FEBRE AMARELA: UM CENARIO PARA O SECULO XXI; O RISCO DA
REURBANIZACAO

RESUMO

Introducdo: A febre amarela ¢ uma doenca infecciosa, ndo contagiosa, causada por um flavivirus
transmitido por intermédio de um mosquito. Trata-se de uma doenca caracterizada por alta letalidade
que apresenta dois ciclos de transmissdo, o ciclo urbano e o ciclo silvestre. O ciclo urbano j& nado
existe no Brasil, onde apenas se manifesta o ciclo silvestre. Ha outros tipos de ciclos existentes, mas
estes ocorrem somente no continente Africano. A febre amarela fez muitas vitimas ao longo da
histéria, inclusive no municipio de Araraquara, tendo uma epidemia importante durante o final do
século XIX, a qual teve sua vacina descoberta durante o Século XX, sendo esta vacina uma mudanca
da dindmica epidemioldgica da doenca sobre as populacdes. Objetivo: Elucidar as caracteristicas
centrais da febre amarela, fazendo um breve historico e mostrando os perigos da doenga, como uma
possivel epidemia ou mesmo um palpavel quadro de reurbanizacdo, para que medidas profilaticas
sejam tomadas. Metodologia: Foram utilizados como base de dados SciELO e PubMed, por meio das
palavras-chave “febre amarela”, “arbovirus”, “Aedes” e “flavivirus”, consultadas no banco de dados
Descritores de Ciéncia da Saude. Revisdo: Foram abordados os antecedentes da febre amarela, assim
como a etiologia da doenga, epidemiologia, patogenia, quadro clinico, elaboragdo de diagnostico,
formas de tratamento e prevengdo, assim como uma reurbanizacao da doenga. Conclusdo: A febre
amarela tem alta letalidade, sendo que, para a prevencdo de novos casos, ¢ necessaria uma avaliagao
diagnéstica prévia. Atualmente, temos um ressurgimento do Aedes sp., promovendo-se um meio

propicio para reurbanizacdo da doenca.
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1.- INTRODUCAO

A febre amarela ¢ uma doenga infecciosa aguda ndo contagiosa que se perpetua em
reservatorios silvestres de forma enzoética e endémica, tanto em areas florestais da Africa como das
Américas, sendo responsavel por surtos periodicos. Sua transmissdo da-se pelo contato do vetor
hematofago da familia Culicidae, em especial dos géneros Sabethes, Haemagogus (ciclo silvestre) e
Aedes (ciclo urbano) com o reservatdrio silvestre, inicialmente e, posteriormente, com o hospedeiro

(SAAD; BARATA, 2016).

Sabe-se também que ha casos registrando isolamento viral em carrapatos Amblyoma

variegatum, no continente Africano, evidenciando sua caracteristica coadjuvante na cadeia de



transmissao viral com papel na transmissao transovariana e para simios (VASCONCELOS, 2003). O
virus amarilico pertence ao grupo das arboviroses, possuindo alta letalidade e se apresentando de
forma classica como febre hemorragica. A febre amarela ¢ dada como “a febre hemorragica viral
original”, sendo a primeira a ser descrita no mundo, gerando, assim, grande temor na sociedade

moderna (VASCONCELOS, 2003).

A febre amarela apresenta dois ciclos de circulagdo viral: o silvestre e o urbano, que se
diferenciam devido a natureza dos seus transmissores € hospedeiros e ao local de ocorréncia. A
letalidade constatada varia de 5% a 10%, ocorrendo também casos com sindromes hepatorrenal e
ictero-hemorragica, que podem atingir 50% de letalidade. A doenca acomete principalmente
individuos jovens do sexo masculino que realizam atividades agropecudria ou adentram dareas
enzodticas (FERREIRA et al., 2011). A doenca pode apresentar-se assintomatica, oligossintomatica,
moderada, grave ou maligna. Tem-se como método profilatico o uso da vacina. A organizagdo
mundial de satide (OMS) relatava que a vacina possuia tempo de imuniza¢do de aproximadamente
10 anos. Entretanto, a OMS preconiza que a vacina seja aplicada apenas uma vezem cada pessoa,
pois ela tem potencial para imunizar o paciente vacinado por toda a vida (FERREIRA et al., 2011;

MASCHERETTI, 2009).

Haja vista a importancia da febre amarela, devido ao seu elevado grau de mortalidade, assim
como a disponibilidade de meios para ocorrer uma reurbanizag¢ao dessa doenca, pelo ressurgimento
de um dos seus principais vetores, 0 Aedes aegypti, faz-se necessario efetuar uma revisdo literaria
desta doenca. Visa-se entdo discutir as principais caracteristicas da febre amarela, tais como a sua
etiologia, patogenia, quadro clinico, diagnostico, tratamento, prevencdo e epidemiologia, além de
seus perigos, juntamente com um pequeno historico da doenga, salientando-se a sua ocorréncia no
Brasil. Busca-se, também, discutir a respeito dos riscos de uma possivel epidemia no Brasil e
investigar suas provaveis causas, enfatizando-se as medidas que devem ser tomadas para a sua

prevengao.

