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RESUMO: Foram selecionados e analisados alguns trabalhos que relataram a asso-
ciação da raça branca e a forma hepatosplênica da esquistossomose mansoni. O teste
de Woolf, aplicado aos resultados, indicou que as amostras são homogêneas, apesar da
diversidade da amostragem e, notadamente, dos critérios de classificação racial. Isto
reforça a observação de que os indivíduos brancos são mais afetados pela forma hepa-
tosplênica. Todavia, trata-se ainda de questão duvidosa, se essa associação decorre, pri-
mariamente, de um efeito biológico ou um fator social relacionado à raça.

UNITERMOS: Esquistossomose hepatosplênica, incidência. Raça caucasóide.

Vários autores relataram uma maior fre-
qüência da forma hepatosplênica, da esquistos-
somose mansoni, em indivíduos com caracte-
rísticas raciais brancas (Cardoso7, 1953; Prata
e Schroeder39, 1967; Nunesmaia e col.32, 1975;
Lira26, 1975; Bina4, 1977; Bina e col.5, 1978;
Martins-Pereira29, 1979; e Coura12, 1979). Po-
rém, em outros relatos essa associação não foi
observada (Barbosa3, 1966 e Menezes30, 1976).

Nos trabalhos acima citados a classificação
usual foi: branco, mulato (pardo) e negro;
levando em conta, principalmente, a cor da
pele dos indivíduos. Portanto, a ampla varia-
bilidade dos grupos raciais não foi consi-
derada. Em alguns trabalhos retrospectivos, a
classificação era realizada, muito provavel-
mente, por vários observadores (Cardoso7,
1953; Bina e col.5, 1978; Coura12, 1979). En-
tretanto, Prata e Schroeder39 (1967) somente
utilizaram os grupos branco e negro, com
marcadas características raciais, excluindo,
portanto, os mestiços.** O mesmo, aparente-
mente, ocorreu na investigação de Cardoso7

(1953). Em trabalho de Nunesmaia e col.32

(1975) o grupo branco havia sido, previamen-
te, excluído. Já Martins-Pereira29 (1979), tam-
bém, utilizou-se da classificação racial de Krie-
ger e col.25, com uma série de inovações pró-
prias e, desse modo, não observou a associação.

Como a classificação racial baseia-se em
parâmetros subjetivos e, possivelmente, variá-
veis entre os observadores, resolvemos testar
a consistência dessa associação. Para isto, se-
lecionamos seis trabalhos, referidos na Tabela

1, com os seguintes critérios: número de he-
patosplênicos não inferior a cinco em mais de
um grupo racial, referência dos dados neces-
sários para a análise e sem critério de exclusão
que distorcesse os resultados. As amostras,
entre si, eram heterogêneas em suas origens,
bem como nos métodos diagnósticos e critérios
de classificação das formas clínicas. As formas
clínicas, para efeito de análise, foram reagru-
padas em dois grandes grupos: hepatointesti-
nal (HI) e hepatosplênia (HE).

Na Tabela 2, verifica-se em cada amos-
tra que a freqüência de hepatosplênicos bran-
cos é significantemente maior (0,01 < p
< 0,0001). Aos conjuntos de dados da Tabela
aplicamos o teste de Woolf42 (1955), que se
mostra sensível na avaliação da significância
e heterogeneidade entre amostras. Os resulta-
dos, do teste, na Tabela 3, confirmam a asso-
ciação anterior, inclusive no total das amostras
(X2

6 = 110,27, p < 0,00001). Entretanto, a
heterogeneidade entre as amostras não alcan-
çou significancia estatística (X2

5 = 9,78,
p > 0,05). Portanto, apesar, das diferenças
entre as amostras, os resultados foram homo-
gêneos.

Para reforçar essa associação, raça branca
e forma hepatosplênica, foram encontrados
alguns relatos de correlações da doença e o
alelo A do sistema ABO e dos antígenos
A1/B5 do sistema de histocompatibilidade
(Camus e col.8, 1977; Camus e col.9, 1979;
Pereira e col.35, 1979; Salam e col.40, 1979;
Kamel e col.20, 1984), apesar daquelas corre-
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lações não serem confirmadas em outras inves-
tigações (Katz e col.21, 1967; Khattab e col.22,
1968; El Masri e Sherfi14, 1982 e Martins-Pe-
reira29, 1979). Entretanto, esses alelos, dos
sistemas ABO e HLA sao mais freqüentes em
brancos (Arce-Gomes1, 1979; Degos13, 1984
e Mourant31, 1954).

Por outro lado, no Brasil, os negros e mes-
tiços vivem em piores condições socioeconô-
micas (Oliveira e col.33, 1981 e Silva41, 1981).
Assim, seria de se esperar que, entre eles, a
infecção esquistossomótica fosse mais fre-
qüente, como observaram Pellón e Teixeira34

(1950), Pessoa e Barros36 (1953) e Barbosa3

(1966). Ao contrário, Cardoso7 (1953) encon-
trou na população geral de Itaporanga D'Aju-
da/Sergipe mais indivíduos brancos com para-
sitológico positivo para o Schistosoma man-
soni. Também, Pessoa e Barros36 (1953) e Bar-
bosa3 (1966) verificaram que a reação intra-
dérmica, para esquistossomose, foi mais posi-
tiva entre os negróides. Já Brener e Mourão6

(1966) não observaram diferença entre os gru-
pos raciais. Não obstante, Barbosa3 (1966) e
Bina e col.5 (1978) não encontraram diferen-
ça entre os grupos raciais e a carga parasitá-
ria do S. mansoni.

