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Importância 

Febres hemorrágicas virais (VHFs) são um grupo de doenças infecciosas com 

sintomas semelhantes em humanos; os vírus causadores afetam o sistema vascular e 

podem produzir uma doença multissistêmica grave em alguns pacientes. Os arenavírus 

conhecidos por causarem FHV incluem o vírus Lassa (febre de Lassa), o vírus Junin 

(febre hemorrágica argentina), os vírus Machupo e Chapare (febre hemorrágica 

boliviana), o vírus Guanarito (febre hemorrágica venezuelana), o vírus Sabia e o vírus 

Lujo. Alguns dos arenavírus causadores provavelmente ainda não foram identificados; 

os arenavírus da América do Sul emergiram como agentes da VHF nos últimos 60 anos, 

e o vírus Lujo foi descoberto na África em 2008. 

VHFs associados a arenavírus são doenças zoonóticas, com humanos agindo como 

hospedeiros acidentais. Os vírus são transportados em reservatórios de animais 

assintomáticos, geralmente roedores. Os primatas não humanos podem ser infectados 

experimentalmente, mas não há evidências de que esses vírus sejam patogênicos em 

animais de produção, gatos ou cães. Nos seres humanos, a doença pode ser leve a grave 

ou fatal. Tendências de sangramento, que não são geralmente com risco de vida, 

ocorrem em em alguns casos graves. A taxa de mortalidade para algumas VHFs pode 

chegar a 30%. Os VHFs podem ser difíceis de diagnosticar, particularmente nos 

estágios iniciais, quando o tratamento é mais eficaz. Há ainda a possibilidade dos 

arenavírus serem usados como armas de bioterrorismo. 

Etiologia 

Os VHFs podem ser causados por vírus nas famílias Filoviridae, Arenaviridae, 

Bunyaviridae e Flaviviridae. Existem mais de 20 membros reconhecidos dos 

Arenaviridae, mas menos da metade desses vírus foram ligados a doenças humanas. 

Arenavírus que são conhecidos por causar febre hemorrágica viral incluem o vírus 

Lassa (febre de Lassa), vírus Junin (febre hemorrágica argentina), vírus Machupo e 

Chapare (febre hemorrágica boliviana), vírus Guanarito (febre hemorrágica 

venezuelana) e vírus Sabia, bem como vírus recentemente descoberto na África, que 

foi provisoriamente chamado de vírus Lujo. Os vírus Junin, Machupo, Chapare, 

Guanarito e Sabia são encontrados na América do Sul, e as doenças que causam são 

conhecidas coletivamente como febres hemorrágicas sul-americanas. Se outros 

arenavírus encontrados em roedores podem causar VHF é desconhecido. O vírus Flexal 

na América do Sul e o vírus Tacaribe no Caribe causaram uma ou duas doenças febris 

não fatais em trabalhadores de laboratório. O vírus da Whitewater Arroyo foi associado 

a dois casos fatais de febre hemorrágica na Califórnia. 

Taxonomia 

A família Arenaviridae contém um único gênero, o arenavírus. Este gênero é 

dividido em dois grupos: o sorocomplexo de Tacaribe e o sorocomplexo de 

coriomeningite Lassa-Linfocítica. O sorocomplexo da coriomeningite linfocítica de 

Lassa, que também é chamado de complexo do Velho Mundo, contém o vírus Lassa e 

o vírus Lujo, que causam o VHF na África. Outros vírus neste complexo incluem o 

vírus da coriomeningite linfocítica (LCMV; ver ficha informativa relacionada), que é 

um patógeno humano, mas não causa febre hemorrágica, assim como alguns vírus 

africanos que não foram ligados a doenças humanas, como o vírus Ippy, Mobala. vírus, 

o vírus Mopeia, o vírus Morogoro e o vírus Merino Walk. 

O sorocomplexo de Tacaribe, que também é chamado de complexo do Novo 

Mundo, contém arenavírus endêmicos no hemisfério ocidental. Existem três ou quatro 

clusters dentro deste complexo. O Clade A contém os vírus Pirital, Pichinde, Flexal, 

Paraná e Allpahuayo. Os vírus Junin, Machupo, Guanarito, Amapari, Tacaribe, Sabia, 

Cupixi e Chapare são encontrados no clustes B, enquanto o clade C contém os vírus 

Oliveros, Latino e Pinhal. Um quarto agrupamento, chamado A/Rec, consiste de um 

grupo de arenavírus norte-americanos que têm semelhanças genéticas com mais de um 

cluster; sua posição taxonômica não está resolvida. 

Os vírus atualmente reconhecidos em A/Rec são os vírus Whitewater Arroyo, 

Tamiami, Bear Canyon, Skinner Tank, Catarina, Tonto Creek e Big Brushy Tank.  
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Os mais importantes vírus sorocomplexos de Tacaribe, em 

termos de doença  humana, pertencem ao cluster B. Este 

cluster também contém alguns vírus que não foram ligados à 

doença humana.  

