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Para los griegos de la Antigliedad, los males ocurridos como
consecuencia del designio de los dioses constituian una tra-
gedia (tpayydia, oda al chivo que se ofrendaba a los dioses
en una fiesta publica). Cuando dichos males eran el produc-
to de la forma de vida de los protagonistas, se generaba un
drama (0pawa, derivada del verbo dpdw; -léase drao-, yo
hago).

El 23 de marzo de 2014, la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) emitioé un comunicado sobre un brote por ebo-
lavirus, que habia comenzado el 2 de diciembre de 2013 en
Guinea, Africa occidental. La comunidad internacional co-
menzo6 a tomar conciencia de lo que, con el transcurrir de
los meses, devino en el mas grave y prolongado brote por
filovirus registrado hasta la fecha. Desde entonces y hasta
el 19 de noviembre de 2014, segln los registros de la OMS
se habian detectado 15 145 casos sospechosos, probables o
confirmados de enfermedad por virus Ebola (EVE), que se
asociaron a 5420 decesos, aunque es notorio el subregistro.
La tasa de mortalidad se ha estimado en alrededor del 50?-
70'%. Hasta el momento de la elaboracion de este editorial
(20 de noviembre de 2014), estos casos se han registrado en
ocho paises: Guinea, Liberia, Sierra Leona, Mali, Nigeria,
Senegal, Espafa y EE.UU., aunque Nigeria y Senegal habian
logrado contener el brote en octubre préximo pasado. Se-
gln el informe del 19 de noviembre de la OMS, de los tres
paises con transmision generalizada e intensa -Guinea, Li-
beria y Sierra Leona-, s6lo en este ultimo se sigue incre-
mentando la incidencia de casos notificados.

A su vez, a fines de julio de 2014 se habia detectado un
brote independiente por virus Ebola en la Repblica Demo-
cratica del Congo (entre 1971 y 1977, Republica de Zaire;
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previamente, Congo belga; Africa central), que hasta el 9
de noviembre habia acumulado 66 casos y 49 muertes. Este
brote se atribuye a una variante de ebolavirus distinta a la
responsable del brote en Africa occidental, ya que exhibe
en la secuencia nucleotidica de su genoma a ARN un 99,2 %
de identidad con la variante genética mas cercana (respon-
sable de un brote en la misma nacién acaecido en 1995),
mientras que la identidad con las variantes del brote 2014
en Africa occidental alcanzd el 96,8 %2 Finalmente, en
Uganda se documenté hacia fines de setiembre de 2014 un
caso fatal debido a la infeccion por otro filovirus, el virus
Marburg, en un profesional de la salud. Transcurrido un pe-
riodo de 42 dias (es decir, del doble del maximo periodo de
incubacion) sin nuevos casos activos detectados, el gobier-
no de Uganda declar6 el pasado 11 de noviembre que el
brote habia sido contenido.

En conjunto, estos registros solo son meras “fotografias”
de un “video” cuya proyeccion esta aun distante de con-
cluir, y cuyo final es impredecible, aunque se han aventura-
do algunas preocupantes “imagenes” de potenciales esce-
narios que podrian descubrirse en los proximos meses.

Dado que en setiembre de 2014, Liberia duplicaba el nu-
mero de casos de EVE cada 15-20 dias y Sierra Leona y Gui-
nea lo hacian cada 30-40 dias, el Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC; EE.UU.) estim6 que para el 20 de
enero de 2015 podrian registrarse unos 550 000 casos de
EVE en Liberia y Sierra Leona, si persistieren algunos habi-
tos de esos pueblos africanos (como ciertas practicas y ritos
de alto riesgo, realizados durante los funerales de los falle-
cidos por EVE) y no se produjeren intervenciones en materia
de salud publica tendientes a detener la tasa actual de
transmision. Esa cifra corresponderia a 1,4 millones de en-
fermos, teniendo en cuenta el actual subregistro'.
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El nimero basico de reproduccion (R)), que es el prome-
dio de personas infectadas a partir de cada nuevo caso de
infeccion humana sin intervenciones de control, indica la
fuerza de transmision de un brote de enfermedad. Si R, =1,
éste esta estacionario; si R >1,es probable que toda inter-
vencion en salud publica (excepto la administracion de una
vacuna) sea superada por el nimero de nuevas infecciones.
Inicialmente se habia estimado un R, de 1,51 para Guinea;
de 2,53 para Sierra Leona y de 1,59 para Liberia, con ten-
dencia a la baja solo en los dos primeros'. Esto implicaba la
necesidad de adoptar medidas urgentes en Liberia. En este
momento (noviembre de 2014), el R, en Sierra Leona es de
1,2-1,5, y algunas areas registran aun indices muy superio-
res'#. En conjunto, estos valores revelan la acuciante pro-
fundidad del drama actual...

