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INTRODUÇÃO

Translocação é a passagem de microrganismos viá-
veis ou endotoxinas através da mucosa e lâmina própria do
trato digestório para os linfonodos mesentéricos e outros
órgãos.(1) Esse fenômeno tem sido associado a candi-
demias, bacteremias e à síndrome da falência de múltiplos
órgãos e sistemas.(2) Os mecanismos que controlam a
translocação dependem de múltiplos fatores relacionados
ao microrganismo e ao hospedeiro. Acredita-se que, para
ocorrer a passagem de bactérias e endotoxinas da luz in-
testinal para  a corrente sanguínea haja necessidade da
existência isolada, ou em conjunto, de uma queda da imuni-
dade do paciente, uma alteração da microbiota e, também,
uma quebra da barreira defensiva da mucosa intestinal.(3)

No caso das bactérias aeróbias Gram negativas, a
translocação pode ocorrer com certa facilidade, até mes-
mo em indivíduos não injuriados, com enterócitos intactos.
As anaeróbias translocam apenas em situações em que o
intestino se encontra estruturalmente danificado. Além dis-
so, bactéria intestinal pode causar doença sistêmica em
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indivíduos imunodeprimidos sem outras condições associ-
adas, levando a crer que a disfunção imune promove prima-
riamente translocação bacteriana.(1) Para fungos, o proces-
so de passagem de microrganismos também pode ser por-
ta de entrada para candidemia e choque séptico, principal-
mente em pacientes imunodeprimidos.(4) Contudo, a
translocação de leveduras via trato digestório ainda não está
totalmente estabelecida.

A esquistossomose, como agente facilitador de doen-
ças bacterianas, encontra-se bem documentada na associ-
ação com Gram negativos.(5) Porém, alguns estudos des-
crevem a interação da esquistossomose com bactérias
Gram positivas(6,7) e com micobactérias.(8) Os esquis-
tossomóticos podem apresentar drenagem prejudicada por
ação mecânica, traumática, irritativa e espoliativa dos pa-
rasitos adultos, que se alimentam de sangue e obstruem os
vasos. A ação traumática dos vasos mesentéricos deve-se
também aos ovos espiculados que os atravessam pelo in-
testino e são expelidos nas fezes.(9) Na literatura pesquisada,
apesar dos inúmeros relatos sobre doenças bacterianas
em esquistossomóticos, não foram encontrados trabalhos
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que esclareçam as dúvidas a respeito da presença da trans-
locação microbiana, infecção e sepse na esquistossomose
mansônica, mesmo sabendo que o último pode provocar,
além de alterações no sistema imunológico, dano ao intes-
tino, sistema porta e linfonodos mesentéricos. Em 2005,
Ferraz et al.(10) evidenciaram a prevalência de bactérias
aeróbias em linfonodos mesentéricos de pacientes com a
doença crônica, e concluíram que a presença bacteriana
poderia ser consequência da translocação, processo crucial
nas complicações infecciosas pós-operatórias.

Em camundongos infectados por Schistosoma

mansoni foi demonstrada a secreção de citocinas Th1 pe-
las células hepáticas antes da postura dos ovos, com au-
mento da Th2 devido à presença de antígenos dos ovos,
com decréscimo na secreção de IFN-γ e IL-2, coincidindo
com elevação de IL-4 e IL-5.(11) A IFN-γ  estimula a destrui-
ção intracelular de microrganismos pelas células fagocíticas;
assim, a resposta Th1 constitui resposta normal às infec-
ções bacterianas, fúngicas e virais conferindo resistência.(12)

Ao contrário, a resposta Th2 associa-se com hiper-
sensibilidade, pois a IL-4 estimula a produção de IgE pelas
células B e a IL-5, e a proliferação de eosinófilos.(13) Desta
forma, na esquistossomose crônica ocorre predomínio da
resposta imunológica do perfil Th2, que se sobressai à res-
posta Th1, o que poderia provocar imunodeficiência relati-
va e facilitar a translocação bacteriana.

