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Fiebre amarilla: un peligro latente

Marvin Yglesias-Rosales ', Andrea Rodriguez-Gonzilez ?, Manuel Rojas-Montero *

Resumen

La fiebre amarilla es una zoonosis, aguda, febril que se encuentra catalogada como una
fiebre hemorrdgica potencialmente mortal. Es causada por un arbovirus y transmitida por un
artrépodo del cual se conocen dos modalidades epidemiolégicas, con un édrea endémica que
corresponde a la mayoria de América del Sur y parte del continente africano. En Costa Rica la
iiltima epidemia de fiebre amarilla ocurrié a principios de los afos cincuenta.

La fisiopatologia de la fiebre amarilla no es bien conocida. La mayoria de las infecciones
son sintomdticas, y tienen una alta mortalidad que varia segin la epidemia. El diagnéstico se
confirma de forma definitiva con la serologia y aunque éste examen no se realiza en el pais, las
muestras de los casos sospechosos son enviadas a laboratorios panamenios.

Con base en su gran mortalidad y a la ausencia de un tratamiento especifico, es obvio que
el camino a seguir en el manejo de la fiebre amarilla es la prevencién mediante las vacunaciones
masivas en las dreas endémicas y gropos de riesgo, asi como el control del vector.

La fiebre amarilla sigue siendo una entidad que afecta considerablemente la salud publica en
varios paises del mundo; Costa Rica retine un conjunto de condiciones que facilitarfan su apari-
cién y propagacion, por lo que es una patologia cuyas caracteristicas convendria mantener en
mente.

Descriptores: Arbovirus, fiebre amarilla, Costa Rica, zoonosis, fiebre hemorrdgica
Key Words: Arbovirus, yellow fever, zoonosis, haemorragic fever.
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Ha pasado medio siglo desde el dltimo caso registrado de fiebre amarilla en el pais, pero
aun asf la amenaza de un nuevo brote persiste todavia en nuestros dias. La fiebre amarilla es
una zoonosis, aguda, febril y potencialmente mortal, cansada por un arbovirus y transmitida por
un artrépodo, se cataloga como una fiebre hemorrigica.

El motivo de €ste articulo es promover la curiosidad por esta enfermedad, para que sea
revisada y de ser necesario, contemplada como uno de los diagnésticos diferenciales al abordar
un paciente febril.

La descripcion mds temprana de la enfermedad documentada se encuentra en el Popol-
Vuhl, libro sagrado de los mayas, donde se relata la epidemia de una enfermedad lamada
Xekik (vémito de sangre) ocurrida entre los afios 1480 - 1485, doce afios antes de la llegada de
los espaiioles a América.
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Algunos autores asumen que los huevos de Aedes
aegypti fueron importados en las carabelas de los espaiioles,
lo que significé la introduccién de un nuevo vector al ciclo
de la enfermedad y que se manifesté como devastadores
brotes de fiebre amarilla en los asentamientos espafoles '.

Inicialmente la posibilidad de que la fiebre amarilla
fuera trasmitida por un mosquito fue mencionado por el
médico cubano Carlos Finlay en 1881, pero no pudo ser
comprobado hasta 1900 gracias a los trabajos de Walter
Reed y la comisién de fiebre amarilla del ejéreito esta-
dounidense en Cuba *'. Ellos controlaron la epidemia de
fiebre amarilla que azotaba la Habana en tan solo 3 meses,
implementando medidas para controlar el vector.

La dltima epidemia de fiebre amarilla en Costa Rica
ocurrié a principios de los afos cincuentas. En 1949 una
epidemia de fiebre amarilla que se habia iniciado en
Ameérica del Sur se extendié hasta Panamd. posteriormente
la epidemia se propagd a lo largo de las regiones mon-
tafosas lluviosas de la costa norte de Panama e invadio
Costa Rica a lo largo de la vertiente montafiosa del
Atlintico. En abril de 1951 se registraban las primeras
muertes en territorio costarricense. El dltimo caso de fiebre
amarilla registrado en Costa Rica fue en 1953 en Rio Cuarto
de Grecia *.

