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Febare amarela 

CONCE I T 0  tótipo cla família Flaviviridae. Está incluiclo 
no gênero F/c?vivirits, no cpa1 até o niomen- 
to, .foram iclentificaclos GO nieiii1)ros que 
apresentam propriedacles físico-cliiímicas 
similares, sendo o virus Zilta clue ocorre na 
Ál'rica, o niais anligenicatnenle rcIacionacIo 
ao víl-lls amarílico (I<aralbatsos, 1985). 

O vírus possiii iciclo rilionucléico 
(RNA), cle fira siinples, linear, ti30 segmenta- 
(lo C! ,l~~rc!sc'nIcl COC~iiciC~nlc clcl sctlimcnI;1g;io 
cle 44s. O RNA genômico é infeccioso, pos- 
sui 10.862 niicleotícleos e tem itin peso 
molecular cle 4x106 kd. Posscii 5 proteínas 
eslt-uliirais e 7 proreinas 1150 eslrulurais 
(Chaiiiliers et ;if., 1990)., clas yciais a mais 
iinportante é a NSI ,  Esta é u m a  proteína gli- 
cosilacla e es16 presente tin mc:iiilirana das 
células infectaclas, podeticlo incluzir itnutii- 
tlcicle ein camiinclongos e iiiacacos sein esti- 

clcwi;i is coniponenlcs elo vi rion. Aclema is, 
anlicorlxis contra NS1 Iloclem mediar a lise 
via coiiiplemenlo cle células itifeclaclas. Esses 
acliaclos podem Ixmii t i r  o desenvolviinento 
cle novas vacinas e possibilila o uso cla cepa 
I7U conlo iiiii velor ele ouli-os genes cle arbo- 
v ír ci s. 

O vírus amarílico cont6in uma lieina- 

millar a ~lrOdlrç,io cle anlicorpos para os 
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g I LI I i 11 i I l  d , C(1 p1z cle ag I LI I i Il 3 I. llelll6c i cl s ( lo 
virias esp4cit.s ele anilnais, es~:,eci,lln1enIe 
(los gansos (/411.SC!.11. c;llel.eLl5~, col11 Cllivid~l~le 

no envelope, (.lile 6 lormclClo 1""' lIIll<l IllC'I11- 

I i I )Oll rol ci c'd 

orilllltld tl,l C.6llll,l l l o s ~ ~ t ~ ~ l e ~ l ~ ~ l .  t o Ví I t l S  (ICI 

c<linclo o Iílulo t'Il1 111,1is ClC 4 logs ,ipos o 1rc-I- 
IclllleIlIo, em rela(iio ao vil-11s 1120 Il.rl lr lCI0 

(Weslaway el 'IL, 1985). 
o vírus 6 eslivel na iaixa (le 1'11 7-9. 

princil:,alnieiiIe iio pH 6.4, e esli'i loc,ilizcitl,i 

I:, ri1 Il a Il i I ;1 Ill i I l  cl r ele l ld  I CI rezc1 

.. FA, sensível clcsoxicolcilo clc stitlio (DCA), 

Sendo iiin virils enveloliado, 6 sensível XIS 

solventes. Iipíclicos, tais como iílcool, ;iceto- 
na, cIorol'i,rmio, Iiem coil10 aos cletergenles 
icinicos e 1150 i6nicos e :i Iripsiiici. IZ rCii)icLi- 
mente inalivaclo pelos raios iilIravioleh. A 
5vc 4 ill~1IiV'lClO e111 I o IllinllIos. J A  <l 37OC <1 

iIlcll.ivaq5o o Illais lenla. 
A pcl1'I íc11 Ir1 ín legrcl, consl i lu ícl c l  tlo 

llllc-leoc~l~~sítlco t! c~nvc.l!,))c-,, ~"'"lli u111 C l c l -  

IiVclS cì  microsco~:,icl elcIrr,nica. 
o vír11s ~1111,ll.ilico cl'esce c!m 11111 gr'ln- 

(le nirmero cle &iciIcis c~e ver[eIxx/os (princi- 
(,Lllmenle 11'15 c~ lu las  VEIW) c illvcl~lC!l~r~lclos, 
em especiii I col CI las origi iicíricis cle  iiiosclii ilos 
col110 6 o CdSO cl0 cloncJ C6/30 c l 0  /Ií-Y/(-~.S 

JL~VJ.M¿~ILI.S e AI'G I .Aodc~s /~seiic/osc ~i/cdL~~ii.\. t 
~."lIogênico pclr'l cliversos animais de 1;lIlorcl- 
tó r i o, pa rt i cc1 I a i-mente ein cam CI n dong os 
reco Ill - I l  a sc i cl os e I > ri Ill a I rl  s Il 3 o Il 1 I Ill ;1 I l  0 s. 

melro de 45 a 50 nm, em preparciqks nega- 

EPlDEMlOLOGlA 

VETORES UKBANOS 
, t  

O ve~or urliano 'ela i d i r e  amarela é o 
'1 LI e Ill OS(( II i I 0 A PdPS ( . ~ l ~ ~ ~ J o l l 7 y ; ~ l ~  < lgqyJlt;, 

a~:,resenIcl hJl1iIos clo1116sIicos e pel~i-clom4sIi- 
cos, re~~roClCIzillcIo-se e111 coleqdes cle 6gllrl 
limpa, em ambien~es no clomicílio (vasos com 
[llanlas, poles, iillros) c ~:,eri-cltIlllicílio, C'SI-"- 

ci a I 11x3 Il I e em ga rra ias c Id I as a lhl I l  CI o I l  d c I ;I s 
ql lc ?  aCllllllllaIl1 iígua (13 cllllva. olllros loc;1is, 
como clep6SiIos de ~"lells velhos e111 llorrc1- 
charias a céu alierto e recipientes (lloreiras) 
em cemit6rios, prol)icinm coiidiqfiC~s 11~ir;i tliicl 
o nlosc~llilo prolitere rapicl'lmellle. 6 gel.,lI- 

I 



mcnle enlre lllclcacos, cnc~uclnlo o Segllnclo, é 
responscivel pela transmissfio c h  cloença clos 
macacos para o homem na África Oriental 
(Sci-i0 e/ ,i/., 1968; WI-lO, 1986). Oulras 
cy)ilcit.s cle Aedes, qiiais se jam Aeries tiirci- 
tel; Aedes l,iylori e Aede?~ luteocephali/.s s,70 
iniporlantes vetores cla telire amarela nas 
,ireas cIe savana na África OcicIentaI (WHO, 
1986). Dessas especies, se ckicuinenloii 
incIctsiv(>, os primeiros casos ein natiireza, cle 
tra nsm i são  tra nsova ria na CIO v írit s a ma rí1 ico 
(Cornet et JI., 1979). 

Fica claro, portanto, clue os moscpitos 
vetores cla febre amai-ela silvestre nas 
Am6ricas ti30 s5o enconlraclos na Áfi-ia. O 
itivcwo, t,iml>6m 6 vtdxlt~i t-o,  isto 6, 1150 
existem no continente americano, os vetores 
silveslres cia febre amai-ela na África. 

HOSPEDE I ROS VE RTE B RA DOS 

~a tellre cllllcl~elcl ld)nt1,1 O I1oIlletll 6 O 

iinico hospecleiro coin imporl9ticia epicle- 
miol6gica. Nos anim,iis clom6sticos niio lem 
siclo reconhecida a cloença e portanto, ti30 
parecem ser susceptíveis ao vírus amarílico. 

lr,i I),iixo nível tlc scisccy~~iliiliclncle~, embora 
os c3es clesenvolvam resposta febril após 
inocitlaç3o periférica (Motialli, 1988). 

No amli ienle silvestre, no enlatilo, 

ros para o vírus FA. Os primatas niio-licima- 

A i ~ ~ Í C Y . ? ~ ? O  CIXI )cl~il11cltiI,l I (IC~SSC~S tli tl1ais t1iOS- 

viít-¡os ;lllimais pocle111 clllrar colno hospeclei- 



tios s30, entretanto, os principais e mais seti- 
síveis hospedeiros. Todas as espécies cle pri- 
matas nSo-Iiumanos do Novo M~iido, alé 
hoje estudadas, t&ii-se mostrado susceplívcis 
ao vírus amarílico; uns apresetilaiido maior 
sensibilidade 3 iiifecç50, como é o caso dos 
macacos guaribas (A/ouc7/tc7), que coin closes 
mínimas CIO vírus sucumbem 3 infec@o, 
desenvolve tido CI m quadro si stêm ico mu i to 
pa':ecido 3s formas graves apresentadas por 
seres humanos. Outros respondem com 
menor sensibilidade ao vírus, como aconlece 
coIii o iiiacaco-prego (C$ws), que, inocula- 
cto coni elevaclas closes CIO virus amarílico, 
raramente morre, e i iem sgcper clesenvolve 
sintom,itologia grave. NCi tiiciic)rici cl,ts v c ~ c s ,  
Il5 clescnvolvimento ele vircllli<l, por 3 <l 5 
d ias, por&n, se in si n toma to1 og i a ou, c p  a 11 CIO 
in ci i to, coin leb re. A ss i i n  , pod e inos co i i  sta ta r 
clue a grade maioria clos macacos america- 
nos apresenta de inodo geral'grande suscep- 
tibilidade ao víru . FA, contrastaticlo coin os 
lllacacos africano clue; coin raras exceções, 
apresentali1 maio;' resistencia ao vírus. 