Os vírus atualmente reconhecidos em A/Rec são os 

vírus Whitewater Arroyo, Tamiami, Bear Canyon, Skinner 

Tank, Catarina, Tonto Creek e Big Brushy Tank. Os mais 

importantes vírus sorocomplexos de Tacaribe, em termos 

de doença humana, pertencem ao cluster B. Este cluster 

também contém alguns vírus que não foram ligados à 

doença humana.  

Distribuição Geográfica  

Cada arenavírus é mantido em um ou alguns 

hospedeiros reservatórios de animais e é limitado pela 

distribuição desse hospedeiro. A ocorrência desses vírus é 

irregular, com taxas de infecção mais altas entre os roedores 

em determinadas áreas. Por exemplo, o hospedeiro de 

roedores para o vírus Lassa é difundido na África 

subsaariana, mas a febre de Lassa foi relatada apenas na 

África Ocidental. Esta doença foi documentada 

principalmente na Nigéria, Libéria, Guiné e Serra Leoa, com 

casos isolados ou evidência sorológica da presença do vírus 

em alguns outros países da África Ocidental. Recentemente, 

o vírus Lujo foi isolado de um grupo de casos de febre 

hemorrágica no sul da África. O primeiro caso identificado 

na Zâmbia transmitiu a infecção ao pessoal médico na 

Zâmbia e na África do Sul. 

Na América do Sul, a febre hemorrágica viral é causada 

pelo vírus Junin na Argentina central, os vírus Machupo e 

Chapare na Bolívia, o vírus Guanarito no oeste da Venezuela 

e o vírus Sabia no Brasil. Em cada caso, a doença tende a 

ocorrer em uma região limitada do país. 

Outros Arenavírus 

Os arenavírus do Velho Mundo encontrados em 

roedores e não relacionados a doenças humanas incluem o 

vírus Ippy e Mobala na República Centro-Africana, o 

Merino Walk na África do Sul, o Morogoro na Tanzânia e 

o Mopeia em Moçambique e Zimbábue. A sorologia sugere 

que o vírus Mopeia também pode ocorrer na República 

Centro-Africana. 

Vários arenavírus sorocomplexo Tacaribe foram isolados 

de roedores sul-americanos. Eles incluem o vírus Amapari, o 

vírus Cupixi e o vírus Flexal no Brasil, o vírus Oliveros na 

Argentina, o vírus Latino na Bolívia, o vírus Pirital na 

Venezuela, o vírus Pichinde na Colômbia, o vírus Paraná no 

Paraguai e o vírus Allpahuayo no Peru. O vírus Tacaribe 

ocorre em Trinidad, no Caribe. Embora alguns arenavírus 

tenham sido isolados na América do Norte, apenas o vírus 

Whitewater Arroyo na Califórnia foi caracterizado como um 

possível patógeno VHF. Arenavírus que causam febre 

hemorrágica viral não foram detectados na Eurásia. 

 

 

Transmissão 

Roedores tornam-se cronicamente infectados com 

arenavírus e podem eliminar esses vírus por toda a vida. Os 

vírus podem ser encontrados em muitas secreções e 

excreções, incluindo urina, saliva e secreções respiratórias. 

Como eles são transmitidos entre os roedores não está 

completamente elucidado. Acredita-se que a transmissão 

vertical do vírus Lassa seja importante no hospedeiro 

reservatório, Mastomys natalensis; camundongos jovens 

podem ser infectados transplacentariamente ou logo após o 

nascimento. Um estudo epidemiológico recente sugere que a 

transmissão horizontal também pode ser significativa nesses 

roedores. Acredita-se que a transmissão horizontal seja 

importante na manutenção do vírus Junin em populações de 

roedores. 

Os arenavírus podem se espalhar entre os animais 

durante várias formas de contato próximo, como brigas, 

catação (hábito presente em diversos mamíferos, 

especialmente os primatas, de afagar a pele ou os pelos e 

catar ectoparasitas), acasalamento ou amontoamento, ou de 

contaminação ambiental por meio de aerossóis. Em um 

experimento, não houve evidência de que fetos tenham sido 

infectados com o vírus Junin no útero; no entanto, metade 

dos filhotes de mães infectadas carregou o vírus no momento 

em que foram desmamados. 

Os seres humanos podem ser infectados quando os 

arenavírus entram em contato com membranas mucosas ou 

em lesões na pele. Isso pode ocorrer durante o contato direto 

com roedores, incluindo mordidas, ou por contato indireto, 

como a inalação de excreções e secreções em aerossol, ou 

contato com alimentos contaminados. Acredita-se que a 

urina de roedor seja a fonte do vírus. Em partes da África, o 

hospedeiro de roedores do vírus Lassa frequentemente 

invade casas. Este roedor também pode fazer parte da dieta, 

e os seres humanos podem ser infectados quando caçam os 

ratos ou os preparam para cozinhar. As atividades agrícolas 

têm sido relacionadas a infecções com alguns arenavírus da 

América do Sul. Infecções pelo vírus Junin (febre 

hemorrágica argentina), por exemplo, atingem o pico durante 

a colheita do milho, quando os trabalhadores podem ser 

expostos ao vírus em aerossol das máquinas de colheita. 