Sabe-se que o sistema endócrino pode influenciar o
curso da infecção parasitária por modular o sistema imune,
mas também pode ser explorado pelo parasito para manter
sua sobrevivência.(14) Em virtude destes fatos, a habilidade
dos hormônios em afetar o sistema imunológico dirigido
contra agentes infecciosos tem recebido maior atenção. A
infecção por S. mansoni diminui as concentrações plas-
máticas de LH e testosterona, fazendo com que os homens
apresentem elevada resposta pró-inflamatória, resposta
humoral, perfil Th1 e Th2. Consequentemente, estes indiví-
duos apresentam maior resposta inflamatória contra S.

mansoni, desenvolvendo a forma mais grave da doença,
com sintomas como hepatoesplenomegalia.(15)

Diante do grande número de pacientes esquistos-
somóticos na fase crônica, bem como a existência das evi-
dências sobre a associação com infecções bacterianas,
decidimos expor características da esquistossomose
mansônica e da translocação bacteriana, além de fatores
que podem favorecer o desenvolvimento de infecções se-
cundárias, e, assim, favorecer a compreensão a respeito
das causas das coinfecções por componentes da micro-
biota intestinal.

ESQUISTOSSOMOSE

Dentre as esquistossomoses, a mansônica, helmin-
tíase do sistema vascular mesentérico, causada pelo

Schistosoma mansoni, é considerada a mais importante
por sua grande disseminação. No Brasil, essa endemia se
constitui em um dos mais sérios problemas de saúde públi-
ca.(16,17) A área endêmica mais importante está localizada
em uma faixa de terra contínua ao longo do litoral, atingindo
os estados de Alagoas, Bahia, Paraíba, Pernambuco, Rio
Grande do Norte e Sergipe na região Nordeste, Espírito
Santo e Minas Gerais na região Sudeste. Estima-se que 25
milhões de pessoas vivem em áreas sob risco de contrair a
doença. Segundo a Portaria da Secretaria de Vigilância em
Saúde do Ministério da Saúde (SVS/MS), acredita-se que
o número de pessoas infectadas seja muito maior que o
número de casos registrados, apesar de ser uma doença
de notificação compulsória nas áreas não endêmicas.(18,19)

Apesar de algumas ações de controle para esquis-
tossomose serem realizadas no Brasil, os danos físicos
gerados por essa doença ainda incapacitam grande núme-
ro de pessoas em todo o país, principalmente no Nordes-
te.(20) Araújo et al.(21) detectaram 12 casos de mielorra-
diculopatia esquistossomótica atendidos no Instituto Mater-
no Infantil Professor Fernando Figueira (IMIP) entre 2000 e
2004. Desde a década de 1990 tem-se observado a ex-
pansão da esquistossomose para áreas urbanas litorâne-
as e Região Metropolitana do Recife (RMR), com quatro
casos agudos da doença registrados na Praia de Itama-
racá(22-24) e um surto epidêmico na Praia de Porto de Gali-
nhas, com 662 casos da forma aguda da doença,(25) além
dos focos de moluscos vetores que vêm surgindo no litoral
e RMR.(26)

Os vermes adultos do S. mansoni habitam preferenci-
almente as vênulas do plexo hemorroidário inferior e as ra-
mificações das veias mesentéricas do hospedeiro vertebra-
do, especialmente a mesentérica inferior, onde migram para
a submucosa intestinal onde a fêmea faz a oviposição. Cada
fêmea põe, em média, 300-400 ovos/dia, os quais levam
cinco dias para amadurecer. Parte dos ovos atravessa a
parede dos vasos, a lâmina própria do epitélio intestinal,
chegando à luz do intestino em um período de seis dias,
sendo eliminados junto com as fezes.(27)

Manifestações clínicas

Os sintomas apresentados pela esquistossomose
dependem da cepa, carga parasitária, idade, estado nutri-
cional e resposta imune do paciente.(27) A esquistossomose
se desenvolve em duas fases, aguda e crônica. Esta última
pode apresentar três formas clínicas: intestinal, hepato-
intestinal e hepatoesplênica.(28) Logo após o contato infec-
tante, alguns indivíduos se queixam de manifestações
pruriginosas na pele, dermatite cercariana, decorrente da
morte de até metade das cercárias que penetraram na pele,
com intensidade e duração de 24-72 horas pós-infecção,
podendo estender-se por 15 dias, muitas vezes não reco-
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nhecidas em áreas endêmicas.(29) O desaparecimento dos
sinais cutâneos corresponde ao período de incubação, que
pode durar de quatro a oito semanas, quando há o desen-
volvimento dos esquistossômulos.(30)

