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Resumo

A febre hemorragica causada pelo virus
Ebola vem aterrorizando a Africa e 0 mundo desde
o final da década de 60. Os casos, com numeros
controversos, sdo causados pelos virus Ebola
variedade Zaire, Ebola variedade Suddo, Ebola
variedade Restro e pelo virus Marburg. As
péssimas condigdes sOcio-econdmicas e de
higiene, aliadas as mas condi¢des dos hospitais
da regido, contribuiram para o aparecimento e
manuten¢do do surto. Cuidados universais com
sangue e secre¢des, a adequada esterilizagdo dos
materiais médico-hospitalares e adequadas
técnicas de isolamento, sdo medidas que
contribuem eficazmente para o controle de surtos
pelo virus.

Abstract

The hemorrhage fever caused by the "Ebola
virus", has been terrifying Africa and the world
since the end of 60's. The cases, with controverted
numbers, are caused by the Virus Zaire variety
Ebola, Sudan variety Ebola, Restro variety and
by Marburg virus. The worst social-economic

conditions of hygienics, plus the bad conditions
of the region hospitals, contributed to the appearing
and maintenande of the soaring. Universal cares
with blood and secretions, the suitable techniques
of isolation, are steps that efficiently contribute to
the control of the soarings by the virus.

1. HISTORICO

Os primeiros relatos do aparecimento de um
novo virus causador de febre hemorragica datam
de 1967, quando do surto ocorrido em profissionais
de laboratdrio que manipulavam cultivos celulares
com 6rgéos de macacos verdes, vindos de Uganda,
ha cerca de um més antes do inicio do surto. Este
surto ocorreu na Alemanha e na Iuguslavia, e se
estendeu aos familiares do pessoal do laboratério.
O virus isolado foi classificado como Filovirus
(virus filamentosos), do género Marburg, cujo
nome se refere a cidade Alema onde apareceram
0s casos, sendo a taxa de mortalidade, naquela
cidade, de 23%.

Apds 8 anos, um novo surto ocorreu na Africa
do Sul, semelhante ao ocorrido anteriormente, e em
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1976, no Suddo e no Zaire, cerca de 500 pessoas
foram acometidas por febre hemorragica de
etiologia desconhecida na época, matando 53% dos
contaminados no Zaire, e 88% no Sud&o. Aquele
virus era muito semelhante ao Marburg isolado
anteriormente, na Alemanha, e foi batizado como
Ebola, variedade Zaire, e variedade Suddo. As
formas de contagio desta nova epidemia, logo
foram descritas: seringas e agulhas contaminadas
(ndo havia esterilizagdo adequada dos materiais
médico-hospitalares), e secregdes, pois cerca de 3
a 17% dos contactuantes das vitimas e dos
profissionais da satide foram envolvidos. Nio
foram descritos o contagio aéreo do virus, nem o
contagio por contato esporadico com as vitimas.
A epidemia foi logo debelada através da introdugio
dos cuidados universais com sangue e secrecdes,
esterilizacdo adequada dos materiais médico/
hospitalares, educagdo sanitdria (alguns hospitais
jogavam seu lixo hospitalar proximo a area
hospitalar, e ndo existia saneamento basico!), e o
fechamento dos hospitais envolvidos.

Em 1979 um novo surto ocorreu no Zaire e
no Suddo, sendo, no Suddo, relatados 34 casos com
taxa de letalidade de 65%. Em 1989 o virus foi
isolado nos EUA, em macacos importados das
Filipinas.

Novo surto em macacos de laboratorios da
Italia e dos EUA ocorreu em 1992, também em
macacos importados das Filipinas; a taxa de
mortalidade destes animais chegou a 52%, e a
positividade na pesquisa de anticorpos no sangue
(Imunofluorescéncia Indireta - IFI) foi de 25,9%.