Aerossóis gerados durante a manipulação do vírus são 

frequentemente implicados em laboratórios. A transmissão 

de arenavírus de pessoa para pessoa pode ocorrer durante o 

contato próximo (por exemplo, entre os membros da família) 

e no ambiente hospitalar quando as técnicas de barreira não 

são usadas. O risco é particularmente alto quando agulhas 

indevidamente esterilizadas são usadas para vários pacientes, 

ou quando há uma violação de biossegurança, especialmente 

um corte de bisturi, durante uma autópsia. Os seres humanos 

podem lançar arenavírus em muitas secreções corporais e 

excreções, incluindo sangue, urina, fezes, saliva, vômito e 

sêmen. O vírus Lassa pode ser encontrado na urina e no 

sêmen por várias semanas após a recuperação do paciente. 

Algumas infecções por arenavírus podem ter sido 

transmitidas venereamente. 
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Desinfecção 

Os arenavírus podem ser inativados pela maioria dos 

detergentes e desinfetantes, incluindo hipoclorito de sódio a 

1% e glutaraldeído a 2%. Os vírus também são suscetíveis à 

luz ultravioleta e à irradiação gama, e podem ser inativados 

por temperaturas de 56° C e pH menor que 5,5 ou maior que 

8,5. 

Infecção em Humanos  

Período de Incubação  

As infecções por arenavírus tornam-se aparentes em 

aproximadamente uma a três semanas. O período de 

incubação é geralmente de 6 a 14 dias para a febre 

hemorrágica argentina (vírus Junin). Pode ser de 7 a 16 dias 

para a febre hemorrágica boliviana causada pelo vírus 

Machupo e de 3 a 21 dias para a febre Lassa. A exposição à 

doses muito elevadas de um arenavírus pode resultar num 

período de incubação tão curto como 2 dias. 

Sinais Clínicos  

Os arenavírus podem causar infecções subclínicas ou 

doença leve a fatal. Febres hemorrágicas virais são 

clinicamente semelhantes. Eles começam com um período 

prodrômico caracterizado por uma doença semelhante a 

gripe. Alguns pacientes se recuperam, enquanto outros 

desenvolvem sintomas mais graves, que podem incluir 

hemorragias, edema, hipotensão, colapso circulatório e 

sinais neurológicos. Alguns casos são fatais. 

Febre de Lassa  

A febre de Lassa geralmente começa gradualmente, 

como uma doença inespecífica com febre, mal-estar, 

cefaleia, mialgia, anorexia e fraqueza. Sinais 

gastrointestinais, incluindo náuseas, vômitos, dor ou 

sensibilidade abdominal e diarreia, também podem ser 

observados. Pacientes de pele clara podem ter uma erupção 

máculo-papular ou petequial no peito, rosto e braços. Outros 

sintomas podem incluir dor de garganta (com ou sem sinais 

de faringite), artralgia, linfadenopatia, congestão 

conjuntival, tosse seca e dor torácica. Muitos pacientes se 

recuperam após esse estágio prodrômico, mas até 10% 

desenvolvem uma doença mais grave com prostração grave, 

edema (especialmente na face e no pescoço), hipotensão, 

choque, hepatite e/ou falência múltipla de órgãos. 

Hemorragias nas mucosas ou tendências ao sangramento, 

mais comumente vistas como leve epistaxe, ocorrem em 

aproximadamente 15 a 20% desses casos. Derrames pleural 

e pericárdico também são possíveis tardiamente. Aborto é 

comum. Sinais neurológicos como confusão, desorientação, 

disfunção locomotora, tremores, convulsões e coma são 

comuns em pacientes gravemente enfermos. O quadro 

clínico pode variar e algumas pessoas podem não mostrar os 

sinais clássicos. Por exemplo, a encefalopatia foi a síndrome 

mais proeminente em um caso publicado. Pacientes 

gravemente doentes podem morrer; a taxa de mortalidade é 

particularmente alta entre as mulheres grávidas. A 

convalescença pode ser prolongada em pacientes que se 

recuperam. A surdez transitória ou permanente ocorre 

frequentemente durante esta fase e pode ser observada em 

casos leves e graves. 

Em bebês, a febre de Lassa pode aparecer como 

“síndrome do bebê inchado”, que é caracterizada por edema 

generalizado, distensão abdominal e sangramento. Muitos 

bebês afetados morrem. Outros riscos para a saúde 

concomitantes podem contribuir para esta síndrome. 

Infecção pelo vírus Lujo 

O vírus Lujo foi isolado de um grupo de casos de febre 

hemorrágica na África do Sul em 2008. Tal como outros 

VHF, a doença começou com sinais não específicos de gripe, 

como febre, dores de cabeça e dores musculares. Os sinais 

clínicos pioraram ao longo da semana seguinte, e sinais 

gastrointestinais (vômitos, diarreia) e faringite se 

desenvolveram, seguidos de rápida deterioração com sinais 

neurológicos, desconforto respiratório e colapso circulatório. 

