ocorre quando há produção de altos níveis de anticorpos da sub-

classe IgG4 que competem com IgE (Butterworth et al. 1985; Hagan et al. 1987; 2001; Dunne

et al. 1992; Correa-Oliveira et al. 2000; Silveira et al. 2002). Do mesmo modo, Caldas et al.

(2000) encontraram aumento nos níveis de IgE contra SWAP e redução de IgG4 para antígeno

do ovo (SEA) no grupo de indivíduos resistentes a re-infecção após o tratamento, sugerindo

que a resistência à re-infecção depende, em parte, do balanço entre os níveis IgE e IgG4.

Estes investigadores encontraram, ainda, uma correlação inversa entre intensidade e idade no

grupo resistente à infecção, ou seja, quanto maior a idade, menor a carga parasitária de S.

mansoni. Embora a resistência natural relacionada com a idade seja intensamente estudada,

vários trabalhos realizados em áreas endêmicas para S. mansoni (Correa-Oliveira et al. 2000,
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Caldas et al. 2000), S. haematobium (Hagan et al. 1991; Grogan et al. 1997) e S. japonicum

(Zhang et al. 1997) revelaram que após o tratamento, um menor número de adultos se re-

infectaram. Os altos níveis de IgE encontrados foram associados com a resistência a re-

infecção, sugerindo que a imunidade adquirida foi induzida pela terapêutica. Favorecendo

também esta hipótese, Viana et al. (1995) relataram que moradores de áreas endêmicas que

nunca foram infectados por S. mansoni possuem altos níveis de IgE contra o parasita.

Alguns estudos indicam que na infecção pelo S. mansoni, o alvo para resposta

protetora mediada por IgE é o antígeno de 22.6 kDa, chamado Sm 22.6, localizado abaixo do

tegumento do parasita (Dunne et al. 1992; Webster et al. 1996). Esta proteína cuja função não

é conhecida é expressa no esquistossômulo bem como nos vermes adultos e é comum no

plasma de indivíduos com níveis elevados de anticorpos da classe IgE contra antígenos de

vermes adultos do S. mansoni (Webster et al. 1997). Estes estudos mostraram que as taxas de

incidência e intensidade de re-infecção reduziram após tratamento (Dunne et al. 1992;

Webster et al. 1996). Isto sugere que a reatividade de IgE contra a Sm 22.6 pode estar

relacionada ao desenvolvimento de resistência a infecção e reinfecção ou pode ser um

marcador imunológico de resistência a infecção. Um homólogo do Sm 22.6 foi identificado

em S. japonicum (Sj 22.6), e estudos em comunidades Filipinas onde a prevalência desta

infecção é alta mostraram que este também é alvo para IgE (Webster et al. 1997).

Em estudo realizado numa comunidade de pescadores do Lago Albert em Uganda, as

taxas de re-infecção por S. mansoni em adultos, após o tratamento, foram similares àquelas

observadas para crianças, mesmo os adultos apresentando contato com água

significativamente maior (Naus et al. 2003). Estes resultados sugerem que as mudanças

fisiológicas que ocorrem nos indivíduos mais velhos, tais como mudanças na espessura da

gordura cutânea e variações hormonais podem ser responsáveis e/ou são imunologicamente

mais resistentes a re-infecção do que as crianças (Fulford et al. 1998; Kabatereine et al. 1999).

Entretanto, um estudo com lavadores de carro no Lago Victoria, Quênia, mostrou uma grande

variabilidade na infecção pelo S. mansoni entre indivíduos adultos que apresentavam

exposição similar, o que indica que o desenvolvimento da resistência é dependente da idade,

da genética e do número de exposições dos indivíduos (Karanja et al. 2002). Estudos

semelhantes mostraram, de maneira similar, que a resistência à infecção é multifatorial sendo

ligada a idade, a resposta imune, e a carga parasitária (Silveira et al. 1998; Bethony et al.

2002).

O tratamento para esquistossomose induz mudanças na resposta de anticorpos

(G rogan et a l. 1996; Webster e t al. 1997) e na resposta celular incluindo alterações
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significativas no perfil de citocinas (Hagan et a l. 1987; Medhat et a l. 1998), aumentando

os níveis de IgE e de resposta do tipo 2 associadas com a resistência a re-infecção (Hagan et

al. 1991; Rihet e t a l. 1991; Dunne et a l. 1992; Medhat et a l. 1998; Caldas et al. 2000;

Correa-Oliveira et al. 2000; Silveira et al. 2002). Em vários estudos realizados em áreas

endêmicas (Bu tterworth et a l. 1985; Hagan et al. 1991; Dessein et a l. 1992; Demeure et

al. 1993; Dunne et a l. 1998; Fu lford et a l. 1998) a re-infecção após a quimioterapêutica

tem sido demonstrada ser maior entre crianças e adolescentes que em adultos, sugerindo que a

resistência adquirida à infecção pode ser desenvolvida gradualmente com idade. Estudos

realizados com escolares no Quênia mostraram que, apesar da prevalência permanecer

relativamente alta em algumas crianças após o tratamento, a re-infecção entre elas permaneceu

baixa, sugerindo que este decréscimo pode ser devido à indução de proteção contra a re-

infecção e que esta proteção está associada aos altos níveis de eosinófilos e anticorpos

citotóxicos (Sturrock et al. 1983). Entretanto, após três tratamentos consecutivos com 45 dias

de intervalo, não foi observado nenhum efeito significativo sobre o aumento das taxas de

proteção contra a re-infecção na população alvo. Isto sugere que apenas o tratamento não seja

suficiente para induzir uma resposta imune protetora efetiva, principalmente em crianças, que

continuam altamente susceptíveis a re-infecção (Silveira et al. 1996).

Vários trabalhos realizados na África (Butterworth et al. 1984; Hagan et al. 1991;

Webster et al. 1996) e no Brasil (Viana et al. 1994, 1995; Correa-Oliveira et al. 1998, 2000;

Caldas et al. 2000) têm mostrado a importância dos fatores imunológicos como determinantes

da intensidade de infecção (avaliada pela contagem de ovos nas fezes) e prevalência de S.

mansoni. No entanto, alguns investigadores questionam a importância do sistema imune como

fator central na diminuição da intensidade de infecção ou re-infecção que ocorre com o

aumento da idade, sugerindo a possibilidade da contribuição de outros fatores, tais como

genéticos, fisiológicos e principalmente, comportamentais, para explicar a diminuição da

prevalência da doença nas faixas etárias mais avançadas (Abel et al. 1991; 1997; Gryseels

1996; Marquet et al. 1996).

Assim, frente ao grande número de pacientes infectados no Brasil e no mundo, bem

como, a avaliação de cada fator de maneira isolada, torna-se clara a necessidade do

desenvolvimento de estudos que visem auxiliar na compreensão da relação entre os fatores

sócioeconômicos, demográficos, imunológicos e comportamentais (contato com água) em um

único contexto na infecção pelo S. mansoni. Nesta dissertação apresentamos alguns dados

iniciais que tem como objetivo iniciar o estreitamento dessas análises. O desenvolvimento e

aplicação de métodos que permitam investigação transversal dos vários fatores identificados
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em estudos verticais certamente permitirão um melhor entendimento da dinâmica de

transmissão de doenças e certamente a análise dos vários componentes que podem alterar esta

dinâmica.

22



2 - OBJETIVO GERAL

Avaliar a associação entre fatores demográficos, sócioeconômicos, de contato com água e

componentes da resposta imune na prevalência e intensidade de infecção pelo Schistosoma

mansoni.

2. 1 - OBJETIVOS ESPECÍFICOS

1. Avaliar a prevalência e intensidade de infecção por idade, sexo e local de moradia.

2. Avaliar os níveis de Imunoglobulina E (IgE) e número de eosinófilos no sangue de

pacientes infectados por S. mansoni.

3. Correlacionar os níveis de IgE e eosinófilos aos fatores sócioeconômicos, de contato

com água e infecção por S. mansoni.
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3 – POPULAÇÃO, MATERIAL E MÉTODOS

3.1 - Local do estudo

O estudo foi realizado na comunidade de Virgem das Graças, região endêmica para

esquistossomose localizada na zona rural do município de Ponto dos Volantes há

aproximadamente 650 Km de Belo Horizonte, no Vale do Rio Jequitinhonha, Região Norte de

Minas Gerais. Esta comunidade é composta por uma vila central chamada Taboca e quatro

aglomerados de casas ao longo dos Córregos Cardoso e Suçuarana, afluentes do Rio

Jequitinhonha, denominados Cardoso 1, Cardoso 2, Cardoso 3, e Suçuarana. Em estudo

malacológico realizado nesta área, foram coletados 1808 caramujos sendo 1,4% infectados e a

única espécie encontrada na região foi o molusco Biomphalaria glabrata (Kloss et al. 2004).

FIGURA 1: Virgem das Graças, Distrito de Ponto dos Volantes – Minas Gerais, 2001.
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Virgem das Graças fica a 18 Km da sede do município de Ponto dos Volantes, sendo o

único acesso por estrada não pavimentada, o que torna o trajeto difícil durante a época das

chuvas. Não existe água tratada nem rede de esgoto na região. As fontes de água utilizadas são

córregos, nascentes, minas e represas. É importante destacar que não havia história de

tratamento prévio da população para esquistossomose, segundo dados obtidos da Fundação

Nacional de Saúde (FUNASA).

Foram elaborados mapas das casas em cada localidade. Nesta ocasião foram

cadastradas 131 residências com um total de 589 indivíduos, distribuídas da seguinte forma:

Taboca (n = 65), Cardoso 1 (n = 12), Cardoso 2 (n = 25), Cardoso 3 (n = 10) e Suçuarana (n =

19). Cada casa recebeu um número de identificação, assim como cada um dos indivíduos

participantes (ANEXO 1).

A localidade da Taboca possui uma escola de 1a a 8a série que serve as crianças de toda

região. A população apresenta um perfil basicamente agrícola, relacionado ao cultivo de

mandioca, milho, feijão e arroz, além da criação de gado. Estas atividades são importantes no

sustento e manutenção das famílias. O trabalho na lavoura é executado tanto por homens

quanto por mulheres e crianças. A atividade de garimpo é exercida por algumas pessoas e

outros trabalham com gesso em grandes cidades permanecendo de 3 a 6 meses longe de casa.