~ ~ 0 l . d  os i,'Amcitas, outros grupos cle 
aiiimais têm siclo encontraclos coin anticor- 

CO, pordm carC'%eiii (le itnl.wi-lfincia. No 

específicos para o vírus FA t & i i  sido encon- 
 rado os em mar-supiais arboreais cle algumas 
espécies. Esses animais, vivendo na copa clas 
Arvores, nível ein clue geralinenle ocorre a 
traiisiiiisscio pelos vetores,isilvestres, raramen- 
te se i nfectain OLI cIuaiiclolpocorre, cleve-se o 
¡alo ao recluzido llúmero ele macacos (I-~lcrvo 
& Travassos cla Rosa, 1983). 

[JOS llLl~Ura¡S eSlJecíl'¡CoS (XlrJ O VÍl-US Jtllill-ili- 

Institulo Evandro; Chagas (IEC), anticor~los 

O HOMEM E O HOSPEDEIRO SILVESTRE 

A febre amarela constitui importanle 
causa de inorbi-mortalidade 1150 só na 
Amazônia brasileira, como também na 
regi30 Centro-Oesle. Mais de 90'% clos casos 
cliagnosticaclos tio Brasil ocorrem nas flores- 
tas clessas regiões, acometendo com maior 

cia cle surtos, nativos 1130 imuiies I)ossclnl 
t a m l x h i  ser acometiclos. 

severicl,1de imigranles, ~lillcl'l que, lld vigh- 

Os ínclios collstituem, sem ~ I ~ l V i C I c l ,  um 
grupo impol~tanle cl ser consicleraclo. Coi11 
eteito, tios illlimos 1 O anos, casos coniit.nIcl- 
clos por sorologi,l t' isol~ll l lc! i l l~~ Vircll 101',1111 

tli~lgnoslic~~ltl~,s llClS 1ril)Os ()ytlll11)i, Il0 l:sl<l(lo 
do AtiiapJ e in  1 9 W  (Trcivcissos (Li I<os,l P/ ' I / . ,  

1984) e Yanom'îln1i, no Cslado tle l~(.)r'lilllcl 
cm I991 (TrCivcwos cLi Iba e/ <IL, .I 992) e 
em 1993 (IEC, claclos in6dilos). 

A clespeito (lo uso exlensivo c clci c4cc'i- 
cia d'l vacinc1 allli-'llll~lríli~~cl, lO(l0S os <l I lOS 

S,ï0 rc!gislr,l(los C<lSOS C<lICliS <1,1 tloonC.;1. Islo 
ocorre I)orcIcl" J)C?SSO<lS Il'ì0 v<lcill<l~l~ls, CS1)F- 

cialmenle inligr,lnles, insl;llam-sc C' I l l  6l.e;ls 
ele lllal'l t ia ZOIlcl enzoOlica, parc1 clesenvolve- 
rcm tl ivc!rs'ls al iv i( Id( I C %  C'SI ,CY.i<l I I l l ~ Y l t  C! ,lc~lic'- 

I d s re I <lC i on 'l( I <1s C.( )I 11 (l"11 I I< 1 ( I ,l ( IC' c í  l(><l s Il( )- 

restais p l r ' l  exlrn$,io cle IllclcleiI-a, Ilcm con10 
para iiistalaç,io clc projetos ,igropecii6ritis 
(Vasconcelos e/ ' i / ., 'I 992). 

FORMAS EPIDÊMICAS DA DOENÇA 

E~~iclcmiologic-~l~llc~tiI~~, o vil.lls (Ic) 1-A 
I-"ocle íl[Jresc!nI,l r-st1 sol, t Illas motl'l I icJ<l(k~s: 
urbana e silvesire. C iiiiporl,iiite IciiiImr qcw, 
clillic'lmcllrc~ (V(Y <Kli<llll~~), CSS<)S Íorlll<ls C y -  

clcmiolGgic<ls ~ l ~ ~ r ~ ~ s ~ ~ l l l ' l i l l - s ~ ~  c'O111 <1 I11('SIIIcl 

sinto~llcltologi<l. Ij verdclcle, no enlclllto, cl"" o 
i Ill pact o dele r m  i I l  c l  CI o 1)" I d s e 11 i CI cl11 i d s u I b a  - 
I l  as s 5 o i me 11s u rií ve i s CI II C l  I l  CI o CO Ill 1) c7 ra ci o a o 

miIhares de Ilessoas cle ambos os sexos e 
c(ualquer icl'lcle, ell1 curl0 espl($) ele lempo 

Ilos~.'cc.lciro ~l l l l~ .~ l i l i c ' l~ lo r  - 110 c:c\so os Ill'lLCl- 

da torma silvestre. Eiicluanto na pritiieira, 

se iniectam, na seguncla, dependente de u m  

cos - e um vetor clc kibilos I)rinioi.(lialmente 
silvestres, apresentam evoluqSo lenta aco- 
meteticlo pessoas clc cletc?rmiiiacl,is p id i s-  

lores, garimpeiros, ca(;adores, seringueiros, 
clue adentram a mata para rea l i zaçh cle 
seus afazeres. 

soes, como 6 o caso cle Icflhclclores, '1gr.icul- 

RISCO DE EPIDEMIAS NOS 
CENTROS URBANOS 



R o n  ( I On i a II ;i A m  a z8n i a, se t i  CIO q LIC em 
Tocantins (Aragiiaíina e adjacências) en1 
I O 9  1 , OC'orr~JlI lima grancle cl,iclclllicl cle clen- 
giic causacla pelo sorolipo 2 (Vasconcelos et 
JL/ 1993). 

Com este qciaclro, pocletiios afirinar 
qiic nunca ~ivemos, nas illtiinas 5 clécaclas, 
irm risco 120 elevado cle vir a ocorrer epide- 
mias cle felire amarela urbana no Brasil. Esse 
cpxlro é, aincla, inais preoculiante, se consi- 
clerarmos que grancle parte da popitlaç~o, 
vivr~nclo 11<1s Jreas enclc'lllicds, clc (:erCd cle 30 
i i i i l l i d c a s  c l e  IinliIantcs, e com risco clc trans- 
miss,io urlxina (coin o vetor), 1130 est6 imuni- 
zacla contra a d o y ç a  e, porlaii1o, encontra- 
se susceptível A inlecçiío. 

CICLOS DE TRANSMISSÃO 

Urbano 
u Illa vez i Il Irocl CI z iclo Il II nia com LI I l  i Cl& 

ele, o ciclo urliano é mantido através cla pica- 
cla cle iiioscp ¡tos Aec/e.s iqqyp'  infectaclos. O 
Ilolllc~lll ,lllI'l C:olllo ~ ) r i l l c i p l l ~  Ilosp~YlCiro c 
clisseminador CIO vírus, 1120 havenclo necessi- 
clacle cle outros animnis coino hospccleiros 
amplificaclores. Cada mosquito clue se infec- 
12 a partir de caso virêmico leva em inéclia 2 
semanas para tornar-se vetor com capacicla- 
cle cle transmiss2o. Esse períoclo ele tempo, 
co t i  hec i cl o com o pe río cl o ele i II c LI 1x1 $5 o 
exlrínseco, é o tempo necessirio para clue o 
vírus atii,iríliao se reprocliiza no aparelho 
cligeslivo clos inosquitos e migre i s  siias glAti- 
t l L l l , l S  s,lliV,lrC?i C' &lí, ;Is I"'ol)tis(~icl,ls, O l l t k ~  

ser6 inocul'lclo em um novo Ilosl'ecleiro SCIS- 

ceptível, cluanclo CIO repasto sangiiíneo eie- 
tilaclo pelo moscpito. Vale ressaltar qiie 
somente as fêmeas ele /-ledes c7~3ypti sao 
capazes ele transmitir o vírus FA. Os machos, 
aiticLi cicie possam contaminar-se por trans- 
Ill i ss5 o Ira Il sova r i a Il a, Il Fl o t ra Il st11 i tem o 
virils, pois 1120 s50 hemat6fagos. 

Silvestre 
O ciclo silvcstre principal ocorre pi-i- 

lllo~~li,lllll~~llI~~ <IO IlíVC4 (Ids c0)hls Cl(. <írvOr(:s, 
('llvoIvC~Ilclo (IC! clnl I<lClO os vc!loros, prillcip<ll- 
menle, o N,iein,gocqu.s jcui[/iiiiotiiys e,  cle 
oirrro, os tiiacacos coino hospedeiros verte- 



braclos. Tein siclo proposto clue, quanelo o 
niimero ele macacos nio imunes, rcclc~z-se 
clrasticainente, priiicipalmente na vigência 
cle cima epizooIia, o vetor possa Iransmilir o 
vírus amarílico  par^ marsupiais. Nesle e s 6  
gio, a transiiiissc'lo poderia ser mais intcnslt 
ao nível do solo (Hervé et d/., 1986). 

O homem só se con\amina ao penetrar 
na naata ou i s  scias proxiiniclacles onde exis- 
tam velo res i n Íec t ados. Apresentam pa rt i cil I a r 
risco as pessoas nao imunes clue v a 0  realizar 
trabcilhos t'iis como tlerrcrbcicla da m a ~ i  para 
extraç,?o de madeira, caça, pesca, garimlm 
gem etc., Iornanclo-se aIi'alivo aos vclores. 
Este rnoclo tangencia1 de containiiiaçio e o 
IiAbito eiiiineiiteiiien~c silveslre do vetor 
po tenci a I, segci ra mente I i in i tam o nil mero cle 
1xssoas iniectJdas e podem, iiiclusive, servir 
cle Barreira i clissemin,içSo CIO virus FA. 
Port.anto, o homem só se iiitecta ao peneti-ar, 
OLI moclificar o nicho ecológico c.lo vírus. 