El virus

Los Flaviviridae son arbovirus y su familia consiste de
tres géneros: Flavivirus, Pestivirus y Hepacivirus. Dentro
de los flavivirus se encuentran clasificadas enfermedades
como el dengue, la fiebre del Nilo, la encefalitis de San Luis
y la fiebre amarilla, entre otros.

El virus de la fiebre amarilla tiene un genoma ARN,
monocatenario, positivo, cuyo material genético codifica un
total de 10 proteinas, 3 estructurales y 7 no estructurales.
Solo existe un serotipo *.

Entre las proteinas estructurales, la proteina E es la que
se encuentra en mayor cantidad en la superficie y es proba-
blemente integral en la unién a receptores y fusién con la
membrana de la célula hospedera. La proteina M es esencial
para la maduracién de proteinas virales inmaduras a formas
infecciosas y la proteina C ayuda a construir las nucleo-
capsides ".

Epidemiologia

Se conocen dos modalidades epidemiol6gicas funda-
mentales de la fiebre amarilla, la urbana y la selvitica. En el
ciclo urbano el virus se transmite de un hombre a otro por
medio de la picadura de un mosquito Aedes aegypti, ademis

se han implicado otros mosquitos como el Aedes albopictus’.
En cuanto al ciclo selvitico se caracteriza por la transmision
del virus de un mono a otro, por medio de mosquitos
del género Haemagogus, el hombre se infecta accidental-
mente al recibir la picadura de un Haemagogus a su vez
infectado *".

En la actualidad se consideran endémicas las dreas ubi-
cadas entre el paralelo 12 de latitud norte y el paralelo 12 de
latitud sur tanto en el continente africano (Africa Sub-
Sahariana) como americano (Peri, Bolivia, Venezuela,
Colombia y Brasil); pero la enzo6tica no se encuentra en
permanente actividad en todas partes, sino que presenta un
comportamiento endemo-epidémico, presentando brotes
cada cierto nimero de afios *"'. (Figura 1)

El ciclo selvitico se lleva a cabo en los grandes bosques.
sobre todo en la cuenca hidrogrifica del Amazonas y el
Orinoco. El hombre adquiere la fiebre amarilla en algiin
punto de la periferia de €stas zonas boscosas, la transmision
se ve amplificada durante las épocas lluviosas debido a que
el nimero de vectores aumenta y éstos se desplazan mas alla
de los limites de las dreas boscosas. Las personas que con
mayor frecuencia se ven afectadas son los hombres de 10-40
anos, por ser el grupo més activo en las labores agricolas .
Sélo es necesaria una persona infectada para iniciar una epi-
demia en una zona con vectores domésticos ", pero debido a
que los seres humanos no son buenos huéspedes para el virus
de la fiebre amarilla, las concentraciones del virus en sangre
son relativamente bajas por lo cual la infeccion de mosqui-
tos a partir de seres humanos no es muy eficiente .

Es esencial que las autoridades de salud sepan en donde
se encuentra el virus activo y cual es el riesgo de su trans-
mision al hombre, hasta el momento las especies animales
que han servido en forma mds adecuada para apreciar el
comportamiento de la enzootia selvdtica son los que
pertenecen al orden de los primates. Es sabido que algunos
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Figura 1. Areas endémicas para fiebre amarilla. Modificado
de MMWR 2002, Vol 51 (RR-17).

119



géneros como el Alouatta (mono aullador) y el Ateles
(mono arafia), sucumben en grandes nimeros y marcan con
sus caddveres el paso de la onda epizodtica.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la fiebre amarilla no es bien cono-
cida, la mayoria de los estudios realizados han sido en
monos Rhesus, los cuales tienen una evolucidn similar a la
de los seres humanos pero con algunas diferencias signi-
ficativas . Se sabe que el virus de la fiebre amarilla es
vicerotrépico, pero en pacientes muy jévenes puede tener
cierto neurotropismo °.

A las 24 horas de la inoculacién ya han sido infectadas
las c€lulas de Kupffer, pero éstas todavia se encuentran en
buen estado. Entre las 24 y 48 horas las reservas de
glicogeno de los hepatocitos comienzan a disminuir, entre
las 72 a 96 horas aparecen los primeros cambios en los
hepatocitos, evidenciando una migracién del virus a partir
de las células de Kupffer. La lesién a nivel hepitico se
localiza en la zona lobulillar media y se produce mediante
un mecanismo de apoptosis por degeneracién eosinofilica
que se evidencia a la microscopia por los cuerpos de
Councilman, por la escasa presencia de células inflamato-
rias en el tejido y por la cicatrizacion sin fibrosis *.