2.- METODOLOGIA

Este estudo constitui-se de uma revisao da literatura especializada, por meio do levantamento
eletronico de artigos cientificos, nos bancos de dados SCIELO e PubMed. Foi utilizado para a busca
a associagdo das palavras-chave “febre amarela”, “arbovirus”, “Aedes” e “flavivirus”, previamente
consultadas no banco de dados Descritores de Ciéncia da Satude. Dos resultados encontrados, foram
priorizados os artigos que apresentaram data de publicacdo posterior ou igual ao ano de 2002.

Entretanto, devido a escassez de publicacdes recentes envolvendo as relagdes do vetor urbano com a



reurbanizacdo da febre amarela, assim como os aspectos histéricos dessa doenga no Brasil e no
mundo, foi necessario o uso de materiais bibliograficos cujo ano de publicag¢do ¢ anterior ao ano de
2002, que fora anteriormente estipulado como limite para a concepgdo dessa revisdo. Foram

utilizados artigos encontrados nas linguas portuguesa e inglesa.

3.- RESULTADOS E DISCUSSAO
3a. — EPIDEMIOLOGIA

Mais de 90% dos casos de febre amarela no mundo, que sdo registrados pela OMS, tem sua
origem na Africa, o que representa cerca de 5 mil casos durante o ano, ja na América do Sul hé cerca
de 300 casos durante um ano (VASCONCELOS, 2003). Quanto as regides afetadas, ha riscos de
contrair febre amarela, no entanto esses riscos variam; sdo maiores para expostos frequentemente e
tendem a ser nulos para pessoas que moram em areas indenes ou entdo que nao ficam expostos,
entrando em 4reas silvestres. Os individuos inseridos em grupos de risco sdo os ndo vacinados,
estando expostos aos vetores infectados, inseridos em areas enzodticas, podendo adoecer pela doenca.
As areas enzodticas sdo regides rurais e florestais da Africa e a América do Sul, estando entre os
paralelos 12°N e 12°S, sendo a bacia do rio Amazonas, Araguaia-Tocantins, Parana e Orinoco, ja no

continente africano a bacia do Nilo e o0 Congo (FERREIRA et al., 2011).

Nao ha referéncias de suscetibilidade maior ou menor ao virus amarilico em relagdo a cor,
faixa etdria ou raga. No Brasil a doen¢a tem notificagdes documentadas em relagdo a grupos que
tendem a entrar nos focos enzooticos da febre amarela assim como os que vivem nessas areas:
indigenas e populacdo. Tem-se que individuos do sexo masculino com idade em média de 21 anos
variando em 14 anos para mais ou menos, representam 80% dos casos, tal fato ¢ resultante de um fato

expositivo e ndo de susceptibilidade viral (FERREIRA et al., 2011).

Nos ultimos 31 anos do século XX, cobrindo o periodo de 1970-2000 e mais o ano de 2001
foram notificados 4.543 casos de febre amarela na América do Sul, todos da forma silvestre. O Peru,
com 2.341 casos (51,5%) e a Bolivia com 912 casos (20,1%) sao os dois paises que mais reportaram
casos. O Brasil ocupa o terceiro lugar com 849 casos (18,7%) notificados no periodo. A situagdo do
Brasil preocupa. Na ultima década o niimero anual de casos notificados raramente excedeu 60
notificagdes, mas a letalidade mostrou-se elevada e a tendéncia tem sido de aumento do nimero de

ocorréncias (VASCONCELOS, 2003, p.278).



A febre amarela possui uma mortalidade global que permeia entre 5% a 10%, que comparado
com outras viroses, possui alto percentual. No Brasil os casos do tipo grave tém sua letalidade entre

40% e 60% (SAAD e BARATA, 2016).
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Figura 1. Areas de risco para febre amarela silvestre, 2005.
Fonte: Secretaria de Vigilancia em Saude/Ministério da Satide

Ha trés areas de risco para febre amarela no Brasil: a endémica (Norte, Centro-Oeste e o
Maranhio), sendo 66,6% do territorio brasileiro, contando com 30 milhdes de pessoas. Houve
também um aumento na area epizodtica, considerando Minas Gerais, Sdo Paulo e Paran4, assim como
Piaui, Bahia, a qual estd no Nordeste, Santa Catarina ¢ Rio Grande do Sul no Sul do Brasil, o que
classifica uma expansao na area de transicao por necessidade do aumento da area de preservacao das

areas epizodticas. A area de transi¢cdo possui cerca de 18 milhdes de pessoas (MORALIS, 2012).

