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Para los griegos de la Antigüedad, los males ocurridos como 
consecuencia del designio de los dioses constituían una tra-
gedia (ﾉﾆｸｺﾍｻｶｸ, oda al chivo que se ofrendaba a los dioses 
en una Þ esta pública). Cuando dichos males eran el produc-
to de la forma de vida de los protagonistas, se generaba un 
drama (ｻﾆｳﾎｸ, derivada del verbo ｻﾆｳﾎ; –léase drao–, yo

hago). 
El 23 de marzo de 2014, la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) emitió un comunicado sobre un brote por ebo-
lavirus, que había comenzado el 2 de diciembre de 2013 en 
Guinea, África occidental. La comunidad internacional co-
menzó a tomar conciencia de lo que, con el transcurrir de 
los meses, devino en el más grave y prolongado brote por 
Þ lovirus registrado hasta la fecha. Desde entonces y hasta 
el 19 de noviembre de 2014, según los registros de la OMS 
se habían detectado 15 145 casos sospechosos, probables o 
conÞ rmados de enfermedad por virus Ébola (EVE), que se 
asociaron a 5420 decesos, aunque es notorio el subregistro. 
La tasa de mortalidad se ha estimado en alrededor del 502-
7014%. Hasta el momento de la elaboración de este editorial 
(20 de noviembre de 2014), estos casos se han registrado en 
ocho países: Guinea, Liberia, Sierra Leona, Mali, Nigeria, 
Senegal, España y EE.UU., aunque Nigeria y Senegal habían 
logrado contener el brote en octubre próximo pasado. Se-
gún el informe del 19 de noviembre de la OMS, de los tres 
países con transmisión generalizada e intensa –Guinea, Li-
beria y Sierra Leona–, sólo en este último se sigue incre-
mentando la incidencia de casos notiÞ cados.

A su vez, a Þ nes de julio de 2014 se había detectado un 
brote independiente por virus Ébola en la República Demo-
crática del Congo (entre 1971 y 1977, República de Zaire; 

previamente, Congo belga; África central), que hasta el 9 
de noviembre había acumulado 66 casos y 49 muertes. Este 
brote se atribuye a una variante de ebolavirus distinta a la 
responsable del brote en África occidental, ya que exhibe 
en la secuencia nucleotídica de su genoma a ARN un 99,2 % 
de identidad con la variante genética más cercana (respon-
sable de un brote en la misma nación acaecido en 1995), 
mientras que la identidad con las variantes del brote 2014 
en África occidental alcanzó el 96,8 %8. Finalmente, en 
Uganda se documentó hacia Þ nes de setiembre de 2014 un 
caso fatal debido a la infección por otro Þ lovirus, el virus 
Marburg, en un profesional de la salud. Transcurrido un pe-
ríodo de 42 días (es decir, del doble del máximo período de 
incubación) sin nuevos casos activos detectados, el gobier-
no de Uganda declaró el pasado 11 de noviembre que el 
brote había sido contenido.  

En conjunto, estos registros solo son meras “fotografías” 
de un “vídeo” cuya proyección está aún distante de con-
cluir, y cuyo Þ nal es impredecible, aunque se han aventura-
do algunas preocupantes “imágenes” de potenciales esce-
narios que podrían descubrirse en los próximos meses. 

Dado que en setiembre de 2014, Liberia duplicaba el nú-
mero de casos de EVE cada 15-20 días y Sierra Leona y Gui-
nea lo hacían cada 30-40 días, el Centers for Disease Con-