O paciente pode desenvolver a fase aguda da doen-
ça, caracterizada por febre alta, mal-estar, astenia, urticá-
ria, tosse, anorexia, náuseas, vômitos, mialgias, cefaleia e
diarreia. Em virtude desses sintomas também ocorrerem
em várias outras doenças infecciosas e parasitárias, o qua-
dro clínico pode não sugerir o diagnóstico. O exame físico
pode detectar abdome distendido e doloroso, com fígado e
baço aumentados.(31) Essas manifestações da fase aguda
não são evidenciadas em moradores de áreas endêmicas,
que apresentam a forma assintomática da doença, ela é
mais comum em turistas, viajantes e pessoas expostas aci-
dentalmente à transmissão.(32) A fase aguda pode durar, em
média, trinta a sessenta dias, desaparecendo quando o
paciente é submetido a tratamento específico, ou podendo
evoluir para a fase crônica caso não haja tratamento.(31)

A fase crônica não ocorre devido aos vermes adultos,
mas sim aos ovos que se prendem aos tecidos durante a
migração peri-intestinal, ou após embolização do fígado,
baço, pulmões e sistema cérebro-espinhal, provocando in-
flamação eosinofílica e reação granulomatosa, que
gradativamente dá lugar a depósitos fibróticos.(33) A doença
resulta de deposição maciça de colágeno nos espaços
periportais, induzindo a Fibrose de Symmers. Quando há
comprometimento das funções e aumento do volume do fí-
gado e do baço, ocorre a forma hepatoesplênica da doen-
ça, na qual são observadas alterações anatômicas, fisio-
patológicas e clínicas, resultantes das lesões teciduais
provocadas pelos ovos do parasito.(34) Nessa fase, há paci-
entes que permanecem na sua forma clínica estacionária
ou compensada, conservando um bom estado geral, com
sintomatologia de pequena intensidade. Outros, porém, evo-
luem para as formas mais graves ou descompensadas,
apresentando bloqueio intenso causado pelo grande núme-
ro de depósitos fibróticos que reduzem o fluxo sanguíneo
do território drenado pela veia porta. O baço aumenta de
volume, em grande parte devido à congestão da veia
esplênica do sistema porta, bem como devido à hiperplasia
das células do sistema macrofágico-linfocitário, com dife-
renciação plasmocitária e produção de imunoglobulinas, em
virtude da presença de grande quantidade de substâncias
antigênicas.(28) Em infecções por S. mansoni, o processo
fibrótico pode levar de cinco a quinze anos.(35)

A doença ainda pode acarretar lesões cardiopul-
monares e glomerulonefrite.(36) Lesões no aparelho repro-
dutor de homens e de mulheres também ocorrem em áreas
endêmicas, facilitando a transmissão sexual de outras do-
enças e podendo causar infertilidade.(37) Em revisão biblio-
gráfica acerca das ocorrências de casos agudos e crôni-
cos da doença no Brasil, de 1997 a 2006, evidenciou-se a

escassez de pesquisas com enfoque nas formas clínicas
da esquistossomose mansônica, o que denota falta de inte-
resse ou de estímulo à investigação sobre o tema por parte
da comunidade científica. Como consequência, existe pou-
ca repercussão sobre a gravidade da doença esquistos-
somótica no Brasil e reduzidas políticas de investimentos
em saneamento básico e ambiental. Tais políticas teriam o
poder de minimizar a ocorrência desse agravo, melhorando
a qualidade de vida das populações menos favorecidas.(38)