As casas são, em geral, construções simples feitas de adobe e telhas. Apenas a Taboca

e parte do Cardoso 3 possuem luz elétrica. As famílias da Taboca e do Cardoso 1 utilizam

água encanada de nascente comunitária protegida, além da água de córrego; as famílias de

Suçuarana, Cardoso 2 e 3 utilizam água do córrego, de mina aberta e água encanada de

nascente. Várias casas na Taboca, apesar de possuírem água encanada de nascente, ainda

utilizam a água dos córregos para executar atividades onde há maior consumo, tais como,

lavar roupa e vasilha, uma vez que a água encanada é oferecida em pequena quantidade e

várias delas não possuem reservatório.

Este estudo faz parte de um projeto interinstitucional mais amplo denominado: “Host

genetic correlates in schistossomiais”, desenvolvido em parceria entre a Universidade Federal

de Minas Gerais (UFMG), Universidade Vale do Rio Doce (UNIVALE), Centro de Pesquisas

René Rachou/ FIOCRUZ e Southwest Foundation for Biomedical Research, San Antonio,

Texas/ EUA.
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3.2 – População do estudo

Participaram deste estudo todas as pessoas cadastradas a partir de seis anos de idade

que realizaram o primeiro exame parasitológico de fezes, coleta de sangue e responderam ao

questionário sócioeconômico, demográfico e comportamental (contato com água), totalizando

506 (85,90 %) pessoas.

Termo de consentimento livre e informado foi assinado por todos os participantes, e

no caso de menores de 21 anos, pelo pai, mãe ou responsável (ANEXO 2). Todos foram

esclarecidos quanto ao objetivo do estudo e a garantia ao anonimato, sendo respeitado o

direito da não participação no trabalho sem que isto interferisse no tratamento que era

realizado tão logo fosse completado o exame de fezes da população. Os participantes foram

informados que o tratamento não era dependente da participação no estudo e que a desistência

poderia ocorrer a qualquer momento e que isso não acarretaria em prejuízo referente aos

cuidados médicos disponibilizados para a população. Este projeto foi analisado e aprovado

pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Pesquisas René Rachou – FIOCRUZ e pelo

Comitê Nacional de Ética em Pesquisa – CONEP.

3.3 - Cr itér ios de seleção e exclusão

Das 589 pessoas cadastradas, foram excluídas as crianças menores de seis anos de

idade (n = 83) por não coletarem sangue, restando 506 pessoas para o estudo. Dentre estas,

houve uma perda de 78 indivíduos (15%), totalizando 428 (85%) para o desenvolvimento dos

estudos. Os motivos das perdas foram:

- Número de pessoas que não coletaram sangue (n = 37; 47,4 %):

Não permitiram a coleta: 08 (21,6%)

Mudança para outras localidades fora da região: 29 (78,4%)

- Número de pessoas que não responderam o questionário (n = 41; 52,6%):

Mudança para outras localidades fora da região: 32 (78,0%)

Morte: 09 (22,0%)
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3.4 - Coleta de Dados

3.4.1 - Exame Parasitológico de Fezes

O exame parasitológico de fezes foi realizado por quatro técnicas da Universidade

Vale do Rio Doce (UNIVALE) na área de estudo em Fevereiro/2001. O diagnóstico foi feito

utilizando-se o método de Kato-Katz (Katz et al. 1972). Foram coletadas três amostras de

fezes de cada indivíduo em frascos de plástico identificados com o nome, número do

participante e da casa, durante três dias consecutivos. De cada amostra foram preparadas 02

(duas) lâminas, perfazendo-se um total de 6 (seis) lâminas para cada indivíduo. A carga

parasitária foi determinada pela média do número de ovos de S. mansoni por grama de fezes

das seis lâminas determinando assim, a prevalência e a intensidade de infecção. Neste exame

verificou-se que a população possuía outras infecções como ancilostomídeos (54,2%), Ascaris

lumbricoides (8,2%) e Trichuris trichiura (4,2%).

3.4.2 – Coleta de sangue

Em março/2001, foram coletados dois tubos (a vácuo) de sangue, com

aproximadamente 5 (cinco) ml cada, por meio de punção venosa. Um com Heparina para

ELISA INDIRETA (Enzime Linked Immunosorbent Assay) e outro com EDTA

(Etilenodiaminotetracético) para hemograma. O material coletado foi acondicionado em

caixas de isopor e enviado para o Laboratório de Imunologia Celular e Molecular do Centro

de Pesquisas René Rachou/FIOCRUZ, onde foram realizados testes imunológicos.

3.4.3 - Número de eosinófilos

Para a determinação do número de eosinófilos/mm3 no sangue periférico dos pacientes foi

realizado o hemograma, sendo o número dessas células também determinado a partir da

análise de esfregaço sangüíneo. O número absoluto de eosinófilos/mm3 foi determinado em

relação ao número global de leucócitos, a partir da sua porcentagem encontrada em 100

células contadas em cada lâmina.
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3.4.4 – Níveis de IgE Total

Os níveis de Imunoglobulina E Total (IgE) foram determinados no plasma dos

pacientes através da técnica de ELISA INDIRETA. Foram utilizadas placas de poliestireno de

fundo chato de 96 poços (Maxisorb; Nunc, Roskild, Denmark), sendo adicionados, a cada

poço, 100ml de anticorpo monoclonal anti-IgE na concentração de 5mg/ml, diluídos em tampão

carbonato-bicarbonato 0,05M, pH 9,6. As placas foram vedadas e incubadas em geladeira

durante a noite a 4o C.

No dia seguinte, as placas foram lavadas três vezes com salina tampão-fosfato 0,15M

(PBS, pH 7,2), vertidas e a cada poço foram adicionados 250 ml da solução de bloqueio 0,15M

PBS com 0.5% de Tween 20 (Sigma, St Louis, MO, (PBS-T) e 10% de soro fetal bovino. As

placas foram incubadas durante uma hora e trinta minutos a temperatura ambiente, vertidas e

adicionados 100ml de plasma diluídos 1:100 para a dosagem dos anticorpos IgE. Todas as

dosagens foram feitas em duplicata.

As determinações das diluições dos plasmas foram obtidas a partir de uma curva com

diferentes concentrações de um pool de plasmas. Após a adição dos plasmas, as placas foram

vedadas e incubadas durante a noite em geladeira a 4o C.

No dia seguinte, as placas foram lavadas por 3 vezes com tampão 0,15M PBS-Tween

20. Foram adicionados 100ml de estreptavidina peroxidase (Amersham, Piscataway, NJ),

1:1000 em cada poço e as placas incubadas por 90 minutos a temperatura ambiente. As placas

foram lavadas 3 vezes com tampão 0,15M PBS-Tween 20. Cem microlitros de o-

phenylenediamine (OPD) (Sigma, St. Louis, MO) contendo 0,03% de peroxidase de

hidrogênio foram adicionados a cada poço e as placas, incubadas no escuro. A reação foi

interrompida após uma hora com a adição de 50ml de ácido sulfúrico a 12,5% em cada poço. A

densidade ótica foi medida em leitor automático (Molecular Devices, Sunnyvale, CA)

utilizando-se filtro de 490 nm.
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3.4.5 – Determinação do contato com água

Para avaliarmos o comportamento em relação ao contato com água foi calculado o

“índex” TBM (Tempo Total de Exposição do Corpo, em minutos), desenvolvido por Kloos &

Lema (1980). O TBM foi calculado através dos dados obtidos da observação direta de contato

com água e questionários. Estes dados foram coletados em duas fases. Primeiro, a observação

direta foi realizada em apenas três das cinco comunidades (Taboca, Cardoso 1 e 2) totalizando

98 pessoas. Nesta escolha foi levado em consideração o custo e o fato das casas das outras

duas áreas serem bastante dispersas, inviabilizando a observação. Estas foram feitas em

fevereiro (calor e chuva) e julho (frio e seco) de 2001, durante sete dias consecutivos, com o

objetivo de identificarmos e quantificarmos todas as possíveis atividades de contato com

águas e verificar se havia diferença nos padrões de contato nos diferentes períodos

observados. As observações foram realizadas entre 7:00 às 17:30 horas por indivíduos da

própria comunidade que foram contratados, treinados e supervisionados pelos pesquisadores

(Kloos et al. 2006). Para registro dos contatos, foi utilizado um impresso próprio (ANEXO 3)

pré-testado em outra área de estudo, também em Minas Gerais (Gazzinelli et al. 2001;

Bethony et al. 2004).

Após as observações pudemos identificar as atividades de contato com água mais

freqüente, quantificar a média da duração de exposição em minutos e o percentual da área do

corpo exposta à água, que foi estabelecido conforme a regra dos nove proposta por

Murahovschi (1997) para cada atividade. Baseando-se nestes resultados, foi desenvolvido um

questionário de contato com água (ANEXO 5) que foi aplicado a todos os moradores com o

objetivo de identificarmos a freqüência dos contatos, a fonte de água utilizada e as atividades

realizadas durante os sete dias da semana. Com estes resultados, multiplicamos as médias de

duração (minutos) e o percentual de exposição obtendo, assim, uma constante para cada

atividade específica (ANEXO 4).

Multiplicamos esta constante pelo número de contatos para cada atividade obtido através

do questionário para calcularmos o “índex” de exposição do corpo (TBM), conforme fórmula

abaixo.

TBM = (% do corpo exposto x Duração da exposição) x No de contatos
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3.4.6 – Questionár io sócioeconômico e de Contato com água

Os questionários sócioeconômico e de contato com água (ANEXO 5) foram aplicados

por quatro estudantes de graduação, previamente treinados e supervisionados pelos

pesquisadores e coordenador do grupo.

Para a coleta dos dados sócioeconômicos foi utilizado um questionário contendo

questões referentes aos dados demográficos das famílias que incluía: nome, sexo, idade,

ocupação e educação; sócioeconômicos como: renda, condições de moradia e tipo da

construção, número de pessoas na casa, suprimento de água, condições sanitárias e bens.

Todas as questões foram respondidas pelo chefe da casa. Em relação ao contato com água foi

aplicado um questionário composto por questões relacionadas à freqüência semanal das

diferentes atividades, bem como a fonte de água usada. Este questionário foi respondido

individualmente, e no caso de crianças menores de 10 anos de idade, pelos pais ou pelo

responsável.

As questões originaram de questionários pré-testados realizados em estudo prévio

(Gazzinelli et al. 2001, Bethony et al. 2001, 2004) e de quatro grupos focais realizados com

indivíduos da comunidade com o objetivo de obter informações sobre a economia, tipos de

atividade de contato com água e fontes de água.

