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REVISTA MEXICANA DE

Al iniciar un milenio más de su historia, el hombre en-
frenta una extraña paradoja: todo indica que fue en África
donde se dieron los cambios biológicos que tuvieron ma-
yor trascendencia en su evolución filogenética para llegar
a ser el Homo sapiens, y es en este Continente donde han
surgido las mayores amenazas biológicas que ponen en
peligro la existencia de la humanidad, como el virus
SIDA y otros desafíos confinados a sus límites marítimos,
como la fiebre hemorrágica por el virus Ébola o la menin-
gitis del Este del Nilo; que pocos meses atrás causó las
primeras muertes en la ciudad de Nueva York.

Desde hace escasamente unas cuantas semanas el virus
Ébola amenaza de nuevo una población de África Central:
ahora es motivo de temor y muerte en Gulu, Uganda, po-
blación situada en lugar equidistante de las fronteras a
Zaire y Sudán.1 Transcurrieron sólo cinco años (1995)
después de que los medios de comunicación difundieron
la noticia de un mortífero brote de fiebre hemorrágica
producido por este virus en la ciudad de Kikwit, Zaire.2 La
mortandad que ocasionó esta epidemia tal vez hizo olvi-
dar que veinte años antes hubo otra igualmente funesta, la
cual se extendió de manera simultánea algunas poblacio-
nes del Sur del Sudán y del Norte del Zaire entre septiem-
bre y octubre de 19763 fue la primera vez que la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) tuvo conocimiento de
esta enfermedad hemorrágica letal; por eso convocó a
participar en ella a científicos de diversas disciplinas que
la estudiaron y dictaron medidas para su control. Después
de este accidente epidemiológico, el virus apareció sólo
en forma esporádica en pequeñas poblaciones de estos
dos países, con excepción de un brote de 34 casos ocurri-
do en 1979 en Sudán, en el que murieron 22 personas.

Fue precisamente en el brote de 1976 que fue posible re-
conocer el virus en tejidos de algunos de los enfermos falle-
cidos durante la epidemia. Llamó la atención de los virólogos
que este virus tiene una morfología similar al Marburgo, pero
es inmunológicamente distinto por lo que ambos fueron cla-
sificados en una nueva familia; la Filoviridae. Dentro de ella
fueron clasificados el Marburgo y el Ébola, con tres subtipos:
Zaire, Sudán y Reston; este último, responsable de una epi-

La amenaza del virus Ébola como ejemplo del
desafío de las nuevas enfermedades infecciosas

Leopoldo Vega FrancoLeopoldo Vega FrancoLeopoldo Vega FrancoLeopoldo Vega FrancoLeopoldo Vega Franco

zootia de fiebre hemorrágica en monos importados de Filipi-
nas a Reston, Virginia, en lo Estados Unidos de América.4 En
cuanto al virus Marburgo, es pertinente hacer mención que
en 1967 causó en Marburgo, Frankfurt y Belgrado, un brote
de fiebre hemorrágica entre personas involucradas en el cul-
tivo de tejidos, en el que incidentalmente se usaron células de
riñón de monos “verdes” africanos, algunos de ellos infecta-
dos por este virus.5

Así pues, cuando apareció la epidemia de fiebre hemo-
rrágica en Zaire, entre el 1 de septiembre y el 24 de octubre
de 1976, se tenía el precedente de una enfermedad hemo-
rrágica como la que causaba el virus conocido ya como
Marburgo. Probablemente por esta razón los virólogos tra-
taron de encontrar un virus que tuviese alguna similitud con
tal suerte que finalmente lograron su propósito, denominán-
dolo: Ébola. Su nombre corresponde al de un pequeño
afluente del río Congo, en cuya cercanía se dio la epidemia
del Zaire. En esta epidemia se registraron 318 casos y de
ellos 20% fueron menores de 14 años. Durante ella fallecie-
ron 280, con una letalidad de 88%; sobrevivieron sólo uno
de cada diez enfermos. Mientras tanto, en Sudán hubo 232
casos y 150 muertes, con una letalidad de 64.6%. Como
comparación, la epidemia actual que tiene lugar en Uganda
(país que tiene fronteras con Zaire y Sudán) registró 139 ca-
sos entre la segunda semana de septiembre y la tercera de
octubre, y de ellos fallecieron 51; su letalidad en las prime-
ras cinco semanas ha sido de 36.7%; únicamente ha falleci-
do uno de cada tres enfermos.1

Por la letalidad consignada en estas epidemias, cabe
inferir que el mismo virus puede mostrar diferente grado
de virulencia. Como ya se señaló, esto se debe a que son
dos subtipos de virus patógenos en el hombre, identifica-
dos como Zaire y Sudán. Uno respecto al otro, muestra
diferencias en su estructura peptídica, en el patrón de
oligonucleótidos del RNA y en su antigenicidad;6-8 ade-
más en animales de laboratorio se ha encontrado que
ambos difieren también en su poder letal: el Ébola del
Zaire es el más virulento.9