Disfunção hepática e erupção cutânea também foram 

relatadas. A taxa de letalidade foi excepcionalmente alta, 

com quatro dos cinco casos terminando em morte. 

Febres hemorrágicas na América do Sul 

As febres hemorrágicas na América do Sul se 

assemelham à febre de Lassa, mas hemorragias e sinais 

neurológicos são mais prováveis de serem vistos em casos 

graves. Os sintomas iniciais podem incluir febre, dor de 

cabeça, anorexia, mal-estar e mialgia, com dor 

principalmente na região lombar. Náuseas ou tonturas, dor 

abdominal, vômitos, diarreia, dor de garganta, hiperestesia 

da pele, rubor da cabeça e do tronco e linfadenopatia também 

podem ser observados. A maioria dos pacientes melhora 

após uma semana ou duas, mas aproximadamente um terço 

dos casos não tratados tornam-se graves e ameaçam a vida. 

Tendências a hemorragias podem ocorrer em alguns desses 

casos. As petéquias podem ser vistas na pele e as gengivas 

podem sangrar espontaneamente ou com uma leve pressão. 

Hemorragias da vagina ou trato gastrointestinal também são 

possíveis. A perda de sangue é geralmente menor, mas a 

síndrome de vazamento capilar pode levar à hipotensão e 

choque hipovolêmico. Sinais neurológicos podem ser a 

síndrome predominante em alguns pacientes, e a morte pode 

ocorrer sem hemorragia capilar significativa ou outras. 

Infecções bacterianas secundárias podem resultar em 

pneumonia e septicemia. Embora a convalescença possa 

levar de um a três meses, os sobreviventes geralmente se 

recuperam completamente. Perda de cabelo temporária pode 

ocorrer devido à febre alta. 

Apenas pequenas diferenças nos sinais clínicos foram 

relatadas entre os arenavírus sul-americanos. Faringite, 

vômitos e diarreia foram relatados como mais comuns em 

pacientes infectados pelo vírus Guanarito, enquanto eritema, 

petéquias, edema facial e choque podem ser observados com 

mais frequência em pacientes infectados com vírus Junin ou 

Machupo. Aproximadamente 10% dos pacientes com febre 

hemorrágica argentina que são tratados com plasma imune 
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desenvolvem uma síndrome neurológica de início tardio 

após um período sem sintomas. Esta síndrome é 

caracterizada por febre, sinais cerebelares, paralisias de 

nervos cranianos e/ou outros sinais do SNC. Sua causa não é 

conhecida. 

Infecções por outros Arenavírus  

Muito pouco se sabe sobre os efeitos da infecção de 

muitos arenavírus. Três doenças fatais foram atribuídas à 

possível infecção pelo vírus Whitewater Arroyo na 

Califórnia em 1999 e 2000. Outros testes laboratoriais de um 

paciente, que tiveram apenas resultados positivos de PCR, 

não confirmaram o diagnóstico; entretanto, a VHF associada 

ao vírus Whitewater Arroyo permanece uma possibilidade 

nos outros dois casos. Os sinais clínicos foram semelhantes 

nos três pacientes: doença febril inicial inespecífica com 

cefaleia e mialgia seguida por síndrome do desconforto 

respiratório agudo. Trombocitopenia, insuficiência hepática 

e sinais hemorrágicos também foram observados. Doenças 

febris foram relatadas em dois trabalhadores de laboratório 

infectados com o vírus Flexal, e um trabalhador de 

laboratório infectado com o vírus Tacaribe. A pessoa 

infectada com o vírus Tacaribe também apresentava sinais 

neurológicos moderados. Várias pessoas que foram expostas 

ao vírus Pichinde tiveram soroconversão, mas este vírus não 

foi associado a doença humana. 

Transmissão 

A transmissão de arenavírus de pessoa para pessoa pode 

ocorrer no sangue, urina, fezes, saliva, vômito, sêmen e 

outras secreções ou excreções. O vírus Lassa pode ser 

detectado na urina e no sêmen por várias semanas após a 

recuperação do paciente. Amostras clínicas, como tecidos, 

também contêm vírus. A transmissão de pessoa para pessoa 

geralmente ocorre apenas durante contato próximo ou no 

ambiente hospitalar, quando não é utilizada adequada 

proteção. O maior risco é via transmissão parenteral (em 

agulhas esterilizadas indevidamente). Alguns arenavírus, 

como o vírus Guanarito (febre hemorrágica venezuelana), 

podem ser transmitidos com pouca frequência entre as 

pessoas. Um estudo relatou apenas um possível caso de 

transmissão secundária entre 165 pacientes com esta doença, 

embora muitos tenham sido inicialmente tratados em 

unidades abertas, onde os procedimentos de isolamento 

foram mínimos. Em contraste, o vírus Lujo infectou várias 

pessoas que cuidaram do primeiro caso identificado, 

incluindo uma pessoa que limpou um quarto depois que um 

paciente morreu. Os arenavírus podem ser transportados para 

áreas não endêmicas durante o período de incubação, que 

pode durar até três semanas. 