O ciclo silvestre foi descoberto na década de 1930, por ser complexo ainda ndo ¢ inteiramente
compreendido e varia de acordo com a regido que ocorre. Os mosquitos do género Aedes sdo os
principais vetores desse ciclo no continente africano, majoritariamente o Aedes africanus, Aedes
furcifer e Aedes simpsoni. Nas Américas tem-se o Haemagogus janthinomys, Haemagogus
albomaculatus, Haemagogus leucocelaenus, e o Sabethes chloropterus como principais vetores. Esses
vetores invertebrados t€ém papel tanto na transmissao viral quanto de reservatdrio viral ja que quando
infectados, permaneceram transmissores virais por toda sua vida, em contrapartida dos macacos e
humanos que quando infectados podem se curar ou falecer, sendo assim, esses s6 tém papel de

amplificadores virais (FERREIRA et al., 2011; VASCONCELOS, 2003).



Ha outros niveis de classificacdo na Africa: rural/peri-urbana, silvestre e urbana, sendo a
transmissao do tipo silvestre sendo feita em regides de florestais e savanas umidas, transmitido pelo
Aedes africanus, sendo um mosquito silvestre. Em savanas, como em areas da Africa Ocidental, os
vetores sdo o Aedes taylori e o Aedes lutheocefalus, que ocorre em vilarejos que se localizam perto
de matas e florestas, na Nigéria. H4 também o Aedes pseudoafricanus, que tem sido relacionado a

surtos de febre amarela de ciclo silvestre junto do Aedes africanus (VASCONCELOS, 2003).

Na Africa e nas Américas existem vetores diferentes e ha diferencas entre os ciclos de
transmissio da febre amarela, sendo que na Africa Oriental ha um vetor que faz a transi¢do entre a
cidades e as areas enzooéticas, o Aedes simpsoni, o qual faz parte das transmissdes urbanas, porém
em areas periféricas, este sai das areas silvestres em direcdo a periferia urbana. O cenario brasileiro ¢
um pouco diferente, onde ndo ha os mesmos vetores que na Africa, porém hé outros vetores da febre
amarela, os quais perpetuam o ciclo silvestre, sio os mosquitos do género Haemagogus: H.
janthinomys, H. albomaculatus, H. leucocelaenus; assim como os do género Sabethes: S.

chloropterus, S. soperi, S. cyaneus, entre outros (SAAD; BARATA, 2016; VASCONCELQOS, 2003).

A febre amarela ¢ uma doenga de notificagdo compulsoria, sendo assim sua notificagcdo deve
ser feita em todo territério nacional, visto que a autoridade nacional deve notificar a autoridade
sanitaria internacional, a fim de que a mesma tome medidas preventivas, isso com a finalidade de
alertar e prevenir turistas estrangeiros de adquirirem a doenga por meio da prévia vacinagdo desses

turistas (LEAL, 2012).

3b - ETIOLOGIA

O virus amarilico ¢ do género Flavivirus da familia Flaviviridae sendo que possui apenas um
sorotipo reconhecido, porém existe alteragdes genéticas entre as cepas da Africa em comparagdo com
as da América o que permite caracterizar cinco e dois genotipos, respectivamente nao tendo relagao
com a patogenicidade viral. Esse virus ¢ do mesmo género e familia de outros tipos virais
encarregados por doengas tais como a Dengue, o Rocio, a encefalite de St. Louis e o Oeste do Nilo

(LEAL, 2012).

As proteinas estruturais codificam a formacao da estrutura basica da particula viral; a proteina
prM codifica o precursor da proteina da membrana (M), ja a proteina E d4 origem ao envelope,
enquanto a proteina C codifica a formag¢ao do capsideo viral. Sdo a essas proteinas que o organismo
humano responde durante uma infec¢do com a producao dos anticorpos inibidores da hemaglutinacdo

(IH) contra as glicoproteinas do envelope e neutralizantes (N) contra a proteina C do capsideo. Por



outro lado, as proteinas ndo estruturais sdo responsaveis pelas atividades reguladoras e de expressao

do virus incluindo replicacdo, viruléncia e patogenicidade (VASCONCELOS, 2003, p.276).