:{Qué antecedentes existen del actual brote
por ebolavirus?

Se han documentado 24 brotes previos al que asuela hoy
varios paises del Africa occidental2. Fue con los dos prime-
ros brotes, acaecidos en Nzara (Sudan del Sur) entre junio y
noviembre de 1976 y en Yambuku (Republica Democratica
del Congo) en setiembre/octubre de ese mismo afo, que el
mundo occidental tomo6 conocimiento de una enfermedad
hasta entonces desconocida, causada por dos especies dis-
tintas de filovirus®. En virtud de la ubicacion geografica de
ambos brotes, a los agentes etiologicos se los denomind,
respectivamente, Sudan y Ebola (en este Gltimo caso, adop-
tando el nombre de un rio cercano a la aldea de Yambuku).
Dado que la fiebre y las hemorragias eran notorias, la enfer-
medad fue incorporada a la lista de las fiebres hemorragicas
de etiologia viral. Fueron necesarios los esfuerzos de cien-
tificos de la talla del belga Peter Piot (por entonces un jo-
ven de 27 afos que se desempeiaba en el Instituto “Princi-
pe Leopoldo” de Medicina Tropical, en Amberes, Bélgica)
para investigar in situ, en la aldea de Yambuku, la causa de
esa extrana enfermedad, que llego a producir la muerte de
288 enfermos (88 % de mortalidad, 318 casos registrados).
En ese tragico brote perecio el 50 % del personal de salud
de la aldea, sumado a 39 personas del total de 60 familias
de la mision catélica residente y un 9 % de la poblacion total
lugarefna. En estos 38 afos se registraron multiples brotes
que se asociaron a tasas variables de mortalidad, depen-
diendo del filovirus causal: aproximadamente un 25 % cuan-
do el agente fue el virus Bundibugyo; de alrededor del 50 %
cuando el responsable fue el virus Sudan; y de hasta un 68-
93 % cuando lo fue el virus Ebola.

¢Como se adquiere la infeccion?

Se postula la existencia de dos ciclos: uno enzodtico y otro
epizootico, en el que el hombre puede introducirse acci-
dentalmente. El primero acontece entre determinadas es-
pecies de murciélagos, aunque el modo de transmision del
virus en estos reservorios se desconoce. Diversas especies
designadas genéricamente como “murciélagos de la fruta”
participarian de ese ciclo, y es probable que el murciélago
frugivoro con cabeza de martillo (Hypsignathus monstrosus),

el murciélago frugivoro con charreteras (Epomops franqueti)
y el pequeiio murciélago con collar (Myonycteris torquata)
participen en la mantencion viral en la naturaleza. Asu vez,
se observa esporadicamente una gran mortalidad entre
antilopes africanos y primates debido a la introduccion de
determinados ebolavirus (como el virus Zaire o el virus
Bundibugyo) en dichas especies animales, que pueden pre-
ceder a la emergencia de brotes en humanos, tal como se
observo en el brote de 2013-2014. Es insuficiente la infor-
macion referida al salto viral entre las especies antes cita-
das y el humano, al cual pueden suceder subsiguientes
cadenas de transmision epidémica (interhumana). Se han
postulado como posibles fuentes iniciales el contacto estre-
cho de los cazadores con la carne, la sangre, las secreciones
o los fluidos de primates, murciélagos u otros animales in-
fectados, asi como con frutos contaminados con el virus, o
bien el contacto de las mujeres con dichos productos duran-
te la preparacion de alimentos. La transmision interhumana
subsiguiente acontece mediante el contacto directo con los
fluidos o las secreciones corporales de las personas enfer-
mas o de los cadaveres, a través de las mucosas o de la piel
con abrasiones. Todos los fluidos pueden vehiculizar virus.