Testes Diagnósticos 

Febres hemorrágicas virais são frequentemente 

diagnosticadas por sorologia. Ensaios de imunoabsorção 

enzimática (ELISAs), que podem detectar IgM ou IgG, e 

imunofluorescência indireta (IFA) podem ser usados. Um 

aumento de quatro vezes no título deve ser visto, ou IgM 

específica deve ser detectada. Podem ocorrer reações 

cruzadas entre os arenavírus nestes testes. Em contraste, os 

testes de neutralização de vírus são altamente específicos, 

mas esses anticorpos podem aparecer tardiamente para serem 

úteis no diagnóstico imediato. Por exemplo, pacientes com 

febre de Lassa geralmente não desenvolvem anticorpos 

neutralizantes até semanas após adoecerem. 

Os antígenos arenavirais podem ser detectados no 

sangue ou nos tecidos, usando ELISA de captura de 

antígenos. RT-PCR de diagnóstico estão disponíveis; no 

entanto, há experiência clínica limitada com esses ensaios. 

Alguns testes PCR detectam uma ampla gama de arenavírus, 

enquanto outros são mais específicos. 

O isolamento de vírus também pode ser usado para 

diagnóstico se um laboratório de nível de biossegurança 4 

estiver disponível. Os arenavírus podem ser recuperados em 

culturas de células, particularmente células Vero. A presença 

do vírus pode ser confirmada com ensaios imuno-

histoquímicos ou RT-PCR. Os arenavírus também podem ser 

isolados em roedores de laboratório, como camundongos 

sugadores, porquinhos-da-índia ou hamsters recém-

nascidos. 

Tratamento 

O tratamento de suporte é usado para todos os VHFs. 

Terapias específicas também estão disponíveis para alguns 

vírus. O medicamento antiviral ribavirina tem sido usado em 

casos de febre de Lassa. O tratamento é mais eficaz quando 

é iniciado precocemente no curso da doença. A ribavirina 

pode reduzir significativamente a taxa de mortalidade da 

febre de Lassa em casos severos, mas não previne a surdez. 

Alguns outros arenavírus também parecem ser sensíveis a 

este fármaco, mas a experiência clínica é limitada e apenas 

comunicações anedóticas e/ou estudos com animais estão 

disponíveis. 

O plasma imune humano é usado para tratar a febre 

hemorrágica argentina (vírus Junin), e os bancos de plasma 

foram estabelecidos. O tratamento é mais eficaz se for 

iniciado logo após o início dos sinais clínicos; tratamento 

precoce pode diminuir a taxa de mortalidade de 20-30% para 

1-2%. O plasma imunológico também pode ser eficaz em 

pacientes com febre hemorrágica boliviana (vírus Machupo); 

no entanto, encontrar uma fonte pode ser difícil, pois 

relativamente poucos casos são vistos e não há programa 

para coletar o plasma imune. 

Prevenção 

O risco de infecções por arenavírus pode ser diminuído 

evitando o contato com o hospedeiro reservatório e suas 

excreções. Em áreas endêmicas, os alimentos devem ser 

aramazenados em recipientes à prova de roedores para evitar 

a contaminação, e a entrada dos roedores nas residências 

deve ser evitada. Isto é particularmente importante quando o 

reservatório é aquele que irá prontamente entrar nas casas, 

como Mastomys natalensis, o hospedeiro do vírus Lassa. A 

prevenção completa do contato com esse roedor comum 

pode ser difícil ou impraticável, embora o controle possa 

reduzir as populações em volta dos domicílios. O uso de 
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Mastomys spp. como fonte de alimento não é recomendado. 

Na América do Sul, as medidas preventivas podem incluir a 

substituição de áreas de cultivo e queimadas que contêm 

gramíneas altas para regiões que não a tenham. Em locais 

urbanos, a febre hemorrágica boliviana tem sido controlada 

com programas para capturar Calomys callosus, o 

hospedeiro do vírus Machupo. 

Diretrizes para a limpeza segura de áreas infestadas de 

roedores em residências foram publicadas. Cuidados 

especiais devem ser tomados para evitar a formação de 

aerossóis nas fezes durante a limpeza; as áreas devem ser 

molhadas com desinfetante, e atividades como varredura, 

poeira e aspiração devem ser evitadas. Precauções também 

devem ser tomadas em laboratórios quando se trabalha com 

roedores, especialmente aqueles capturados na natureza. 

Recomendações atuais de equipamentos de proteção 

individual devem ser seguidas. Veterinários de fora da área 

endêmica devem estar cientes dos riscos potenciais de 

roedores exóticos importados como animais de estimação. 

As precauções de barreira no cuidado de pacientes, 

incluindo o uso de medidas de proteção pessoal adequadas, 

como luvas, máscaras e aventais, devem ser empregadas. 