3.5 - Var iáveis do estudo

3.5.1 - Var iáveis dependentes

As variáveis dependentes do estudo foram: 1) prevalência, ou seja, a proporção de

indivíduos infectados por S. mansoni na população estudada, 2) intensidade de infecção que é

expressa pelo número de ovos de S. mansoni por grama de fezes e 3) níveis de

imunoglobulina E (IgE) e eosinófilos.
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3.5.2 - Var iáveis independentes

As variáveis independentes do estudo foram demográficas: Local de moradia – Taboca e área

rural; Sexo e Idade - 06-14, 15-29, 30-49 e acima de 50 anos. Sociais: Escolaridade do chefe

da família: analfabeto ou algum estudo; Ocupação do chefe da família: agricultor; aposentado

ou inválido e outras profissões. Econômicas: Renda mensal: < 1 salário, 1,1 – 2,0 salários e

acima 2,0 salários mínimos (salários mínimos = R$ 180,00); Possuir casa própria; Número de

pessoas por cômodo; Qualidade da casa; Possuir terras; Possuir carro ou moto; Suprimento de

água e acesso; Possuir banheiro. Para a variável de contato com água foi considerado o

“Index” de exposição (TBM) para cada atividade de contato com água por pessoa.

3.6 - Análise dos dados

Inicialmente, foi feita uma comparação entre algumas características da população

estudada e da amostra perdida, a fim de verificarmos potenciais diferenças que poderiam

influenciar nos resultados do estudo. Neste ponto, a diferença entre a população do estudo e a

perda foi avaliada aplicando-se os testes de Qui-quadrado de Pearson, com uma significância

estatística de 5% (p < 0,05).

Em seguida, com o intuito de caracterizar a amostra estudada, foi apresentada a

distribuição de freqüência relativa e absoluta, média e intervalos de confiança (95%) por sexo,

faixa etária e localidade. O teste t-Student foi utilizado pra verificar a significância estatística

das diferenças entre as médias e o teste Qui-quadrado de Pearson para avaliar a diferença

entre as freqüências. A significância estatística foi de 95% (p<0,05).

Na etapa seguinte foi realizada a análise bivariada com o cálculo das taxas de

prevalência da esquistossomose segundo variáveis demográficas, sócioeconômicas,

comportamentais (contato com água) e imunológicas (IgE e eosinófilos). Também foi

estimada a razão de prevalência (RP) e intervalos de confiança de 95% (IC 95%).

A regressão múltipla foi usada para determinar o efeito independente da associação

entre as co-variáveis e infecção por S. mansoni, estimando as razões de prevalência (RP) e

intervalos de confiança (95%). Foram analisadas as relações entre as variáveis

comportamentais (TBM para cada atividade), IgE e eosinófilos com a prevalência de
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esquistossomose entre todos os participantes e a intensidade de infecção entre os infectados.

Algumas co-variáveis associadas a esquistossomose como idade, local de residência, sexo e

nível sócioeconômico serviram de controle no modelo. A interação com a idade foi verificada

para cada co-variável de interesse. Devido a alta prevalência de esquistossomose em Virgem

das Graças, para estimar o risco de infecção, foi calculado a razão de prevalência (RP) da

doença e IC 95%, usando um modelo log-binomial (Skov et al. 1998).

Após esta análise, foi avaliada a intensidade de infecção para cada variável de

interesse baseada na media geométrica da contagem de ovos de S. mansoni. Equações

estimadas com correlação matrix independente foram usadas devido uma possível

dependência da infecção entre os indivíduos da mesma casa (Liang & Zeger, 1986). Este

método produz erros-padrão para as estimativas que são corrigidas para o “clustering” de

casas. A relação entre TBM, IgE, eosinófilos e intensidade de infecção foi avaliada usando

um modelo misto, onde o log10 da contagem de ovos serviu como variável independente.

Todas as análises foram feitas usando Statistical Analyses System (SAS 9.1) e Statistical

Package for the Social Sciences (SPSS 12.0).
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4 - RESULTADOS E DISCUSSÃO

4.1 - Comparação entre população do estudo e perdas

Os dados apresentados na TABELA 1 mostram as comparações realizadas entre as

variáveis demográficas da população estudada e as perdas ocorridas, para verificar se estas

foram sistemáticas, ou seja, se ocorreram em um determinado grupo, local ou sexo afetando a

prevalência de infecção por S. mansoni ou distribuição da população restante. Assim,

observamos diferenças significativas entre a população inicialmente identificada e as perdas

ocorridas durante o estudo, em relação ao sexo e local de moradia. No entanto, a distribuição

da população estudada e as perdas por idade e prevalência de infecção por S. mansoni não

foram alteradas. As maiores perdas ocorreram no vilarejo da Taboca (62,82%) e no sexo

masculino (62,82%). Isto se deve ao fato de grande parte dos homens saírem para outras

cidades ou grandes centros urbanos a procura de empregos e melhores salários.

TABELA 1

Comparação entre as variáveis demográficas e prevalência de infecção da população do

estudo e perdas em Virgem das Graças, Distrito de Ponto dos Volantes, Minas Gerais, 2001.
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Após o cadastramento de toda a população e retirando-se as perdas ocorridas devido

aos fatores descritos acima, a população final do estudo foi de 428 indivíduos distribuídos em

129 casas, sendo 195 (45,5%) homens e 233 (54,4%) mulheres. Na Taboca residiam 206

(48,13%) pessoas em 67 casas e na área rural 222 (51,87%) em 62 casas. A idade da

população estudada variou entre 6 e 95 anos (x = 33,94 22,03) sendo que os homens

apresentaram idade média de 35,01 anos (Dp = 22,32) e as mulheres de 33,01 anos (Dp =

21,75). A distribuição entre as faixas etárias é semelhante, com predomínio nos dois extremos

(6-14 anos e >50 anos), representando 25,93% e 29,44% da população, respectivamente,

sendo que a faixa etária de 30-49 anos apresentou a menor freqüência, com 82 (19,16%)

indivíduos (TABELA 1).

4.2 - Fatores demográficos e esquistossomose

A prevalência de infecção por S. mansoni foi de 64,72% (IC 95% = 60,10 – 69,32)

com 277 indivíduos infectados e a média geométrica de 64,01 (IC 95% = 52,93 – 77,42) ovos

por grama de fezes. Os moradores da área rural apresentaram uma maior prevalência para

esquistossomose com 69,40% (IC 95% = 65,00 – 73,82) sendo que na Taboca a prevalência
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n % n % n %
Local da residência
Taboca 255 50,39 49 62,82* 206 48,13
Área Rural 251 49,60 29 37,18 222 51,87
Sexo

Masculino 244 48,22 49 62,82* 195 45,56

Feminino 262 51,77 29 37,18 233 54,44
Faixa etária (anos)
06 - 14 123 24,30 12 15,38 111 25,93
15 - 29 135 26,67 26 33,33 109 25,47
30 - 49 103 20,35 21 26,92 82 19,16
50+ 145 28,65 19 24,35 126 29,44

Prevalência - S. mansoni 321 63,43 44 56,41 277 64,72

Total 506 100,00 78 15,41 428 84,59
* p<0,05 (Qui-quadrado de Pearson)

Pop. Estudada
Variáveis

Pop. Elegível Perdas



foi de 59,70% (IC 95% = 55,10 – 64,30) (p = 0,036). Apesar dos moradores da área rural

apresentarem uma maior contagem de ovos, essa diferença não foi estatisticamente

significativa apesar das diferenças entres as zonas urbana e rural. A maior prevalência de

infecção ocorreu nos indivíduos mais jovens, na faixa etária de 15-29 anos (77,10%) e a

menor nos indivíduos mais velhos da faixa etária acima de 50 anos (49,20%), sendo que a

razão de prevalência para esquistossomose na faixa etária de 15-29 anos foi 1,57 (IC 95% =

1,28 – 1,92) vezes a prevalência no grupo acima de 50 anos (TABELA 2).

Estes resultados estão de acordo com os encontrados em outras áreas endêmicas para

esquistossomose onde as maiores prevalências ocorrem entre adolescentes e adultos jovens, e

as menores entre os indivíduos mais velhos (Lima e Costa et al. 1991; Kloos et al. 1997,

Barbosa & Barbosa, 1998; Fulford et al. 1998; Bethony et al. 2001; Handzel et al. 2003;

Silveira et al. 2002; Massara et al. 2004; Kabatereine et al. 2004). Esta relação entre idade e

infecção reforça diferentes situações epidemiológicas (Hagan 1994; Massara et al, 2004) e

epidêmicas (Stelma et al. 1993).

O fato de Taboca possuir um suprimento primário de água encanada de fonte,

considerada potencialmente segura, constitui uma melhora epidemiológica importante que é

refletida na menor prevalência. Este efeito protetor relatado provavelmente se deve a uma

maior distância existente entre as casas e os córregos (50-300 metros) quando comparada às

distâncias nas áreas rurais em que os córregos ou minas desprotegidas estão a uma distância

bem menor, de 5 a 20 metros no máximo. As maiores distâncias podem reduzir a freqüência

de contato com águas em todos os grupos sócioeconômicos e etários, como é o caso da

Taboca. O papel da distância entre a coleção de água e as residências tem sido relatado em

estudos no Brasil (Gazzinelli et al. 1998; Coura-Filho et al. 1994) e em outros países (Clennon

et al. 2004, Kloos et al. 1998, Spear et al. 2004).

Muitos moradores das casas tanto na área rural quanto na Taboca que possuem

suprimento de água encanada continuam usando água dos córregos para atividades que

consomem maior quantidade como lavar roupas e vasilhas, pescar, brincar, além de tomar

banho, principalmente antes de voltar para casa após trabalhar na roça (Kloos et al. 2006). O

mesmo foi observado em duas outras áreas rurais em Minas Gerais (Gazzinelli et al. 1998,

2001). Isto pode ser explicado pela disponibilidade de grande quantidade de água nos córregos

para trabalho e recreação. Além disso, o entupimento ou quebra da tubulação que distribui a

água da nascente até as casas faz com que a população busque água do córrego para suas

necessidades.
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Em outras áreas rurais brasileiras o suprimento de água encanada tende a reduzir,

porém, não elimina o risco de exposição durante a realização das atividades domésticas em

águas potencialmente infectadas (Kloos et al. 2001; Silva et al. 1997) padrão que tem sido

observado em outras áreas endêmicas (Jordan et al. 1982; Noda et al. 1997). Uma análise feita

apenas entre as crianças mostrou que a área rural apresenta um maior número de infectados

(74%) do que na Taboca (56%). Já entre aquelas pessoas com carga alta (> 400 opg) verifica-

se, também, que a maior parte (76%) está entre 6 e 29 anos, ou seja, crianças, adolescentes e

adultos jovens.