Afora Hcietiicigoryis j;liilhiiiomys, de- 
sem pel i  ha in i in port an  te pa pel na tra n sili i ssã0 
da doença os tnosciuilos H~7e/~i~gog~/.s albo- 
/ i i ~ c ~ ~ l ~ / i ~ s  t i c i  regiiio (10 Baixo Amxoncis 
(oeste CIO EslacIo ílo ParA), 5 7 .  cliloropleius e 
5 7 .  soperi no Estaclo do Mato Grosso do Sul. 
i possível, clue outros vetores mais focais e 
portanto, coin menor clistribcriç~o espacial 
clue Hciciiingo,ps jriiit/iiiio~~iy5; possam exis- 
\it- e venham a ser impoi'tantes na innnuten- 
$20 do vírus em natureza, em determinadas 
Areas, dentro da Area enzoótica do vírus l'A. 

PATOGENIA 

Os dados da patogênese da febre aina- 
re I a sã o i ncom p I e t a nie tite co 13 li ec i d os e 
clecorrem principalmente de estudos experi- 
mentais em camundongos e inacacos rhesus 
( Macc7ca mii/aliC7). 

Em c m u n d o n g o s  rec$m-nascidos, o 
vírus amarílico determina, uma vez inoculado 
por via intracerebral, encefalitte fatal cerca de 
5 a 7 dias pós-inoculaçSo (pi): Todos os ani- 
mais sucumbeiii à infecçZo, exibindo uma 
pnencel 'al i te,  OLI sej.1, pCiI icamcnte ioclos os 
Órgzos do SNC sso gravciiientc cicoincliclos. 

Em macacos, o vírus FA causa uma 

cloenc,:;l caractcrizcl(la por  um \ropislno seme- 
I Il <\ n I c ;1 c/ II e I C? (. IC IC' 1.1 1 1 i n c l  [ 1 ( ) Il ( ) Il o I n t  > I l  1, is I () 
6 ,  o Víl.1IS a))r[ISC'llIrl visC:eroIr~~, isnl~~,  cspe- 
ci rl I me Il I e 1 1 a rd ( 1  iígd c I o, o I l  (IC? ( IC! I C '  r111 i Il a 
nec rosc I1C.l ) c l  I oc: i I c í  I i r l  111 <1 c i <a .  

circula@o, Il30 sc!n(lo clelectclclo nr1s I"'il11ci- 
Al~cis o inOculo, o vírus [IcsclI)cI~~cc:c (Ict 

~ J S  24 li pi. Ap6s csse pcríotlo, o virus 6 
encontrado ncis cdu1,is clc l<upI'Íer oncle 
ca CI sa deSe n e rCi<3 o a c i cl 6 li I ;I e in zo n <i s 
tocais, d l ~ ~ a l l t e  SC'lI I )~ríoclo i l~ic id (le d i ¡ -  
1'1 iC<lÇ,iO. 13m SCIgll idcl, essas c:i,lu L l S  solrc~lll 
cl ege I l  e I'J c ,'I o I hl I 0 Il i lo 1.11 1 C! e, IN SI e\r i o (_I Il [> ! 1 I C', 

sol'relll nec'rosc' (IO Ii[)O lli~llill<l. (3CY<.<I ( I C I  4 t i  
li pi, o virus ici i. eiiconIi.~ilclo i10 s,iiigiic c nos 

gcic cresce a10 cerca tlc-, 96 li pi, cli1.111do 

mais delectaclo no sangue, o clue occ)i're por 
volla cle I20 li (5 dias) pi., qire 6 o ouríotlo 
em clue costumam ocoi'rer a tiiCiioria tlns 
mortes. V,ile scilientar que os iii;iccicos rliesus 
sso os animais 1lldiS serisíveis ao virus 'llll<lrí- 
lico. Doses mínimas CIO vírus s;io Cc1l)aZeS (IC? 
CalISdr <1 I l l O l 4 ~ ~  t l ( T K 9  <lllilll'lis, ~ ~ l ~ o l o l l ~ ~ l l l ~ ~ o -  

morte tlllminanle (48-72 Il pi.). 

I1epit6ciIos. A llc1I.Iir clclí, O I í I u l o  Virc11 110 SC111- 

enlio ele clC~crcsc:Ct l~'lpiclrllllcllIc~ C l I C  I1;lO % I r  

se apeii.is o ~~vrioclo tle eslacIo tl,i clociiq,i. 
Doses elevaclx clctcwii i i i ~  ni, ticssc's s íi n i os, 

No fígado, al6m c h  clegeneraq2o ini- 
cial cleterniinacla ncis cdul,is (IC I<uIiÏer, :I 
C~CI~II se scgiic necrose liiriliiici, o vítws m C i r í -  
I ico causa necrose h e  pa toc i I 6 ri a em  gr^ li( Ivs 

72-96 li pi. De início, as lesdes ciiraclerizam- 
se por aumento de tamanho clos iiiicleos e 
inargitiaq5o cla croinalinc\. SiiiicilIiiiiC'~iiiiciilct, 
ocorre necrose lli<llill'l clos ll~~klIúcilos. As 
lesões heyatocitdrias se caracterizam por 
Iocalizarein-se nos 161~ulos l iepiticos, ntin- 
ginclo clentro cle crin 16bu lo, cleterminaclas 
ireas e preservando outras. Com deito, a 

cla por uma i r e a  cle necrose central (necrose 
niéclio-zonal). Nessa Area li6 deslruiç5o das 
traves de Remad<, perclenclo o figaelo sua 
estrutura característica. Em alguns casos ein 

Areas cl0 ~ ~ ~ l r ~ l ~ c ~ l l i ~ l l ~ l  he( i I~ i c0 ,  por VOlICl clc 

les3o no Ioblllo intliviclllrllizr~~lo d rc~Ircseni'1- 

que d nccrosc 6 IllllilO cxt~~lls'l, Il<í ~liliC:lllClrl- 
CI e \"-I ri1 o I 1 c l  I o I (1 si s I <1 [> I  Il i I i I' 1 I Il 1 c I i , I  pl 1 ti SI i c o. 
Paradoxalnienle, as Areas em volta da necro- 



MANIFESTAçõES CLíNICAS 

Aiiicla que a maioria clas pessoas 
acredite que a febre amarela sempre pro- 
cluz infecções graves e quase sempre 
fatais, tia verclacle, o iiilmero cle casos com 
evoluçso hei-tigna, coin ou sein sintomas, 
é incoiiiyaravelriietite inaior e, correspon- 
clu a al)rOximaclainente 30% ele Ioclos os 
casos cla infecç5o (figura 2.1 7). Os clua- 
dros clínicos, coin nianiieslaçbes íclero- 

i tis II íi c ieii c i a reli a I, I res pon s6ve i s pe I a tola- 
litlacle dos casos liospitalizaclos e tatais, 
Iiem como, por.,cerca cle 10% CIO niimer-o 
lotal cle infecções, s30 as formas clínicas 
mais diagiiosticaclas face ao exuberante e 
c 1.5 s s i c o cl i t  a cl ro c I i i-t i c o cl a cl oe i1 ça , a ni a r í  I i - 
ca.  A lelalicl;icle em tais casos pode chegai- 
c l  50'%,. 

Esluclos realizndos em Gaiiil)ia, no 
continetile africano, (Motialli et J / . ,  '1 380) 

les e cloença em.funç3o da natureza cla res- 
posta CIO hospedeiro. Se a resposta é elo tipo 
prini5ria, a proporção cie casos friistros OLI 

leves (benignos) em reIa@o aos graves é cle 
2 : l .  Entretanto, se a resposta CIO hospedeiro é 
seccitid6ria (superinfecções), a proporç3o do 
tiilinero ele casos assintoinSticos alimenta 
p a r a  22:1, ou seja, nas epidemias oncle a 
I 1 ( 1 I > i l  I '1 ciï o 
outro F/c?vivircis, o nitinero de casos siiitom6- 
licos tencle a ser inaior (cerca ele 10 vezes) clo 
clue naquelas Sreas onde a popiilaç3o expos- 
ta, j.i fora pi-eviainetite infectacla por oiilro 
F/~v iv i / - i /s  (Dengue, St. Louis, Ilhéus). Apesar 
cle 1130 haver nenliuin estudo específico no 
ßr;tsil ;i respeilo do assiinlo, e face 3 exist6n- 
cia ele oito outros F/c~vivilr/s no país, espe- 
cialmente na 6rea enzoótica, t6m siclo repor- 
taclos surlos cle feixe amarela acoinpanhados 
I;1nlo (Ir. rcsposl,1 I"'im6l-ia, c:omo de I-esposta 
elo tipo secunclSria. Tal fato jS toi eviclencia- 
CIO, respectivamente, em epicleinias estucla- 
clas no Brasil Central (Pinheiro et a/., 1978) e 
na Amazônia (Travassos da Rosa et J / . ,  

1984). 

II(' tiiorríígicils iico t111)(111 II il~lil s 011 11,io CIC? 

I-c~ ac iolla a ex i slêIlcia cie !i 11 recCc?es i na re 11- 

Il iï o I cw e c o Il I d I ( ) I )I.& i o c o Ill 

, 
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l~i l i r l~l l l~i l l<l ~~I l?Vi l~lOS, ~ ~ r ¡ l 1 ~ ~ ¡ ~ ~ , 1 l l 1 l C ~ l ~ ~ ~ ~  i s  cus- 

sr~nlcltll-se I)astLlnle 'lltOrJlldS, sondo cl"e o 
t,is :Ili iraçZo clir&i. As transaminases apre- 

ailmenlo maior se faz 3s custas (la TGP, refle- 
tiii'clo a intensa necrose,.clo leciclo hepdtico 
causxla pelo vírus amarílico. 