Em 1994 um novo surto de febre hemor-
ragica se inicia na cidade de Kikwit, no Zaire,
porém as taxas de mortalidade sdo, provavelmente,
maiores que as dos outros surtos anteriores daquele
pais e permanecem controversas, em termos
numéricos. Como agentes etioldgicos das febres
hemorréagicas, foram isolados o virus Marburg em
25% dos casos, e o virus Ebola variedade Sudio,
em 50% dos casos (relatos controversos de
isolamento de até 90% do virus Ebola variedade

Zaire), e talvez existam outros virus que ainda néo
foram diagnosticados sorologicamente. Mais uma
vez o virus aparece numa regido de floresta
equatorial africana (entre o Zaire, Suddo, Quénia
e Uganda), com precarissimas condi¢des de
higiene e saneamento basico, que fatalmente
facilitou a manutenc¢io do surto.

Estudos retrospectivos da epidemia de febre
amarela ocorrida na Etiopia entre 1961 e 1962,
revelaram a presenga de infec¢do concomitante do
Ebola e do virus da febre amarela, mostrando que
as epidemias com novos agentes etioldgicos ja
deveriam ter ocorrido hé décadas atrés, porém nio
foram diagnosticadas sorologicamente.

2. ETIOLOGIA

Os virus Marburg (MGB) e Ebola (EBO)
foram inicialmente classificados como membros
da familia Rhabdoviridae, porém com o avango
das técnicas de isolamento viral, estudo da
bioquimica viral e sua ultra estrutura, foi proposta
uma nova classificagdo para estes virus: a familia
Filoviridae (“virus filamentosos™). O Marburg
apresenta apenas uma espécie, ja o £Fbola apresenta
trés espécies, assim denominadas: Sudio (EBO-
S), Zaire (EBO-Z) e Reston (EBO-R).

Séo virus RNA de cadeia unica e polaridade
negativa; seu tamanho varia entre 800 e 900 nm
de largura (podendo chegar até 14.000 nm), sendo
0 RNA de configuragio circular, ramificada ou
mesmo em forma do numero “6”. Apresentam um
nucleocapside com eixo central rodeado por uma
capside helicoidal. Seu envoltdrio € glicoprotéico
¢ apresenta estruturas da célula hospedeira, e
seqliéncias semelhantes as estruturas dos retrovirus
oncogénicos, cujo significado deste achado ainda
ndo foi estabelecido. Foram isoladas proteinas
estruturais relacionadas ao RNA e ao envoltorio,
denominadas VP-1 a VP-4,

Algumas diferengas entre os virus MGB,
EBO-Z e EBO-S forma registradas, tais como:



a) MGB - sdo pleomorficos, de isolamento rapido
e efeito citopatico inconstante, na infeccdo dos
simios; alguns destes podem sobreviver.

b) EBO-Z - sdo muito semelhantes ao MGB,
apresentam o crescimento rapido e efeito citopatico
comum; na infec¢io do simio € 100% letal.

c¢) EBO-S - prevaléncia de formas bizarras e com
virions vazios, seu isolamento é dificil e o efeito
citopatico ndo € observado; na infecgio do simio,
alguns destes sobrevivem.

Todos estes virus s@o sensiveis aos solventes
lipidicos, ao hipoclorito, formaldeido, luz ultra-
violeta e raios gama, e sdo inativados quando
incubados a temperatura de 60°C por 1 hora;
permanecem estaveis a temperatura arnbiente por
varias horas.

3. TRANSMISSAO E QUADRO CLINICO

A forma de transmisséo do Ebola na infecgéo
natural ( infecg@o primaria do macaco) ainda é
desconhecida. Estio em estudos as aranhas,
carrapatos, mOTCEgos € macacos Ccomo
reservatorios. Ja a infecgdo secundaria (infecgdo
humana) se d4 através do contato com sangue e
secregdes (inclusive saliva) de pacientes doentes,
ocorrendo principalmente em ambiente hospitalar.
O contato intimo com pessoas portadoras do virus
(como profissionais da area de saide e seus
familiares), pessoas doentes e, talvez os aerosdis
(ndo confirmado em humanos, mas apenas
experimentalmente em animais), assim como a
manipulaggo de produtos biolégicos contaminados
(de animais de experimento), e produtos bioldgicos
humanos, representam as principais formas de
contaminag¢do pelo virus. Apenas o homem e o
macaco sio contaminados pelo virus Ebola.