Analisando-se a prevalência entre os sexos, não houve diferença estatisticamente

significativa entre homens (64,10%) e mulheres (65,20%), cuja razão de prevalência foi de

1,02 (IC 95% = 0,89 – 1,16). O mesmo ocorreu entre a intensidade de infecção, na qual os

homens possuem em média 67,62 opg (IC 95% = 51,20 – 89,29) e as mulheres 61,19 opg (IC

95% = 47,04 – 79,50) (TABELA 2).

Uma análise comparativa entre os dados publicados e os achados deste estudo

mostram que não há um consenso em relação às diferenças na infecção entre homens e

mulheres, sugerindo que outros fatores e não apenas o sexo influenciam o nível de infecção

nas diferentes áreas onde a esquistossomose é prevalente. Nossos resultados corroboram com

aqueles apresentados em estudo realizado numa agrovila canavieira em Pernambuco e na

Bahia onde não foram encontradas associações entre a prevalência e sexo (Moza et al. 1998,

Parraga et al. 1996). Entretanto, estudos em outra região do Brasil e em Uganda, após análise

multivariada, mostraram uma associação significativa entre sexo e infecção, sendo que o

maior risco ocorreu entre os homens (Massara et al. 2004; Coura-Filho et al. 1995;

Kabatereine et al. 2004).

Diferenças como esta foram também observadas no Quênia por Burtterworth et al.

(1984) onde a prevalência de infecção por S. mansoni foi maior nos homens. Já Handzel et al.

(2003) trabalhando no Lago Victoria, também no Quênia, observaram prevalência

significantemente maior entre as mulheres. Já em relação à carga parasitária (Moza et al.

1998; Bethony et al. 2001; Naus et al. 2003; Kabatereine et al. 2004) mostraram que os

homens apresentam maior intensidade que as mulheres. Segundo Katz & Rocha (1991) esta

diferença ocorre quando existem fatores causais, profissionais ou culturais envolvidos.

Embora a duração dos contatos com água seja similar em ambos os sexos, homens e mulheres

estão envolvidos em atividades diferentes que podem levar à riscos diferentes de infecção

(Kabatereine et al. 1999). Por outro lado, Burtterworth et al. (1984) relataram que atividades

diferentes levam à contatos diferentes, ou seja, as mulheres têm contatos mais freqüentes e de
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maior duração em atividades domésticas como lavar roupas e pegar água. Webster et al.

(1997) sugerem que mais do que o tipo e duração da atividade, as diferenças hormonais entre

homens e mulheres podem contribuir para maiores taxas de infecção nos homens. Vale

ressaltar que estudos avaliando este aspecto são ainda escassos e devem ser reavaliados em

outras áreas endêmicas.

TABELA 2

Prevalência, média geométrica de ovos para infecção por S. mansoni segundo variáveis
demográficas, na localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas
Gerais, 2001.
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% RP IC 95% x IC 95%
Faixa etária (anos)

06 - 14 64,90 1,32 (1,05 - 1,65)** 93,20 (64,90 - 133,93)*

15 - 29 77,10 1,57 (1,28 - 1,92)** 90,90 (65,01 - 127,24)

30 - 49 72,00 1,46 (1,17 - 1,83)** 57,40 (38,51 - 85,73)

50 + 49,20 1,00 23,50 (15,92 - 34,71)

Local de moradia
Taboca 59,70 1,00 44,69 (30,39 - 65,72)

Área rural 69,40 1,16 (1,01 - 1,34)* 62,83 (44,90 - 87,92)

Sexo

Masculino 64,10 1,00 67,62 (51,20 - 89,29)

Feminino 65,20 1,02 (0,89 - 1,16) 61,19 (47,04 - 79,50)

Total 64,72 1,00 64,01 (52,93 - 77,42)
*(p<0,05); ** (p<0,01), RP = Razão de prevalência

Variáveis

Média geom. de ovosPrevalência

A idade é um fator que vem sendo demonstrado em praticamente todos os estudos

como importante na avaliação da intensidade de infecção. Os resultados deste estudo

mostraram que os indivíduos mais jovens (6-14 e 15-29 anos) possuem uma maior carga

parasitária, com uma média geométrica de 93,2 (IC 95% = 64,9 – 133,9) e 90,9 opg (IC 95%

= 65,0 – 127,2) respectivamente, enquanto os mais velhos (>50 anos) uma menor carga, com

23,5 opg (IC 95% = 15,9 – 34,7) (GRÁFICO 1).

Estes dados estão de acordo com outros previamente publicados que afirmam que a

eliminação de ovos é usualmente maior nos adolescentes e adultos jovens (Dalton & Pole,

1978; Lima e Costa et al. 1991; Coura-Filho et al. 1994, 1995; Bethony et al. 2001;

Kabatereine et al. 2004). Pode-se notar que a curva de prevalência inicia em nível mais baixo,

atingindo seu pico na faixa etária de 15 a 29 anos, apresentando uma queda mais acentuada na

curva de intensidade do que na de prevalência com o aumento da idade (GRÁFICO 1).

Estudos realizados pelo nosso grupo em outras áreas endêmicas mostram resultados

similares onde os mais jovens (1-19 anos) possuíam maior carga parasitária (Caldas et al.

2000; Gazzinelli et al. 2001; Bethony et al. 2001; Silveira et al. 2002). Esses dados são

similares aos já publicados em vários outros estudos (Lima e Costa et al. 1991; Barbosa &

Barbosa, 1998; Kabatereine et al. 2004; Massara et al. 2004). Neste estudo, também foi

demonstrado que a prevalência e intensidade de infecção atingem o seu pico na faixa etária de
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10-20 anos com um declínio mais acentuado da intensidade do que da prevalência de infecção

a partir desta idade.

O aumento desses índices (prevalência e carga parasitária) até a segunda década de

vida foi observado na maioria das áreas endêmicas descritas na literatura. Isto pode ser

explicado pela intensidade e pelo tipo de contato com águas contaminadas (Katz et al. 1978;

Wilkins et al. 1987; Butterworth et al. 1992), resistência adquirida lentamente com a infecção

(Kloetzel & Da Silva, 1967; Woolhouse et al. 1991; Scott et al. 2001) e resistência adquirida

com a idade, independente de infecções anteriores (Gryseels, 1994).
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GRÁFICO 1 - Relação entre idade, prevalência e intensidade de infecção pelo S. mansoni na

localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas Gerais (n = 428).

4.3 - Fatores sócioeconômicos e esquistossomose
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Sabe-se que a exposição à infecção pelo S. mansoni é multifatorial. Dentre os fatores

que contribuem para a infecção estão aqueles relacionados ao componente sócioeconômico

que em áreas onde a pobreza é maior, torna-se evidente a necessidade de se conhecer melhor a

sua contribuição para a dinâmica da transmissão da doença. Quando se avalia o nível de

instrução dos membros das famílias na área estudada verifica-se que, 55,8% dos chefes são

analfabetos, 46,5% trabalham na agricultura, enquanto que apenas 32,5% da população possue

mais de quatro anos de escolaridade e também trabalha na agricultura. Grande parte das

pessoas reside em casa própria (86,05%) sendo que (69,0%) são de média ou boa qualidade. A

análise destas variáveis não mostrou nenhuma diferença estatisticamente significativa em

relação a prevalência e intensidade de infecção. A prevalência de infecção para indivíduos

morando em casas com renda até um salário mínimo (R$ 180,00) foi de 1,31 (IC 95% = 1,06–

1,63) vezes a prevalência dos chefes com renda acima de dois salários (TABELA 3).

Vários estudos realizados no Brasil têm encontrado resultados contraditórios em

relação às condições sócioeconômicas e a esquistossomose. Guimarães et al. (1985)

encontraram maiores índices de infecção pelo S. mansoni entre os trabalhadores rurais que

residiam na área há mais de 10 anos em casas de pior qualidade e entre aqueles cujos chefes

de família eram analfabetos. No entanto, nenhuma diferença na prevalência foi observada em

relação à renda familiar, à ausência de fossa no domicílio e à qualidade da habitação. Hiatt et

al. (1980) em Porto Rico, observaram que o índice de infecção pelo S. mansoni era maior nos

pacientes que apresentavam menor índice sócioeconômico do que aqueles que residiam em

casas de melhor qualidade.

No que se refere ao domicílio, os nossos resultados mostram que as casas com maior

número de pessoas por cômodo apresentaram maior prevalência de infecção. Aqueles

indivíduos que moram em casas com 1,33 a 4,00 pessoas por cômodo tinham uma razão de

prevalência de 1,34 (IC 95% = 1,10 – 1,64) vezes maior quando comparado àqueles que

moram em casas com menos que 0,60 pessoas por cômodo. Observou-se que as casas cujos

habitantes possuíam carro ou moto também apresentaram diferenças significativas em relação

à esquistossomose indicando maior nível sócioeconômico. A prevalência entre os que não

possuem carro ou moto foi 1,56 (IC 95% = 1,03 –2,36) vezes maior naqueles que possuíam

um dos dois meios de transporte. Observa-se também, que nas moradias que não possuem

banheiro a prevalência é 1,27 (IC 95% = 1,08 - 1,50) vezes maior que naquelas que possuem

banheiro, dentro ou fora de casa (TABELA 3).

Estas duas variáveis (número de pessoas/cômodo e posse de veículos – carro ou moto)

podem ser utilizadas como indicadores do risco de esquistossomose em economias de
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subsistência indicando menor nível sócioeconômico. Associações significativas entre

parâmetros de qualidade da casa e a prevalência da esquistossomose também foram relatadas

por Lima e Costa et al. (1991) e Bethony et al. (2004) em áreas rurais, e por Kloetzel (1989),

Firmo et al. (1996) e Ximenes et al. (2003) em comunidades urbanas no Brasil. Pedrazzani et

al. (1988) e Parraga et al. (1996) relataram que quanto maior o número de pessoas na casa

maior a prevalência de S. mansoni.