IMUNOMODULAÇÃO

Os linfócitos, células da resposta imune adaptativa que
reconhecem e respondem especificamente a antígenos es-
tranhos, são constituídos por subpopulações bem distintas
quanto às suas funções e produtos proteicos, ainda que to-
dos pareçam morfologicamente semelhantes. Estas sub-
populações correspondem aos linfócitos B, células produ-
toras de anticorpos, e aos linfócitos T, mediadores da imu-
nidade celular. Os linfócitos T se encontram subdivididos em
populações distintas quanto à função, das quais, as mais
bem definidas são as células T auxiliares (Th) ou CD4+ e as
células T citotóxicas ou CD8+.(39) O perfil Th1 está relacio-
nado à secreção das citocinas pró-inflamatórias (IL-1, IL-6,
TNF-α, INF-γ e IL-2), estando envolvida na formação de
infiltrado rico em neutrófilos polimorfonucleares (PMN), ati-
vação de macrófagos, proteção contra bactérias intra-
celulares, eliminação de vírus e fungos, além da formação
de granulomas. Por outro lado, no perfil Th2 são produzidas
IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13, que estão implicados, essenci-
almente, nas respostas imunológicas alérgicas, proteção
contra infecções helmínticas e caracterizado por infiltrados
ricos em eosinófilos, mastócitos e por aumento da síntese
da IgE.(39)

Segundo Araújo,(40) que avaliou o fenômeno de imunos-
supressão específica em esquistossomóticos crônicos, cé-
lulas mononucleares de sangue periférico de 64% dos pa-
cientes apresentaram baixa resposta linfoproliferativa, e
nenhum deles produziu IFN-γ para antígenos do Schisto-

soma in vitro. Por outro lado, estas células produziram IL-4,
IL-5 e IL-10 em resposta ao antígeno de verme adulto, de-
monstrando expansão dos linfócitos Th2. O mesmo padrão
de citocinas foi observado por Grzych et al.(40) estudando
células esplênicas de camundongos infectados com S.

mansoni.

Dados da literatura indicam que a IL-10 é citocina
amplamente regulatória, pois se opõe à síntese de IFN-γ e
IL-2, que são importantes para a proliferação de células T e
a ativação de macrófagos. A inibição da síntese dessas
citocinas pela IL-10 parece ser indireta, ou seja, ela agiria
sobre as células apresentadoras de antígenos (APC), es-
pecialmente monócitos e macrófagos, inibindo a expressão
de moléculas do complexo de histocompatibilidade princi-
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pal do tipo II (MHC classe II) e coestimulatórias como B7-2,
o que resultaria na ausência, ou diminuição, da apresenta-
ção dos antígenos e, por conseguinte, falta de ativação ce-
lular e ausência na produção de IL-2 e IFN-γ.(41) O efeito da
intensidade de infecção pelo S. mansoni sobre a produção
de IFN-γ, IL-10 e IL-13 por PMN de indivíduos residentes
em área endêmica para este helminto foi avaliado por
Silveira et al.(42) Estes autores observaram que os níveis de
IFN-γ diminuem gradualmente com o aumento da intensida-
de da infecção, que é decisiva para a produção de IL-10 e
dominância da resposta Th2. Outro mecanismo relaciona-
do à inibição da síntese de IFN-γ por IL-10 é que esta citocina
é capaz de inibir a síntese de IFN-γ pelas células natural

killers (NK), mecanismo importante para a derivação da
resposta imunológica para o tipo Th1.(43)

Estudos demonstraram que a indução de Th1 e Th2
requer envolvimento inicial das células dendríticas, que são
células apresentadores de antígenos derivadas da medula
óssea. As células dendríticas são as únicas capazes de
capturar, transportar, processar e apresentar antígenos aos
linfócitos virgens para iniciar a resposta imune adaptativa.(44)

Embora os mecanismos pelos quais os patógenos virais,
bacterianos ou protozoários que interagem e ativam as cé-
lulas dendríticas estejam cada vez mais compreendidos,
pouco se sabe como essas células reagem a organismos
mais complexos, tais como Schistosoma. Estudos têm in-
vestigado o impacto das células dendríticas sobre os
antígenos de diferentes fases da vida do ciclo do S. mansoni

e revelaram um fenótipo de célula dendrítica bastante dis-
tinto ao de ativação convencional.(45,46)