Ha dois tipos de ciclos para a febre amarela no Brasil, sendo um o ciclo urbano, onde o vetor
da doenca ¢ o mosquito Aedes aegypti, sendo um ciclo homem-mosquito, o outro tipo ciclico ¢ o
silvestre, o qual ¢ mais complexo, possuindo vdrias espécies de Aedes, Sabethes e Haemagogus
(LEAL, 2012). No ciclo urbano, o principal vetor do virus sdo os mosquitos do género Aedes aegypti,
sendo que sua transmissdo ocorre diretamente ao homem, ndo havendo necessidade de hospedeiros
amplificadores, visto que o proprio Homem infectado na fase virémica da doenga atua amplificando

e disseminando o virus para a popula¢do em geral. (SAAD; BARATA, 2016).

3c. — PATOGENIA

Estudos prévios a partir de simios, camundongos, hamsters e achados histopatologicos em
casos fatais em humanos geraram informagdes para descrever o aspecto patogénico da infec¢ao pelo

virus amarilico (LEAL, 2012).

Tabela 1. Caracteristicas gerais da febre amarela

FEBRE AMARELA
EPIDEMIOLOGIA
Agente Virus da febre amarela (Flavivirus)
Periodo de incubagao 3-6 dias
Periodo de transmissibilidade Pouco antes dos primeiros sinais e sintomas, 3 a 4
primeiros dias da doenga
Sintomas Febre, mialgias, nauseas, cefaleia, artralgia, vomitos,
ictericia e hemorragias
Duragao 7 a 10 dias
Diagnéstico Exames clinicos, referéncia de permanéncia em éareas
endémicas, sorologia, vicerotomia e isolamento do virus
Prevencao Vigilancia epidemioldgica: vacinacdo e controle do vetor

Fonte: http://www.sucen.sp.gov.br

O virus da Febre Amarela apds poucas horas da sua introducdo na corrente sanguinea do
homem pela picada do seu transmissor, atinge os linfonodos regionais e dissipa-se da circulagdo nas
24 horas seguintes. O virus tem tropismo pelo tecido linféide e macrofagos, realizando entdo o ciclo
replicativo. Em seguida, as particulas virais liberadas por essas células sdo levadas pelos vasos
linfaticos até a corrente sanguinea, dando inicio assim ao periodo virémico, também atingindo o

figado por esse acesso sanguineo. O periodo virémico tende a variar conforme aspecto clinico,



variando desde algumas horas até dois dias em sua forma frustra e leve, respectivamente e de 5 a 7
dias na forma mais grave. O periodo virémico equipara-se com o inicio do periodo prodromico e mais
especifico com a febre e constitui a fase com presenca do virus no sangue, tornando o humano

infectante para os vetores ndo infectados (SOUZA et al., 2013).

3d. — QUADRO CLINICO

Podemos classificar a febre amarela como uma doenca infecciosa aguda de curta duragdo,
cuja resposta ¢ muito subjetiva a cada individuo. Essa doenca ocorre de varias formas, desde uma
manifesta¢do que se passa despercebida, como um resfriado, ou entdo uma forma muito agressiva e
até mesmo letal. A incubag¢do varia entre 3 e 10 dias. Pode-se dizer que a febre amarela ndo ¢ uma
doenga necessariamente letal, sendo um em cada dez casos em que ha morte, o restante dos casos
evolui de forma leve ou moderada. E relevante ressaltar que algumas pessoas desenvolvem quadros
assintomaticos, subclinicos e formas leves da doenca, de dificil diagnéstico clinico, exceto na
vigéncia de epidemia. Diferente das formas leves e moderadas, na forma mais grave da doenca os
pacientes apresentam trés sintomas classicos, que caracterizam a faléncia hepatorrenal (QUARESMA

etal., 2007).

Ha formas fracas que geralmente ocorrem em criangas pequenas, na qual a mae foi vacinada,
0 que ocorre também nos indios, os quais ndo sdo vacinados, assim, durante suas vidas, desenvolvem
uma forma de imunidade, héd alguns outros individuos que desenvolvem uma forma agressiva da
viremia e morrem. A febre amarela se manifesta em pessoas nao vacinadas, tendo as seguintes formas:
leve, moderada, grave e maligna (VASCONCELOS, 2003). Na fase leve o quadro tem duragdo
rapida, de algumas horas a dois dias com evoluindo espontaneamente para cura. E caracterizado por
quadro febril moderado com inicio subito acompanhada ou ndo de cefaleia, mal-estar e tontura
(URQUIDI et al., 2004). Na fase moderada ha um inicio abrupto com febre alta e intensa cefaleia,
dores musculares, vomitos, congestdo conjuntival, prostracdo, nauseas, ¢ algumas vezes calaftios,
sendo que apresenta pulso inicial rdpido e posteriormente a dois dias passa a ser lento. Pode surgir

ictericia leve de 2 a 3 dias apds o inicio do quadro sintomatologico (URQUIDI et al., 2004).