Alrededor de las 96 horas el virus alcanza la mdxima
concentracion en sangre, ademds al examen microscépico
ya es posible ver los cuerpos de Councilman, las zonas de
necrosis anteriormente focales empiezan a confluir origi-
nando la clasica distribucién medio zonal, y ya el glicégeno
hepdtico ha desaparecido del todo.

Entre las 96 y las 120 horas la reaccion de apoptosis
alcanza su plenitud, pero también para ésta etapa ya es posi-
ble observar signos precoces de regeneracién hepatica. A
partir de las 96 horas los niveles del virus empiezan a dis-
minuir hasta que llegan a tal punto que a las 120 horas no es
posible aislar el virus de la sangre de la mayoria de los
pacientes. (Cuadro 1)

La infeccién del higado es seguida por la infeccién de
los rifiones, el bazo y los nédulos linfiticos. A nivel renal,
los rifiones se tornan edematosos y la lesion se caracteriza
también por una degeneracién eosinofilica en el
epitelio tubular, con una ausencia casi total de células
inflamatorias *"*. La oliguria que se presenta es de origen
pre-renal debido a la hipotensién asociada y la necrosis
tubular aguda, cuando ocurre, es un evento terminal. El
resto de los 6rganos muestran lesiones hemorrégicas focales
y congestion difusa "

La hipotension y el choque en las fases tardias de la
enfermedad todavia son motivo de discusién, ya que el

‘Cuadro 1. Cronograma de la infeccién

0 Hrs Inoculacion
24 Hrs  Infeccion de las células de Kupffer
24-48 Hrs  Disminuyen reservas de glicogeno
hepatico
72-96 Hrs  Migracion del virus a los hepatocitos
96 Hrs  Viremia maxima
96-120 Hrs  Cumbre de la apoptosis hepatica,

inicia aclaracién de la viremia

La infeccion del higado es seguida por la infeccién del
bazo, los rifiones y los ganglios linfaticos.

corazon se agranda y pierde su tono, indicando una miocar-
diopatia por lesién viral directa, que es parcialmente
responsable por la bradicardia y la hipotensién, pero proba-
blemente estas dltimas también sean mediadas por una
alteracion en la regulacién de las citoquinas, otros factores
contribuyentes son la acidosis metabdlica que se desarrolla
simultaneamente "

En cuanto al vémito negro (broza de café), el sangrado
gastrico proviene de pequeiias erosiones superficiales de la
mucosa gdstrica, mds que de una lesién mayor *.

Cuadro clinico

El 80% de las infecciones son sintomdticas, la enfer-
medad tiene un periodo de incubacién de 3-6 dias. Tiene una
mortalidad que varia entre 20-50% segtin la epidemia. En los
casos fulminantes la muerte puede sobrevenir al tercer-
cuarto dia, pero cominmente ocurre al sexto o sétimo.

La enfermedad tiene un inicio sibito, con fiebre alta
(38°-39°), escalofrios, malestar general, cefalea, fotofobia y
mialgias *. Durante esta etapa que dura de tres a cuatro dias
es imposible distinguir la fiebre amarilla de otras enfer-
medades que ocurren en los tropicos, como el dengue. La
fiebre es continua y persiste por 3-4 dias antes de mermar ',
pero puede mantenerse hasta por 11 dias. En esta fase de la
enfermedad el pulso es muy lento en relacién con la tem-
peratura (Signo de Faget) °. En los primeros tres dias hay
abundantes vOémitos, pero posterior al tercer dia general-
mente solo persisten las nduseas, en los pacientes que per-
sisten con vomitos es frecuente que presenten vOmitos
hemorrigicos debido a numerosas erosiones, pero sin
tlceras *.