Em relação à forma grave da esquistossomose, Lima e Costa et al. (1994) mostraram

que a forma hepatoesplênica em crianças estava significativamente associada ao pior nível

sócioeconômico da família, à ausência de água encanada e ao hábito de tomar banho nos

córregos. Por outro lado, a maioria das variáveis sócio-demográficas analisadas por Moza et

al. (1998) sexo, tempo e local de moradia, tipo de casa e alfabetização não apresentaram

associação significativa com a prevalência e intensidade de infecção por S. mansoni. A falta

de associação significativa entre ocupação (especialmente agricultura) e suprimento de água,

encontrada neste estudo, é contrária aos achados de outros trabalhos realizados no Brasil

(Bethony et al. 2001; Coura-Filho et al. 1994; Silva et al. 1997). A associação das variáveis

relacionadas à residência com infecção por S. mansoni corrobora os achados de Bethony et al.

(2001; 2004) que apontam a importância do domicílio na manutenção dos mesmos padrões de

contato com água e na transmissão da esquistossomose.

Neste estudo a ausência de associação entre as demais variáveis sócio-demográficas e

a infecção, pode ser explicada pela pobreza generalizada em Virgem das Graças. A

comunidade tem como característica a uniformidade nas condições de vida dos moradores:

que apresentam baixa renda familiar, falta de qualificação dos chefes de família, precariedade

das moradias, ausência de água encanada e esgoto, características também descritas por Lima

e Costa (1983) no município de Comercinho (MG). Fato similar a este foi relatado por Moza

et al. (1998) em estudo realizado em área rural no Nordeste do Brasil. Eles atribuíram à

ausência de relação significativa entre fatores sócioeconômicos e infecção à falta de

diversidade deste fator em sua área de estudo, o que conferia a indivíduos desta comunidade

riscos comuns.

O fraco papel das variáveis sócioeconômicas em Virgem das Graças deve-se a um

conjunto de características da área, similar ao mostrado por Lima e Costa et al. (1998), onde o

papel destes fatores varia consideravelmente entre áreas rurais no Brasil, além dos movimentos

migratórios, suprimento doméstico de água e programas de controle. Por outro lado, Ximenes

et al. (2001; 2003), relataram forte relação entre estes fatores e infecção por S. mansoni em
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áreas urbanas no Nordeste do Brasil, onde grandes diferenças como disponibilidade de infra-

estrutura social e simplicidade das casas resultaram em variável de alto risco de infecção.

Deve-se ressaltar que a avaliação da condição socioeconômica como fator de risco

para a aquisição da doença é de grande importância por ser característica central na estrutura

das sociedades mais complexas. Estudos recentes têm mostrado, de forma consistente, que

estas condições nos levam a compreender as informações complexas obtidas sobre a vida dos

indivíduos (Blane, 1995), além de estarem relacionadas fortemente a doenças e à incapacidade

física (House et al. 1992; 1994; Williams & Collins, 1995). Assim, as relações entre estas

condições e a etiologia das doenças fornecem informações essenciais para intervenções

médicas e levantamentos epidemiológicos (Taylor et al. 1997), além de sua importância no

desenvolvimento de políticas públicas de saúde (House et al. 1994).
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TABELA 3

Razão de Prevalência (PR) e média geométrica de ovos para infecção por S. mansoni segundo
variáveis sócioeconômicas, na comunidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos
Volantes, Minas Gerais, 2001 (n = 129 casas).

*Estatisticamente significante (p<0,05)
# Torneira, tanque, chuveiro e bacia.
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n % RP IC 95% x IC 95%

Educação do chefe

Analfabeto 72 55,80 1,14 (0,95 - 1,38) 55,95 (39,92 - 78,41)

Lê ou escreve 57 44,20 1,00 51,93 (35,18 - 76,66)

Ocupação do chefe

Aposentado ou inválido 40 31,00 0,75 (0,57 - 1,01) 34,17 (20,82 - 56,09)

Agricultura 60 46,50 1,01 (0,82 - 1,25) 61,78 (43,62 - 87,52)

Outras ocupações 29 22,50 1,00 68,98 (39,96 - 119,06)

Renda (Salário mínimo)

Até 1,0 29 22,49 1,31 (1,06 - 1,63)* 67,40 (40,52 - 112,14)

1,1 - 2,0 54 41,86 1,11 (0,88 - 1,39) 55,91 (37,45 - 83,48)

Acima 2,0 46 35,65 1,00 44,44 (28,73 - 68,72)

Casa própria

Não 18 13,95 1,21 (1,00 - 1,46) 77,69 (41,70 - 144,77)

Sim 111 86,05 1,00 50,49 (38,25 - 66,64)

Qualidade da casa

Ruím 40 31,00 1,19 (1,01 - 1,40) 76,09 (48,68 - 118,91)

Média ou Boa 89 69,00 1,00 46,27 (34,07 - 62,84)

Possui terras

Não 87 67,44 1,03 (0,85 - 1,25) 57,80 (42,45 - 78,71)

Sim 42 32,56 1,00 47,14 (29,98 - 74,12)

Posses - Carro e/ ou moto

Não 116 90 1,56 (1,03 - 2,36)* 54,21 (41,59 - 70,66)

Sim 13 10 1,00 53,76 (20,72 - 139,48)

Pessoas/ cômodo

0,00 - 0,60 44 34,11 1,00 37,00 (23,09 - 59,31)

0,61 - 0,80 24 18,6 0,78 (0,58 - 1,04) 41,18 (22,07 - 76,85)

0,81 - 1,33 38 29,45 1,04 (0,82 - 1,32) 64,35 (41,37 - 100,10)

1,34 - 4,00 23 17,83 1,34 (1,10 - 1,64)* 81,39 (49,20 - 134,64)

Banheiro

Não 23 17,83 1,27 (1,08 - 1,50)* 87,05 (48,57 - 156,00)*

Dentro de casa 35 27,13 0,92 (0,72 - 1,18) 32,69 (19,81 - 53,94)*

Fora de casa 71 55,04 1,00 58,44 (42,21 - 80,90)

Suprimento de água e acesso

Fonte não segura 21 16,28 1,21 (0,93 - 1,59) 64,48 (35,89 - 115,84)

Fonte segura (Sem #) 65 50,4 1,12 (0,89 - 1,43) 55,04 (38,64 - 78,40)

Fonte segura (Com #) 43 33,32 1,00 47,03 (29,27 - 75,56)

Casas Média Geométrica

Variáveis

Prevalência



4.4 - Componentes da resposta imune e esquistossomose

Os níveis médios de IgE total e o número de eosinófilos/mm3 na população estudada

foram 8,94 (IC95% = 7,54 – 10,34) e 939,53/mm3 (IC95% = 849,95 – 1029,12)

respectivamente. Em relação ao sexo encontramos associação significativa entre os níveis de

IgE total e o número de eosinófilos, já em relação ao local de moradia esta associação não foi

significativa. Os homens possuem quase duas vezes o nível sérico de IgE total e um maior

número de eosinófilos (x = 1015,24; IC95% = 871,99 – 1158,49) quando comparado às

mulheres (x = 874,87; IC 95% = 761,99 – 987,75). Os níveis totais de IgE sérica aumentaram

significantemente com o aumento da idade a partir da faixa etária de 6-14 anos (x = 6,29; IC

95% = 4,53 – 8,04) com pico na faixa etária de 30-49 anos (x = 12,20; IC 95% = 8,41 –

15,97). Em relação ao número de eosinófilos, estes diminuem com o aumento da idade, visto

que as pessoas mais jovens (6-14 anos) possuem maior número de eosinófilos (x = 1029,38;

IC 95% = 827,41 – 1231,35) que os mais velhos (>50 anos, x = 735,28; IC 95% = 596,83 –

873,74) porém, esta diferença não foi estatisticamente significativa (TABELA 4).

Resultados semelhantes foram encontrados por Epstein (1998) onde o número de

eosinófilos em meninos na faixa etária de quatro a oito anos de idade foi maior. Da mesma

forma, em estudo realizado por Naus et al. (2003) na Uganda mostrou que a resposta do IgE

contra o antígeno solúvel de verme adulto (SWAP) estava fortemente associada a idade.

Crianças (5-9 anos) apresentavam níveis mais baixos de resposta contra o SWAP quando

comparadas as outras faixas etárias e os homens possuíam respostas maiores ao IgE do que as

mulheres, independente da faixa etária ou número de ovos nas fezes. No entanto, para o

antígeno do ovo, o nível de IgE não variou com a idade, com o sexo ou mesmo com a

contagem de ovos. Segundo ele, os homens possuem níveis mais elevados de IgE por terem

nesta área maior exposição a águas contaminadas ao longo dos anos, principalmente devido à

atividade de pescaria. Os resultados deste estudo mostram que os homens possuem maior

exposição que as mulheres nas atividades de limpar, atravessar, nadar e brincar no córrego,

sugerindo que estas atividades podem estar contribuindo para elevar os níveis de IgE

(TABELA 5).

No entanto, nossos resultados ainda não permitem concluir o mesmo, já que não foram

avaliados os níveis de IgE específicos para S. mansoni. Desta forma os níveis de IgE total

podem estar sendo influenciados por outras infecções, como por exemplo pelos

ancilostomídeos ou pelo Ascaris lumbricoides. Mesmo assim, estes resultados sugerem uma
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resistência adquirida com o avançar da idade, pois à medida que os níveis de IgE total

aumentam ocorre uma redução nos níveis de infecção por S. mansoni. Tem-se como

perspectiva realizar os ensaios com IgE específica (SEA e SWAP) não só para S. mansoni,

mas também para as outras verminoses.

TABELA 4

Distribuição dos níveis de IgE Total e número de eosinófilos nos indivíduos infectados com S.
mansoni, segundo variáveis demográficas na localidade de Virgem das Graças, município de
Ponto dos Volantes, Minas Gerais, 2001.

À medida que os níveis de IgE total aumentam com o aumento da idade tem-se uma

queda na prevalência e na intensidade de infecção por S. mansoni. (GRÁFICO 2A). Estes

dados mais uma vez sugerem que a IgE tem um papel importante na eliminação de infecções

subseqüentes. Webster et al. (1998) relataram que os níveis séricos mais elevados de IgE nos

indivíduos adultos residentes em áreas endêmicas se devem, provavelmente, a uma maior

exposição ao antígeno ao longo do tempo.

