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Ebola: characterization, history and cutaneous
manifestations

Ebola virus (EV) is one of the most virulent human pathogens. Fruits bats are
its natural reservoir, the transmission to humans is across wild animals (especially
primates) and the propagation in human populations is through bodily fluid
contact. The actual outbreak started in December 2013 and crossed continental
borders. Up to now, there are 17,145 suspected and confirmed cases with 6,070
deaths, resulting a total case fatality rate of 35%. Clinical manifestations can be
divided in 3 phases. In phase I, symptoms are similar to flu, which may appear
in a range of 2 to 21 days. In phase II which occurs in over 50% of cases, visceral
symptoms and mucocutaneous manifestations appear within 4 and 5 days of
the onset of symptoms. The main symptoms are a macular or maculopapular
non-pruritic rash, desquamation and mucosal involvement of eyes, mouth and
pharynx. In phase I1I, recovery or death occurs. The diagnosis is made on clinical
grounds, epidemiological suspicion and a positive polymerase chain reaction
(PCR) test. The treatment is supportive. If there is a suspected case, it should
be notified immediately and all relevant safety measures should be instituted.

(Rev Med Chile 2015; 143: 1444-1448)

Key words: Ebola; Ebola virus; Epidemics; Hemorrahagic fever.

los patégenos mas virulentos de los seres
humanos, causando una enfermedad grave
que se asemeja a un shock séptico fulminante.
La tasa de letalidad en la epidemia actual de la
enfermedad del VE en Africa Occidental ha sido
estimada en aproximadamente 70%’.
El virus es transmitido al ser humano por
animales salvajes y se propaga en las poblaciones
humanas por transmisién de persona a persona’.

El virus del Fbola (VE) se encuentra entre

Caracteristicas

Es un virus ARN de cadena simple no seg-
mentada de polaridad negativa que pertenece a la
familia Filoviridae, esta familia tiene dos géneros
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el Ebola y el Marburg. El nombre Ebola se debe a
un rio del noroeste del Congo’.

El género Ebolavirus comprende cinco especies
distintas: Bundibugyo ebolavirus (BDBV), Reston
ebolavirus (RESTV), Sudan ebolavirus (SUDV),
TaiForest ebolavirus (TAFV) y Zaire ebolavirus
(ZEBOV)*5,

El reservorio natural del VE parece estar en
los murciélagos, en especial en la especie Rouse-
ttus aegyptiacus. El ciclo del VE en la naturaleza
todavia no estd claro. Se sabe que afecta a ciertos
primates grandes y a los murciélagos. Se asume
que los murciélagos son portadores sanos y éstos
infectan a los monos. Los seres humanos cazan en
el bosque y son contaminados al comer carne de
animales silvestres infectados, por contacto con
monos o por el consumo de murciélagos®’. Los
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cerdos también pueden infectarse con VE. En
Filipinas se ha aislado la cepa Reston en cerdos®.

Los brotes son principalmente el resultado de
la transmisién de persona a persona de este virus,
que se produce a través del contacto directo con
el cuerpo, los fluidos corporales (comtnmente a
trabajadores de la salud), la ropa contaminada o
sdbanas de una persona infectada*>*1°,

Ademds, se estima que 60% de los casos del
brote actual de Ebola en Africa se infectaron en
los ritos funerarios®.

Historia

Desde su descubrimiento en 1976, en la Re-
publica Democritica del Congo (ex Zaire), hasta
este brote se han producido 24 brotes, con 2.387
casos y letalidades entre 30% y 90%?°.