Posterior a un breve periodo de mejoria conocido como
el “periodo de remisién”, un 15-25% de los pacientes pre-
senta nuevamente la clinica durante una segunda etapa de la
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enfermedad llamado “periodo de intoxicacién™, en la que
se presentan los sintomas de insuficiencia hepética y renal,
con tendencia hemorrigica. Un 20-50% de los pacientes
que llegan a padecer compromiso hepatorrenal fallece
alrededor de los 7-10 dias del inicio de la enfermedad.
(Cuadro 2)

La presion arterial generalmente se mantiene estable
durante el curso de la enfermedad, notdndose un franco
descenso en la fase terminal de los casos graves . Cuando
la temperatura se mantiene alta por encima de 39° durante
varios dias, constituye un signo de mal prondstico asi
mismo cuando desciende a la hipotermia . En la etapa ter-
minal de la enfermedad, debido a la alteracion de los
mecanismos de glicogenolisis y gluconeogénesis se pro-
duce hipoglicemia, la cual junto con la hipotensién con-
tribuyen a la acidosis metabélica . La alteracién en el nivel
de consciencia no es el resultado de una lesién viral directa,
mds bien es consecuencia de las diversas alteraciones
metabdlicas.

Al examen fisico hay eritema facial, congestion conjun-
tival, punteado hemorrdgico en el velo del paladar, y puede
haber dolor epigéstrico a la palpacién y/o hepatomegalia
dolorosa *.

La ictericia se observa generalmente del cuarto dia de
evolucién en adelante, siendo mds evidente en las palmas,
los antebrazos y en la cara anterior del térax. La melena se
ve asociada generalmente a la diarrea y a los vOmitos
hemorrégicos.

En el hemograma es caracteristica la leucopenia con
eosinopenia y linfopenia absolutas, éstas se observan mais
acentuadas en los casos graves, en los casos benignos va
desapareciendo rdpidamente en los primeros cuatro dias *",

Las transaminasas se elevan entre las 48 a 96 horas;
durante el “periodo de intoxicacién”, se profundiza la icteri-
cia y aumentan todavia mds las transaminasas con un
predominio de aspartato-amino transferasa; el grado de
elevaci6n de las transaminasas guarda cierta relacion con la
intensidad de la enfermedad, particularmente la aspartato-
amino transferasa *'**.

Ademads se encuentra trombocitopenia, y una prolon-
gacion de los tiempos de sangrado y tiempos de protrombi-
na; disminucién de los niveles de fibrinégeno y de los fac-
tores 11, V, VII; VIII, IX y X, también es posible detectar la
presencia de productos de degradacién de la fibrina *. Lo
anterior sugiere una etiologia mixta para el problema de
sangrado, por un lado una disminucién de la sintesis de los
factores de la coagulacién debido a la lesién hepatica y por
el otro una coagulopatia de consumo.

Es posible encontrar anormalidades de la onda S-T en
el electrocardiograma, que es la manifestacién de la lesién
miocdrdica *'. (Cuadro 3)

Cuadro 2. Clinica de la Fiebre Amarilla

* Fiebre * [Fotofobia
* Escalofrios *  Mialgia

* Malestar * Nauseas
* Cefalea s Voémitos

“Periodo de Intoxicacion”

* Hipotensién *  Oliguria
= |ctericia =  Alteracion de la
consciencia

 Cuadro 3. Alteraciones de Laboratorio

* Leucopenia

* Elevacion de transaminasas

* Alteracion de los tiempos de coagulacién
=  Azoemia

=  Proteinuria

= Hipoglicemia

En cuanto al examen general de orina, es muy frecuente
la presencia de albuminuria, debido a la lesién de los tibu-
los renales, pero ésta disminuye gradualmente, la persisten-
cia prolongada de ésta ultima o el hallazgo de eritrocitos en
la orina es de mal pronéstico.

La convalecencia se caracteriza por una prolongada
astenia y debilidad. La fiebre amarilla tiende a evolucionar
hacia una auto-recuperacién espontinea. No hay complica-
ciones cronicas en rifién, higado o corazon.