La transmisibilidad empieza habitualmente con la fase
febril y aumenta a medida que progresa la enfermedad. Es
probable que tanto el sudor como el semen puedan transmi-
tir el virus. También el contacto con objetos contaminados
-por ejemplo, agujas- puede ser la fuente accidental de la
infeccion. El virus no es transmitido por via aérea. Aunque
en teoria es posible, es muy improbable que nuevas muta-
ciones naturalmente acumuladas en su genoma al extender-
se la temporalidad del brote pudieren cambiar en un futuro
inmediato la actual via de propagacion. Sin embargo, se ha
propuesto que las mutaciones no sinénimas observadas en
secuencias del genoma viral de variantes del brote de 2014
asociadas a la continua progresion de la epidemia podrian
encontrar una oportunidad para la adaptacion viral, lo que
enfatiza la crucial necesidad de contener al virus inmedia-
tamente’.

Hasta el momento, se desconoce el modo en que el caso
indice del actual brote de Africa occidental, (el nifio Emile,
de sélo 2 afos) contrajo una enfermedad que consistia en
fiebre, vomitos y heces negruzcas en la aldea de Meliandou,
(Guéckédou, Guinea), la cual lo llevaria al obito el 6 de di-
ciembre de 2013, al cabo de 4 dias de una evolucion fulmi-
nante.

¢Por qué continué la diseminacion viral desde
Guinea a otros paises?

Desde ese primer caso fatal y durante los tres meses subsi-
guientes, el virus continu6 propagandose sin ser detectado,
dado que ni los médicos ni las autoridades de salud pUblica
de ese pais tenian experiencia en la observacion de la EVE,
que solo en una minoria de los casos exhibia cuadros hemo-
rragicos moderados o graves. Desde Guinea el virus fue lue-
go transportado hacia Sierra Leona y Liberia, favorecido por
las caracteristicas geograficas de las areas limitrofes (por
ejemplo, separadas solo por el cruce de un rio de llanura,
como el Moa), por la migracion poblacional entre estos pai-
ses debido a la carencia de empleos estables y remunera-
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dos, asi como por la extrema pobreza de las aldeas, cuyas
obras de infraestructura sanitaria estaban seriamente da-
fadas tras afos de inestabilidad civil y guerras. El virus se
propagoé a Mali, Nigeria y Senegal, aunque estos dos Ultimos
paises lograron contener el brote eficazmente.

El matiz mas distintivo de este brote respecto de los 24
anteriores es la elevada transmisibilidad viral en la comuni-
dad y, especialmente, en centros urbanos, incluyendo capi-
tales de paises. La estigmatizacion de los enfermos, la des-
confianza en las autoridades gubernamentales y sanitarias,
ciertos ritos religiosos de riesgo en los funerales y la falta
de aislamiento precoz, entre otras causas, contribuyeron a
propagar el drama.

Hasta el 19 de noviembre de 2014, 584 agentes de salud
padecieron la EVE y 329 de ellos ofrendaron heroicamente
sus vidas. Muchos eran oriundos de la region, y otros prove-
nian de Europa y América. Algunos de éstos fueron traslada-
dos a sus paises de origen y subsiguientemente se produje-
ron casos autoctonos de infeccién: en dos enfermeras de
Texas (EE. UU.), quienes tuvieron bajo su cuidado a un pa-
ciente con EVE proveniente de Liberia, y en una enfermera
espanola que habia atendido en el “Hospital Carlos IllI” de
Madrid a los médicos misioneros espafnoles Miguel Pajares y
Manuel Garcia Viejo, repatriados, respectivamente, desde
Liberia y Sierra Leona y fallecidos en su tierra.