Boa higiene e esterilização adequada do equipamento deve 

ser realizada. O maior risco de transmissão ocorre durante o 

contato desprotegido com fluidos corporais ou excreções de 

uma pessoa infectada. Existe um baixo risco de transmissão 

de contato desprotegido quando a exposição aos fluidos 

corporais é evitada (por exemplo, contato pele a pele). 

Uma vacina viva atenuada está disponível em áreas 

endêmicas para febre hemorrágica argentina (vírus Junin). 

Em estudos com animais, esta vacina também forneceu 

alguma proteção contra a febre hemorrágica boliviana (vírus 

Machupo), mas não contra a febre hemorrágica venezuelana 

(vírus Guanarito) ou com a FHV causada pelo vírus Sabia. 

Nenhuma vacina contra a febre de Lassa é licenciada para 

humanos, mas as vacinas experimentais mostraram-se 

promissoras em modelos de primatas não humanos. A 

profilaxia com ribavirina deve ser considerada para pessoas 

com alto risco de terem sido infectadas por arenavírus. No 

entanto, deve levar em consideração que esta droga é 

teratogênica. 

Morbidade e Mortalidade  

VHFs podem ocorrer como casos esporádicos ou em 

surtos. Atividades recreativas ou exposição ocupacional (por 

exemplo, atividades agrícolas ou manejo de roedores) 

aumentam o risco de infecção. Casos também podem ser 

vistos após contato com roedores ou suas excreções em casa. 

Alguns surtos foram associados à transmissão nosocomial. 

Os profissionais de saúde que não estão protegidos por 

precauções de barreira têm um risco maior de exposição. 

Febre de Lassa e infecções pelo vírus Lujo  

Infecções pelo vírus Lassa são comuns na África 

Ocidental; taxas de soroprevalência de 7% a 55% foram 

relatadas em humanos. Estima-se que cerca de 100.000 a 

300.000 infecções por vírus Lassa e cerca de 5.000 mortes 

ocorram a cada ano. Como os casos leves se assemelham a 

outras doenças, e as instalações médicas e de diagnóstico 

adequadas podem não estar disponíveis, essa doença 

provavelmente está subnotificada. Os casos tendem a ser 

mais comuns em fevereiro a abril. A maioria das infecções 

pelo vírus Lassa é subclínica ou caracterizada por uma 

doença leve semelhante à gripe; 5-20% dos casos podem se 

tornar graves. A taxa global de casos fatais é de 1-2% para 

todos os pacientes com essa doença, mas de 15 a 25% para 

aqueles que foram hospitalizados. Taxas mais altas de casos 

fatais também foram relatadas; em alguns surtos, até metade 

dos pacientes morreram. A febre de Lassa tende a ser mais 

grave em mulheres grávidas, com taxas de letalidade de até 

30-50%. Há evidências de que algumas cepas do vírus Lassa 

podem ser mais patogênicas do que outras. 

Pouco se sabe sobre o vírus Lujo, o único outro 

arenavírus conhecido por causar FHV na África. No único 

surto conhecido, quatro trabalhadores médicos foram 

infectados após a exposição ao caso inicial ou a casos 

secundários. O único sobrevivente foi um paciente que foi 

tratado com ribavirina. 

Arenavírus na América do Sul   

A febre hemorrágica argentina (vírus Junin) foi 

reconhecida pela primeira vez no início dos anos 50. A região 

onde esta doença ocorre tem se expandido gradualmente e, 

em 1988, várias centenas de casos estavam sendo 

identificados a cada ano. A vacinação diminuiu esse número 

para menos de 100 casos por ano. A febre hemorrágica 

argentina é geralmente sazonal, com casos de pico durante a 

época de colheita no outono, quando os trabalhadores 

agrícolas são expostos a aerossóis. Muitas infecções têm sido 

associadas ao equipamento de colheita de milho. A taxa de 

letalidade é de aproximadamente 15 a 30% se a terapia 

específica não for administrada, mas o uso do plasma imune 

pode diminuir essa taxa para 1-2%. 

A febre hemorrágica boliviana (vírus Machupo) surgiu 

quando novos assentamentos foram estabelecidos em uma 

área próxima ao rio Amazonas. De 1959 até o início dos anos 

1960, mais de mil casos foram relatados. Em algumas 

cidades, 18 a 21% dos habitantes ficaram doentes e a taxa de 

letalidade foi de 18 a 41%. A taxa global de casos fatais para 

esta doença é estimada em aproximadamente 20%. A 

maioria das infecções precoces ocorreu em pessoas que 

trabalhavam em fazendas. Mais tarde, infecções também 

foram adquiridas dentro das áreas urbanas; C. callosus, o 

hospedeiro roedor do vírus Machupo, tem uma tendência a 

invadir aldeias. O controle de roedores nas aldeias afetadas 

foi capaz de controlar esta doença, e a febre hemorrágica 

boliviana não foi relatada entre 1976 e 1992. Dezenove casos 

foram documentados durante um surto na década de 1990. 