trol and Prevention (CDC; EE.UU.) estimó que para el 20 de 
enero de 2015 podrían registrarse unos 550 000 casos de 
EVE en Liberia y Sierra Leona, si persistieren algunos hábi-
tos de esos pueblos africanos (como ciertas prácticas y ritos 
de alto riesgo, realizados durante los funerales de los falle-
cidos por EVE) y no se produjeren intervenciones en materia 
de salud pública tendientes a detener la tasa actual de 
transmisión. Esa cifra correspondería a 1,4 millones de en-
fermos, teniendo en cuenta el actual subregistro11. Correo electrónico: joserauloubina@gmail.com
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El número básico de reproducción (R0), que es el prome-
dio de personas infectadas a partir de cada nuevo caso de 
infección humana sin intervenciones de control, indica la 
fuerza de transmisión de un brote de enfermedad. Si R0 =1,  
éste está estacionario; si R0 >1,es probable que toda inter-
vención en salud pública (excepto la administración de una 
vacuna) sea superada por el número de nuevas infecciones. 
Inicialmente se había estimado un R0 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 primeros1. Esto implicaba la 
necesidad de adoptar medidas urgentes en Liberia. En este 
momento (noviembre de 2014), el R0  en Sierra Leona es de 
1,2-1,5, y algunas áreas registran aún índices muy superio-
res14. 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 países del África occidental12. Fue con los dos prime-
ros brotes, acaecidos en Nzara (Sudán del Sur) entre junio y 
noviembre de 1976 y en Yambuku (República Democrática 
del Congo) en setiembre/octubre de ese mismo año, que el 
mundo occidental tomó conocimiento de una enfermedad 
hasta entonces desconocida, causada por dos especies dis-
tintas de Þ lovirus5. En virtud de la ubicación geográÞ ca de 
ambos brotes, a los agentes etiológicos se los denominó, 
respectivamente, Sudán y Ébola (en este último caso, adop-
tando el nombre de un río cercano a la aldea de Yambuku). 
Dado que la Þ ebre y las hemorragias eran notorias, la enfer-
medad fue incorporada a la lista de las Þ ebres hemorrágicas 
de etiología viral. Fueron necesarios los esfuerzos de cien-
tíÞ cos de la talla del belga Peter Piot (por entonces un jo-
ven de 27 años que se desempeñaba en el Instituto “Prínci-
pe Leopoldo” de Medicina Tropical, en Amberes, Bélgica) 
para investigar in situ, en la aldea de Yambuku, la causa de 
esa extraña enfermedad, que llegó a producir la muerte de 
288 enfermos (88 % de mortalidad, 318 casos registrados). 
En ese trágico brote pereció el 50 % del personal de salud 
de la aldea, sumado a 39 personas del total de 60 familias 
de la misión católica residente y un 9 % de la población total 
lugareña. En estos 38 años se registraron múltiples brotes 
que se asociaron a tasas variables de mortalidad, depen-
diendo del Þ lovirus causal: aproximadamente un 25 % cuan-
do el agente fue el virus Bundibugyo; de alrededor del 50 % 
cuando el responsable fue el virus Sudán; y de hasta un 68-
93 % cuando lo fue el virus Ébola.

¿Cómo se adquiere la infección?

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

el murciélago frugívoro con charreteras (Epomops franqueti) 
y el pequeño murciélago con collar (Myonycteris torquata) 
participen en la mantención viral en la naturaleza. A su vez, 
se observa esporádicamente una gran mortalidad entre 
antílopes africanos y primates debido a la introducción 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 
observó en el brote de 2013-2014. Es insuÞ ciente la infor-
mación referida al salto viral entre las especies antes cita-
das y el humano, al cual pueden suceder subsiguientes 
cadenas de transmisión 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 à uidos de primates, murciélagos u otros animales in-
fectados, así como con frutos contaminados con el virus, o 
bien el contacto de las mujeres con dichos productos duran-
te la preparación de alimentos. La transmisión interhumana 
subsiguiente acontece mediante el contacto directo con los 
à uidos o las secreciones corporales de las personas enfer-
mas o de los cadáveres, a través de las mucosas o de la piel 
con abrasiones. Todos los à uidos 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 
infección. El virus no es transmitido por vía aérea. Aunque 
en teoría 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 vía de propagación. Sin embargo, se ha 
propuesto que las mutaciones no sinónimas observadas en 
secuencias del genoma viral de variantes del brote de 2014 
asociadas a la continua progresión de la epidemia podrían 
encontrar una oportunidad para la adaptación viral, lo que 
enfatiza la crucial necesidad de contener al virus inmedia-
tamente7.

Hasta el momento, se desconoce el modo en que el caso 
índice del actual brote de África occidental,  (el niño Emile, 
de sólo 2 años) contrajo una enfermedad que consistía en 
Þ ebre, vómitos y heces negruzcas en la aldea de Meliandou, 
(Guéckédou, Guinea), la cual lo llevaría al óbito el 6 de di-
ciembre de 2013, al cabo de 4 días de una evolución fulmi-
nante.