A oligiiria, cliianclo ocorre, é acenluacla 
C' coslllma ;1colllJ~~lllll'lr-se (IC cilintll~líricl. Em 
IdiS CrlSOS, o vollrlne llrin~rio clidrio I",Cli. ser 
I11c'I1or (I"" 500 ml. os níveis ~' I~lsl l~6l icos cle 
ur6ici C' ci-cAatinina elev,im-se e servem como 
1 )<l rc-1 I l lC>I  r( )S I Ill l'<l '1 vc1 I i c l C ' 5 0  C L 1  i I l  su fi c i Cl1 c i a 
r1'11dI. 

A Iiem,itêinese (com vOiiiilos ern borra 
(le caG) faz-se acoml-mnhar cle clor epiighstrica 
intensa. Outras iieiiiorrcigicis podem estar pre- 
senles, principalmente melena e epistaxe, 
por6iii, costumam ser cle pecpena intensicla- 
de. Os I)'icientos, nestes casos, tenclem a pro- 
cLircii' hos~)ilalizaqZo. A resolit@o ocorre ap6s 
11111 I""-íotlo (IC CSl,ldO Cl'IC Vdrirl tlc! 5 <1 7 Cli,lS. 

1)OI' 5( '  trtlltll' ( I C >  (111<1(1I.O (ItK' lllC'r('('k' (Ilitl'lclo 
illlensivo, SCilCIO consitlc!rclcl,l como emel-- 
gi.licici i i idica. Nestcl torina, lodos .ps .sinlo- 
i i i  <i s c I6 ss i cos est 20 pres(:ii les co m gra ncle 
intensiclade. As Iiemorragias s50 frecliicnies, 
~irot~isas e acometem mliltiplos 61-gc7os. Além 
CI ;I ni a n i fest a ções 
IiciiiorrAgicns t'iis como melena, epistaxe, 
gen g i vorra g i , ot o m  g i <i , II ron-ag i a e nie t ror- 
ragia costumam ocorrer. S3o Iiemorragias 
írancJs ni11 i lc1s  vezes com volume CollSiclerS- 
vcl (Ici s'ii1giicI. A ~~oIor , iq&~ viv,i (lo s,ingiic' 
cleiiionslr,i J inlensidacle e grmitlacle cla 
hcmorragi,i, reil~:t i nclo mau I)rogn6stico, em 
especial cliiciticlo hemcitêniese, melena e 
iirorragias estso presentes (figura 5.1 7).  

Os níveis plasiiiSticos .clas aminotratis- 
ferases e ti¡ I irr i ibi na encon tram-se elevaclos. 
As taxas clcis a in i  notr,insferases I)ocleiii atingi r 

podem alcaiiqnr 20 mg% OLI i i i c i is .  Tciis níveis 
começam a subir no 2? dia e encontram-se 
IlluiI'ls VC'Ll'S <lc.illl'l ( IO5  V~lIOl~1~S llorll1'li!i ('111 

torno do 6" dici. Nos sol)revivenles, ;I partir 
CIO 7v clia, começam a clirninuir e ger,ilincnte 
voltam aos valores iiorinais por volta do 14" 

Forma maligna 
A II rc t i l  <i rcl I '1 m <i I i g I 1 c a rCi c I cl I' i z a -se 

li em a tê niese, o II I 1-2 s 

4000 U/mI, enr(1l'lnlo (Ille as tln l)ilirrllbilla 

diCi cle cloenga. Os leucócilos iiivariavelmen- 

mente ocorre leucocilose, se faz lior conla cle 
i i i  fecções sec CI n cl d ri a s. A Ié m cl a I eu copen i a, 
verificam-se neu tropenia e I infocitose. 

A i nsu fi c i ênc i a i-en a I i ii sta I a-se repen ti - 
namente. De início, oligiiria coin aumento 
cliscreto cle uréia e creatinina. Coin a evolu- 
ç,ïo da cloença, a insuficiência renal pode 
agravar-se poclenclo solirevir aniiria. Os valo- 
res sangiiíneos cle uréia e creatinina estso 
iiiciilo elevados, iiodenclo chegar até 5 a G 
Vt'LC'S os v,1Iorc5 llorlll,lis, Oll mr'smo V'lIorC~s 
mais altos, c,ir,icterizanclo a azotemia cicie 
serve coino Iiarimetro clínico-laboratorial de 
avaliaçzo da insuficiência renal. 

IC tlimil1lic~m (Ic~llcopc~ni,i). Qu'lntlo c~vc~nlual- 



I i", ",, 

Coagulaçio intravascular disseminada, 
est5 comlimente associada com recluç6es do 
tator Vlll e iibrinogênio, acomlxuihaclos de 
ti.oml~ocitol~eni'i e Iiresei1c.i cle IirocluIos de 
clegraclação da librina (Santos, 1973; Santos 
et 'il., 1973). 

Nesta forma, a letalidacle pode ser 
superior a 50%) clos GISOS (Moncith el ,i/., 

1980; IJinheiro & Moraes, 19831. A cloenqa 
clura inv,ii'iavelmctiIe mais clc utiici sCiiieinci, 
podendo chegar a duas seinanas. V'ile ressal- 
tar clue tia i i iaioria dos pacientes que evo- 
luem para a morte o Óbito costutiid acontecer 
entre o 7g e .I Oc dia de evoluçio. 

EVOLUÇAO CLíNICA 

As formas leve e moderada geralmente 
11 ão com 11 I'C) me lei i i  011 I ros 6rgií os noli res t In 
economia ou o fazem tnui cliscretamente. 
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Esses autores, em ctiiia serie de pibli- 
caçdes referentes i epidemia cla Etiópia, esta- 
Ixkeratii  res apresentaCões clínicas clistin- 
Ins l iara a t'dire amarela. Aiora os casos 
assiniom6iicos, haveria iinia Forma caracteri- 
zacln p o r  um inienso coml)l-ometimento retial 
(ioriiin re tia I )  c 111 oclera cl a s a I I ern çdes hep6 I i - 
c:<is c h  clos t;inloiiitis 1iro(110niicx)s. A evolctc,:;io 
iii6clia ioi cle sele clins para cis casos falais e 
nove dias para os n3o fatais. Ein uma segirti- 
cla fornia, ohset-vou-se o inverso OLI seja, 
ex I en su 
mili cliscrekts alrernções reliais e clos sinlo- 
incis gerais. A evoluç3o tn6clia desses clua- 

sc'i c> c I i ,\ s I <\ r'i ( )s 1 LI c. i c w \  c>s c ( mi rec 11 I )e 1.a $2 o. 
Um terceiro tilio clínico loi obsei-vado eiii 
f3oIosso, e constituiu-se em cpaclro fulminan- 
te com cvoluC;,io invari5vel para o óbiro eiii 
dois clins tle cvoluq;io. Cliiiicaiiienle, estes 
pacientes aliresenlavani inlenso coiiilironie- 
ti me t i  to gera I (si ii lo nias proclrô m icos), CO ni 
cl i sc reio OLI i n ex i st e t i  I e co in 11 ro ni et i nie t i  to 
hepalorren,il (Seri6 et a [ ,  1'_)68n). 

A cotivci Icsccn+i 6 occisionci lrncnle 
I 1 IT11 ong'l( I J ,  [' <1 coni I 1'1 I l  Il c 1  -SC> (le) sc'Vc'r<l ;1 SIC>- 

ili'l por 1Ima a clu'ls sc'manils. li,1rnmenie, 
mori es I <I r( I ids sol irc4!nl cl11 I-rl I l  IC> o I"'ríotl0 
cle convalescença, até porcpe, cpanclo ocor- 
rem, j6 se passaram semanas cla fase agitda. 
Esses óhitos tardios clevem-se principalniente 
;I conipl icações cardixas, tiicx podem ocor- 
rer em clecorrhcia de sepse, necrose tubular 
a fili cl J e 1 ii eu in on i a II act e r i a t i  a (Mon a I li, 
1 O l < 8 ) .  A rc~(~itI)vr~iqGo 6 c.oml)lc~ln, cnlrelan- 

cot11 1' I'olllel i 111 en I o Il ep í  I i Co com 

(Ir05 loi (It. q i I A r 0  tli<lS ~'"'" os (';isOS fatais e 

Io, c1  iclcrícid potle (~Crnldnc!cc~r visível por 
lllc'S(.'s ('111 'llglllls ~"1SOS. 

EVOLUÇXO CLíNICA DE CASOS DE 
FEBRE AMARELA DIAGNOSTICADOS 
PELO INSTITUTO EVANDRO CHAGAS 

A ocorrência cle casos cle febre aina- 
rela tem siclo olxervacln n a  vigência cle epi- 
demias e nos pet-íoclos interel_'icli.micos. Em 
( 1 ii I ( 1 I I  ct r (.i r(, i I i i 51 :i I I  c i ,i I 6 i i i s i t I (  ( ) I  i s c w ; ~  - 
tL1s l o ~ l l l ~ l s  )ydVC'S, I,cwi <'OI l iO c~~l,l~ll-os oli- 
go s s i I1 I () I1 1 J ( i <. ( ) s C' C I  u 11 1 e) ( IC' 1'1 [ I < 1 i Il I <% I l  si c I '1 - 
cle. 

Nos períodos interepid@micos 
A doença ainarílica acomete tanto 

nalivos cla Area enclêinica quanto imigrantes 
(le Areas indenes cle febre amarela. A inaior 
graviclacle cla doença é observacla entre os 
imigrantes. Em sete casos revistos, cinco 
clesenvolveram formas graves (íctero-hemor- 
1.58 ica) e clois cilxeseii la r,im liia t i  il'esI,qbes 
clínicas inocleradas. Por OUII-o laclo, entre os 
nativos residentes ria Area enclêinica, 8 apre- 
senlaram evoluçzo benigna (formas leve e 
inocleracla), 3 evoluíram coin cpaclro íctero- 
hemorr5gico (forma maligna) e cle 3, ignora- 
se a evoluç3o. Assim, em 21 casos ocorreram 
npcnas 3 bllitos (1 3,l "!J. Foram ohservaclos 
2 casos (9o/J em mulheres e 4 (1 8%) em 
menores cle 15 anos. Os cleinais acometidos 
eram adultos do sexo niasculino. 