¢Qué son los filovirus?

Son miembros de la familia Filoviridae, ubicada en el orden
de los mononegavirales, virus con genoma a ARN monocate-
nario de polaridad negativa. Son de aspecto filamentoso a
la observacion con el microscopio electronico; de alli el
nombre de la familia, la cual comprende 3 géneros: Ebolavirus,
Marburgvirus y Cuevavirus. El primero incluye 5 especies:
Zaire ebolavirus, Sudan ebolavirus, Tai Forest ebolavirus,
Bundibugyo ebolavirus y Reston ebolavirus. Los virus co-
rrespondientes a las primeras 4 especies han sido asociados
a la enfermedad humana y el Ultimo a la infeccion de monos
y cerdos, sin que se haya demostrado hasta el presente que
sea patogeno para el humano (aunque el hombre puede in-
fectarse). En el género Marburgvirus se ubica la especie
Marburg marburgvirus, y en el género Cuevavirus, la espe-
cie Lloviucuevavirus.

Los virus correspondientes a las especies del género
Ebolavirus (de aproximadamente 1028-1978 nm de longitud
y 80 nm de diametro) poseen un genoma a ARN de 19 kb. En
su region central codifica 8 proteinas: 7 estructurales (la
nucleoproteina, la proteina VP30 de la capside, las protei-
nas VP24 y VP40 de la matriz, la proteina VP35, la glicopro-
teina de envoltura GP y su forma secretada GP,) y una pro-
teina noestructural (la proteina L, una ARN polimerasa-ARN
dependiente).

Los analisis filogenéticos y de coalescencia bayesiana han
estimado que el tiempo del ancestro comin mas cercano de
las especies de la familia Filoviridae podria ubicarse hace
alrededor de 10 400 afnos®, lo que corresponde aproximada-
mente a la época en que la tierra emergio6 de la ultima era
de hielo. Las secuencias nucleotidicas del ARN de los “aisla-
mientos” del Zaire ebolavirus detectados en Nueva Guinea,
Liberia y Sierra Leona en 2014 exhiben un 97 % de similitud

con las del agente que emergio por vez primera en 1976; se
ha demostrado que el virus emergente en Nueva Guinea
constituye una nueva variante del Zaire ebolavirus®.

¢{Como se diagnostica la EVE?

La aparicién de fiebre mayor de 38,6°C (segun el CDC), vo-
mitos, diarrea e intensa cefalea; de dolor abdominal, del
torso y de garganta y de mialgias, asociada a insuficiencia
renal y hepatica, y solo en un 30-50 % de los casos, a hemo-
rragias masivas internas y externas, llevod al personal de sa-
lud a la busqueda de diagnosticos diferenciales que, entre
otros, incluyeron el colera, la fiebre tifoidea, el paludismo,
la gripe, y la fiebre hemorragica de Lassa. El laboratorio
clinico muestra frecuentemente leucopenia, plaquetopenia
y coagulopatia. El cuadro febril puede extenderse hasta
aproximadamente unos 12 dias, periodo en el cual la fase
virémica permite la deteccion del genoma viral en sangre
mediante RT-PCR (habitualmente entre los dias 3 y 10, aun-
que puede ser positiva un dia antes del comienzo de la fie-
bre). La deteccion de antigeno viral puede realizarse me-
diante un ensayo ELISA de captura también durante dicha
fase virémica. La IgM especifica es detectable mediante
pruebas de ELISA desde el dia 2 hasta los 30-168 dias luego
de comenzados los sintomas, mientras que la IgG especifica
lo es desde el dia 6 al 18 luego de comenzados los sintomas
y hasta 3 a 5 afios después’. Se ha observado que la carga
viral sérica del Zaire ebolavirus en quienes habian padecido
un curso fatal era significativamente mayor que la de los
sobrevivientes a la infeccion por dicho agente. Es posible el
aislamiento viral en células Vero o Vero E6 -sélo en condi-
ciones correspondientes al nivel 4 de bioseguridad-, tanto
durante la fase virémica como en materiales de autopsia.
También es posible documentar de modo retrospectivo la
presencia de antigenos virales mediante estudios inmuno-
histoquimicos. Se requieren nuevas pruebas analiticas diag-
nosticas que permitan un manejo clinico mas rapido y segu-
ro, idealmente sin recurrir a la sangre virémica, cuya
manipulacion es solo posible en laboratorios que puedan
cumplimentar el mencionado nivel 4 de bioseguridad.