Diagnostico

El diagndstico basado solo en la clinica es prictica-
mente imposible durante el periodo de infeccién asi como
en formas leves de la enfermedad inclusive durante epi-
demias. El diagnéstico se confirma de forma definitiva con
la serologia, al demostrar una elevacién de al menos cuatro
veces de los titulos de anticuerpos IgM especificos ",
Los anticuerpos IgM aparecen rdpidamente en la primera
semana de la enfermedad y alcanzan los niveles mdximos
en la segunda semana, para luego descender paulatinamente
durante los meses siguientes *".

Cuando se intenta el aislamiento del virus, la muestra
de sangre debe tomarse lo antes posible en el curso de la
enfermedad, con preferencia antes del quinto dia y enviar la
muestra en refrigeracion. Dificilmente se puede aislar el
virus después del cuarto dia “.
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Para el estudio serolégico, se recogerdn dos muestras
de suero, la primera tomada al principio de la enfermedad y
la segunda, dos o tres semanas después; ambas deben
enviarse en refrigeracion.

En el pafs no se realiza el examen de serologia por parte
del Instituto Costarricense de Investigacion y Ensefianza en
Nutricion y Salud, pero los casos sospechosos son enviados
a Panamd para su respectivo analisis. En Panama se realiza
reaccion en cadena de la polimerasa buscando ARN viral
para aquellos pacientes con menos de 4 dias de evolucién y
un ELISA (IgM) para aquellos con mas de 4 dias. Desde
enero a octubre del 2004 se enviaron desde Costa Rica tres
muestras a Panama buscando fiebre amarilla (resultado
negativo en las tres).

Hay un problema de reaccién cruzada a la hora de
realizar el ELISA en pacientes que han tenido dengue (o
alguna otra infeccién por flavivirus) que puede resultar en
falsos positivos **7" por lo que en esos casos se recomien-
da realizar un Western-blot, otra opcién que esta disponible
es la deteccion del ARN viral ®. Debido a la naturaleza del
diagndstico serolégico (es retrospectivo), es de mayor valor
epidemiolégico que clinico.

El diagnéstico también se puede establecer por biopsia
hepdtica post mortem *", pero esta no siempre es diagnosti-
ca'; nunca se debe tratar de obtener una biopsia hepitica en
un paciente vivo con fiebre amarilla debido al riesgo de san-
grado masivo "°.

Diagnéstico diferencial

Malaria

La clinica inicial es inespecifica, con malestar general,
cefalea, fatiga, malestar abdominal y fiebre, no hay rigidez
nucal o fotofobia pero si vémitos y nduseas. El patrén
paroxistico de la fiebre es caracteristico y se acompaiia de
taquicardia; en ocasiones puede haber ictericia leve. En los
examenes de laboratorio se verd una leve anemia
normocromica-normocitica, trombocitopenia, con leucoci-
tos normales o disminuidos y un examen de orina normal.
El diagnéstico se confirma al demostrar el pardsito
mediante el frotis sanguineo, la serologia no es muy dtil.

Tifoidea

Tiene un periodo de incubacién de 10-14 dias, se carac-
teriza por fiebre, escalofrios. malestar general. en el 90% de
los casos aparece un rash macular en el tronco, puede haber
insuficiencia renal y delirios. En el examen general de orina
se puede encontrar proteinuria y hematuria. El diagnéstico
se confirma con la serologia y tiene un periodo de recu-
peracion de 13 a 16 dias ".

Dengue

Tiene un periodo de incubacion de 2 a 7 dias, el
paciente experimenta fiebre de comienzo brusco, cefalea,
dolor retro-orbitario y dolores de espalda, ademis de mial-
gias intensas. En el primer dia suele haber un exantema
maculo-papuloso, asi como adenopatias, vesiculas en el
paladar e inyeccién conjuntival. La enfermedad puede durar
una semana y existen habitualmente otros sintomas como
anorexia, nduseas o vémitos, e intensa hipersensibilidad
cutdnea *'=,

Los hallazgos de laboratorio consisten en leucopenia,
trombocitopenia y en muchos casos, elevacion de las
transaminasas. El diagnéstico realizado mediante ELISA de
IgM durante la recuperacién o mediante reaccién en cadena
de la polimerasa para ARN viral durante la fase aguda.