Assim, podemos considerar que os indiví-
duos, independentemente da raça, são igual-
mente afetados pela infecção esquistossomóti-
ca. Ou, como relatam Pellón e Teixeira39

(1950), devido à representatividade da amos-
tragem, os negros seriam os mais infectados.
Até porque, os dados de Pellon e Teixeira34

(1950) estão de acordo com a realidade so-
cioeconômica, até atual, dos grupos negros e
mestiços brasileiros (Oliveira e col.33, 1981).

A África, abaixo do Saara, onde a esquis-
tossomose mansoni tem suas origens, as for-
mas hapatosplênicas de esquistossomose são
pouco freqüentes (Gelfand17, 1950; Manson-
Barh28, 1958; Prata37, 1972 e Jordan e

Weebe19, 1982) e de lá vieram os negros es-
cravos (Viana Filho42, 1946 e Goulart18, 1975).

Deste modo, os brancos têm menos de cinco
séculos de contato com a África Central e
com a infecção. O que favorece a especula-
ção de existir nos negros um fator de resis-
tência à doença grave ou, mais propriamente,
que seja mais freqüente entre eles. Azevedo2

(1984) sugeriu que a expressão desse fator
esteja no fígado.

Também, pode-se especular que a resistên-
cia/susceptibilidade à forma hepatosplênica
seja controlada geneticamente. Alguns indícios
neste sentido, como: os dados experimentais
favorecem essa hipótese (Claas e Delder10,

1979; Fanning e col.15, 1981 e Fanning e Ka-
zura16, 1984); existência em áreas de indiví-
duos sujeitos as mesmas condições ambientais
e culturais, que não evoluem para as formas
graves (Bina4, 1977), inclusive em relação a
cepa do parasito e o hospedeiro intermediá-
rio; a ocorrência maior de hepatosplênicos
em certas familias (Klöetzel23, 1958; Klöet-
zel24, 1962; Conceição11, 1976; Coura12, 1979
e Prata38, 1982), com hábitos em relação às
fontes de infecção, aparentemente, semelhan-
tes às demais e a associação relatada com a
raça branca. Mohmoud27 (1981), apreciando
os trabalhos experimentais e do sistema HLA,
conclui que a constituição genética do homem
possa ser um dos fatores determinantes no
desenvolvimento da doença.

Resta saber, porém, em relação à raça, o
que é efeito biológico ou social. As raças
humanas têm constituição gênica diferente. De
outro lado, no Brasil, alguns indicadores so-
cioeconômicos são diferentes entre os grupos
raciais (Oliveira e col.33, 1981). Desse modo,
a associação descrita não poderia, primaria-
mente, decorrer de alguma característica am-
biental ou estritamente social? Até agora, em
áreas hiperendêmicas de esquistossomose, não
existem evidências que brancos, negros e mes-
tiços, por pertencerem a esse ou aquele gru-
po racial, comportem-se diferentemente em re-
lação às fontes de infecção; ou com hábitos
e costumes peculiares, que possam favorecer
o desenvolvimento da doença grave. Muitos
trabalhos de investigação objetivaram correla-
cionar o índice de infecção e a prevalência
da esplenomegalia com alguns fatores de ris-
co ou indicadores socioeconômicos, como: ati-
vidade humana, motivos de contato com águas
naturais, higiene pessoal, grau de escolarida-
de, atividades de lazer e ocupacionais, quali-
dade da habitação, nível econômico, e outros.
Barbosa3 (1966), por exemplo, encontrou cor-
relação da doença grave e precárias condições
de habitação, mas não com o índice da infec-
ção. Todavia, como os indivíduos dos dife-
rentes grupos raciais se relacionam com esses
fatores? Em Catolândia e Região da Água
Quente/Santa Maria da Vitória, municípios
hiperendêmicos da Bahia, a forma hepatosplê-
nica é mais freqüente nos indivíduos mais
brancos. Segundo nossas observações pessoais
e de forma preliminar, naquelas localidades
os indivíduos brancos têm melhores condições
de vida e nível socioeconômico. Portanto, a
questão inicial é controversa e merece inves-
tigações continuadas, para saber qual o fator
de risco primário: o racial ou o racial secun-
dário ao social.



TAVARES-NETO, J. T. The white race and the form of hepatosphenic schistosomiasis.
Rev. Saúde públ., S. Paulo, 21:342-7, 1987.

ABSTRACT: Various studies, which indicated a relation between the white race
and the form of hepatosplenic schistosomiasis mansoni were selected and analyzed. Woolf's
test was used, and the samples were found to be homogenous in spite of their diversity
as, especially, were the racial classification criteria. This reinforces the observation that
white individuals are more affected by the hepatosplenic form. It is sitll dubious, however,
if this association stems primarily from a biological effect or from a social factor related
to race.

UNITERMS: Schistosomiasis hepatosplenic, occurence. Caucasoid race.
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