Recientemente, en estudios in vivo e in vitro realiza-
dos con el virus del Zaire, se ha identificado una gluco-
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proteína parecida a la glucoproteína transmembrana tipo
I (semejante a la mucina) la cual determina la citotoxici-
dad y el daño que este virus produce en las células del
endotelio.10 Se ha observado que la transferencia del gen
de la glucoproteína a explantes de vasos sanguíneos de
humanos y porcinos, produce en los tejidos, en 48 horas,
una pérdida masiva de células endoteliales y un incre-
mento significativo de la permeabilidad celular.

Sin embargo, a pesar de la notoria virulencia de este
microorganismo, que suele causar la muerte de los enfer-
mos en 5 a 7 días, hay personas que cursan con infección
asintomática.

Un informe reciente hace referencia a estudios inmu-
nológicos realizados en quienes tuvieron contacto direc-
to con enfermos durante dos pequeños brotes que ocu-
rrieron en Gabón en 1996.11 Los autores encontraron que
los asintomáticos desarrollaron una respuesta inmunoló-
gica a antígenos del virus Ébola, lo que les hizo suponer
que habían contraído la infección. Piensan que al no ha-
ber diferencias genéticas importantes entre las personas
investigadas, la infección asintomática no se puede atri-
buir a que los virus hayan tenido alguna mutación. En
estas personas se observó también una acentuada res-
puesta inflamatoria, caracterizada por una elevada con-
centración de citocinas y quimiocinas circulantes.

Pero volviendo a la epidemia en Gulu, en la que en este
momento hay trabajando un numeroso equipo de profe-
sionales de la salud para evitar que continúe la transmi-
sión de la enfermedad, inquieta al grupo de científicos la
posibilidad de que esta epidemia, y algunos de los últimos
brotes esporádicos de esta enfermedad, se hayan origina-
do en alguna parte de la selva tropical de África Central y
Occidental, aunque Gulu no se encuentra en el cinturón de
la selva Ecuatorial y es la primera ocasión que la fiebre
hemorrágica de Ébola visita a Uganda. Atribuyen que la
letalidad es cercana a 40% por la manera precoz y diligen-
te con la que se tomaron acciones sanitarias para enfrentar
la epidemia, y por ofrecer a los enfermos las medidas de
apoyo y sostén más adecuadas a su enfermedad.1

Hasta ahora el control de las epidemias de fiebre he-
morrágica debidas al virus Ébola se limitan a estable-
cer un cerco sanitario, a hacer énfasis en la detección
precoz de los enfermos, al aislamiento riguroso de és-
tos y a insistir en las precauciones que deben tomar las
personas que están en contacto con ellos, particular-
mente en lo que respecta a los fluidos corporales; se
hace énfasis también en la necesidad de esterilizar cui-
dadosamente los equipos médicos usados de los enfer-
mos. El manejo de los pacientes se limita a medidas ge-
nerales de apoyo, al sostenimiento de su hidratación y
nutrición, a la reposición de factores de coagulación y
de plaquetas, al manejo de la coagulación intravascular

diseminada y de la permeabilidad vascular de los pul-
mones, entre otros problemas.

Para terminar este editorial informativo una última re-
flexión. Como el río Hanta de Corea, que en 1951 cedió su
nombre a una extensa familia de virus hemorrágicos cono-
cidos ahora como Hantavirus, el río Ébola del Zaire, en cu-
yas márgenes tuvo lugar la epidemia en la que se identificó
el virus, y la rivera Este del río Nilo, que ha dado identidad
a una meningoencefalitis producida por otro virus, condu-
cen a preguntar: ¿cuántos otros ríos cederán su nombre a
enfermedades que están por ser descubiertas en los próxi-
mos años? ¿Cuántos ríos serán recordados con temor por
las enfermedades que llevarán su nombre? La lucha contra
las enfermedades producidas por microorganismos parece
no tener fin pero, cabe una pregunta más ¿qué sería de no-
sotros si lográramos someter a nuestro arbitrio los microor-
ganismos que hoy nos causan daño? -como hace algunas
décadas pensamos que estábamos a punto de lograrlo-. La
respuesta en parte depende de la forma en que podamos de-
tener el deterioro del ambiente en que vivimos y a la vez
preservemos los ecosistemas del espacio que nos tocó com-
partir. Esta es la tarea por hacer antes que irremediable-
mente prosiga la “sexta extinción”, que para algunos, ya  ha
comenzado.12
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