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ABSTRACT. A review related to Yelow Fever, considering the most
important epidemiological, clinical, pathological and prophilactic sub-
jects as well as its etiologic agent has benn discussed .

RESUMEN. Este trabajo es el resultado de un estudio bibliografico
sobre la fiebre amarilla, en el cual se abordan los aspectos epidemiolo-
gicos, clinicos, patologicos y profilacticos mas importantes de esta en-
fermedad, asi como tambien el de su agente etiologico .

INTRODUCCION

La fiebre amarilla es una enfermedad zoonotica aguda, febril y poten-
cialmente epidemica, causada por un arbovirus del grupo B, que se ca-
racteriza por un cuadro clinico de insuficiencia hepatica y renal, con
tendencia hemorragica. Esta enfermedad ha afectado y aun afecta a
extensos territorios de las zonas tropicales de Africa y America ; sin
embargo, su epidemiologia, epizoologia y ecologia es diferente en ambos
continentes .

Historia

Es probable que la fiebre amarilla sea oriunda de Africa y que haya
sido traida a las Americas por los esclavos africanos; sin embargo, la
enfermedad fue reconocida por primera vez en el Nuevo Mundo, donde
ataco especialmente a los inmigrantes europeos. Uno de los paises mCs
afectados fue Cuba, en el que se considera que estuvo en constante ac-
tividad desde 1762 hasta el presente siglo 1 .



3 14 C. RODRIGUEZ PEREZ DE AGREDA

Durante siglos fue una inc6gnita la forma en que se transmitia la en-
fermedad, no fue sino hasta 1881 cuando nuestro genial medico Carlos
J. Finlay comprob6 experimentalmente que el mosquito Aedes aegypti
era el vector responsable y huesped intermediario de la enfermedad 2 .
Sin embargo, la teorla de Finlay por to inaudito que parecia no fue
adoptada hasta 19 ahos mas tarde, cuando la Comisi6n Americana la
comprob6, considerandose definitivamente al mosquito Aedes aegypti
el agente transmisor de la fiebre amarilla .

Estudios epidemiologicos posteriores revelaron un ciclo de transmisi6n
de la enfermedad en las selvas en ausencia del Aedes aegypti 3 ; esta nue-
va modalidad de la enfermedad es conocida como fiebre amarilla se 3 -
vatica.

Propiedades f isico-quimicas y b, ioldgicas del virus

El agente etiologico de la Fiebre Amarilla es un arbovirus del grupo B .
Segun la clasificaci6n actual, pertenece a la familia Togaviridae, genero
Flavivirus4, y los estudios serologicos lo vinculan estrechamente con los
virus Uganda S, Wesselsbron y Zikas' 6 .

Las particular virales son esfericas, envueltas, con diametro de 38 -h
5 nm. La capsida presenta simetria cubica y el genoma viral es un

ARN de simple cadena . Al microscopio electr6nico se ha observado, que
el virus se multiplica en el citoplasma, pudiendo encontrarse viriones
dentro de vacuolas y en las cisternas del reticulo endoplasmico ; la sa-
lida del virion de la celula es por mamelonamiento de la membrana
celular78 .

El virus intacto es relativamente inestable en medios de baja concen-
traci6n de proteinas, a su vez es labil a pH = 10,7 pero soporta bien
la desecacion ; es sensible al titer, y al deoxicolato de sodio••, y se inac-
tiva rapidamente por las proteasas l o

Los estudios de laboratorio realizados con este virus indican que e1
es capaz de multiplicarse en cultivos celulares procedentes de una gran
variedad de vertebrados y artropodos 11 -16; asi como tambien en ani-
males de experimentaci6n, entre los que se encuentran monos y ratones .

Todas las cepas del virus estudiadas, presentan mayor afinidad a dos
tipos de tejidos, de aqui el nombre de cepas viscerotr6picas y cepas
neurotr6picas .
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La afinidad viscerotropica es la responsable de las lesiones clasicas de
fiebre amarilla, donde el organo mas afectado es el higado, y el animal
de experimentacion usado es el mono Rhesus de la India 17 .

La afinidad neurotropica, es la observada en los ratones lactantes y
jovenes cuando son inoculados intracerebralmente con el virus, en los
que produce encefalitis 18 .

Por otra parte, todas las cepas del virus de la Fiebre Amarilla de origen
am-ericano y africano presentan marcadas diferencias serologicas, lo
cual fue posible dilucidar por estudios de absorcion de anticuerposls
Sin embargo, a pesar de estas diferencias serologicas, las dos cepas del
virus estan mas estrechamente relacionadas entre si que con cualquier
otro virus del complejo B .

Patogenia y Patologia

Los estudios sobre la patogenia de la fiebre amarilla se han realizado
de forma experimental, por inoculacion al mono Rhesus el cual al ser
infectado muestra una insuficiencia hepatica comparable con la que se
presenta en el hombre2p .

Las investigaciones realizadas por biopsia a los higados de los monos
infectados han mostrado que todas las celulas hepaticas sufren dege-
neracion, pasando a traves de cambios secuenciales morfologicos y bio-
quimicos2l

Las lesiones patologicas en el hombre, incluyen : en el higado, la for-
macion de higado graso y necrosis de la zona media, en los rinones,
degeneracion grasa del epitelio tubular, asi como tambien hemorragias
multiples 22 . En los casos no fatales, la regeneracion de las celulas he-
paticas aparecen rapida y completamente .

Cuadro clinico

El cuadro clinico en el hombre varia desde una infeccion inaparente
o que no puede distinguirse de otros estados febriles, hasta una infec-
cion grave .

La enfermedad aparece entre el tercero y sexto dia despues de la pica-
dura de un mosquito infectado, comenzando repentinamente con fie-
bres altas, escalofrios, dolor de cabeza y mialgia ; en esta primera etapa
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de la enfermedad que dura de tres a cuatro dias es imposible distinguir
a la fiebre amarilla de una serie de enfermedades tropicales . En la se-
gunda etapa de la enfermedad la fiebre continua siendo alta y se pre-
sentan sintomas de insuficiencia hepatica y de deterioro renal, asi como
tambien hemorragias en las encias y el estomago, esta ultima provoca
el caracteristico vomito negro ; en esta etapa de la enfermedad el pulso
es muy lento en contraste con la temperatura23 ' 24. En los casos fatales
la muerte puede sobrevenir entre el tercero y el septimo dia del co-
mienzo de la enfermedad, y son raros los enfermos que fallecen despues
del decimo dia. Los pacientes recuperados de la enfermedad quedan
con inmunidad permanente .

Serologia

En las infecciones humanas ocurridas de forma natural con el virus
de la fiebre amarilla, se ha encontrado la formacion de anticuerpos
inhibidores de la hemaglutinaci6n (IH), fijadores del complemento
(FC) y neutralizantes (Nt) .

Los anticuerpos Nt e IH se forman durante la fase aguda de la enfer-
medad y el nivel maximo se alcanza entre la tercera y la cuarta semana
del inicio de la infeccion, persistiendo durante mucho tiempo, aunque
los titulos pueden descender ligeramente en el transcurso de los aflos .

Los anticuerpos FC aparecen mas tarde, aproximadamente dos sema-
nas despues del comienzo de la infeccion y desaparecen en el transcurso
del primer afio siguiente a la infeccion .

Es de destacar que en el caso de una infecci°n primaria los anticuerpos
formados reaccionan especificamente con el antigeno de la fiebre ama-
rilla, no siendo asi en el caso de una infeccion secundaria en la que
hay un rapido y masivo desarrollo de anticuerpos contra muchos otros
virus del grupo B2,' .
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