INFLUÊNCIA DO GÊNERO NA
ESQUISTOSSOMOSE

Mulheres têm o timo mais desenvolvido, maiores ní-
veis de imunoglobulinas e maior proporção de linfócitos T
CD4/CD8+ na circulação periférica.(47) Os esteroides gona-
dais podem regular o número de monócitos, sua produção
de citocinas e a diferenciação destes monócitos em ma-
crófagos, exercendo suas funções sobre o sistema imu-
nológico por modificar a secreção das citocinas imuno-
moduladoras e regular a expressão de receptores na su-
perfície celular. Estes mecanismos influenciam tanto o nú-
mero como a função da célula. O estrogênio não altera a
atividade celular imunossupressora, mas concernente à imu-
nidade humoral, em concentrações fisiológicas, estimula a
produção de imunoglobulinas, possivelmente pela inibição
dos linfócitos T supressores.(48) Há fortes evidências de que
o estrogênio causa mudanças tanto no número total de
linfócitos como nos seus diferentes subtipos. In vitro, os
estrogênios promovem a proliferação dos linfócitos T, dife-
renciação, proliferação e sobrevivência dos linfócitos B e
maior produção de imunoglobulinas IgG e IgM.(49)

Os androgênios são principalmente supressores das
imunidades celular e humoral, tendo a capacidade de mo-
dificar tanto as ações dos linfócitos T como dos linfócitos
B, além de regular as funções imunocompetentes do
linfócito T.(50) A testosterona não age nas células imunos-
supressoras. Receptores para a dehidroepiandrosterona
(DHEA) foram identificados nos linfócitos T humanos, mas
é possível que androgênios fracos atuem apenas após
conversão em androgênios ativos ou em estrogênios
(estrona, estradiol). Enzimas capazes desta conversão são
expressas nos PMN e macrófagos. A DHEA parece capaz
de aumentar a secreção de IL-2, ativar as células NK e
inibir a liberação de IL-6 in vitro.(51) No entanto, nenhum
benefício sobre a resposta imune foi mostrado com seu
uso clínico.(52) Androgênios, como os estrogênios, podem
ainda suprimir a linfopoiese B em consequência da pre-
sença de receptor específico antagonista androgênico na
medula óssea. Via conversão metabólica a estrogênios,
os androgênios podem também estimular a resposta
imuno-humoral.(50)

Alterações nas funções reprodutoras de mamíferos
esquistossomóticos, provocadas por diminuições nos níveis
sorológicos de gonadotropinas (FSH e LH) e testosterona
têm despertado a atenção da comunidade científica. Expe-
rimentos com ratos e hamsters,(53) e com coelhos,(54) mos-
traram que a infecção por S. mansoni pode prejudicar a
função reprodutora por diminuir as concentrações plas-
máticas de LH e testosterona. Em humanos, demonstrou-
se que a esquistossomose pode causar anomalias anatô-
micas dos órgãos genitais e efeitos adversos no sistema
endócrino, podendo haver diminuição da contagem de
espermatozoides. Estes achados podem estar relaciona-
dos a aumento dos níveis sorológicos de estradiol e dimi-
nuição na testosterona.(55)

Entre crianças e adultos, a intensidade e prevalência
das infecções causadas por Schistosoma em áreas
endêmicas são maiores em homens do que em mulheres.(20)

Essas diferenças poderiam ser atribuídas a vários fatores,
incluindo o comportamento, o habitat, maior contato com
água contaminada, maior exposição aos moluscos e dife-
rença na pele que poderia facilitar a penetração da
cercária.(56) Entretanto, a infecção por S. mansoni diminui
as concentrações plasmáticas de LH e testosterona, fazen-
do com que os homens apresentem elevada resposta pró-
inflamatória, humoral, perfil Th1 e Th2. (57) Consequentemente,
estes indivíduos apresentam maior resposta inflamatória
contra S. mansoni, desenvolvendo a forma mais grave da
doença, com sintomas como hepatoesplenomegalia. Em
contraste, uma resposta regulatória, incluindo síntese de IL-
10 e TGF-β, que limitam e regulam as respostas inflamató-
rias, encontra-se maior em fêmeas. A produção de IgA, que
protege contra reinfecção por Schistosoma, também é maior
em fêmeas do que em machos.(58)
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Apesar dos machos serem mais suscetíveis do que
as fêmeas a muitos parasitas, existem exceções onde eles
são mais resistentes. É o caso dos camundongos Mus

musculus machos, que são menos suscetíveis do que as
fêmeas a infecção por S. mansoni. Estes efeitos são mais
bem observados quando a testosterona é administrada du-
rante o desenvolvimento das formas imaturas do parasita.(59)