De forma diferente, o número de eosinófilos mantém-se constante até a faixa etária de

30-49 anos. A partir daí, ocorre uma diminuição do número destas células na circulação, além
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X IC 95% X IC 95%

Faixa etária (anos)

06 - 14 6,29 (4,53 - 8,04)** 1029,38 (827,41 - 1231,35)

15 - 29 7,81 (5,77 - 9,85) 972,07 (802,69 - 1141,45)

30 - 49 12,20 (8,41 - 15,97) 998,44 (800,95 - 1195,93)

50 + 10,46 (6,63 - 14,28) 735,28 (596,83 - 873,74)

Local de moradia

VDG 8,27 (6,46 - 10,08) 910,60 (773,35 - 1047,85)

Rural 9,48 (7,40 - 11,55) 962,10 (842,64 - 1081,56)

Sexo

Masculino 11,95 (9,64 - 14,25)* 1015,24 (871,99 - 1158,49)*

Feminino 6,47 (4,84 - 8,10) 874,87 (761,99 - 987,75)

Total 8,94 (7,54 - 10,34) 939,53 (849,95 - 1029,12)

*Teste t-Student e **ANOVA (p<0,05)

Variáveis

IgE Total Eosinófilos



da diminuição significativa da prevalência e da intensidade de infecção (GRÁFICO 2B). Estes

dados sugerem que, com o avançar da idade, os indivíduos vão adquirindo resistência à

infecção ou diminuem a exposição com conseqüente decréscimo no parasitismo e no número

de eosinófilos.

Isso não quer dizer que estas células não participem da resposta imune efetiva que é,

conseqüentemente, resistência à infecção/reinfecção. Segundo De Andres et al. (1997) os

eosinófilos podem participar da resposta imune protetora dependente de anticorpos destruindo

miracídios e ovos de Schistosoma nos tecidos. Os eosinófilos são leucócitos capazes de

destruir os parasitas através de vias que utilizam o nitrogênio reativo (NO) e peróxido de

hidrogênio (Maizels & Yazdanbakhsh, 2003), ou imobilizar os estágios larvais do S. mansoni

através de mecanismos mediados por anticorpos, sendo, portanto, consideradas células

importantes no combate à infecção por este parasito.

Os níveis de IgE, IgG1 e IgG4 aumentaram significantemente, enquanto e níveis de

IgA e IgG2 tiveram uma redução significativa, 18 semanas após o tratamento (Mutapi et al.

1998). Grogan et al. (1996) relataram que os níveis de IL-4 necessários para produção de IgE,

aumentaram em pessoas infectadas pelo S. haematobium após o tratamento . Acredita-se que a

atividade dos dois anticorpos estejam relacionadas, sendo que a IgG4 estaria envolvida no

bloqueio da resposta anafilática mediada pela IgE ou competindo com os mesmos epitopos

bloqueando, assim, a resposta de ADCC (Silveira et al. 2002). Fitzsimmons et al. (2004)

mostram em trabalho realizado na Uganda que a resposta de IgE contra o S. haematobium (Sh

22.6) foi maior em adultos do que em crianças, com níveis mais elevados após tratamento de

indivíduos acima de 14 anos de idade. Estes resultados são similares aos nossos e àqueles

encontrados em área endêmica para S. mansoni no Quênia, onde as pessoas mais velhas

possuem níveis mais elevados de IgE (Webster et al. 1996). Análise da resposta anti-Sm 22.6

mostrou que ela está relacionada à intensidade de infecção antes do tratamento e não com a

idade, indicando que a resposta para este antígeno é dependente da exposição dos indivíduos.

Estes resultados indicam que mudanças qualitativas na resposta de IgE ocorrem tanto com o

aumento da idade quanto com a exposição progressiva ao parasita.

A explicação para a redução na prevalência e intensidade de infecção com o aumento

da idade, como mencionado anteriormente, é multifatorial sendo que, está cada vez mais

claro, que não são fatores independentes. Esta diminuição pode, em parte, ser devida a

alterações no padrão de contato com água (Dalton & Pole, 1978), desenvolvimento de

imunidade adquirida (Dunne et al. 1992; Butterworth 1998), diferenças nos níveis hormonais

ou características fisiológicas, tais como espessamento da pele observado com o
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envelhecimento (Fulford et al. 1998), genética do hospedeiro (Abel et al. 1991; Dessein et al.

1992; Bethony et al. 1999; 2001; 2002) dentre outros. A análise das curvas de prevalência

mostram claramente a sua alteração com o aumento da idade.
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GRÁFICO 2 - Relação entre prevalência e intensidade de infecção por S. mansoni e IgE (A),

eosinófilos (B) na localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas

Gerais, 2001(n = 428).

De acordo com a classificação de intensidade de infecção por S. mansoni (WHO, 2002),

pode-se observar, na população estudada, que 61% possuíam carga leve (1-100 ovos por

grama de fezes - opg), 25,65% possuíam carga moderada (101-400 opg), enquanto uma menor

parte (13,35%) possuía carga alta ( 400 opg). Resultados similares foram encontrados em

estudo realizado no Lago Victoria no Quênia (Handzel et al. 2003). Comparando-se a carga

parasitária, os níveis de IgE total e o número de eosinófilos, observa-se que eles aumentam

significantemente conforme o aumento da carga parasitária (p = 0,01), ou seja, quanto maior a

carga parasitária maior os níveis de IgE total e o número de eosinófilos (GRÁFICO 3). Foram

encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os níveis de IgE total dos

indivíduos negativos com os pacientes com carga parasitária acima de 400 opg (p<0,01).

Da mesma forma, avaliando a resposta anticorpo específica em pacientes infectados,

Naus et al (2003) detectaram níveis mais elevados de IgE contra SWAP nos indivíduos com

carga parasitária mais alta. Estes resultados estão de acordo com outros estudos realizados em

nosso laboratório quando foi analisada a resposta imune de indivíduos resistentes e

susceptíveis, indicando que a resistência está associada aos altos níveis de IgE contra SWAP e

que a re-infecção só ocorre quando há produção de altos níveis de anticorpos da sub-classe

IgG4 que competem com IgE (Correa-Oliveira et al. 2000; Silveira et al. 2002; Caldas et al.

2000). Esses dados sugerem que a resistência à re-infecção depende, em parte, do balanço

entre os níveis de IgE (resistência) e de IgG4 (susceptibilidade). No entanto, não houve

diferença significativa nos níveis de IgE total quando a variável analisada foi a carga

parasitária.

Já em relação ao número de eosinófilos foi encontrada diferença significativa (p<0,001)

entre as cargas parasitárias quando comparadas aos indivíduos negativos, ou seja, aqueles com

maior carga parasitária possuem maior número de eosinófilos quando comparados ao grupo

negativo. Em concordância com outro estudo realizado em nosso laboratório foi encontrado

uma correlação positiva e estatisticamente significativa entre o número de eosinófilos e opg,

assim como, entre os níveis de IL-5 e opg, sugerindo que IL-5 é uma citocina importante na

mobilização de eosinófilos durante a infecção (Lima, 2005).
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GRÁFICO 3 - Relação entre IgE total, número de eosinófilos e intensidade de infecção por S.

mansoni na localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos

Volantes, Minas Gerais, 2001 (n = 428).

4.5 - Contato com água e esquistossomose

Este estudo, assim como outros desenvolvidos pelo nosso grupo (Gazzinelli et al.

2001; Bethony et al. 2001; 2004; Kloos et al. 2006) mostram que as mulheres possuem maior

TBM quando comparado aos homens, sendo esta diferença significativa em quase todas as

faixas etárias (p < 0,001), exceto naquela de 6 a 14 anos (GRÁFICO 4). Nota-se que no sexo

feminino ocorre um aumento do contato com água com o aumento da idade, até a faixa etária

de 30-49 anos, enquanto que no sexo masculino tem-se uma queda progressiva do contato

com água (p < 0,007) (GRÁFICO 4).

De modo similar, em estudo realizado em outra localidade de Minas Gerais, Gazzinelli

et al. (2001) encontraram 2,92 contatos com água no sexo feminino para cada contato

masculino. A maior diferença ocorreu nos adultos (30-39 anos), onde os contatos femininos
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foram 6,80 vezes mais freqüentes que os masculinos. Esses autores não encontraram diferença

significativa entre o número de contatos com água e sexo nos indivíduos mais jovens (3-9 e

10-19 anos). Uma possível explicação para esta grande diferença observada é o fato das

mulheres ficarem em contato com água contaminada por longos períodos de tempo para lavar

roupas e vasilhas. Da mesma forma Ofoezie e colaboradores (1998) também apontaram uma

maior duração dos contatos com água nas mulheres, apesar da maior freqüência dos contatos

ocorrer nos indivíduos do sexo masculino. De fato, os contatos com água entre os homens têm

uma menor duração, mas implicam em uma maior exposição do corpo (Kloos et al. 2006).

Maior duração dos contatos nas mulheres e maior exposição do corpo nos homens são

características que dependem das atividades realizadas por cada grupo, implicando em maior

risco de se infectarem por permanecerem por períodos mais longos ou expor maior região do

corpo à águas potencialmente contaminadas por cercárias.
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GRÁFICO 4 - Distribuição do TBM total (contato com água) por faixa etária e sexo na

localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas

Gerais, 2001 (n = 428).

Analisando o “índice” de exposição (TBM) para cada atividade específica

encontramos que as atividades com maiores índices foram tomar banho, seguida de lavar

partes do corpo, lavar vasilhas e lavar roupas, ou seja, atividades de rotina das famílias. As de
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menores índices foram pescar, seguido de atravessar, limpar córrego e trabalhar na agricultura

(TABELA 5). Comparando-se estas atividades com aquelas realizadas em Melquíades onde

foi utilizado o mesmo índice, as que apresentaram maior TBM foram tomar banho, seguida de

nadar, limpar canal e pescar (Bethony et al. 2004). Gazzinelli et al. (2001) medindo a

exposição através do número de contatos, observaram algumas variações sendo que as

atividades de maior freqüência foram lavar vasilhas, lavar braços, pernas, cabeça e tomar

banho, enquanto as menos freqüentes foram pescar e limpar córrego. Já Lima e Costa et al.

(1991) mostraram que as atividades atravessar córrego (56,1%), tomar banho ou nadar

(43,4%), pescar (25,9%), pegar água (15,2%), atividades agrícolas (14,4%) e lavar roupas

(10,8%) eram realizadas por 87% dos habitantes do município de Divino, Minas Gerais.

Apesar da variabilidade entre as atividades mais freqüentes descritas nos diversos estudos,

pode-se notar, claramente, que elas se concentram em atividades higiênicas e domésticas.