¢Como se produce la enfermedad?

El virus ingresa por contacto directo entre fluidos infecta-
dos (saliva, sangre, orina) y la piel con abrasiones o por la
mucosa respiratoria o conjuntival. El virus circula por via
linfohematica y replica en érganos linfoides, higado, glan-
dulas suprarrenales, pulmones y rifilones. Se ha postulado la
participacion de receptores celulares, como el TIM-1 (T-cell
immunoglobulin and mucin 1), de receptores con actividad
de tirosina-quinasa en membrana plasmatica,de factores de
adhesion como lectinas tipo C, y del transportador de coles-
terol Niemann-Pick C1para permitir el ingreso viral a diver-
sos linajes celulares. Inicialmente se compromete el siste-
ma inmune, a partir de la infeccion de las células dendriticas
y macroéfagos. Ello altera la funcionalidad del sistema inter-
feron, dispara la cascada de coagulacion y promueve la sin-
tesis de proteinas inflamatorias y de oxido nitrico, lo que
dana la pared vascular. La eliminacion apoptotica de linfo-
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citos T y B promueve una profunda inmunosupresion. A su
vez, la infeccion de las células endoteliales facilita la extra-
vasacion sanguinea, que conduce a la hipotension arterial y
al choque. La insuficiencia hepatica se asocia a la muy de-
fectuosa sintesis de factores de coagulacion, y la del tracto
gastrointestinal, a la diarrea. La infeccion de células de la
glandula suprarrenal responsables de la sintesis de esteroi-
des promueve alteraciones en la regulaciéon de la tension
arterial e insuficiencia circulatoria?. Muy recientemente se
establecié en un modelo murino que tanto la eventual pre-
sencia del cuadro hemorragico grave como la resistencia a
la enfermedad letal estan genéticamente determinadas por
la expresion de un alelo de susceptibilidad (Tek) del hospe-
dador®, lo cual sugiere un rol critico de la inmunogenética
en el amplio espectro de desenlaces posibles de la infeccion
humana con virus Ebola, que puede resultar desde subclini-
ca a fatal.

¢Como evade el virus la respuesta inmune?

Lo hace de tres maneras: a) impidiendo la actividad del
sistema interferon; b) inhibiendo la respuesta mediada por
anticuerpos especificos; y ¢) inhibiendo la respuesta media-
da por los linfocitos T CD8+23. Con el primer objetivo, la
proteina VP35 se une al ARN bicatenario viral formado du-
rante la replicacion del genoma, para impedir tanto el re-
conocimiento por la proteina quinasa dependiente de ARN
(PKR) que dispara la apoptosis celular, como por las helica-
sas RIG-1 y MDA5, que detectan su presencia e inducen la
sintesis de interferdon tipo I, y por DICER (crucial para la
generacion de micro ARNs). Dicha VP35 también inhibe la
fosforilacion del factor regulatorio del interferdn IRF-3 por
la kinasa IKK €, evento indispensable para la sintesis de in-
terferon a y B. A su vez, la proteina VP24 inhibe la via de
senalizacion del interferon, al impedir la formacion de ho-
modimeros de STAT-1, de heterodimeros STAT-1/STAT-2 re-
queridos para la expresion de genes inducidos por el inter-
feron y, selectivamente, la actividad de la carioferina a5
para imposibilitar el transporte de STAT-1 fosforilada, a tra-
vés del poro nuclear. Para evadirse de la actividad de los
anticuerpos neutralizantes, el virus libera a modo de sefue-
lo la proteina GPs, que “distrae” anticuerpos que interac-
tdan con dicha proteina secretada, al tiempo que mediante
eventos de glicosilacion sobre GP se enmascaran epitopes
criticos para la neutralizacion viral. Finalmente, la region
mucina-simil que posee la glicoproteina GP es capaz de
obrar como un “paraguas” que “oculta” la expresion (nor-
mal) de moléculas del CMH-1 en la membrana plasmatica,
impidiendo la adecuada actividad de los linfocitos T CD8+
citotoxicos.