Leptospirosis

Tiene un periodo de incubacién de 2-20 dias. Hay dos
variantes clinicas de la enfermedad, la forma anictérica es la
mds comiin, €sta tiene una fase “séptica” con un inicio
subito de fiebre, dolor abdominal, cefaleas y mialgias;
luego de un periodo de 1-3 dias de mejoria inicia la fase
“inmune” con una recaida de los sintomas que puede aso-
ciarse a meningitis. Es autolimitada y dura de 4-30 dias. El
sindrome de Weil es la forma severa de la enfermedad, con
alteraciones de la funcién renal y hepitica, alteracion del
estado mental e hipotensién. La clinica es continua, no
bifdsica como en la forma leve .

En los exdmenes de laboratorio generalmente se
encuentra leucocitosis, elevacién de la creatinina kinasa, en
la orina pueden encontrarse proteinas y eritrocitos, Aunque
el organismo puede ser visto mediante un campo oscuro, el
diagnéstico se confirma con la serologia.

Hepatitis B

Luego de la infeccion por hepatitis B hay de un perio-
do de incubacién que va desde 40 a 180 dias, posterior al
cual se presenta la fase pre-ictérica de la enfermedad que
dura de 5 a 15 dias, caracterizada por sintomas de tipo gri-
pal con febricula, artralgias, astenia, anorexia, plenitud,
nduseas y a veces vomito y cefalea. La fase ictérica es
de intensidad variable, dura de 2 a 8 semanas y va precedi-
da de 2 a 3 dias de coluria, que puede complementarse
con hipocolia o acolia. En este perfodo el paciente pese
a estar ictérico, mejora notablemente de sus sintomas
prodrémicos '“*,

El cuadro tipico cursa con leucopenia y linfocitosis
relativa, un aumento de transaminasas que puede ser hasta
10 veces mds de lo normal. hay hiperbilirrubinemia de
predominio directo y prolongacién de los tiempos de
coagulacién. El diagndstico se confirma con la serologia,
que es util para diferenciar los diferentes estadios de la
enfermedad.
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Tratamiento

No hay un tratamiento especifico, el manejo es princi-
palmente de soporte; hace algunos afos se recomendé el
siguiente manejo: mantener la nutricién y prevenir la
hipoglucemia, aspirado géstrico para prevenir la distensién,
cimetidina intravenosa para prevenir el sangrado gastrico,
tratamiento de la hipotensién mediante la restitucién de
fluidos y drogas vasopresoras (dopamina), administracion
de oxigeno, correccion de la acidosis metabdlica, tratamien-
to del sangrado con plasma fresco congelado y didlisis
segun sea necesario por el grado de falla renal y tratamien-
to con antibidticos para las infecciones secundarias (en par-
ticular la neumonia) ***. Estas recomendaciones estableci-
das por sentido comtn no han sido modificadas desde que
fueron establecidas, pero tampoco han sido corroboradas
por ningtin estudio.

Con base en su gran mortalidad y a la ausencia de un
tratamiento especifico es obvio que el camino a seguir en el
manejo de la fiebre amarilla es la prevencién mediante las
vacunaciones masivas en las dreas endémicas y grupos de
riesgo, asi como el control del vector.

Prevencion

Para la prevencién de la fiebre amarilla se cuenta con
una vacuna, la cepa D17 *, la cual fue concebida por Max
Theiler en 1936, es una vacuna viva atenuada incubada en
huevos de pollo.

Estimula niveles protectores de anticuerpos a los 10 dias
de la inoculacién en alrededor de 86-88% de los pacientes
(es a partir de los 10 dias que el sujeto se considera como
protegido) y en el 98-99% a los treinta dias y aunque se esti-
ma que esta proteccion es de por vida se recomienda un
refuerzo cada 10 afios ***, Las reacciones adversas mas fre-
cuentes son cefalea, mialgia, febricula u otros sintomas
leves.