Nos períodos epidêmicos 
Estado de Coi;is (1 972-1 973) 
Durante o bienio 1972-1 973, 71 casos 

de tebre amarela silvestre forain confirmados 
laboratorialmente (isolamento, sorologia e 
histopatologia), envolvendo 36 municípios 
CIO Estado cle Goihs. Dos 71 casos, 26 
(36,6'%J eram CIO sexo rnasccilitio coin menos 
cle 20 anos cle iclacle.   ora ni tainhéin diag- 
noslicxlos 7 (9,U'h) casos em miillieres. Os 
oitiros 38 (53,6'%) inclivícliios eram aclultos 
CIO sexo masculino, sendo clue a letaliclacle 
entre os casos hospitalizaclos coin confirina- 
ç30 laboratorial foi de 62%. 

Um inc~uérito soro e~~ideniiológico foi 
realizado em residentes de virios municípios 
acometiclos, lendo os resirllaclos clesses estiidos, 
sido Iiiiblicados (Pinheiro et =7L, 1978; Pinheiro 
et <IL, 198 I ). Resctmiclamente, o incluét-¡to esti- 
mou em niais cle 21 .O00 casos cla infecç?io. 

Estado do Par6 
Belterra (1 978)  - Em 1978, c i i n  surto de 

febre amarela silvestre se superpôs a uma 
e li i cle ni i a cle M a  ya ro ( A  4.1/~7 virils, Togav i - 
riche), tio distrito cle ßelterra, município de 
Santarém, Estado do Pari .  Dezesseis casos 
humanos de iiifecçzo ainarílica forain coin- 
~~ovac'los lal~oraloriLilnietile. A letaliclacle foi 
cle -3 I ,2-5'%. A inlccC;k) foi assinlom6lica em 
o (.50'%,) illclivicllros. Ocot-rcrc1m 2 ( I2,t i 'YO) 
casos em menores cle 20 anos. Todos os indi- 



víduos infectados pertenciam ao sexo inas- 
culiiio (Pinheiro et c71., 19784. 

Tomé-Açu (1978) - Ainda ein 1978, 
um total de 17 casos de febre amarela silves- 
tre foi registrado em Tomé-Açu, cidade dis- 
tante cerca de 120 kin de Bel6in. Todos os 
casos ocorreram ein indivíduos adu Itos do 
sexo masciilino, sendo que ocorreram 13 
óbitos. O surto ocorreu entre os ineses de 
junho e novembro, o que é incotnuin, pois 
nesse período, as chuvas SZO escassas (esta- 
ção seca) (Pinheiro et c7/., 1978). 

Faro e Monle Alegre ( 1904) - Ein 1904, 
observou-se um surto epidêinico de febre 
amarela silvestre que afetou virios municí- 
pÏos (região Oeste) do Estado do Pari. A 
maioria dos casos, entretanto, ocorreu tios 
municípios de Faro e Monte Alegre 
(Travassos da Rosa et al., 1984). Foram diag- 
nosticados 31 casos, sendo 12 fatais (letali- 
dade de 30,70/0). A faixa etária acotneticla 
variou cle 2 a 69 anos. Ocorreram 7 cdsos 
(22,6%) em mulheres e 5 casos (1 G,I%) ein 
menores de 15 anos. Nessa oportunidade, 
identificou-se iitn novo vetor da febre amare- 
la silvestre no Brasil, H~e/iingogus n/170i~iCi- 
ciilatiis. Duas amostras do virus amarílico 
foram inclusive obtidas de loles desses mos- 
quitos capturados em Monte Alegre. 

Estado do Maranhão 
A partir do mês de abril de 1993, ulna 

epideniia de febre aniarela silvestre foi regis- 
trada em virias localidades dos municípios 
de Mirador, Esperantiti6polis e Barra do 
Corda, situados no sudeste do Maranhão. 
Inquéritos soroepideiniológico (Mirador e 
Barra do Corda) e entqmológico (Mirador) 
foram realizados. Foram capturados inosqui- 
tos, inclusive vetores potenciais da FA silves- 
tre (5 espécies). Dentre estes, 602 (G4,3"/0 dos 
vetores potenciais) erain mosquitos Hc7ei77a- 
gogus ja~7thih01nys, principal vetor da FA sil- 
vestre no Brasil. Ulna amostra do virus c h  
febre amarela foi isolada de um lote coin 25 
in os yu i tos Hg. jC?/7t/~i/70/77ys ca p t  u rad os t i  a 
localidade de Araponga (Mirador). A taxa 
mínima de infecç3o (TMI) calculada foi de 
4,1°/0. Foram obtidas 940 amostras de soro 
nos municípios afetados. 47 casos da infec- 

1 

ção fora111 di~igl1OStiCaClos, setldo 'I 3 (27,7'%,) 
¡alais c 34 (72,3'%,) 1150 ¡iItiliS. DO IolJI d¡<lg- 
nosticaclo, 29 (O I ,7%) incliví(l1los I,erlcncinIll 
ao sexo masculino e 18 (38,3'%,) ao ieminino. 
A distribuiçSo clos casos iiioslra c~ue íoram 
acometidos I,iti\o menores de I 5 ciilos 
(N=lG), como adultos (N=3'1), com v;ilores 
percenluais de 34% e 66%, rcslicclivnmcnle. 
Dos 47 casos, isolaram-se 6 ('I 2,80/0) atnos- 
tras do vírus amarílico, toclas a partir do san- 

sorologici alrav6s dos lesles de 11-1 e MAC 
gue; 32 (68 ,  I (%,) iorr7m diciglloslicatlos ~ ' 0 "  

ELISA, 5 ('I 0," por I~isto~"'lolo~i,l (1 4 
(8,") alraves clos tl,1clos clínicos c cpitl(1- 
niiológicos (Travassos da I<osa el <IL, 1993). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Constituem importante passo na con- 
firmaç30 dos casos clinicaiiienle suspeitos e 
servem cle I-eierGncia pI;i a noliCicnCScj d a  
cloetiqrl. A Litllcirelcl 6 tloetici1 CIC tl(>I¡I¡- 
Caç30 coll1~'UlsGria e loclos os casos suspci- 
tos deveni ser conCi rmaclos lalmratoria I men- 
te. 

PROVAS ESPECíFICAS 

S ~ O  diversos os m6rodos einpregados 
para confirmar um caso cle felire amarela, 
através das téCli¡CaS lalJOl.alol.ic?iS. Algutls 
métodos ulilizam as técnicas sorol6gicns, 
outras detectam o vírus ou seus anligenos, 
finalinenlc li'í ;i(liic!Ic!s cliic clclcc:l,ini Icisticis 
especificas cletertniiiadx gelo ay30 viral 110s 
tec i dos i n Ïcc t a dos. Po r 1 a i1 to, 1 )od e in os ici ze r o 
diagnóstico específico c h  felire amarela por 
sorologia, por isolamento viral, tletecq3o cle 
an tígenos e por li i stopatologi a. Receii-lemeti- 
te, as tknicas clc biologia iiioleculai- especial- 
mente o teste conhecido coino PCR 
(Polimerase Chain Reaction) ou reaç30 em 
cadeia de polimerase, parece ter u m  fuluro 
prornissor no clue tange ao cliagnbstico preco- 
ce cla FA. Eslutlos wslc sentido tlcvcw lor 
prioridade. No I-'Cli, o icido nucléico viral 
sofre amplificaq3o perinitindo assim clue por- 
ções infinitesiinais do RNA viral sejam trans- 
critas e posteriorinenle deleclarlas. 

I 
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I so I am en to 
O material cle escolha para a tentativa 

t lc  isolamento viral 6 o sangue, cl~te cleve ser 
colhiclo asseplicaineiilc. Aproximaclametile, 
'I 1111 clc sanguc lolal cleve ser ol,ticlo para 
esse firn e iinecliatamente preservado sob 
refrigeraçrio, utilizando ~~referencialmente o 
nitrogênio líquiclo, gelo seco OLI fi-eezer. Na 
ausência, a gelacleira pocle set- utilizacla, 
clescle que se proviclencie o envio clas amos- 
tras o mais rapiclamente possível ao laborató- 
rio (24 a 48 horas). 

Em caso clc óbito, além CIO sangue, 
fragmentos CIO fígaclo clevein ser obtidos e 
tn;1 til idos hmlidni sol) refrigeraçso, esp 
l l l ~ ~ l l l ~ ~  l'I11 C.'li)idS tlc3 isopor ~.~olll~~llllo 
seco, ou em botijões ci-iobiohgicos conten- 
do nitrogênio líyuiclo, para vialiilizar a tenta- 
tiva cle isolame'nto cle vírus. O aconcliciona- 
niento, cleve ser o melhor possível para 
garantir a preservaçso clos espécimes até o 
I alio ra tór i o. 

Os sistemas mais usarlos para a tentati- 
va cle isolamento CIO vírirs incluem camun- 
clungos rec6m-nxciclos e a culliira cle célu- 
Ias. Os primeiros s i 0  muito sensíveis ao vírus 

inociilaçso, vindo a morrer em poucos dias 
oit horas com encefalite. 