¿Por qué continuó la diseminación viral desde 
Guinea a otros países?

Desde ese primer caso fatal y durante los tres meses subsi-
guientes, el virus continuó propagándose sin ser detectado, 
dado que ni los médicos ni las autoridades de salud pública 
de ese país tenían experiencia en la observación de la EVE, 
que sólo en una minoría de los casos exhibía cuadros hemo-
rrágicos moderados o graves. Desde Guinea el virus fue lue-
go transportado hacia Sierra Leona y Liberia, favorecido por 
las características geográÞ cas de las áreas limítrofes (por 
ejemplo, separadas sólo por el cruce de un río de llanura, 
como el Moa), por la migración poblacional entre estos paí-
ses debido a la carencia de empleos estables y remunera-
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dos, así como por la extrema pobreza de las aldeas, cuyas 
obras de infraestructura sanitaria estaban seriamente da-
ñadas tras años de inestabilidad civil y guerras. El virus se 
propagó a Mali, Nigeria y Senegal, aunque estos dos últimos 
países lograron contener el brote eÞ cazmente. 

El matiz más 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 países. La estigmatización de los enfermos, la des-
conÞ anza 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 región, y otros prove-
nían de Europa y América. Algunos de éstos fueron traslada-
dos a sus países de origen y subsiguientemente se produje-
ron casos autóctonos de infección: 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 
española que había atendido en el “Hospital Carlos III” de 
Madrid a los médicos misioneros españoles Miguel Pajares y 
Manuel García Viejo, repatriados, respectivamente, desde 
Liberia y Sierra Leona y fallecidos en su tierra. 

¿Qué son los fi lovirus?

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 Þ lamentoso a 
la observación con el microscopio electrónico; de allí 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 último a la infección de monos 
y cerdos, sin que se haya demostrado hasta el presente que 
sea patógeno 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 diámetro) poseen un genoma a ARN de 19 kb. En 
su región central codiÞ ca 8 proteínas: 7 estructurales (la 
nucleoproteína, la proteína VP30 de la cápside, las proteí-
nas VP24 y VP40 de la matriz, la proteína VP35, la glicopro-
teína de envoltura GP y su forma secretada GP

s) y una pro-
teína noestructural (la proteína L, una ARN polimerasa-ARN 
dependiente). 

Los análisis Þ logenéticos y de coalescencia bayesiana han 
estimado que el tiempo del ancestro común más cercano de 
las especies de la familia Filoviridae podría ubicarse hace 
alrededor de 10 400 años6, lo que corresponde aproximada-
mente a la época en que la tierra emergió de la última era 
de hielo. Las secuencias nucleotídicas 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 emergió por vez primera en 1976; se 
ha demostrado que el virus emergente en Nueva Guinea 
constituye una nueva variante del Zaire ebolavirus4.

¿Cómo se diagnostica la EVE?

La aparición de Þ ebre mayor de 38,6°C (según el CDC), vó-
mitos, diarrea e intensa cefalea; de dolor abdominal, del 
torso y de garganta y de mialgias, asociada a insuÞ ciencia 
renal y hepática, y solo en un 30-50  % de los casos, a hemo-
rragias masivas internas y externas, llevó al personal de sa-
lud a la búsqueda de diagnósticos diferenciales que, entre 
otros, incluyeron el cólera, la Þ ebre tifoidea, el paludismo, 
la gripe, y la Þ ebre hemorrágica de Lassa. El laboratorio 
clínico muestra frecuentemente leucopenia, plaquetopenia 
y coagulopatía. El cuadro febril puede extenderse hasta 
aproximadamente unos 12 días, período en el cual la fase 
virémica permite la detección del genoma viral en sangre 
mediante RT-PCR (habitualmente entre los días 3 y 10, aun-
que puede ser positiva un día antes del comienzo de la Þ e-
bre). La detección de antígeno viral puede realizarse me-
diante un ensayo ELISA de captura también durante dicha 
fase virémica. La IgM especíÞ ca es detectable mediante 
pruebas de ELISA desde el día 2 hasta los 30-168 días luego 
de comenzados los síntomas, mientras que la IgG especíÞ ca 
lo es desde el día 6 al 18 luego de comenzados los síntomas 
y hasta 3 a 5 años después9. Se ha observado que la carga 
viral sérica del Zaire ebolavirus en quienes habían padecido 
un curso fatal era signiÞ cativamente mayor que la de los 
sobrevivientes a la infección por dicho agente. Es posible el 
aislamiento viral en células Vero o Vero E6 –sólo 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 antígenos virales mediante estudios inmuno-
histoquímicos. Se requieren nuevas pruebas analíticas diag-
nósticas que permitan un manejo clínico más rápido y segu-
ro, idealmente sin recurrir a la sangre virémica, cuya 
manipulación es sólo posible en laboratorios que puedan 
cumplimentar el mencionado nivel 4 de bioseguridad. 