No se recomienda en nifios menores de 9 meses por
el riesgo de encefalitis ** también conocida como
“enfermedad neurotrépica asociada a la vacuna de fiebre
amarilla”, otras contraindicaciones son la inmunosupresion
(en el caso de los pacientes VIH positivos, si su conteo de
CD4 es mayor de 200, estos pueden ser vacunados pero la
respuesta inmunogenica puede no ser lo suficientemente
adecuada para brindar proteccién *), el embarazo y la aler-
gia a los componentes de la vacuna, en particular al huevo.
Se recomienda la vacunacién de todas las personas que

vivan en dreas endémicas o que vayan a viajar a las mismas,
que no presenten ninguna de las contraindicaciones ya
citadas "',

La vacuna D17 era considerada una de las vacunas mas
seguras que existia pero recientemente han salido a la luz
reportes de reacciones adversas fatales post-vacunacion™*.
Los estudios de varios casos de este tipo de reacciones
ocurridas en Estados Unidos, Australia y Brasil no han lle-
gado a una explicacién concreta del porque de éstas reac-
ciones. Las teorias propuestas mencionan la posibilidad de
una respuesta anormal del hospedero en algunos de los
casos y en los otros se habla de que sub-poblaciones del
virus D17 que estdn en la vacuna o mutaciones de novo en
el ARN viral que aparecen en el hospedero. sufren una
ampliacién selectiva la cual es capaz de causar una enfer-
medad clinicamente significativa ** conocida como “enfer-
medad viscerotrépica asociada a la vacuna de la fiebre
amarilla”.

Casi todos los paises endémicos para fiebre amarilla de
América del Sur exigen la tarjeta de vacunacion para viajeros
procedentes de paises endémicos o con brotes activos de la
enfermedad ¥ y aunque esta normativa se encuentra incluida
en el reglamento sanitario internacional *, en nuestro pais
hasta el momento no se solicita este comprobante a los
extranjeros que vienen de paises endémicos. (Cuadro 4)

Segin recomendaciones de la Organizacién Mundial
de la Salud, los paises en riesgo de epidemias de fiebre
amarilla deberian tener almacenadas una reservada de va-
cunas contra la fiebre amarilla *, y aunque a nivel mundial
son varios los laboratorios que fabrican la vacuna, a nivel
nacional solo se puede conseguir de forma privada.

Conclusion

La fiebre amarilla es una patologia que algunos no han
oido nombrar y que muchos consideran una enfermedad de
tiempos pasados, pero en realidad si bien su incidencia se ha
visto reducida en relacién con las epidemias de antaiio,
sigue siendo una entidad que afecta considerablemente la
salud publica en varios paises del mundo. Costa Rica a
pesar de no tener casos reportados, si retine un conjunto de
condiciones que facilitaria su aparicién y propagacién, por
lo que es una patologia cuyas caracteristicas convendria
mantener a la mano, ademas hay que tener en cuenta que
las medidas preventivas dirigidas hacia la fiebre amarilla
son relativamente faciles de implementar y de gran costo-
efectividad.



Cuadro 4. Situacién del cbntinente Americ'ano.

Paises
endémicos

Paises Requiere vacunacion
para turistas
provenientes de paises

endémicos

Belice

Bolivia

Brasil X
Colombia

Costa Rica

Ecuador X
El Salvador

Guatemala

Guyana Francesa X
Honduras

Nicaragua

Panama X
Paraguay

Peru

Venezuela

® X x x

MO oM M X X M X x

Modificado de: www.who.int/ith/Chapter05_10.html.
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Abstract

Yellow fever is an acute febrile zoonosis, catalogued as
a hemorrhagic fever that is potentially deadly. It is caused
by an arbovirus and transmitted by an arthropod: there are
two known epidemiologic modalities, and it has an endem-
ic area that comprises most of South America and part of the
African continent. In Costa Rica the last outbreak of yellow
fever was in the fifties.

The physiopathology of yellow fever is not well
known. Most of the infections are symptomatic and have a
high mortality that varies from outbreak to outbreak. The

diagnosis is definitely confirmed by serology and although
this test isn’t performed in Costa Rica, the suspicious sam-
ples are sent to Panamanian labs.

Taking into consideration its high mortality and the lack
of specific treatment, it’s obvious that the only way to deal
with yellow fever is to get rid of the vector and prevention
with massive vaccination in endemic areas.

Yellow fever continues to be an entity that considerably
affects public health in several countries; Costa Rica has
quite a few conditions that will ease its appearance and dis-
semination, that's why this is a disease which’s characteris-
tics are convenient to keep handy.
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