Os C u  It ¡vos celu lares, recentemente, 
têm sido utilizados coni inais intensidade por 
ocuparem pequeno espaço no laboratório. 
Apresentain Iioa sensibilidacle. Atualmente, 
as linhagens celulares procedentes cle,células 
clc nr t rhpx lm t c "  tnostrnclo sensil~i,!,iclade 
sciiic~lli,iiitc <los c,iiiiiiiitlotigos. As dblul,is 
tiinis usaclas para esse Tiin lCni siclo o clone 
CG136 oi-iginSrio cle Aedes ,~IDopiclrt.se AP 61 
de AP. ~~.se~tn'oscittell~~~~s, hein como, células 
VERO originárias cle rim de macaco. O vírus 
cletermina cerca cle 3-5 clins após a inocula- 
çso, efeito citopatogênico caracterizado por 
alterações niorfol6gicas das mesmas. 

Uma vez isolado, o vírus é iclentificado 
através dos testes cle fixação do complemen- 
to e clc imiinofliroresc&ti~ia inclireta. 

JlllJl-ílico C! cItloecel11 cc!rc:;l tlc 7 tli,lS ¿11'6S a 

Sorologia 
Szo divcrsns as I ) r ovx  sorol6gicas qite 

podem con Ti rm r a in iecq3u a nici r i I i ca. En tre 

os chamados testes convencionais, os cle ini- 
bição da hemaglutinação (It-¡)  e fixação de 
complemento (FC) são os mais usaclos. A 
litnitaçio no uso dessas técnicas cleve-se 2 
nccessiclade clc obter chas amoslras cle soro, 
uma na fase aguda e outra na convalescença, 
coletadas com um intervalo de pelo menos 
cl~ias semanas (Shope & Satlier, 1979). 
Obticlas as duas amostras, procede-se o 
exame clue é positivo quanclo se obtém a 
conversão sorológica ou viragem no título 
sorológico cle anticorpos. Considera-se como 
conversão sorológica, o aumento CIO título de 
anticorpos no soro convalescente de pelo 
menos 4 vezes em relação ao título apresen- 

le em um soro previamente negativo. 
Mais recentemente, os ensaios imu- 

noenzimáticos (ELISA) têm siclo usados para o 
diagnóstico de inúmeras doenças infecciosas, 
entre as quais a FA. A pesquisa de anticorpos 
da classe I ~ M  pelo métoclo enzimaticb de 
captura clesse anticorpo (MAC ELISA), é a 
prova cle escolha para a confirmação da 
infecçso (I<crno et ai, 1387). Esse leste pode 
fornecer uni resultado presuntivo utilizando 
,ip"is uma amoslrci cle soro. M a  cleve ser 
colhicla a partir CIO 7" clia de doença, quando 
o organisino já começa a responder com a 
procluçzo de anticorpos. O fator limitante 
clesse teste é o custo das placas (que são des- 
cartáveis), da anti-lgM humana, conjugado e 
substrato que s20 importados e caros. Quanto 
à detecção de antigeno, pode-se demonstrar 
a presença CIO mesmo em amostras formoliza- 
clas cle Fígaclo liummo ein corks parafiniza- 
clos por meio cle método itnunoliistoquírnico 
(Hall et ai, 1991 .) O PCR kolytnerase c/iain 
renctiod parece promissor ciuanto 2 rapidez, 
sensibilidade e especificidade. Porém, além 
cle precisar ser estandardizaclo e avaliado, 
também é um método caro. A busca de técni- 
cas cle diagnóstico rapido torna-se importan- 
te para a introdução precoce da terapêutica e 
mecliclas cle suporte. 

I C l d O  no soro ' l ~ l I t l 0  ou d ~~osilivicl~lclc cl'~c(1Ic~- 

Histopatologia 
A lesso caracleríslica cla febre amarela 

ocorre no fígaclo ao nível dos hepatócitos. t 
a necrose m6clio-zonal. Esla lesão se caracte- 



riza por ocorrer no lóbulo liepiitico e, neste, 
preserva os hepatócitos próximos da veia 
centro-lobular e do espaço porta, e acomete 
por necrose clifusa os Iiepatócitos localizados 
na porção m6dia CIO lóbulo. Apesar ele 1130 
ser patognomôriica da doença, descle clue 
pode ser encontrada ein outras patologias, 
tais como hepatites virais, inalária etc., a 
necrose médio-zonal est5 sempre pi'esente 
nos casos de febre ainarela, cotii maior ou 
menor intensidade em função do teiiipo da 
doença e gravidade CIO quadro. Nesta necro- 
se médio-zonal, observam-se hepatócitos 
clifusainente iiecrosadqs, em fases evolutivas 

 dit ter entes, uns coin tiecrólise total e perda da 
arcpitetura celular e outros em necrose l i ial i -  
na (cor~~iisculos ele Councilman). kt6 ainda 
hepat6citos coin esteatose ou clegeneraçfio 
I i píd i ca. 

Acom pa t i  lia tido es le q u ad 1'0, enco t i  t ra - 
se um infiltrado inflamatório em que pedo- 

fonucleal-es e, tias forinas coin evolução mais 
lenta ou clássica, os mononucleares. H i  alte- 
rações das células de I<upffer, que se encon- 
(ram hipertrofiadas e coin liiperplasia. 1-16 
inclusive, picnose dos núcleos das c4crlas de 
I<upífer. Nos espaços porta liephtico e em 
tort10 ela VCiCl ccntro-lol~ul~lr, 6 collluln o 
encontro de infiltrado i t i h i ia t6 r io  coin as 
inesmas características anteriormente descri- 
tas (Pinheiro & Moraes, 1983). 

lllinam, n a s  tortnas fuImil~antes, os polimor- 

PROVAS IN ESPEC íF K A S  

0 s  exames inespLcificos são importan- 
tes para avaliar a inteilsidade da les30 hepá- 
tica e para prognosticar sobre a gravidade e 
evolução do quadro. Os niais importantes 
são o leucogratiial coCigulograma e as provas 
de funç5o liepitica e renal. 

O leucograiiia quase sempre evolui 
coin leucopenia e Iinfocitose. i comum o 
encontro de contagem total de leucócitos 
abaixo de 4.000 células poi i n n i 3  de sangue. 
A clcrecla inais intensa se observa por volta elo 
quinto dia, quando é coinuin ericotilrar con- 
tagens de 1,500 a 2.000 leucócitos. A conta- 
gem específica ein geral deinotislranclo linto- 

citose, pode em ellpitiis ccisos, principaliiiente 
na fase f inal cla (loeii(;a, mostrar leucocilose. 

Nas íormas grave e mCiligna, 6 comum 
o acha do ele I ro tiil.)oc i tope t i  i a. As li I a q  CI et ii s 
apresentain contagens Iiem recluzicLis 
podendo ser inenor que :',O.OOO l i o r  mini ele 
sangue. Allel-Ciq¿jes clos lalores de coapiI,l- 
çzo, principalmente dos íatores II, V, VII, IX, 
x ,  X I  C? fil>rillog6nio coslllm,llll OcorK'r. 
Oulras clllcr'l$¿)~s clue p'deln csl'lr [Jresr~lllcs 
s,7o o tC171[iO (IC! coclgu1;l~:3o e Icnlpo C I V  11ro- 
trombina clue se encontram piulongatlos. A 
retração do coiigulo 6 Clr~ficiclltc I l c l  Illcliori<l 
dos casos graves (Santos, 'I 973; Sclntos el '7/., 
1973). 

ol2servadas em clu<lse loclos os I,nc:ic!ntes anla- 

ler'lses est; ell1 iUI1~;iO Cl,l extcl1s;lo Cl', IlC!cro- 
se mfclio-zon,ll. c C~ollllllll oI~s~l.v;lI.Clll-s(' 

des 1101' nlln'. c;('r'lllll('lll(', <l -l'(;I' ~~llc~olltr'l-sC' 

A I t e r acões cl [i s a in i n ot ra I i s le ra ses s ,i ci 

I-íliCOs. A CICV~ICGO CIOS tliveis tlcls i1111il1oIrnIis- 

taxas acima ele 500 e niesmo de 2.000 unicl+ 

mais alkmda clue a TGO. Os níveis plasinAt¡- 
cos de bilirrubina, encontram-se tamlx5m 
bastanle alterados nos casos com evoluç3o 
grave, o auniento eleve-se principalinenic. ;I 
h ç ã 0  diret,l d lc i i t1 t lo  ;I dikdCl,dc (IC 
excreqSo cla l i i l i rrul i i i ia jS coiijugatLi. Tmns 
acitna de 'I o Illg/mln cosllrl11,lm ser ol)s(Yv<l- 
das ell1 p'lciclllcs ([L IC '  tlr~sollvolvc~lll CIS l 0 l l l l < 1 ~  

graves da doenya. A fosl,il;ise cil(:lilitici cticui- 
tra-se coinit mente eiltereich com (;\x,is L"X 

de 2 a 4 vezes os valores normais. 
A nível renal, as principais alkraçfies 

são decorrentes da necrose t ~ l ~ ~ l a r  aguda e, 
como consecliiência, s,?o observaclas elcva- 
ções dos níveis plasmálicos de ur6ia e creati- 
nina, e na urina, albuininúria. A tiréia pode 
atingir taxas acima cle 200 ing/iiiin.i. A crea- 
tinina pode chegar a 5 ing por min' ou taxas 
t11;lis elev,lcl<ls. 

D I AC N 6 ST I CO D I FE RE NC I AL 

NJS iol-tll;ls I W ~ S  e pr;1ticamme 
itnpossivel diferenciar com I J ~ s ~  nas mani ícs- 
tac;ões clínicas, essas forinas de outros casos 
febris de natureza infecciosa. 