Na segunda fase ou periodo de intoxicagdo, o virus sai da corrente sanguinea e se instala nos
orgaos (bago, linfonodos e figado) levando-a disfuncdo desses 6rgdos, tendo como caracteristica o
reaparecimento da febre, vOmitos, dor epigéstrica e diarreias. Surge ainda quadro ictérico,
hematomas, hematémese e hemoptise. Do 5° ao 7° dia instala-se insuficiéncia renal, marcada por
albuminuria e queda do volume urinério podendo levar a necrose tubular. O 6bito costuma ocorrer

entre o 7° e 10° dias de doenca devido a faléncia hepatorrenal, ou em decorréncia das hemorragias



incontroldveis e raramente depois do décimo dia, portanto, essa ¢ uma doenca que em sua forma mais
grave ¢ muito agressiva e de alta letalidade. Os sobreviventes se recuperam de forma lenta, mas
completamente e sem sequelas. Durante recuperagao, a astenia, a indisposi¢ao e as dores musculares

costumam perdurar por mais de duas semanas (URQUIDI et al., 2004).

Os quadros hemorragicos que ocorrem na Febre amarela, ocorrem devido a plaquetopenia
(alguns pacientes, mesmo com niveis baixos de plaquetas, ndo sangram enquanto outros apresentam
graves hemorragias). As vezes a gravidade da hemorragia ndo se relaciona ao numero de plaquetas,
mas sim aos problemas relacionados a ativacao plaquetaria e ao consumo dos fatores de coagulagao

(IL, V, VII, VIII, IX e X) e da protrombina, com reducao de fibrinogénio (VASCONCELOS, 2003).

3e. — DIAGNOSTICO

O diagnostico ¢ feito através de exames especificos e exames inespecificos, os quais siao
usados para identificar o que de fato acomete o paciente. Os exames especificos sdo dados da seguinte
forma: através de isolamento viral em cultura de tecidos, também pode ser utilizado a identificagdo
de antigenos do virus e também o RNA do virus. A imunofluorescéncia, feita através de anticorpos
monoclonais e métodos soroldgicos, que consiste na dosagem de anticorpos, identificard o RNA viral

pelo método de ELISA, ou entdo por testes que inibem a hemaglutinagdo (VASCONCELOS, 2003).

Os exames inespecificos sdo exames realizados conforme ha a evolugdo do quadro da febre
amarela, os exames inespecificos sdo o hemograma com leucopenia, plaquetopenia, fator VIII,
protrombina, tromboplastina, verificacdo de tempo de coagulacdo e linfocitose. Nos exames de urina
observam-se elementos como hemacias, bilirrubina, esses elementos na urina alteram a densidade da
mesma e também geram uma proteintria (VASCONCELOS, 2003). Nas alteragdes laboratoriais
pode-se observar, somente em formas mais graves da doenga, um leucograma com sutil leucocitose
de neutréfilos, também um intenso desvio a esquerda com eosinofilia; também ¢ observavel, no

terceiro e quarto dia, uma leucopenia e linfocitose (URQUIDI et al., 2004).

Das alteragdes bioquimicas tem-se como achados, aumentos de AST, devido a lesdes
tissulares no musculo estriado e no musculo cardiaco; esse aumento de enzimas € evidente no terceiro
dia com &pice entre os quinto e oitavo dias. Observa-se aumento de bilirrubina, niveis altos de ureia,
creatinina, colesterol e a fosfatase alcalina (TUBOI et al., 2007). Nos exames de urina, pode-se
observar uma serie de achados, os quais podem ser a hematlria, proteinuria e cilindruria
(QUARESMA et al, 2007). No exame de coagulograma, pode-se observar niveis altos de

tromboplastina, protrombina parcial, diminui¢ao nos fatores de coagulagdo, os quais sdo produzidos



no figado, assim, como ha lesdo hepatica, ha diminuicdo de sua sintese e consequentemente

diminuic¢do no tempo de coagulacdo sanguinea (QUARESMA et al., 2007, VASCONCELOS, 2003).

Os testes laboratoriais ddo diagnosticos a respeito da virologia, sorologia e também a
histopatologia, assim, o teste virologico ¢ um teste para afirmagdo da presencga viral; esse teste vai ser
feito através da separagdo do virus amarilico, assim, hd uma permanéncia do antigeno do virus ou até

mesmo o acido nucleico do virus. (VASCONCELOS, 2003)