El brote actual

En marzo de 2014 se descubrié que el VE era
el agente etioldgico detrds de un brote de una en-
fermedad altamente letal que se habia iniciado en
Guinea en diciembre de 2013. El paciente indice
se presume que era un nifio de 2 anos de edad,
del cual se desconoce el mecanismo de infecciéon.
Este fue el primer brote conocido del VE en Africa
occidental. Desde ese momento, el brote se ha
extendido a una escala nunca antes vista, causan-
do peores epidemias en los paises limitrofes de
Sierra Leona y Liberia. A medida que el brote ha
continuado, se ha exportado el virus a Senegal,
Nigeria, Estados Unidos de Norteamérica, Espana
y Mali**!!,

Las dltimas cifras de la Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS), del 3 de diciembre del
2014, informan que los casos en todo el mundo
confirmados y sospechosos eran de 17.145 y han
ocurrido 6.070 muertes, con una tasa de letalidad
total de 35%>'2. Entre los trabajadores de la salud,
un total de 622 han enfermado, de los cuales 346
han fallecido. A causa de esta situacidon, la OMS
ha llevado a cabo una revisién de los equipos de
proteccién personal (EPP) y actualizacién de las
guias para los trabajadores de la salud que prestan
atencion directa a los pacientes con VE. Ademas,
se considera fundamental para la proteccién de
los trabajadores y los pacientes el entrenamiento
obligatorio en el uso de EPP y el manejo clinico,
antes de participar en el cuidado de los pacientes'.

El blanco del virus son las células endotelia-
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les, macré6fagos, monocitos y los hepatocitos. La
infeccidn viral provoca necrosis focal del higado,
6rganos linfoides, rinones, testiculos y ovarios.
Durante la fase aguda, el virus activa multiples
citoquinas implicadas en la patogénesis de la per-
meabilidad vascular y el shock, ademas produce
una glicoproteina soluble que, se ha especulado,
podria interferir con la respuesta inmune normal’.

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacién del brote actual dura
un promedio de 9 a 11 dias desde el contacto con
el virus®.

Las manifestaciones clinicas las podemos di-
vidir en 3 fases:

En la Fase I se presentan signos y sintomas
iniciales inespecificos, que pueden aparecer en
un rango de 2 a 21 dias”, pueden incluir fiebre
entre 39y 40 Ce, calofrios, mialgias, cefalea, fatiga
y malestar general>'>'4,

La Fase II es la fase de sintomas viscerales y
aparece 2 a 4 dias después de la fase I, dura entre
7'y 10 dias. Presenta:

Sintomas gastrointestinales:
Dolor abdominal intenso,nduseas, vomito,
diarrea acuosa y deshidratacién severa.

Sintomas respiratorios:
Odinofagia, tos seca y dolor de pecho.

Sintomas hemorrdgicos:
Petequias, inyeccién conjuntival, epistaxis,
hematemesis, melena, hematuria.

Sintomas nerviosos:

Trastornos de comportamiento (agresividad,
confusiéon, delirio), parestesia, hiperestesia y
convulsiones.

Otros:
Puede observarse abortos espontaneos.

Manifestaciones cutdneas:

Aparecen entre el 4° y 5° dia de iniciados los
sintomas, estas manifestaciones no amenazan la
vida del paciente y se presentan en mds de 50% de
los casos. Se pueden observar:

Exantema macular o maculopapular, no
pruriginoso, de dificil evaluacién en pacientes de
raza negra®; de caracteristicas clinicas similar al
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sarampion: lo primero observado son papulas de
color rojo oscuro en torno a las raices del pelo,
en la zona glatea, los brazos, las piernas, la cara, y
luego se extiende al tronco y el resto del cuerpo.
En algunos casos el exantema se extiende de forma
centripeta de los brazos y las piernas al tronco,
luego ocurre la descamacién que puede durar
hasta 2 semanas y es principalmente en palmas,
plantas y extremidades'®".

Compromiso de mucosa en los ojos, boca y
faringe; 50% de los pacientes tienen congestiéon
conjuntival bilateral con fotofobia, pueden pre-
sentar gingivitis, glositis y en el paladar pequenias
lesiones claras blanquecinas parecidas a “granulos
de tapioca”!*18,

Fase I1I: Aqui ocurre la recuperacién o muerte.