Nas formas graves, outras ¡ehes 
IieiiiorrJgicx cle c-ltiologi,i virtil tais corno ;IS 
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c.ciiis~i(lcis  clos A/.c~,~vin~.s (Miichtlp~>, J~tiin, 
Guanarito e S a l i h )  e FiIovirus (Marburg, 
t h l a ,  Crimean-Congo), devem ser consicle- 

guíveis CIO ciuaclro amarílico. 
A telire Iieinorrigica (10 clengbe FHD) 

acomele principalmente crianças, ainda que, 
no Rio cle Janeiro, tenham’ siclo notifiqados 
muitos casos em aclultos. Por outro laclo, a 
FHD é cloenp emineniemente urbana (ver 
capíIitlo solire clengire). Niïo lici ictericia nem 
c;( ””1 ~ l ~ o l l l c ~ l  illl(~lll0 rc>llrl I (: o <11llll(’nlo tlc 
TGO e TGI’ 6 mocleraclo. 

A iiialAi-ia, em alguns casos, cursanclo 
com icierícia e manifestações hemorrigicas, 
pode cliticiiltar o cliagnóstico clinico. Entre- 
tanto, os exames cle gota espessa e esfregaço, 
podem fac i I niente e I u c i da r o cl i ag t i  óst i CO 

eliol6gico. 
A leplospirose apresenta alguma clifi- 

c-irlcl,ltlc~ c p a t i t l o  o I)ncionte il egresso .,(le 
Areas rurais. No enlanto, as intensas dores 

ra(lcis. AS tiii~tliCc+staç6es clíIii<:L1s S,~O itidistit1- 

lllllsclil,lres < I O  nível CldS ~~<lllIllrl-illlils 6 um 
‘1 C‘ I l  ‘1 ( I ( ) c I i Il i (‘o ( 1 IC’ I ) O C  IC? vi1 I (1 I. i z 11 r ( 1  c I i <1 g I l  bs- 
lico. Por outro I‘iclo, a iclerícici tin lelitospiro- 
se é niais ruliínica enquanto na Celiiye anlare- 
la é niais verclínica. A presença cle qngestão 
intensa clos vasos conjuntivais é outrp daclo 
importante na leptospirose clue, via cle regra, 
es16 ausente nci i e l m  amarela. A história de 
co ti t J I o com I’( lecl o res 6 cl <i cl o e 13 id e ni i o I óg¡ - 
CO imporl,inlc. Quatilo aos exames inespecí- 
iicos, o claclo mais iinlmrtanIe na  cliferencia- 
qcio s30 ‘1s l<lX‘lS c le  Iransamill<lscs (lile, na 
I e I )I () s I )i rost >, (3 I ,i () I i g e  i 1.d Ill C> li I e a I I e ra cl c l  s (2 
a 3 vezes os valot-es normais), cncluanto na 
febre amarela esses valores estão muito ele- 
vaclos. O encontro de leucopenia e linfocito- 
se é outro claclo iinporlante. Muito comum na 
febre amarela, esti ausente na leptospirose. 
No entanlo, o cliagnóstico clefinitivo 6 c!?clo 
na lept os pi rose pel a ag l u¡ i naç,io microscópi- 
ca e ELISA. 

As lwl)~1lilcs vir<iis conslilucm sem 
clirvicla, I~riiicil’~1lmente ‘1 hepatite L3 e hep-  
tite de 1A~rea  (xmxiiiq,io IiepalilFiaß e hepa- 
tite U), os cliidros cicie cipresetil&ii iii,lior 
cl i fi cil I clade cIe cI i fere ti c i a r c I in i caine t i  te da 
febre amarela. O quadro clínico clas foriiias 

fultninan~es das hepatites pode ser inclistin- 
guível da cloença amarílica e só os exames 
específicos clos marcaclores das hepatites 
virais, cspecialinenle o encontro CIO anligeno 
de superfície do vírus da hepatite ß (HBsAg) 
é capaz de diferenci,i-los. 

TRATAMENTO 

ESPECíFICO 

NSo li5 Iralamenlo cspecíCico p i r a  a 
Celire amarela. Estuclos experimentais têm 
siclo realizaclos com várias drogas, e algumas 
têm mostrado in vitro, atividade contra o 
vírus amarílico. As inais promissoras têm 
sido a r-ibavirina (1 -B-D-ribofuranosiI-l H- 
1 ,2,4- t li i azo I e- 3 -c a rboxa in i d a), o CI er i va cl o 
tiazofcirin (2-B-D-ribofuranosil triazole-4- 
carboxamida) e o interferon. A ribavirina 
tem-se mostraclo eficaz in vitro, mas, quando 
acltninistrada ein macacos, ti50 allerou os 
níveis cle viremia nem o curso cIa doença. O 
tiazofurin, ilin clerivado cla ril)avirina, prote- 
geu um macaco inoculado com o vírus cIa 
febre amarela tia dose cle 825 mg/mz cle cirea 
corporal por 1 O dias (Monath, 1987). Estirclos 
mais detalhados se fazem necess5rios para 
verificar a eficcicia do tiazofurin. Igualmente 
promissor tem siclo o LISO de interferon tipos 
alfa e gama (Monath, 1987). 

Recentes estuclos têm clemonstraclo o 
importante papel de horniônios polipeptídi- 
cos lais como insulina, glucagon, fatores de 
cresciinento da pele e plaquetas e alguns 
neurol)cl~Iícleos, na regu laç,7o cla regenera- 
ção liephtica. Esses hormônios atitain sinergi- 
camente, facilitanclo a síntese de DNA in 
vitro e estimulando a divisão da célula Iiepá- 
tica in vivo (Monath, 1987). Seria pois de 
interesse realizar estudos experimentais com 
essas subst9ncias no tratamento da FA. 

INESPECíFICO 

t o tralamento suportivo o iinico clis- 
ponivel para os casos graves cle febre arnare- 
I ‘1. [SIC 6 C i l  ti cl ‘1 in e ti I a cl o n a si ti I o ni ‘1 to I og i a 
apresentada. Entretanto, cleve visar à corre- 
ç,io clas alterações freqüentemente encontra- 



clas em pacientes graves, qiie almsenleiin 
disfunções hepática, renal, da coaguhç3o e 
hetiiodin3mica. Neste sentido, o tralatnento 
inespecífico procura tratar a insuCici6iicici 
Iiepd t ica, i ti su f i ci G tic,¡ a i-e ti a I, l ie  mor ragi as e 
a I 1 e 1-a q cl, cs Ill (!I n I 16 I i c a SI I ,cm colno os s i Il I ( )- 
mas gerais mais exuberantes, clliais se jm 
febre, cefaléia, náuseas, v8mitos e agitaçiío. 

Para o comlmte à febre e cefaléia, o 
paracetamol é a droga mais indicada. 
Preconiza-se o uso cle 500 mg a cada inter- 
valo de G lioras. O ttatainento das náuseas e 
vhiitos cleve ser feito coiii antiem6ticos, 
sendo a metoclopramida a droga de eleição. 
Nos casos graves, a via endovenosa 6 a mais 
indicada. Nos casos moderados, podem ser 
crsxlos sctlx>siiIot~ios vici reI<il. A closc vrii.iri c l c  
acorclo com o caso, nias em tn6clin 80 nig 
coin o intervalo de 8 horas entre as aplica- 
ções geralmente é suficiente. Para tratar a 
agitaqão é preferível ministrar o diazepam, 
na dose inicial de 10 mg via enclovenosa e, 
de acordo coin a resposta, ajustam-se a dose 
e horjrio de aplicação. Esta droga seda o 
paciente sem alterar o nível de consciência. 

As outras mecli,das terap6uticas preco- 
nizadas est20 voltadas para tralar as seguin- 
tes complicaçdes: 

I iisuf ¡ciência he pií t ica 
i crucial o tratamento tias primeiras 

m a ii i fest aç 6es cle desco in pe t i  saçã0 li e 11 áti ca, 
coino alteração do tempo de protronibina e 
tempo da tromboplastina parcial. Considera- 
se coino melhor marcador de disicinçZo 
hepática, cluando o tempo de protrombina 
está duas vezes maior que o valor normal. A 
manutenc;Go de uma clieta adeyuada e J pre- 
venç9o de hipoglicemia com o ciso cle solu- 
ções hipertônicas de glicosc estio recomen- 
dadas. Especial cuidado deve ser toinado na 
administração do volume do soluto glicosa- 
do, especialmente na itiiinência cle insufi- 
ciências renal ou cardíaca. Atenção especial 
deve ser dada à hipoperfusão e oxigenação, 
pois podem agravai;, a lesão hepatocitiria. 

Insuficiência cardiaca e choque 
Poclos os pacientes que se encontram 

l ia  fase de iiiloxicaç3o devem ter seu balan- 
ço hídrico rigorosamente sob controle. A 

in o n i to  r'a $3 o co I i s I <i i i I t: ( lcsses pii c i c I 1 I es j i I s- 
lirica a transfer6iicia dos tnesmos para unida- 
cles de tratamento intensivo. A hipolens,'lo 
cicie 6 devida ao secliieslro de iluiclos ou per- 
das excessivas, recliter uin tralamento cuida- 
doso, Ihlr'l c~vil'lr ~ ~ o s t ~ ~ r i o l ~ l ~ l ~ ~ l l ~ ~ ~  11111cl I l ipT- 
volemi,1 Cl"" I'O'lc. Icr rc.~,ercllssdes ClrlllOS<lS, 

pr'incipalmciite na vig&ncia cle insitíici6nci,i 
carclíaca, O itso clo caleler cle Swriii-Ganz e 
monitoraincnto ela press,rlo arterial 1xriiiilcin 
conliecer o volume de sangue circiilciii\e, 
ilitxo cardi,ico e as cliierenCas cle oxig6nio 
entre o sangue arterial e venoso, clurante o 
tratamento com iluiclos oit con1 clrogas 
vasoativas. A metIicI5 CILI pressso vcnasa cen- 
Iral lanlll6ln ;luxilia Ilil ol~iel1Inc;;lo (L lS  IlWtli- 

rids k!l~<Il 16ul iC.<15. SAC) I I III i I ( )  i l l  11 I (  , I I  , II  11c5 os 
tl;ltlOS rcl;llivos ,105 Sil1,liS Vil<IiS. [:SIOS tk~vcwl 
ser toln;lclos tlc 2 "Ill 2 Ilorels Oll IllcIlos, cle 
acordo com a graviclacle do caso. 