MICROBIOTA DO TRATO DIGESTÓRIO

O trato digestório dos mamíferos abriga microbiota
extremamente densa e diversa, podendo ser colonizado por
cerca de 1014 tipos de células procariotas e eucariotas.(60) O
conceito de intestino como o mais complexo ecossistema
bacteriano conhecido surge do fato de que mais de 75% do
peso seco de produtos fecais são compostos por células
microbianas e que cada grama contém, aproximadamente,
1 x 1011 microrganismos de, aproximadamente, cinquenta
a duzentos gêneros.(61)

Diversos tipos de microrganismos estão presentes no
intestino. Bactérias são predominantes, mas uma varieda-
de de protozoários é comumente encontrada. Fungos
anaeróbios são amplamente distribuídos no trato digestório
de herbívoros, como também o são leveduras e bacte-
riófagos. Tem se estimado que o cólon de alguns mamífe-
ros contém aproximadamente de setecentas a mil espécies
diferentes de bactérias e são caracterizadas por sua densi-
dade, diversidade e complexidade de interações.(60) Estu-
do indica que somente trinta a quarenta destas espécies
chegam a atingir níveis dominantes, onde passam a ter fun-
ções para o hospedeiro que as aloja.(62) Toda esta comuni-
dade microbiana pode se localizar no lúmen, nas criptas de
Lieberkuhn ou na superfície do epitélio intestinal. Seu esta-
belecimento e manutenção constitui processo comple-
xo, que pode ser influenciado por vários fatores, como: die-
ta, idade, utilização de antibióticos, utilização de probióticos
e prebióticos, ambiente, microbiota materna, via do parto,
interações microbianas e microrganismo/hospedeiro e a
presença de certos genes e receptores, além de sua su-
cessão ecológica, demanda nutricional e tolerância oral.(63)

Estes dados mostram que a microbiota é um ecossistema
imensamente complexo, que pode ser comparado a uma
entidade funcional ou a um "órgão" dentro do hospedeiro.(64)

Algumas das funções da microbiota intestinal têm con-
siderável importância para o hospedeiro. Elas incluem a
resistência à colonização, à modulação do sistema imune e
participação na nutrição do hospedeiro.(65) De forma geral,
os microrganismos da biota residente são inócuos e bené-
ficos na sua localização normal no hospedeiro e na ausên-
cia de anormalidades concomitantes. Por outro lado, os pró-
prios membros da microbiota podem provocar doença em
certas circunstâncias. Estes microrganismos estão adapta-
dos ao modo de vida não invasivo, definido pelas limita-

ções do meio ambiente. Se forem retirados das restrições
desse ambiente e introduzidos na corrente sanguínea ou em
tecidos, esses agentes podem tornar-se patogênicos.(66)

TRANSLOCAÇÃO MICROBIANA

A alta incidência de infecções sistêmicas em diversas
situações de injúria orgânica, aliada à presença de micro-
biota específica para cada tipo de infecção, levou à forma-
ção do conceito de translocação microbiana. O intestino foi
considerado o local mais importante na origem destas in-
fecções, pelo fato de ser um grande reservatório de micror-
ganismos. Estes permanecem no lúmen intestinal, pois são
contidos por eficiente barreira mucosa.(1)

Translocação bacteriana (TB) é a passagem de micró-
bios viáveis e não viáveis, assim como de seus produtos, a
exemplo das endotoxinas, através de barreira mucosa in-
testinal. A fisiologia da TB depende do papel de barreira
exercido pela mucosa intestinal, sendo auxiliada pelos com-
ponentes do sistema imune celular (enterócitos, macrófagos
e linfócitos T) e humoral (IgG, IgM e IgA secretória).(1) Vários
estudos em animais têm demonstrado que TB é fenômeno
multifatorial, que pode ser resultado do rompimento do equi-
líbrio normal da microbiota indígena, o que contribui para o
excessivo crescimento de determinadas bactérias. O siste-
ma imunológico do hospedeiro debilitado ou a ruptura física
da barreira intestinal também podem, isoladamente ou em
associação, facilitar a passagem de bactéria via intestino.(2)