Si aparece taquipnea, singulto o anuria, son
signos de mal prondstico y la muerte se produce
después de 2 a 3 dias, en promedio®'*'%.

Los sobrevivientes experimentan un largo pe-
riodo (un mes o mds) de convalecencia dolorosa
con fatiga intensa, pérdida del apetito, profunda
postracién, pérdida de peso y artralgias migra-
torias.

Las secuelas puede incluir orquitis, hepatitis
recurrente, mielitis transversa y uveitis, confusion,
ansiedad y comportamiento inquieto y agresivo.

Los signos y sintomas mas comunes en pacien-
tes de Africa occidental durante el actual brote in-
cluyen: fiebre (87%), fatiga (76%), vémitos (68%),
diarrea (66%) y pérdida del apetito (65%)".

Los pacientes con enfermedad mortal, por lo
general, desarrollan signos clinicos mds severos
durante la infeccién temprana y mueren entre
los dias 6 y 16 de complicaciones tales como falla
multiorganica y shock séptico (media de 7,5 dias
a partir de la aparicién de los sintomas).

En los casos no fatales, los pacientes pueden
tener fiebre por varios dias y mejorar, por lo ge-
neral alrededor del dia 6°".

La causa de muerte en los paises con pocos
recursos en los que se han producido brotes a
menudo es la deshidratacién y el desequilibrio
electrolitico’.

Hallazgos de laboratorio’
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Trombocitopenia

Recuentos de plaquetas son por lo general en el
intervalo de 50.000 a 100.000 / pL. Este recuento
por lo general llega a su punto mds bajo alrededor
de 6 a 8 dias de la enfermedad.

Elevacién de las transaminasas

El virus pude causar necrosis hepdtica mul-
tifocal, las pruebas de quimica de sangre por lo
general demuestran aminotransferasas (GOT y
GPT) elevadas.

Anomalias de coagulacién

Protrombina (PT) y tiempo de tromboplastina
parcial (PTT) se prolongan y productos de degra-
dacién de fibrina aumentan.

Alteraciones renales e hidroelectroliticas

Proteinuria, elevaciéon de creatinina, hipo-
natremia e hipokalemia. En el curso de la enfer-
medad, un alto porcentaje de pacientes termina
presentando un cuadro de fracaso renal agudo
(FRA) en distinto grado. La etiologia de este FRA
es multifactorial. Por un lado, el cuadro clinico
de vomitos y diarreas masivos causan un estado
de hipovolemia, a lo que se suma una significativa
respuesta inflamatoria a la infeccién, que condi-
ciona un incremento en la permeabilidad capilar
y descenso en la albumina sérica, que a su vez
conduce a la deplecién del volumen plasmdtico
efectivo de forma similar a cualquier otro cuadro
séptico. A este escenario se suman las alteraciones
en la coagulacién que presentan estos pacientes,
que favorecen tanto la didtesis hemorrdgica como
la aparicién de un cuadro de coagulacién intra-
vascular diseminada o microangiopatia trombé-
tica asociada a la consiguiente afectacién renal.
Ademds, el virus puede infectar células tubulares
y causar dafo histolégico directo, contribuyendo
todos estos factores a la instauracién del cuadro
de FRA.

La aparicién de FRA es un factor determinante
de mal prondstico en estos pacientes, lo que hay
que tener en cuenta a la hora de asistirles™.

Diagnéstico diferencial

Leucopenia

Es seguida por un recuento de neutréfilos
elevado, granulocitos inmaduros y linfocitos
anormales.
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Los primeros sintomas pueden simular una
gripe, malaria, fiebre tifoidea, hepatitis fulmi-
nante, sepsis, salmonelosis no tifica, varias formas
de encefalitis, fiebre del dengue, fiebre amarilla,
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fiebre de Lassa, Marburg y otras enfermedades
hemorrédgicas. Los sintomas hemorrédgicos se
pueden confundir con leucemia aguda, lupus eri-
tematoso, parpura trombocitopénico trombético
o idiopatico, y el sindrome urémico hemolitico,
entre otros®.