O periodo de incubacdo da doencga, na sua
forma primaria, é talvez de 3 a 7 dias, e na infecgéo
secundaria de 2 a 21 dias, com média de 7 dias.
Viremia experimental em animais ocorreu apos 2
a 4 dias de inoculag@o do virus, seguido de 6bito
do animal apds 5 a 8 dias.

A febre, mialgia e cefaléia seguidas de
nauseas, vomitos, dores abdominais e diarréia, sdo
os primeiros sintomas da doenga, que geralmente
aparecem de uma forma abrupta. Sintomas
respiratorios como, tosse, dor toracica e faringite,
podem aparecer. Com a evolugdo aparecem os
sintomas de comprometimento do sistema nervoso
central: fotofobia, sonoléncia, delirio e coma. Apos
uma semana € visto o exantema maculo-papular,
com caracteristica centripeta, de 2 a 3 dias de
evolugdo; conjuntivite e emagrecimento
acompanham esta fase.

Na evolugéo final aparecem os fendmenos
hemorragicos: primeiramente com melena e
hematémese, seguidos pela coagulacio
intravascular disseminada (CIVD) e conseqiiente
hemorragia de mucosas e pela pele. Seguem-se
lesdes hepaticas e o paciente entra em choque
evoluindo para o 6bito em até 10 dias.

Os pacientes que ndo apresentam os
fendmenos hemorragicos geralmente evoluem para
cura, passando por um periodo de convalescéncia
manifesto com orquite, hepatite, uveite, mielite
transversa, e outras manifestagdes como astenia,
emagrecimento intenso e depressdo por vdrias
semanas.

As necropsias de hamsters e macacos
contaminados experimentalmente, revelaram
necrose extensa em varios Orgios, sem reagio
inflamatdria nos orgéos linfoides, no figado e no
bago. Foram achados comuns, a pneumonia
intersticial, hiperplasia histiocitaria e alteracdes
cerebrais semelhantes a encefalite viral. Nas
necropsias humanas foram identificadas, além da
necrose de multiplos érgéos (como no figado e
linfonodos), alteragdes virais de endotélio vascular,
e coagulagio intravascular disseminada (CIVD).

4. DIAGNOSTICO LABORATORIAL
Pode ser realizada a observagio direta dos virus,

no sangue e amostras hepaticas, através de
microscopia eletronica, principalmente na fase



aguda da doenca. O isolamento viral em cultivos
celulares s6 deve ser realizado em laboratorios de
nivel 4 de seguranga, sendo portanto um
procedimento que ndo sera utilizado de rotina.

Dosagem de anticorpos séricos (pela
imunofluorescéncia indireta e pela fixa¢do de
complemento) podem ser realizados; o método de
pesquisa ELISA revelou uma positividade alta em
tecidos de primatas infectados.

5. PREVENCAO E TRATAMENTO

O tratamento se baseia apenas nas medidas de
manuten¢do das condig¢des vitais dos pacientes,
como controle das hemorragias, do quadro
pulmonar e do coma; ndo existe tratamento
etiologico (ou seja, contra o virus).

Quanto as medidas preventivas, o isolamento dos
hospitais afetados pela epidemia africana foram
suficientes para seu controle, além dos cuidados
universais com sangue e secregdes, uso apropriado
de roupas para o isolamento, mascaras, luvas,
esterilizagdo de materiais e limpeza hospitalar
adequada.

Estudos com vacinas estdo sendo realizados,
além de estudos com soro hiperimune; porém ainda
ndo foram padronizados e nem confirmada a sua
eficacia.

CONCLUSAO

As condigdes precarias de higiene e saide dos
paises africanos, assim como seu ecossistema
pouco explorado, facilitam o aparecimento, em
humanos, de doengas animais pouco conhecidas,
e de agentes etiologicos novos, como a febre
hemorragica pelo virus Ebola.
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