As atividades relacionadas ao lazer como nadar e brincar no córrego são realizadas

predominantemente por crianças (6-14 anos) do sexo masculino e representam uma atividade

de alto risco, pois implica em exposição de grande área do corpo aumentando o risco à

penetração de cercárias (TABELA 5). Em estudo realizado no Alto Egito com crianças do

sexo masculino, Kloos et al. (1990) encontraram as atividades relacionadas acima como as

responsáveis por 65% de todos os contatos.

Os resultados deste estudo mostram que na localidade de Virgem das Graças, algumas

atividades exibiram um padrão de gênero, com algumas atividades características dos homens

e outras das mulheres. As atividades domésticas são consideradas atividades tipicamente

femininas corroborando os resultados de Dalton & Pole (1978) que descreveram as atividades

domésticas como sendo as mais executadas por mulheres jovens.

Foi encontrada uma associação significativa entre o sexo e as atividades de lavar

roupas, vasilhas, partes do corpo e molhar plantas, sendo estas realizadas predominantemente

pelas mulheres. Resultados similares foram relatados por Etard & Borel (1992) para S.

haematobium na Mauritânia, onde a maioria dos contatos domésticos foram realizados pelas

mulheres, representando 62% das observações. Do mesmo modo, Silva e colaboradores

(1997) também apontaram variações entre o sexo, com taxas mais altas de contato com água

para o sexo feminino também em relação às atividades domésticas. Já em relação aos

homens, nossos resultados mostraram que as atividades que predominaram sobre as mulheres

foram recreativas (nadar e brincar no córrego), além de atravessar, limpar córrego e trabalhar

na agricultura (TABELA 5). Lima e Costa et al. (1991) encontraram significância estatística

entre contatos masculinos e femininos para algumas atividades. Os homens apresentaram
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maior freqüência de contatos nas atividades de nadar ou tomar banho, pescar e atividades

agrícolas, enquanto as mulheres em atividades como lavar roupas e pegar água o que aponta

claramente para a questão de gênero na exposição de homens e mulheres na infecção por S.

mansoni. Nossos resultados também estão de acordo com os achados de Ofoezie et al. (1998),

onde as mulheres executavam maior número atividades, como pegar água, tomar banho e

lavar vasilhas, roupas e redes de pesca, enquanto os homens apresentavam uma maior

freqüência de contatos nas atividades de nadar, pescar e usar barcos.

Desta forma, os resultados evidenciam a forte questão de gênero presente em cada

atividade e apontam para a necessidade de ações preventivas na redução do contato com água

de homens e mulheres. Deve-se considerar, aqui, as características da população,

principalmente seus hábitos culturais e sociais, uma vez que existe uma correlação entre o

contato com água e aquisição da doença. As diferenças observadas entre os nossos estudos e

os outros descritos acima mostram que as atividades de contato com água apresentam maiores

ou menores riscos de exposição dependendo das características locais, dos hábitos ou da

disponibilidade de água.

Os padrões de contato com águas são estabelecidos de forma diferente entre as faixas

etárias. Os resultados mostram, também, que os indivíduos de 30-49 anos possuem maior

índice de exposição (TBM total) para todas atividades agrupadas (x = 141,93; IC 95% =

128,96 - 154,91). Nesta faixa etária as atividades com maior exposição foram lavar roupa,

lavar vasilha, lavar partes do corpo e limpar córrego. Já os mais velhos (>50 anos) possuem

menor índice (x = 117,70; IC 95% = 108,29 - 127,09) sendo esta diferença estatisticamente

significativa (p = 0,007) com a atividade de molhar plantas apresentando maior relação à

exposição. Isso ocorreu provavelmente, a uma maior permanência destas pessoas em casa e

por se tratar de uma atividade realizada no peridomicílio (TABELA 5).

Estes resultados corroboram com os achados de Massara et al. (2004) que observaram

uma redução na atividade de nadar com o aumento da idade. Estudos realizados por Farooq et

al. (1966), Guimarães et al. (1985), Chandiwana & Woohouse (1991) e Lima e Costa et al.

(1991) analisaram áreas onde contatos com coleções hídricas ocorriam por lazer e em

atividades domésticas. Uma análise sobre o risco para a esquistossomose nestas áreas

endêmicas sugere maior tendência de indivíduos de áreas rurais a apresentarem em torno de

70% dos contatos com água relacionados a atividades profissionais (agricultura e domésticas);

enquanto em áreas urbanizadas este percentual é, principalmente, devido ao lazer como nadar,

brincar ou pescar no córrego (Coura-Filho, 1994).
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TABELA 5

Médias do TBM total das atividades de contato com água por faixa etária e sexo na localidade
de Virgem das Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas Gerais, 2001.

6-14 15-29 30-49 50+ Masculino

Lavar roupas 3,04 8,01 9,66 6,63 ** 1,18 11,19 * 6,63

Pegar água 1,83 1,55 1,62 0,72 1,03 1,70 1,39

Lavar partes do corpo 15,08 14,26 17,31 13,74 12,04 17,30 * 14,91

Tomar banho 93,78 88,80 89,16 75,00 ** 83,10 88,61 86,10

Limpar córrego + agricultura 0,27 0,73 1,08 1,00 ** 1,01 0,55 * 0,76

Atravessar córrego 0,56 0,48 0,44 0,39 0,60 0,35 * 0,47

Nadar e brincar no córrego 9,13 3,73 0,95 0,01 ** 5,48 1,84 * 3,50

Molhar plantas 2,29 2,31 5,74 6,74 ** 3,42 4,98 * 4,27

Lavar vasilhas 5,93 9,66 12,40 10,61 ** 2,91 15,01 * 9,50

Pescar 0,16 0,84 0,16 0,12 ** 0,33 0,32 0,32

Outras 1,41 2,53 3,41 2,73 ** 1,08 3,63 2,47

TBM Total 133,49 132,88 141,93 117,70 ** 112,17 145,47 * 130,30

* Teste t -Student e ** ANOVA (p<0,05)

Total

Faixa etária (anos)

Atividades (TBM total)

Sexo

Feminino

Em nosso estudo foi observado que os indivíduos de 15-29 anos apresentam maior

prevalência (77,1%) enquanto que os de 6-14 anos a maior intensidade de infecção (X = 93,2;

IC 95% = 64,9 – 133,9), apesar dos indivíduos da faixa etária de 30-49 anos possuírem

maiores índices de exposição (TBM total). A prevalência e intensidade de infecção decrescem

após os 30 anos de idade (GRÁFICO 5).

De modo similar, estudo realizado por Moza et al. (1998) mostrou uma associação

significativa entre faixa etária e infecção, sendo que a prevalência nas crianças e adolescentes

(2-19 anos) era maior do que nos adultos e idosos. Os indivíduos da faixa etária de 2-19 anos

tinham cerca de 11 vezes mais chance de se infectarem do que os adultos. Gryseels (1994)

aponta para o fato de que indivíduos jovens se infectam em maior proporção que os adultos

devido a aspectos comportamentais, imunológicos ou fisiológicos característicos dessa faixa

etária.

Os dados apresentados no GRÁFICO 5 mostram que há uma tendência de queda do

contato com água com o aumento da idade. Este mesmo tipo de observação foi descrito em

estudo de Scott et al. (2003). Estudos anteriores realizados por Butterworth et al. (1992) e

Kabatereine et al. (1999) em áreas endêmicas para a esquistossomose, mostraram que a

intensidade de infecção diminui com a idade em comunidades com diferentes padrões de
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contato com água, mesmo quando os adultos são mais expostos à infecção do que as crianças.

Outros estudos encontraram relação entre o aumento do número de contato com água e

intensidade de infecção (Kloos et al. 1983; 1998). Guimarães et al. (1985) verificaram

correlação positiva entre o aumento do risco de infecção pelo S. mansoni e o aumento da

freqüência dos contatos com coleções de água em área endêmica em Arcos (Minas Gerais).

Esses achados reforçam resultados obtidos em estudos também realizados no Brasil (Barbosa

& Barbosa, 1998) e África (Handzel et al. 2003), onde foi encontrada uma correlação positiva

entre aumento do número de contatos e o risco de infecção por S. mansoni. No entanto, pode-

se notar em nossos resultados que os índices de exposição entre as faixas etárias com maior

carga parasitária (6-14 anos) e maior prevalência (15-29 anos) são similares, sugerindo que

existem outros fatores que contribuem para a redução no número de ovos à medida que o

indivíduo envelhece.
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GRÁFICO 5 - Relação entre prevalência e intensidade de infecção por S. mansoni e contato

com água (TBM Total) na comunidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos

Volantes, Minas Gerais, 2001.

4.6 - Análise multivar iada e esquistossomose
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A análise multivariada mostra que os níveis de IgE Total, número de eosinófilos e as

atividades de lavar roupas, pegar água, lavar partes do corpo, atravessar córrego, nadar ou

brincar no córrego após serem controladas para as variáveis sócioeconômicas e demográficas

foram relacionadas à prevalência de infecção por S. mansoni. Para analisar esses dados

agrupou-se os valores de IgE em unidades onde, para um aumento de 10-unidades de IgE, a

razão de prevalência aumenta por um fator de 1,07 (1,02 – 1,13). Para um aumento de 1000-

unidades no número de eosinófilos a razão de prevalência é 1,19 (1,10 – 1,28). A atividade de

lavar roupas mostrou ter um efeito protetor (RP = 0,92; IC 95% = 0,85 – 0,99). Uma possível

explicação para este fato se deve ao uso de sabão nesta atividade por ser cercaricída, como foi

relatado por Kloos e colaboradores (1987). Já outras atividades de contato tais como pegar

água (RP = 1,08; IC 95% = 1,01 – 1,17), lavar partes do corpo (PR = 1,05; IC 95% = 1,01 –

1,10), atravessar córrego (PR = 3,57; IC95% = 1,56 –8,13) e nadar ou brincar no córrego (RP

= 1,05; IC 95% = 1,02 – 1,08) apresentaram risco aumentado na aquisição da infecção. Todas

estas razões de prevalência são relatadas para um aumento de 10-unidades no valor do TBM

para cada atividade.

Quando se considera o TBM total das atividades associadas (lavar roupas, pegar água,

lavar partes do corpo, atravessar, nadar ou brincar no córrego), IgE e eosinófilos no modelo

combinado, apenas o número de eosinófilos foi significantemente associado com o aumento

da prevalência (PR = 1,17; IC 95% = 1,08 – 1,26) (TABELA 6). De modo similar, Gazzinelli

et al. (2001) usando regressão logística, não encontraram associação entre as atividades de

contato com água e prevalência de infecção, enquanto Massara et al. (2004) encontraram esta

associação nas atividades de nadar, pescar e atravessar córrego.