O vírus Chapare foi descoberto em 2003-2004. Este 

vírus foi recuperado de um caso fatal de febre hemorrágica 

na zona rural da Bolívia, fora da área onde o vírus Machupo 

é endêmico. Casos adicionais foram relatados a partir deste 

surto, mas detalhes e confirmação laboratorial estavam 

indisponíveis para a maioria dos pacientes. 
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A febre hemorrágica venezuelana (vírus Guanarito) é 

encontrada em uma área agrícola do noroeste da Venezuela. 

Esta doença foi reconhecida pela primeira vez em 1989, mas 

casos esporádicos provavelmente ocorreram muito antes. 

Pode ter surgido devido ao aumento do contato com roedores 

infectados após o desmatamento e invasão humana em 

habitats de roedores. A febre hemorrágica venezuelana é 

sazonal, com pico em novembro a janeiro; aproximadamente 

200 casos já foram confirmados. De acordo com relatos 

anedóticos, o vírus Guanarito pode causar uma doença um 

pouco mais grave do que os vírus Junin ou Machupo. A taxa 

de letalidade pode ser tão alta quanto 33%. 

Algumas infecções por vírus sorocomplexos Tacaribe 

foram reconhecidas raramente em pessoas. O vírus Sabia foi 

isolado pela primeira vez em 1994, de um trabalhador 

agrícola que morreu da doença. Nenhum outro caso 

adquirido naturalmente e dois casos adquiridos em 

laboratório foram relatados. O vírus da Whitewater Arroyo 

foi suspeito em pelo menos duas doenças fatais na Califórnia 

em 1999 e 2000, mas sem confirmação definitiva. Os 

indivíduos infectados eram previamente saudáveis. Duas 

infecções sintomáticas pelo vírus Flexal e uma única 

infecção pelo vírus Tacaribe foram documentadas em 

trabalhadores de laboratório. A soroconversão para o vírus 

Pichinde tem sido relatada com frequência, mas este vírus 

não foi relacionado à febre hemorrágica.  

Infecção em Animais 

Arenavirus em Roedores  

Com exceção do vírus Tacaribe, que ocorre em 

morcegos frutívoros (Artibeus sp.), o reservatório hospedeiro 

dos arenavírus são roedores. Cada vírus é geralmente 

transportado subclinicamente por uma espécie. Os 

arenavírus do velho mundo são encontrados em roedores da 

subfamília Murinae e da família Muridae, enquanto os 

arenavírus do novo mundo foram detectados em roedores das 

subfamílias Sigmodontinae e Neotominae da família 

Cricetidae. Os reservatórios hospedeiros dos vírus que 

causam os VHFs são Mastomys natalensis para o vírus 

Lassa, Calomys callosus (rato-do-mato) para o vírus 

Machupo e Zygodontomys brevicauda (ratos-de-cana) para o 

vírus Guanarito. Calomys musculinus, o camundongo vesper 

das terras secas ou rato-de-milho, é o principal hospedeiro do 

vírus Junin. Evidência para infecções por vírus Junin 

também tem sido relatada em outros roedores, incluindo C. 

laucha (camundongo-do-campo), Akodon azarae (rato-do-

chão) e Bolomys obscurus (rato de campo escuro), bem como 

no carnívoro predador Galictis cuja (furão pequeno, um 

membro dos Mustelidae). Os hospedeiros mamíferos para o 

vírus Chapare, Sabia e Lujo ainda não são conhecidos. 

A taxa de infecção entre os roedores varia entre os locais 

e ao longo do tempo. A prevalência do vírus Junin em C. 

musculinus é de 5-10% em áreas onde surtos de febre 

hemorrágica argentina são observados. Fora dessas áreas, a 

taxa de infecção é menor ou o vírus está ausente. 

Investigações limitadas sugerem que a distribuição do vírus 

Lassa também pode ser irregular; em um estudo, a 

prevalência em M. natalensis foi de 0-9%. A exposição 

humana pode ser influenciada pelo comportamento do 

hospedeiro do reservatório. O hospedeiro roedor do vírus 

Junin, por exemplo, ocorre quase exclusivamente ao longo 

de habitats lineares, como linhas de cercas e margens de 

estradas. Em contraste, o hospedeiro reservatório do vírus 

Lassa é difundido. Embora esta última espécie, a M. 

natalensis, seja encontrada em toda a África Subsaariana, sua 

dinâmica populacional e tendência a entrar nas casas podem 

variar com a região. 

Os arenavírus podem ser transportados ao longo da vida 

em roedores aparentemente saudáveis; sinais clínicos 

evidentes não foram relatados em animais naturalmente 

infectados. Evidências limitadas de roedores infectados 

experimentalmente sugerem que alguns arenavírus podem 

afetar a fertilidade ou a sobrevivência. C. musculinus que 

foram inoculadas por via intranasal ao nascimento com o 

vírus Junin tiveram diminuição do ganho de peso durante a 

amamentação e até 60 dias após a inoculação. A taxa de 

mortalidade nestes animais, examinados 24-40 dias após a 

inoculação do vírus, foi tão alta quanto 70%. Eles também se 

tornaram persistentemente infectados e tiveram menos filhos 

do que os camundongos não infectados. Outro estudo relatou 

anemia, esplenomegalia e diminuição da fertilidade em 

Calomys callosus que se tornaram persistentemente 

infectados com o vírus Machupo, mas não em animais que 

eliminaram o vírus. 