¿Cómo se produce la enfermedad? 

El virus ingresa por contacto directo entre à uidos infecta-
dos (saliva, sangre, orina) y la piel con abrasiones o por la 
mucosa respiratoria o conjuntival. El virus circula por vía 
linfohemática y replica en órganos linfoides, hígado, glán-
dulas suprarrenales, pulmones y riñones. Se ha postulado la 
participación de receptores celulares, como el TIM-1 (T-cell 

immunoglobulin and mucin 1), de receptores con actividad 
de tirosina-quinasa en membrana plasmática,de factores de 
adhesión 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 infección de las células dendríticas 
y macrófagos. Ello altera la funcionalidad del sistema inter-
ferón, dispara la cascada de coagulación y promueve la sín-
tesis de proteínas inà amatorias y de óxido nítrico, lo que 
daña la pared vascular. La eliminación apoptótica de linfo-
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citos T y B promueve una profunda inmunosupresión. A su 
vez, la infección de las células endoteliales facilita la extra-
vasación sanguínea, que conduce a la hipotensión arterial y 
al choque. La insuÞ ciencia hepática se asocia a la muy de-
fectuosa síntesis de factores de coagulación, y la del tracto 
gastrointestinal, a la diarrea. La infección de células de la 
glándula suprarrenal responsables de la síntesis de esteroi-
des promueve alteraciones en la regulación de la tensión 
arterial e insuÞ ciencia circulatoria2. Muy recientemente se 
estableció en un modelo murino que tanto la eventual pre-
sencia del cuadro hemorrágico grave como la resistencia a 
la enfermedad letal están genéticamente determinadas por 
la expresión de un alelo de susceptibilidad (Tek) del hospe-
dador13, lo cual sugiere un rol crítico de la inmunogenética 
en el amplio espectro de desenlaces posibles de la infección 
humana con virus Ébola, que puede resultar desde subclíni-
ca a fatal. 

¿Cómo evade el virus la respuesta inmune? 

Lo hace de tres maneras: a) impidiendo la actividad del 
sistema interferón; b) inhibiendo la respuesta mediada por 
anticuerpos especíÞ cos; y c) inhibiendo la respuesta media-
da por los linfocitos T CD8+2,3.  Con el primer objetivo, la 
proteína VP35 se une al ARN bicatenario viral formado du-
rante la replicación del genoma, para impedir tanto el re-
conocimiento por la proteína 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 
síntesis de interferón tipo I, y por DICER (crucial para la 
generación de micro ARNs). Dicha VP35  también inhibe la 
fosforilación del factor regulatorio del interferón IRF-3 por 
la kinasa IKK ﾄ, evento indispensable para la síntesis de in-
terferón ｸ y ｹ. A su vez, la proteína VP24 inhibe la vía de 
señalización del interferón, al impedir la formación de ho-
modímeros de STAT-1, de heterodímeros STAT-1/STAT-2 re-
queridos para la expresión de genes inducidos por el inter-
ferón y, selectivamente, la actividad de la carioferina ｸ5 
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 señue-
lo la proteína GPs, que “distrae” anticuerpos que interac-
túan con dicha proteína secretada, al tiempo que mediante 
eventos de glicosilación sobre GP se enmascaran epítopes 
críticos para la neutralización viral. Finalmente, la región 
mucina-símil que posee la glicoproteína GP es capaz de 
obrar como un “paraguas” que “oculta” la expresión (nor-
mal) de moléculas del CMH-I en la membrana plasmática, 
impidiendo la adecuada actividad de los linfocitos T CD8+ 
citotóxicos.

¿Existen tratamientos o vacunas? 