A esquistossomose está associada a um conjunto de atividades domésticas

relacionadas a coleta, armazenamento e uso da água (Caincross et al. 1996, Watts et al. 1998).

Tais atividades podem resultar em compartilhar os mesmos locais e comportamentos com

águas contaminadas, o que expõe os moradores das casas a riscos semelhantes de infecção.

Moza et al. (1998) encontraram associação significativa entre a prevalência e as atividades de

contato com água (banho, lazer), e apenas duas (lavar roupas e pescar) não estiveram

associadas à positividade para S. mansoni. Nadar, pescar, tomar banho, lavar roupas e pegar

água no Lago Victória (Quênia) foram associados a um maior risco de infecção (Handzel et al.

2003).
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Analisando a relação das mesmas co-variáveis com a intensidade de infecção dos

indivíduos portadores da esquistossomose, somente os níveis de IgE e as atividades de lavar

partes do corpo e pescar estão significantemente associados. Para um aumento de 10-unidades

no IgE, espera-se um aumento de 0,07 (IC 95% = 0,01 – 0,14) unidades de log10 na contagem

de ovos. As atividades de lavar partes do corpo e pescar também mostraram um aumento

significativo no log10da contagem de ovos para um aumento de 10-unidades, mas apenas entre

os indivíduos a partir de 50 anos. Para lavar partes do corpo, é esperado um aumento de 0,28

(IC 95% = 0,09 – 0,47) enquanto que para pescar espera-se um aumento de 7,70 (IC 95% =

2,87 – 12,54) (TABELA 7).

Novamente, as variáveis TBM total para cada atividade, IgE e eosinófilos foram

incluídas no modelo simultaneamente sendo que IgE permaneceu significativamente

associada a intensidade de infecção quando controlado por TBM, eosinófilos e todos os

fatores sócioeconômicos e demográficos. Baseado no modelo acima, espera-se um aumento

de 0,08 (IC 95% = 0,01 – 0,15) unidades no log10 da contagem de ovos para um aumento de

10-unidades no IgE .

Moza et al. (1998) não encontraram associação significativa com nenhuma atividade

de contato com água e intensidade de infecção. Resultados similares foram encontrados por

Gazzinelli et al. (2001), que após ajustar para idade e sexo, não encontraram uma correlação

significativa, entre TBM, atividade específica e intensidade de infecção.
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TABELA 6

Análise multivariada da associação entre atividades de contato com água (TBM), IgE Total,

número de eosinófílos e prevalência de infecção por S. mansoni na localidade de Virgem das

Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas Gerais, 2001.

Var iável PR IC 95% p-valor
IgE Total
Eosinófilos
Lavar roupas
Pegar água
Lavar partes do corpo
Tomar banho
Molhar plantas
Lavar vasilhas
Pescar
Limpar córrego / agricultura
Atravessar córrego
Nadar ou brincar no córrego

Outros
Total

1.07
1.19
0.92
1.08
1.05
0.99
0.95
0.99
1.04
1.21
3.57
1.05
1.101.00

(1.02- 1.13)
(1.10- 1.28)
(0.85- 0.99)
(1.01- 1.17)
(1.01- 1.10)
(0.97- 1.01)
(0.84- 1.06)
(0.91- 1.07)
(0.73- 1.49)
(0.70- 2.10)
(1.56- 8.13)
(1.02- 1.08)
(0.88- 1.37)
(0.98- 1.02)

0.0045
0.0000
0.0452
0.0320
0.0203
0.3804
0.3607
0.7658
0.8171
0.4943
0.0025
0.0031
0.4091
0.9145

Associação entre atividades de contato com água (TBM), IgE Total, número de eosinófílos e

prevalência de infecção por S. mansoni na localidade de Virgem das Graças, município de Ponto dos

Volantes, Minas Gerais, 2001, controlado para variáveis sócioeconômicas e demográficas: faixa

etária, sexo, local de residência, tempo de moradia na área e na casa, educação e ocupação do chefe

da casa, renda familiar, possuir casa, possuir terras, fonte de água e acesso, qualidade da casa, posses

da casa, número de pessoas/cômodo, banheiro.

A Razão de prevalência (PR) é expressa por um aumento de 1000-unidades nos eosinófilos e 10-

unidades para todas as outras variáveis.
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TABELA 7

Análise multivariada da associação entre atividades de contato água (TBM), IgE Total,

número de eosinófílos e intensidade de infecção por S. mansoni na localidade de Virgem das

Graças, município de Ponto dos Volantes, Minas Gerais, 2001.

Var iável Idade Estimate # IC 95% p-valor
IgE

Eosinófilos

Lavar roupas

Pegar água

Lavar partes do corpo

Tomar banho

Molhar plantas

Lavar vasilhas

Outros

Pescar

Limpar córrego / agricultura

Atravessar córrego

Nadar ou brincar no córrego

Total

6-14

15-29

30-49

50+

6-14

15-29

30-49

50+

0.07

0.01

0.08

-0.07

0.02

-0.05

-0.01

0.28

0.01

0.11

-0.03

0.02

2.64

-0.11

-1.10

7.70

-0.01

0.25

0.01

0.01

( 0.01 - 0.14 )

( -0.10 - 0.11 )

( -0.02 - 0.18 )

( -0.23 - 0.09 )

( -0.10 - 0.13 )

( -0.20 - 0.11 )

( -0.08 - 0.07 )

( 0.09 - 0.47 )

( -0.01 - 0.04 )

( -0.03 - 0.25 )

( -0.12 - 0.06 )

( -0.25 - 0.29 )

( -1.30 - 6.59 )

( -0.54 - 0.31 )

( -4.71 - 2.52 )

( 2.87 - 12.54 )

( -0.60 - 0.58 )

( -0.97 - 1.47 )

( -0.05 - 0.06 )

( -0.01 - 0.03 )

0.0344

0.9162

0.1066

0.4085

0.7524

0.5438

0.8928

0.0037

0.3884

0.1332

0.5531

0.8789

0.1875

0.5998

0.5493

0.0020

0.9645

0.6915

0.8536

0.2677

Associação entre atividades de contato com água (TBM), IgE Total, número de eosinófílos e

intensidade de infecção por S. mansoni na localidade de Virgem das Graças, município de Ponto
dos Volantes, Minas Gerais, 2001, controlado para variáveis sócioeconômicas e demográficas como
faixa etária, sexo, local de residência, tempo de moradia na área e na casa, educação e ocupação do
chefe da casa, renda familiar, possuir casa, possuir terras, fonte de água e acesso, qualidade da casa,
posses da casa, número de pessoas/cômodo, banheiro.

Relação entre intensidade de infecção por faixa etária, lavar partes do corpo (F=3.15, ndf=3, ddf=157,
p=.0266), e pescar (F=4.14, ndf=3, ddf=157, p=.0074).

# The slope estimate nos indica a mudança no log da contagem de ovos para um aumento de 1000-
unidades nos eosinófilos e 10-unidades para todas as outras variáveis.

5 – CONSIDERAÇÕES FINAIS

Considerando a esquistossomose como problema de saúde pública e sua complexidade

epidemiológica, os resultados deste estudo têm várias implicações para o controle da endemia

em áreas rurais, principalmente quando consideramos que a maioria delas apresenta baixo
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nível sócioeconômico. Inicialmente, Ofoezie et al. (1998) enfatizam que o conhecimento

sobre os padrões de comportamento de contato com água é essencial, não somente para

explicar a doença, mas também para o planejamento de intervenções preventivas e de

controle, apontando para a redução dos contatos com águas potencialmente contaminadas.

Portanto, é primordial que se faça uma avaliação do comportamento dos indivíduos, tendo em

vista que a esquistossomose é uma doença transmitida por águas contaminadas.

O fato da infecção por S. mansoni não estar associada com a maioria das variáveis

socioeconômicas, devido à pobreza generalizada na área de estudo indica que o

desenvolvimento da infra-estrutura rural reduz a contaminação fecal dos habitats dos

caramujos, contribuindo para uma diminuição nas taxas de infecção. Outra melhoria que

favorece não só o controle da esquistossomose, mas de outras doenças relacionadas à água

nestas áreas, seria o saneamento básico através da distribuição de água tratada e encanada,

coleta e tratamento de esgoto.

Como pôde ser observado na vila central (Taboca) com a menor prevalência de

infecção por S. mansoni devido o suprimento primário de água encanada e distância do

córrego. Este sistema de suprimento de água foi construído pela comunidade em 1980 sob a

liderança de um padre local, através de mão-de-obra e doações da comunidade. Esta iniciativa

tem sido praticada há mais de duas décadas em cidade brasileiras e tem se tornado mais

comum nas áreas rurais (Coura-Filho 1996, Kloos et al. 2001).

Considerando toda a complexidade envolvida na epidemiologia e imunologia da

esquistossomose, pode-se compreender que nenhuma medida isolada é capaz de garantir o seu

controle, sendo necessário uma abordagem multidisciplinar e intersetorial. As principais ações

para atingir este objetivo são a longo prazo e incluem implementação de saneamento básico,

com suprimento de água potável e esgoto tratado, bem como educação em saúde e

participação da comunidade. A associação do tratamento específico ao controle é importante,

pois, tende a reduzir a forma grave, embora não seja suficiente para interromper a transmissão

da doença. A disseminação dos vetores e os movimentos migratórios tornam os programas de

controle ineficientes. Eles só são possíveis pela continuidade, ajuste e intensificação dos

programas a longo prazo, sendo necessário desenvolver uma análise crítica dos mesmos, a fim

de redirecionar o programa de uma forma mais efetiva nos próximos 20 ou 30 anos (Amaral

& Porto, 1994).
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6 - CONCLUSÃO

Após a análise dos dados, pode-se concluir que os níveis sérios de IgE Total, o

número de eosinófilos e contato com água (lavar roupas, pegar água, lavar partes do corpo,

atravessar, nadar ou brincar no córrego) estão associados com a prevalência de

esquistossomose, enquanto, apenas os níveis IgE total, e as atividades de lavar partes do corpo

e pescar (>50 anos) estão associados à intensidade de infecção por S. mansoni na localidade

de Virgem das Graças. Conclui-se também que, enquanto a exposição (TBM), prevalência e

intensidade de infecção por S. mansoni diminuem com o aumento da idade, os níveis séricos

de IgE total aumentam, sugerindo o efeito da imunidade adquirida na redução dos níveis de

infecção.
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