¢Existen tratamientos o vacunas?

Hasta el momento, la administracion de anticuerpos mono-
clonales anti-ebolavirus Zaire, producto conocido como
zMapp (coctel de 3 anticuerpos monoclonales humanizados,
c13C6 c2G4 y c4G7 expresados en plantas de tabaco), ha
tenido un uso restringido en pacientes, aunque su utiliza-
cién en primates infectados tuvo un efecto esperanzador.

En modo analogo a la fiebre hemorragica argentina (FHA),
se ha postulado que la administracion de plasma humano
inmune de convaleciente conteniendo anticuerpos neutrali-
zantes podria ser una estrategia alternativa de alta efica-
cia. Sobre la base de un ensayo clinico pionero realizado en
pacientes de Argentina, en el que enfermos de FHA por virus
Junin fueron tratados exitosamente con plasma inmune de
convaleciente antes del octavo dia de la enfermedad™, se
autoriz6 el uso humanitario del plasma inmune de convale-
cientes de la infeccion con virus Ebola en enfermos con
EVE. Se debera evaluar prospectivamente si quienes reci-
ben esta inmunizacion pasiva con anticuerpos anti-Ebola
padecen un sindrome neurolégico tardio al superar la fase
aguda de la enfermedad, tal como le ocurre a un pequefio
porcentaje de pacientes con FHA que reciben plasma inmu-
ne.

Asimismo, se han propuesto ARN interferentes pequenos
denominados comercialmente TKM (Tekmira Pharmaceuti-
cal Corp) para inhibir los ARNm de 3 genes del ebolavirus: L,
VP24 y VP35. Si bien la Food and Drug Administration de
EE.UU. suspendio los ensayos clinicos de fase I, las investi-
gaciones continGan.

En noviembre de 2014 se anuncid el lanzamiento de dos
ensayos clinicos independientes de fase 1 con cepas de vi-
rus recombinantes candidatas a vacunas que utilizan -res-
pectivamente- al virus (atenuado) de la estomatitis vesicu-
lar 6 al adenovirus tipo 3 y que expresan la GP de Ebola. En
ambos casos, el gen homonimo esta inserto en un esqueleto
génico de virus heterdlogos: el de la estomatitis vesicular,
carente del gen de su propia glicoproteina de envoltura
(New Link, Canada) producida por NewLink Genetics / Pu-
blic Health Agency of Canada, y el del genoma parcialmen-
te delecionado de adenovirus 3 (cAd3) producida por NIAID
/GSK (U.S. National Institute of Allergy and Infectious Di-
seases / GlaxoSmithKline). Es probable que la magnitud
actual de la epidemia torne imposible su contencién hasta
tanto no se introduzca la inmunizacion activa en la pobla-
cion expuesta.