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

En modo análogo a la Þ ebre hemorrágica argentina (FHA), 
se ha postulado que la administración de plasma humano 
inmune de convaleciente conteniendo anticuerpos neutrali-
zantes podría ser una estrategia alternativa de alta eÞ ca-
cia. Sobre la base de un ensayo clínico pionero realizado en 
pacientes de Argentina, en el que enfermos de FHA por virus 
Junín fueron tratados exitosamente con plasma inmune de 
convaleciente antes del octavo día de la enfermedad10, se 
autorizó el uso humanitario del plasma inmune de convale-
cientes de la infección con virus Ébola en enfermos con 
EVE. Se deberá evaluar prospectivamente si quienes reci-
ben esta inmunización pasiva con anticuerpos anti-Ébola 
padecen un síndrome neurológico tardío al superar la fase 
aguda de la enfermedad, tal como le ocurre a un pequeño 
porcentaje de pacientes con FHA que reciben plasma inmu-
ne.

Asimismo, se han propuesto ARN interferentes pequeños 
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. suspendió los ensayos clínicos de fase I, las investi-
gaciones continúan. 

En noviembre de 2014 se anunció el lanzamiento de dos 
ensayos clínicos 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 ó al adenovirus tipo 3 y que expresan la GP de Ébola. En 
ambos casos, el gen homónimo está inserto en un esqueleto 
génico de virus heterólogos: el de la estomatitis vesicular, 
carente del gen de su propia glicoproteína de envoltura 
(New Link, Canadá) 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 contención hasta 
tanto no se introduzca la inmunización activa en la pobla-
ción expuesta.

Actualidad y perspectivas

La OMS se ha propuesto como objetivo que al 1.o de diciem-
bre de 2014 se logre dar aislamiento al menos al 70 % de los 
casos de EVE, y que se pueda proveer de digna y segura 
sepultura al 70 % de los difuntos; estas cifras se elevan al 
100 % para el 1.o de enero de 2015. Para conseguir el primer 
objetivo se está ediÞ cando o bien adecuando un sistema de 
200 construcciones / tiendas, para que funcionen como 
centros de cuidado comunitario (CCC) y centros de trata-
miento del Ébola (CTE). Los primeros pueden albergar un 
número pequeño de pacientes (8-15 camas) en aquellos lu-
gares donde no hay capacidad suÞ ciente en los CTE, o don-
de las distancias impiden la llegada de los enfermos. Los 
CCC permitirán la cobertura más à exible de áreas más am-
plias. Con el objeto de reducir drásticamente el R

0  (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 aparición de los síntomas y su aislamiento es de 
4 días, ello implica una alta probabilidad de transmisión 
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hogareña y en la comunidad. Si prospera esta iniciativa de 
aislamiento y cuarentena voluntaria y precoz, es posible 
que uno o dos días ganados en el aislamiento signiÞ quen un 
freno a esta diseminación viral generalizada en las comuni-
dades. Sin embargo, aún puede producirse una epidemia a 
gran escala o puede repetirse una similar a la actual, a me-
nos que los sistemas de salud pública permanezcan en ex-
trema vigilancia, respondan inmediatamente y puedan 
ofrecer no sólo el aislamiento y la cuarentena para los pa-
cientes.

Cuando la Þ ebre amarilla asolaba Buenos Aires, en 1871, 
el entonces Gral. Médico jubilado Francisco Xavier Muñiz 
decidió abandonar su plácido descanso en su estancia de La 
Reja para venir a la ciudad a cumplir su mandato interior: 
atender al ser que estaba sufriendo. Falleció 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 condición humana. Entre 
todos ellos, en las Þ guras de pro-hombres como los Médicos 
Sheik Humarr Khan de Sierra Leona, Miguel Pajares y Ma-
nuel García Viejo (españoles que brindaron su cuidado y su 
corazón a pacientes en Liberia y Sierra Leona, respectiva-
mente), o como la de tantos otros anónimos, entre los que 
se cuenta el cuerpo de Médicos Sin Fronteras, se han mani-
festado verdaderos arquetipos. Este editorial sólo pretende 
mantener viva la esperanza de que, a pesar de todo, este 
à agelo podrá 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. Llegó la hora de 
la acción. Es nuestro tiempo.
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