Testes soroldgicos de diagndstico s@o mais frequentemente utilizados, esses testes sdo a
técnica de captura de IgM, ou seja, teste de ELISA; o qual ¢ utilizado para verificar a presenca de
virus e a infecgdo viral, utilizando-se de pesquisa de anticorpos, os quais sdo especificos para a febre
amarilica. O teste mostra que pessoas que sdo imunizadas por vacina 17D, ainda possuiam IgM,
mesmo apds 18 meses da imunizacdo, o que faz com que haja equivocos em conclusdes de casos
verdadeiros. Também ha testes de hemaglutinagao, o qual é um teste de reacdo em que hd comparacao
entre outros virus de mesmo género. Outro teste utilizado ¢ um teste de neutralizagdo, esse teste tem
a funcdo de neutralizacdo viral, assim h4 também um ultimo teste, o de Fixacdo de complemento, o
qual ¢ mais caracteristico que o teste que inibe a aglutinagdo sanguinea, sendo visivel somente na
segunda semana, quando aparecem os sintomas, os quais duram de 4 a 12 meses, apds o quadro em

que a pessoa ¢ infectada (QUARESMA et al., 2007; TUBOI et al., 2007).
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3f — TRATAMENTO

Para o tratamento da febre amarela, ndo existe medicamento especifico a doenga, o que deve
ser feito € o tratamento de suporte dos sintomas apresentados. Uma vez que os exames diagnosticos
da febre amarilica demoram uma semana, em média, para ficarem prontos, o tratamento de apoio
deve ser iniciado no caso de suspeita clinica dessa virose. Realiza-se assisténcia aos sintomas e
recomenda-se o repouso ao paciente realizando também reposi¢ao de liquidos, em caso de existir

perda de sangue deve-se também fazer a reposicdo do mesmo (URQUIDI et al., 2004).

E contraindicado o uso do acido acetilsalicilico ou algum de seus derivados, ja que eles podem
agravar os fendomenos hemorragicos do paciente, o que se indica € o uso do paracetamol em dose de
500mg de 6 em 6 horas. Também se faz o uso de drogas que protegem a mucosa géstrica, antagonistas
do receptor H2, como ranitidina ou cimetidina, estes previnem o sangramento gastrico, uma das

principais causas de morte por febre amarela (URQUIDI et al., 2004).

Para o tratamento das nduseas e dos vOmitos deve ser usado medicamentos com
metoclopramida, e em casos graves deve-se optar pela via endovenosa de administragdo. Pode ainda
ser utilizado o diazepam visando o tratamento da agitagdo. J& as infec¢des secundarias devem ser

tratadas com antibioticos (URQUIDI et al., 2004).

No tratamento da insuficiéncia hepatica o importante € realiza-lo nas primeiras manifestagdes
clinicas, como exemplo, a alteracdo no tempo de tromboplastina parcial e protrombina, sendo que o
tempo de protrombina ¢ definido como o melhor marcador da disfungdo hepdtica. Deve-se entdo

manter uma dieta adequada e realizar também a prevencao de hiperglicemias (TUBOI et al., 2007).

Em caso de o paciente apresentar insuficiéncia renal, aconselha-se fazer uma avaliacdo da
causa para distinguir se essa ¢ dada pela diminui¢do do fluxo sanguineo ou entdo por uma lesdo
tubular. No caso de diminui¢do de fluxo opta-se pela administragdo de um farmaco diurético, tendo
como escolha recomendada a furosemida, porém, se a causa da insuficiéncia renal ¢ tida por necrose
tubular recomenda-se a didlise peritoneal ou hemodialise, sendo que esta conduta deve ser avaliada
tendo em vista os niveis de creatinina e ureia na urina desse paciente, visto que niveis maior que 4
mg de creatinina associados ou ndo a niveis de 200 mg de ureia sdo niveis aceitaveis (URQUIDI et

al., 2004).

Em um caso com paciente apresentando quadro hemorragico, a origem deve-se a diminui¢do dos
niveis dos fatores de coagulacdo, ja que o tecido hepatico ¢ profundamente lesado, no caso de
sangramentos intensos, deve ser usado plasma fresco ou sangue total para tentar manter a protrombina

em 25 a 30 segundos (QUARESMA et al.,2007).



Recomenda-se a realizagdo periddicas das avaliagdes de exames com fatores de coagulagdo,
verificacdo das func¢des hepaticas e renais e um hemograma completo. J4 existem relatos de que estdo
sendo feitos testes com farmacos com utilizag@o especifica para o combate ao virus da febre amarela.
Urquidi et al (2004), afirma que esses testes com o medicamento ribavirina apresentam resultado
falho em simios. Porém, segundo Vasconcelos (2003) os resultados futuros para esse firmaco tendem
a ser promissores. O uso de corticoides ainda € feito, porém deve-se levar em conta a desconfianca

de muitos pesquisadores quanto seu uso no tratamento dessa doenca.

3g. — PREVENCAO

Amostras de cepas 17D sdo o ponto de partida para se produzirem as vacinas mais eficazes na
prevencao da febre amarela. Em dias atuais, sdo duas as subcepas utilizadas na producdo dessas
vacinas: a 1 7DD, encontrada na rede publica de saude, e na rede particular, a 17D-204, ambas vacinas

sendo de excelente qualidade (MASCHERETTI, 2009).