Actualidad y perspectivas

La OMS se ha propuesto como objetivo que al 1.° de diciem-
bre de 2014 se logre dar aislamiento al menos al 70 % de los
casos de EVE, y que se pueda proveer de digha y segura
sepultura al 70 % de los difuntos; estas cifras se elevan al
100 % para el 1.° de enero de 2015. Para conseguir el primer
objetivo se esta edificando o bien adecuando un sistema de
200 construcciones / tiendas, para que funcionen como
centros de cuidado comunitario (CCC) y centros de trata-
miento del Ebola (CTE). Los primeros pueden albergar un
nimero pequefio de pacientes (8-15 camas) en aquellos lu-
gares donde no hay capacidad suficiente en los CTE, o don-
de las distancias impiden la llegada de los enfermos. Los
CCC permitiran la cobertura mas flexible de areas mas am-
plias. Con el objeto de reducir drasticamente el R, (a valo-
res <1) se ha propuesto el aislamiento voluntario y precoz
de las personas que sospechan que pueden estar enfermas.
Dado que la mediana del tiempo que transcurre actualmen-
te entre la aparicion de los sintomas y su aislamiento es de
4 dias, ello implica una alta probabilidad de transmision
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hogarena y en la comunidad. Si prospera esta iniciativa de
aislamiento y cuarentena voluntaria y precoz, es posible
que uno o dos dias ganados en el aislamiento signifiquen un
freno a esta diseminacion viral generalizada en las comuni-
dades. Sin embargo, aln puede producirse una epidemia a
gran escala o puede repetirse una similar a la actual, a me-
nos que los sistemas de salud publica permanezcan en ex-
trema vigilancia, respondan inmediatamente y puedan
ofrecer no solo el aislamiento y la cuarentena para los pa-
cientes.

Cuando la fiebre amarilla asolaba Buenos Aires, en 1871,
el entonces Gral. Médico jubilado Francisco Xavier Muhiz
decidié abandonar su placido descanso en su estancia de La
Reja para venir a la ciudad a cumplir su mandato interior:
atender al ser que estaba sufriendo. Fallecié mitigando el
dolor de sus pacientes...

En 2014, hemos sido testigos de actos de altruismo y
ofrenda, frecuentemente heroica, de la propia vida del per-
sonal de salud, que enaltecen la condicién humana. Entre
todos ellos, en las figuras de pro-hombres como los Médicos
Sheik Humarr Khan de Sierra Leona, Miguel Pajares y Ma-
nuel Garcia Viejo (espafoles que brindaron su cuidado y su
corazon a pacientes en Liberia y Sierra Leona, respectiva-
mente), o como la de tantos otros anénimos, entre los que
se cuenta el cuerpo de Médicos Sin Fronteras, se han mani-
festado verdaderos arquetipos. Este editorial solo pretende
mantener viva la esperanza de que, a pesar de todo, este
flagelo podra ser controlado, superando distancias, guerras,
estigmas, mitos y desigualdades. Porque lo mejor del ser
humano también puede ser descubierto en este momento
crucial... Debemos prepararnos para ello. Que nuestras pa-
labras sean mejores que nuestro silencio. Llegé la hora de
la accion. Es nuestro tiempo.

Bibliografia

1. Althaus CL. Estimating the reproduction number of Ebola virus
(EBOV) during the 2014 outbreak in West Africa. PLOS Currents
Outbreaks. 2014 Sep 2. Edition 1. DOI: 10.1371/currents.outbr
eaks.91afb5e0f279e7f29e7056095255b288.

2. Ansari AA. Clinical features and pathobiology of Ebolavirus
infection. J Autoimmun. 2014; 55:1-9.

3. Audet J, Kobinger GP. Immune evasion in Ebolavirus Infections.
Viral Immunol. 2014 Nov 14. [Epub ahead of print]. doi:10.1089/
vim.2014.0066.

4. Baize S1, Pannetier D, Oestereich L, Rieger T, Koivogui L,
Magassouba N, Soropogui B, Sow MS, Keita S, De Clerck H, Tiffany
A, Dominguez G, Loua M, Traoré A, Kolié M, Malano ER, Heleze
E, Bocquin A, Mély S, Raoul H, Caro V, Cadar D, Gabriel M,
Pahlmann M, Tappe D, Schmidt-Chanasit J, Impouma B, Diallo

10.

1.

12.

13.

14.

AK, Formenty P, Van Herp M, Giinther S. Emergence of Zaire
Ebola virus disease in Guinea. N Engl J Med. 2014;371:1418-25.