Arenavirus em Outros Mamíferos  

Bovinos, cães e gatos não parecem ser importantes na 

epidemiologia das infecções por adenovírus; no entanto, sua 

suscetibilidade a esses vírus não foi totalmente investigada. 

Infecções experimentais com os vírus Lassa, Junin e 

Machupo foram estabelecidas em primatas não humanos. 

Algumas espécies que são suscetíveis ao vírus Lassa incluem 

babuínos (Papio spp.), macacos rhesus (Macaca mulatta) e 

macacos-esquilos (Saimiri spp.). Nos macacos rhesus 

inoculados com este vírus, os sinais clínicos incluíram 

letargia, anorexia, constipação, febre, conjuntivite e erupção 

cutânea. Em dois experimentos, a taxa de mortalidade foi de 

53 a 60%. Em babuínos, o vírus Lassa pode causar uma 

doença semelhante à forma grave da febre de Lassa em 

humanos, com febre, letargia e hemorragias. 

Macacos rhesus infectados com o vírus Junin 

desenvolveram sinais clínicos incluindo anorexia, letargia, 

sinais gastrointestinais e fenômenos vasculares semelhantes 

aos VHFs em humanos. A ribavirina diminuiu a gravidade 

da doença, mas alguns animais tratados tiveram sinais 

neurológicos de início tardio. Saguis (Callithrix jacchus) 

infectados com o vírus Junin tiveram uma doença aguda com 

anemia, leucopenia e trombocitopenia, com morte em 

aproximadamente 17-24 dias. O tratamento com soro 

hiperimune diminuiu a taxa de mortalidade nesses animais 

de 100% para 25%, mas sinais neurológicos de início tardio 
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foram observados. A ribavirina também aumentou a taxa de 

sobrevivência em saguis infectados pelo vírus Junin. 

As infecções por vírus Machupo foram estabelecidas em 

macacos rhesus, micos-gigantes (Saguinus geoffroyi), 

macacos verdes africanos (Chlorocebus sabaeus) e saguis. 

Os sinais clínicos em macacos verdes africanos, macacos 

rhesus e saguis incluem anorexia, febre, conjuntivite, 

depressão, diarreia, desidratação, choque, tremores, 

hemorragias e erupção cutânea eritematosa. A taxa de 

mortalidade foi de 80% a 100%. Sinais neurológicos como 

tremores, nistagmo, incoordenação, convulsões, atrofia 

muscular e paresia foram relatados em alguns macacos 

rhesus que sobreviveram. Se qualquer infecção por 

arenavírus ocorre naturalmente entre primatas não humanos 

em áreas endêmicas ainda é desconhecida. 

Roedores de laboratório, incluindo camundongos e 

porquinhos-da-índia (Cavia porcella) também podem ser 

infectados com arenavírus. Uma via não natural, como 

injeção intracerebral, é frequentemente usada. Em 

porquinhos-da-índia inoculados intraperitonealmente com o 

vírus Junin, a doença se assemelha à febre hemorrágica 

argentina em humanos. Algumas cepas desse vírus causam 

doença grave, com febre, perda de peso, choque hipotérmico, 

sinais de encefalite ou paralisia e morte em até 100% dos 

animais. Outras cepas parecem ser muito menos virulentas, 

com pouca ou nenhuma perda de peso, sem sinais clínicos 

além da febre ocasional e sem mortalidade. As infecções por 

vírus Machupo também foram relatadas em porquinhos-da-

índia. Desde 2010, infecções por arenavírus não foram 

observadas em roedores de estimação; no entanto, os 

veterinários devem estar cientes de que os roedores exóticos 

importados podem transportar esses vírus de forma 

assintomática. 

Situação no Brasil 

No país as enfermidades são de notificação obrigatória 

imediata em qualquer caso suspeito ou diagnóstico 

laboratorial, visto que são consideradas exóticas em animais.  

Em humanos no país, há descrição de 3 casos de febre 

hemorrágica brasileira provocados pelo gênero 

Mammarenavirus, denominado de vírus Sabiá. O primeiro 

caso ocorreu por infecção natural, ou seja, a partir de um 

reservatório, na década de 90 no estado de São Paulo e deu a 

origem a um segundo caso que ocorreu em ambiente 

laboratorial ao processar amostra do primeiro caso. O 

terceiro caso de vírus Sabiá descrito na literatura ocorreu em 

1999 por infecção natural, na área rural do Espírito Santo do 

Pinhal, no estado de São Paulo.  

Entretanto, em janeiro de 2020 foi registrado um novo 

caso no estado de Sao Paulo, com início dos simais clínicos 

em 30/12/2019 e óbito em 11/01/2020. Foi reportado como 

sendo causado por um virus com aproximadamente 90% de 

similaridade com a cepa Sabiá. O paciente residia em 

Sorocaba, estado de São Paulo.   
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