A diferenga entre as vacinas, segundo Vasconcelos (2003), estad no nimero de passagens: a 17DD
tem 81 passagens a mais em relacdo a 17D-204. Era recomendagdo da OMS, até maio de 2014, que
todas as pessoas sadias com mais de seis meses de idade, tanto as residentes em areas endémicas
como aquelas que se dirijam a essas areas, sejam vacinadas. O periodo de tempo em que uma Unica
dose de vacina protegeria um individuo era de dez anos, sendo recomendada nova vacinagdo ap6s a
passagem desse tempo, porém, em nova recomendacdo da OMS, a vacina deve ser administrada em
uma Unica dose, sendo esta, capaz de imunizar o individuo pelo de sua vida. (MASCHERETTI,

2009).

Casos de reacdo adversa grave a vacinag¢do antiamarilica as caracterizam como doengas
multissistémicas, sendo que foram relatadas em trés paises: Brasil, Estados Unidos e Australia. A
maioria dos casos evoluiu para 6bito. Em individuos com menos de seis meses de idade, a vacinagdo
representa elevados riscos para o desenvolvimento de encefalite cerebral pos-vacinal. A resposta
idiossincratica dos individuos tem sido atribuida como causa dessas infecgdes graves e inesperadas.
Apesar disso, existe a suspeita de que a explicagdo para tais casos esteja relacionada a uma heranga

genética associada a modulacdo da resposta imune ao virus (VASCONCELOS, 2003).

A vacinagdo de pessoas com imunodeficiéncia ndo ¢ recomendada pois, como a vacina ¢
produzida com o virus vivo atenuado, existe o risco da reversao da viruléncia nesses casos. Pessoas
com antecedentes de alergia a proteina do ovo, albumina, também ndo devem ser vacinadas, em

fun¢do do risco acentuado destas desenvolverem choque anafildtico (reagdo alérgica do tipo I).



Finalmente, o grupo das gestantes também ndo deve ser vacinado, por consideracdo ao risco de

transmissao viral ao feto (VASCONCELOS, 2003; MASCHERETTI, 2009).

O combate aos vetores € o uso de medidas de prote¢do individual sdo outros potentes
procedimentos de prevencdo a ocorréncia de febre amarela, visto que impedem a origem da
contamina¢do de forma eficiente. Entretanto, se o combate aos vetores silvestres, por um lado, ¢
invidvel, por outro, o combate ao Aedes aegypti, o vetor urbano, ndo tem obtido sucesso, devido a
elevada concentragdo populacional urbana, a grande quantidade de lixo produzido e a pobreza. A

febre amarela ¢ integrante da lista de doengas de notificagdo compulsoria (VASCONCELOS, 2003).

Até os dias atuais, o procedimento mais eficiente contra a febre amarela ¢ a vacinacao, tanto
no Brasil como em todo o resto do mundo. Esta vacina ¢ feita a partir de uma cepa do virus 17D
atenuado. Sua aplicacdo visa proteger a popula¢do pela producdo de anticorpos protetores em
individuos vacinados, estabelecendo-se uma barreira epidemioldgica ao virus silvestre, o que evita
este atinja as areas urbanas, onde ¢ grande a circulagdo do também possivel vetor Aedes aegypti
(FERREIRA et al., 2011). Para pessoas com imunodeficiéncia e imunossupressao, ndo ¢ indicada a
vacina, pois ela ¢ composta pelo virus atenuado, que perdeu sua viruléncia apds seu crescimento em
cultura. Algumas outras contraindica¢des para a vacinagdo sdo criancas menores de quatro meses,
pessoas imunodeprimidas e mulheres gestantes, com exce¢do em situagdes de emergéncia
epidemioldgica em que sdo expressas recomendacdes das autoridades federais, estaduais e municipais

de saude (FERREIRA et al., 2011).

Um outro método de controle da febre amarela se dd pelo combate aos vetores, sendo que no
caso do vetor silvestre esse procedimento torna-se inviavel e, no caso do vetor urbano, pode
representar uma solu¢cdo (VASCONCELOS, 2003). O combate ao mosquito pode ser feito tanto em
suas fases de larva como de adulto, porém hé variagdes em fun¢ao dos criadouros. Para o combate as
larvas, existem trés métodos: o controle fisico, o controle quimico e o controle bioldgico. O controle
fisico consiste no exterminio dos criadouros, visando-se o interromper o ciclo bioldgico; o controle
quimico da-se pelo uso de substancias quimicas que interferem no processo de crescimento das larvas,
como inseticidas e larvicidas; o controle biologico ¢ realizado pela utilizagdo de organismos
bioldgicos que parasitam ou predam as larvas (NEVES, 2005). Para o controle dos vetores em fase
adulta, sdo utilizadas as medidas de protecdo pessoal e a aplicagdo de inseticidas. No Brasil, a
recomendacdo ¢ do uso de piretrdides, que, apesar de serem uma op¢ao mais cara, t€ém 6tima ag¢ao

inseticida e nocividade ambiental muito baixa (NEVES, 2005).