. Bres P. The epidemic of Ebola haemorrhagic fever in Sudan and

Zaire, 1976: introductory note. Bull World Health Organ.
1978;56:245.

. Carroll SA, Towner JS, Sealy TK, McMullan LK, Khristova ML,

Burt FJ, Swanepoel R, Rollin PE, Nichol ST. Molecular evolution
of viruses of the family Filoviridae based on 97 whole-genome
sequences. J Virol. 2013; 87:2608-16.

. Gire SK, Goba A, Andersen KG, Sealfon RS, Park DJ, Kanneh L,

Jalloh S, Momoh M, Fullah M, Dudas G, Wohl S, Moses LM,
Yozwiak NL, Winnicki S, Matranga CB, Malboeuf CM, Qu J,
Gladden AD, Schaffner SF, Yang X, Jiang PP, Nekoui M, Colubri
A, Coomber MR, Fonnie M, Moigboi A, Gbakie M, Kamara FK,
Tucker V, Konuwa E, Saffa S, Sellu J, Jalloh AA, Kovoma A,
Koninga J, Mustapha |, Kargbo K, Foday M, Yillah M, Kanneh F,
Robert W, Massally JL, Chapman SB, Bochicchio J, Murphy C,
Nusbaum C, Young S, Birren BW, Grant DS, Scheiffelin JS,
Lander ES, Happi C, Gevao SM, Gnirke A, Rambaut A, Garry RF,
Khan SH, Sabeti PC. Genomic surveillance elucidates Ebola
virus origin and transmission during the 2014 outbreak.
Science. 2014;345:1369-72.

. Maganga GD, Kapetshi J, Berthet N, Ilunga BK, M D FK,

Kingebeni PM, Mondonge V, Muyembe JJ, Bertherat E, Briand S,
Cabore J, Epelboin A, Formenty P, Kobinger G, Gonzalez-Angulo
L, Labouba I, Manuguerra JC, Okwo-Bele JM, Dye C, Phil D,
Leroy EM. Ebola virus disease in the Democratic Republic of
Congo. N Engl J Med. 2014 Oct 15. [Epub ahead of print]. DOI:
10.1056/NEJMoa1411099

. Martines RB, Ng DL, Greer PW, Rollin PE, Zaki SR. Tissue and

cellular tropism, pathology and pathogenesis of Ebola and
Marburg Viruses. J Pathol. 2014; Oct 9. [Epub ahead of print].
DOI: 10.1002/path.4456

Maiztegui JI, Fernandez NJ, de Damilano AJ. Efficacy of
immune plasma in treatment of Argentine haemorrhagic fever
and association between treatment and a late neurological
syndrome. Lancet. 1979;2:1216-7.

Meltzer MI, Atkins CY, Santibanez S, Knust B, Petersen BW,
Ervin ED, Nichol ST, Damon IK, Washington ML; Centers for
Disease Control and Prevention (CDC). Estimating the future
number of cases in the Ebola epidemic — Liberia and Sierra
Leone, 2014-2015. MMWR Surveill Summ. 2014; 63 Suppl 3:
1-14.

Piot P, Muyembe JJ, Edmunds WJ. Ebola in west Africa: from
disease outbreak to humanitarian crisis. Lancet Infect Dis.
2014;14:1034-5.

Rasmussen AL, Okumura A, Ferris MT, Green R, Feldmann F,
Kelly SM, Scott DP, Safronetz D, Haddock E, La Casse R, Thomas
MJ, Sova P, Carter VS, Weiss JM, Miller DR, Shaw GD, Korth MJ,
Heise MT, Baric RS, Manuel de Villena FP, Feldmann H, Katze
MG. Host genetic diversity enables Ebola hemorrhagic fever
pathogenesis and resistance. Science. 2014;346:987-91.
Whitty CJM, Farrar J, Ferguson N, Edmunds WJ, Piot P, Leach
M. Davies SC. Tough choices to reduce Ebola transmission.
Nature. 2014; 515:192-4.