As bactérias mais comumente encontradas em pro-
cessos de translocação são bactérias presentes na micro-
biota intestinal normal, principalmente bacilos Gram negati-
vos aeróbios e facultativos, bactérias que normalmente co-
lonizam em grande número o intestino. Segundo Wiest e
Rath,(1) bactérias aeróbias Gram negativas podem translocar
com certa facilidade, até mesmo em indivíduos não injuria-
dos, com enterócitos intactos. Bactérias anaeróbias trans-
locam apenas em situações em que o intestino se encontra
estruturalmente danificado. Além disto, estas bactérias for-
mariam um "tapete", revestindo a superfície mucosa, impe-
dindo assim a colonização por micróbios potencialmente
invasores.(67) A capacidade de translocação é maior em li-
nhagens específicas de bactérias, principalmente as que
possuem maior capacidade de aderência e fixação ao
epitélio produtor de muco. Esta capacidade geralmente está
associada aos bacilos entéricos portadores de fímbrias, por
exemplo, alguns tipos de Escherichia coli.(1)

Estudos mostram que bactéria intestinal pode causar
doença sistêmica em indivíduos imunossuprimidos, sem
outras condições associadas. Isto leva a crer que a disfunção
imune promove primariamente translocação.(1,67) Entretan-
to, a ocorrência de translocação bacteriana para os linfo-
nodos mesentéricos em animais saudáveis foi observada
por pesquisadores e tem sido considerada como parte de
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estimulação normal antigênica do tecido linfoide associado
ao intestino, mesmo na ausência de injúria.(68) Para Berg,(65)

a translocação ocorreria em três estágios; no primeiro, a
bactéria transporia a mucosa intestinal, alcançando os
linfonodos mesentéricos; no segundo, a bactéria migraria
dos linfonodos mesentéricos para outros órgãos como fíga-
do, baço, pulmões e rins; e no terceiro e último estágio, a
bactéria se disseminaria pela cavidade peritoneal e san-
gue, provocando quadro septicêmico.

Existem evidências que sugerem papel chave do
macrófago intestinal no processo de translocação. Bactéri-
as E. coli marcadas mostraram translocar através de trânsi-
to direto pelos enterócitos, alcançando a lâmina própria onde
são fagocitadas por macrófagos, que transportam a bacté-
ria até os linfonodos mesentéricos, liberando assim as bac-
térias sobreviventes.(1) Transporte direto de Salmonella do
trato digestório até a corrente sanguínea também se daria
através de macrófagos, presentes na lâmina própria. A par-
tir daí, viajariam até os nódulos linfáticos, fígado, baço e
medula óssea, alcançando assim a corrente sanguínea. O
macrófago, muitas vezes, se mostra incapaz de matar o
microrganismo, servindo então como seu meio de transpor-
te.(70) Outra porta de entrada microbiana sugerida seria atra-
vés das células de membrana, encontradas em porcenta-
gens variáveis no intestino de diferentes espécies e facil-
mente identificadas pela microscopia eletrônica, devido à
sua borda em escova incomum. Pesquisas mostram que
elas transportam antígenos através da mucosa até o tecido
linfoide, onde ocorrem as respostas imunitárias.(71)

Em humanos, translocação além de nódulos linfáticos
raramente tem sido estudada. O principal impacto fisiológi-
co da migração das bactérias além dos nódulos linfáticos
até o ducto torácico seria a passagem através do sistema
reticuloendotelial do fígado, que atuaria como filtro de toxi-
nas e bactérias. Alguns autores têm relatado translocação
de toxina através do ducto torácico em pacientes com fa-
lência sistêmica de órgãos.(72) Em modelos experimentais
com grande injúria, tem sido observada predominância de
translocação via veia porta, demonstrando bactérias na cir-
culação porta após sua detecção em grande quantidade nos
linfonodos mesentéricos. O cólon possui características de
permeabilidade diferentes do intestino delgado, apresenta
maior resistência elétrica e menor permeabilidade ao mo-
vimento passivo de íons. Estas características explicariam
a maior suscetibilidade do intestino delgado à translocação
bacteriana.(1)