4, — CONCLUSAO



A partir dessa revisdo bibliografica, conclui-se que o virus amarilico se apresenta com alta
letalidade e ocorre endemicamente em areas florestais da Africa e das Américas. Como o diagndstico
pode ser dado a partir de dois tipos de exames, especificos e inespecificos, e o diagndstico precoce ¢
importante para o tratamento dos afetados e para a prevencdo de novos casos, torna-se evidente a
necessidade de novos investimentos em infraestruturas, como laboratorios especializados em
diagnosticos da febre amarela, ressaltando-se que o emprego dos recursos monetérios destinados a
resolugdo dessa adversidade foi, até o presente momento, ineficaz, levando o Brasil a ocupar uma
péssima colocagao entre os paises sul-americanos mais afetados pela febre amarela, em terceiro lugar.

Fica, portanto, evidente que ainda sdo necessarias melhorias na area de prevencao da doenca.

Esclarece-se que, além dos sintomas classicos da febre amarela, como astenia, fadiga, nduseas
e dores de cabega, que causam dor e sofrimento aos que adoecem dessa enfermidade, essa arbovirose
também impacta a economia do pais, prejudicando o turismo e, principalmente, as exportagdes, ja
que os paises que compram produtos brasileiros irdo bloquear os navios vindos de areas com

epidemias, rejeitando, assim esses produtos.

Ao se comparar o mapa das areas de risco da febre amarela do ano de 2005 aos novos dados
epidemiologicos de casos confirmados da arbovirose do ano de 2017, assim como o mapa de 2017
com as novas areas com e sem recomendagao vacinal, nota-se que as areas correspondentes ao estado
do Rio de Janeiro e Sao Paulo, mesmo que antigamente consideradas areas indenes, agora sofrem

também com casos de febre amarela, mostrando assim o avanc¢o dessa doenca na regido brasileira.

Esse quadro somente sofrerd mudangas quando as medidas profilaticas forem levadas mais a
sério, tanto pela populacdo quanto pelo governo. Tendo-se em vista que a forma mais eficiente de
prevencao dessa arbovirose nos dias atuais € a partir da vacinagdo, que se da a partir de amostras de
cepas 17D, ¢ imprescindivel que exista a disponibilizacdo dessas vacinas em todos os municipios, €
nao somente em areas onde a febre amarela é endémica. Também ¢ substancial a formulagao de um
projeto de acdes que visem facilitar a obtengdo desse meio de prevencdo para a populagdo de areas

ndo urbanas de dificil acesso.

Por se tratar de uma doenga com um alto indice de letalidade (50%), a febre amarela nao deve
ser subestimada da forma que estd sendo. Um sinal dessa aparente ignorancia perante a doenga ¢ o
fato de o perigo da reurbanizacdo estar em voga atualmente, pois a probabilidade da transmissdo da
doenga aumentou com o crescimento das epidemias de dengue, zika e Chikungunya, ja que estas sdo

enfermidades com um vetor em comum.

Além disso, outro fato que contribui de forma critica para o aumento do risco da reurbanizacao

da doenga ¢ a recente expansao dos focos de febre amarela, atingindo novas matas, em dire¢ao a faixa



litoranea brasileira, sendo esta Gltima praticamente a iinica area indene do pais. A expansdo dos focos
silvestres traz consigo um aumento na incidéncia do virus amarilico na populacao, o que, em conjunto
com possiveis falhas no controle do vetor urbano e na cobertura vacinal das pessoas, pode favorecer

uma nova transmissao urbana da doenga.

E importante ressaltar que a nova estratégia de vacinagio adotada pelo Brasil consiste na
imunizacado a partir de dose Unica que também ¢€ sugerida pela OMS. Trata-se da principal forma de
proteger a populacdo e, sem que ela ocorra de forma a atingir o maior numero de pessoas possivel, a
reurbanizagdo se torna um risco real no Brasil. Essa reurbanizacdo da doenca representaria um
retrocesso marcante da satide publica. Dessa forma, evidencia-se que, atualmente, o controle da febre
amarela ¢ uma agdo em satide necessaria para que se evite um o retorno de um problema ja enfrentado

pelos brasileiros em um passado ndo tao distante.
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