Diagnéstico

Descartar los diagndsticos diferenciales antes
descritos.

Se pueden realizar los siguientes exdmenes:
ELISA; pruebas de deteccion de antigenos; prueba
de seroneutralizacidn; reaccidén en cadena de la
polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR)
(disponible en Chile)’; y aislamiento del virus
mediante cultivo celular*.

Las muestras de los pacientes suponen un
enorme peligro bioldgico, y las pruebas tienen que
realizarse en condiciones de médxima contencién
bioldgica. Se deben tomar al tercer dia de iniciada
la sintomatologia, y el traslado de la muestra debe
realizarse con “triple embalaje™.

Manejo de pacientes con Ebola
Primero es la definicion de casos.

Caso sospechoso: Debe cumplir los criterios
clinicos y epidemiolégicos

Criterios clinicos: Fiebre, mas alguno de los
siguientes sintomas: cefalea, mialgias, artralgias,
vomitos, diarrea, dolor abdominal o hemorragias.

Criterios epidemioldgicos: Viaje dentro de los
ultimos 21 dias a dreas endémicas o contacto con
caso sospechoso o confirmado.

Caso confirmado

Debe cumplir los criterios clinicos, los criterios
epidemiolégicos y una PCR positiva.

Todo caso sospechoso se debe notificar inme-
diatamente a la Secretaria Regional Ministerial de
Salud (SEREMI) local correspondiente y progra-
mar el traslado a centros de referencia nacional.
En Chile se definieron 5 centros:

Hospital Regional de Antofagasta, Hospital
Naval de Vina del Mar, Hospital Lucio Cérdoba,
Hospital Militar y Hospital Regional de Maga-
llanes®.

En los centros asistenciales, deben estar deter-
minadas las dreas que serdn aisladas y utilizadas
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para este efecto. Se debe realizar un aislamiento de
contacto y gotitas, ademds de ensefar al personal
médico el uso del EPP del VE.

El VE tiene la capacidad de sobrevivir en el
ambiente un nimero no precisado de dias, esti-
méndose en unos 10. Tanto los ambientes en que el
paciente estuvo, como las ropas y objetos que us6
tienen riesgo de estar contaminados y, por ende,
ser una fuente de infeccién. Es por este motivo
que se requiere controlar esas posibles fuentes
de contagio para prevenir casos secundarios. La
limpieza de los lugares y ambientes se debe reali-
zar con una solucién de hipoclorito de sodio en
dilucién de 1.000 ppm.

En caso de muerte, las autopsias no son
recomendables y deben realizarse solo si es es-
trictamente necesario. El protocolo sefiala que el
cuerpo debe ser colocado en una bolsa pléstica
impermeable y sellada (bolsas de aislamiento
resistente a la filtraciéon de liquidos, bolsas mor-
tuorias) y luego en un ataid sellado, para evitar
asi futuros contagios.

Tratamiento

El tratamiento es de soporte, principalmente
se trata con hidratacién endovenosa para evitar
el shock. En el pasado, las tasas de mortalidad han
superado 50% y han alcanzado 90%; actualmente
la tasa de letalidad es de 35%7*".

No hay vacunas contra la VE. Se estdn pro-
bando varias, pero ninguna estd atn disponible
para uso clinico*.

Conclusion

El VE es un virus altamente contagioso y de
alta mortalidad. El contagio es a través de flui-
dos, contacto con objetos infectados y animales
portadores.

Las manifestaciones mucocutdneas de EV
son frecuentes, no especificas y no amenazan la
vida. Por lo general, se producen entre el 2°y 7°
dia después de la aparicién inicial de sintomas y
pueden estar presentes durante la convalecencia.

Es importante conocer las normas de manejo
en caso de existir un caso sospechoso.

No estd disponible una terapia especifica
aprobada para el tratamiento de esta enfermedad.
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