No trato digestório, as leveduras são encontradas
como parte da microbiota normal, entretanto, sabe-se que
alguns fatores, como imunossupressão do sistema imu-
nológico e uso prolongando de antibióticos, favorecem o
aumento das leveduras presentes no intestino. Assim, a co-
lonização fúngica abundante associada a lesões da mucosa
intestinal pode contribuir para translocação de leveduras

provenientes do intestino. Outros fatores que facilitam a
translocação destes microrganismos são terapia com anti-
bióticos, obstrução intestinal, medicações citotóxicas,
hiperpirexia e alimentação parenteral.(73) O principal meca-
nismo de defesa contra fungos é desenvolvido pelos
fagócitos, que os destroem por meio da produção de óxido
nítrico e de outros componentes secretados por essas célu-
las. Adicionalmente, há participação de IFN-γ, aumentando
a função de neutrófilos e macrófagos, não havendo evidên-
cias de atividade citotóxica por células T CD8+. Portanto,
pacientes que apresentam neutropenia (menos de 500
neutrófilos/mm3) ou que tenham deficiência da imunidade
celular cursam com frequência com micoses recorrentes e
ocasionalmente desenvolvem formas graves e profundas.(74)

Apesar da infecção por Candida albicans causar ha-
bitualmente infecções leves e sem maiores consequências,
pacientes imunossuprimidos não apresentam apenas alta
prevalência da infecção por C. albicans, mas também
envolvimento de esôfago, estômago e intestino, sendo co-
muns infecções recorrentes. É consenso que a maior parte
das candidemias é precedida pelo evento de colonização
do próprio paciente pela mesma espécie de levedura res-
ponsável pela infecção. Em crianças que apresentam alte-
ração na resposta imune celular e distúrbios endócrinos
múltiplos, o quadro raro de candidíase mucocutânea crôni-
ca é descrito. Nessas crianças observam-se diminuição da
resposta Th1 e lesões cutâneas, de mucosas e ungueais
graves.(75)

Gianotti et al.(76) avaliaram a translocação de C.

albicans através da parede intestinal em grupo de vilosi-
dades com diferentes níveis de perfusão sanguínea e con-
cluíram que quanto maior o fluxo sanguíneo para as vilo-
sidades, menor lesão ocorre na mucosa e menor é o índi-
ce encontrado de translocação de C. albicans. Colombo
et al.(77) relataram caso de paciente não neutropênico HIV-
positivo que apresentava candidemia cuja origem pare-
ceu ter sido via translocação pelo trato digestório. Além
destes, estudos com ratos demonstram que a hipóxia é
fator para disseminação extraintestinal de C. albicans.(78)

CONCLUSÕES

Diante do observado, fazem-se necessários estudos
para melhor se conhecer a associação da esquistossomose
crônica com outros processos infecciosos, a fim de se ob-
terem estratégias que busquem novos instrumentos de con-
trole da doença crônica e de suas ações no organismo hu-
mano; e, assim, diminuir a morbidade e mortalidade pelo
Schistosoma mansoni e doenças associadas.

A esquistossomose crônica parece possuir fatores
favoráveis para a estimulação da translocação microbiana,
como alterações imunológicas e da mucosa intestinal, ovos
espiculados que rompem a mucosa intestinal e disfunção

Esquistossomose mansônica e translocação bacteriana: existe associação?
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nutricional. Entretanto, estudos experimentais são de extre-
ma importância para comprovar este fenômeno na
esquistossomose, através da análise microbiológica de frag-
mentos dos linfonodos mesentéricos, órgãos, sangue porta
e periférico; correlacionando com os microrganismos da
microbiota do trato digestório.

Abstract

Bacterial translocation (TB) is the passage of viable micro-organisms

and endotoxins through the mucosa and own lamina of the digestive

tract to the mesenteric lymph nodes and other organs. For that TB occurs,

there is need, isolated or set, of factors as weakened immune system,

alteration of the microbiota and break the defensive barrier of the intestinal

mucosa. Despite numerous reports of bacterial diseases in

schistosomiasis, there were no studies to elucidate the presence of TB,

consequently, infection and sepsis in chronic disease, even after

splenectomy. Schistosomiasis can cause alterations in the immune

system, damage to the intestine, portal system and mesenteric lymph

nodes. Sex and reduction in weight gain may influence the inflammatory

response against Schistosoma mansoni and favor secondary infections.

These factors may influence the presence of TB, however, do experimental

studies are needed to confirm this hypothesis.

Keywords

Bacteria; Bacteremia; Infection; Parasitic diseases; Disease prevention;
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