Outros daclos que são cle p,tmcle eijcrcla 
S?IO ;is closageiis clos gxes ar'leri,iis e elc:\rdi- 
tos. A lrec~iii.ncicl clos exames esth e111 lunq,io 
da graviclacle CIO caso. O uso cle oxigênio est6 
indicado na vigencia de hi(Joxen1ia arlerisl e 
qllalldo rl cliCercnrJ t1a rel,l~.io rlc Oxigel1,lq~o 
entre sangue artcridl e venoso 6 Illuito gl-ancle:. 

0 I rrlL1 Il >CI1 I o clo)x..ll C I  e sc II i Il SCI li c i O l l  - 
Cia I.t.llJI 6 tleV¡Cl<l d 11111 f l U X 0  SLlIlb"' 'llllleo 
baixo (azotemia pr6-reiial) ou decorrente cle 
necrose tubular aguda. No caso cle azoleinia 
pré-renal conseclijente r7 um fluxo sangiiíneo 
renal diminuíclo, est6 intlicaclo o uso ele cliii- 
réticos como a Furosemida. Caso n insufi- 
ciência seja clcvicla 5 necrose tuliul,ir ngiicla, 
a i Il c1 i Cd $5 o de cl i 6 I i SC! I ,e ri t o Il o c 1  I ( )U I 1 C'I 110 - 
didlise 6 o melhor c~llnil~llo pdrJ sc lelllclr 

Insufici~ncia renal 

fazer o controle da ialhci,i rcncil. 
Hemorragias 
Ainda cicie o esl0inago se coiistilua no 

sítio de iiiaior sangrainenlo ILI ¡ehe amcirela, 
pouca atenção toi clada para prevenir hernor- 
ragia gastroinleslinal. Motialli (1 987) preco- 
niza o uso de infusão venosa cle cimetidina 
associada à aspiração do conteiido estoma- 
cal por SOllda tiasogástrica, CoInC) nieclida 
simples para climinllir os riscos tic. snngra- 
men I os. 
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Q~ai i lo  ao Iralamenlo cla coagitlopatia 
na fehe amarela, ainda 6 matéria liastante 
controversa. t l5  consenso apenas na origem, 
jA clue toclos concorclciin clever-se 3 queda 
clos níveis clos fatores de coagulação. Nos 
casos cle sangramento, est5 indicado o uso 
cle plasma fresco, para repor as perclas. Na 
vigência de sangranientos severos o uso de 
plasma fresco ou sangue total deve ser ¡me- 
cl i a ta me n te i n d i cado. 

O uso de lieparina e vilamina K tem 

do por outros. Ademais parecem 1150 ler 
aç.70 nos c'isos cle necrose hepática fulini- 
nnnte (Motialli, 19137). 

Tratamento das complicações 
bacterianas 
A pneumonia bacteriana constitui ulna 

clas mais freqiientes complicações que se 
seguem 2 infecção amarílica severa. O uso 
de antibióticos para o tratamento dessa e cle 
outras complicações cle natureza bacteriana, 

sitlo cleienrliclo 1'0' uns aulores mas comlxlti- 

PROFI  LAXlA 

A falta de recursos peniianece coino 
principal obst6culo para a prevenção da 
tehe amarela. Este fato é agravado por coor- 
clenaç5o insuficiente ou falha das facilidades 
nacionais e inaclequacla programação de ati- 
vi clades necessá ri a s. Ade nia is, as com u t i  i da- 
cles i60 têm siclo envolviclas no controle da 
cloença e assim ti50 coiiij~artilliam tal res- 
I ,ons'd)i I i(ltl(l(!. 

Como a febre amarela sob o ponto de 
vis ta el) i cletii i o I óg i co a prese t i  ta cl ci as formas 
clistintas, as mecliclas profilciticas a serein 
adotadas serão específicas para i s  formas sil- 
vestre ou urbana. 

Na forina silvestre, a população a se 
proteger encontra-se clispersa e os vetores 
inacessíveis ao combate. A vacinação e/ou a 
aclo@~ cle mecliclas inclivicluais vzo ser fun- 
clamentais para o controle oit prevenqão da 

ç6es hiininnas e CIO velor szo clensas e cle 
tScil acesso. 

A amostra amarílica usada como vaci- 

(lo[~t1~<1. N,1 1~11r0 <1t11<1rt'Itl t t t . l )<1t l< l ,  <IS 1>01)1IIi1- 

na1 é a cepa 17D que é produzida em ovos 
embrionados, sendo recomendado seil uso a 
partir de 6 meses de idade. 6 uma vacina 
segura, praticamente destituída de efeitos 
colaterais. No Brasil, a vacina 170 é proclu- 
zida em frascos liofilizados contendo 50 
closes após reidratação. A vacina 6 aplicada 
por via subcutânea na dose de 0,5 ml. 
Recomenda-se a reaplicação da vacina, 
decorridos 10 anos de sua primeira dose, 
ainda que estudos realizados liá alguns anos 
tenham demonstrado a persistência cle anti- 
corpos neulralizantes em 82% (89 em 'I 09) 
dos vacinados há mais de 30 anos com uma 
iinica dose, em área indene CIO vírus amaríli- 
CO, sugerindo que a imuniclacle provocada 
pela vacina 17D é muito boa (PAHO, 1980). 

FEBRE AMARELA URBANA 
Como o vetor urbano, Aedes aegyptié 

criado pelo próprio homem, dentro e fora 
dos seus lares, a profilaxia deve ser voltada 
para a educaçzo e portanto, ao menos em 
i w r i a ,  muito simpllcs. O cllie se observa no 
entanto, é a dificuldade em aplicar medidas 
simples e eficazes de educaç50 sanit5ria. A 
falta de conhecimento dos Iihbitos do mos- 
quito, sobretuclo acerca clos mecanismos de 
reprodução, são aspectos importantes e que 
devem ser lembrados constantemente nas 
campanhas educativas. O acúmulo do lixo, a 
falta de esgotos sanitários, a pobreza, uso de 
plantas aquáticas em casa, constituem 
importantes Co-fatores que favorecem a 

eclucativas devem ser veiculadas em todos os 
meios de comunicação de massa, bem como 
nas escolas. Somente assim será possível se 
pensar em controle e erradicação do Aedes 

lnseticidas têm sido usados liá décadas 
coino estratégia de controle do Aedes aegyp- 
t& sem, no entanto, conseguir êxito, a não ser 
teml~orariamente ou como medicla paliativa 
coin o objetivo de interromper epidemias. 

s k i  manticlas em níveis abaixo de certo 
limiar pela aç20 de inseticidas. Atualmente, 
tem sido usado o inseticida Malathion, sob a 

I-e~)~OdLIÇ?¡O C l 0  ~7P)j")j'/J/;. Ca l l l ~ K l l l h ~ S  

aegypti. 

Conllllncnlc, rlS tlc~nsitlcltlc5 clos mosrlllilos 
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forma cle dispers2o usando ultrabaixo volli- 
nie (UBV). Esse tipo cle estratégia torna-se a 
longo   ir azo oneroso e 1120 pode sofrer inter- 
rcrpçdes, se11,'lo a clensiclaclu volla nos nívc.is 
iniciais (WHO, 19117). Essa aç30 deveri,i, 
porlatito, ser particiilarmcnte eficaz o sustcti- 
tach ein ciclacles situadas dentro ou Iirbxinins 
das zonas onde existe a lebre amarela enzob- 
tica. Nessas regiões, a cobertura vacinal deve 
ser inais abrangente, face a constante reno- 
vaç30 clos susceptíveis, aclvinclos por corren- 
tes niigra1órias ou iiasci mento. 

FEBRE AMARELA SILVESTItE 
A ck>limil;iq,'io 1)rvcisii P a l i i ~ i l i z~ i ( l ; i  tl,is 

zoiicis de risco de tratistnissio cle FA silveslre 
deve estar sempre disponível em conjunto 
com ciin inapeamento clas taxas de cobertura 
vacitial das populações humanas. At6 agora 
não ex i ste tien li u m  sistema que eficaz me tite 
possa prever a ocorrência das epizootias. Tal 
modelo permanece por ser elaborado. 
Portanto, estilclos sorológicos periódicos 
podem e devem ser realizados, para avaliar o 
risco de epidemia ein função clos episódios 
(IC. Iransmiss5o ~'""sn'los, cl11 c-atlci rC~gi50 
ci togeogrilica. 

A proteçio indiviclual atraves d,i v x i -  
iiaç2o é o irnico meio eficaz conheciclo, 
capaz de prevenir a cloença,. Outras medidas 
cIe carAter estritamente in;lividcraI como o 
itso cle proclu~os repelentes - esliecialmenle 
nos membros inferiores - durante o trabalho 
em zonas florestais (de mata), pode ter uma 
imporlbncia t ia ausência de vacinaç?io, haja 
vista c p  o vetor /fq. ja7t/iiimny-$, pica pre- 
Cerentemente essas partes CIO coriio 
(Degallier et <7L, 1991 ). 
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