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APRESENTAGAO

"O século do genoma". Talvez assim venha a ser conhecido no futuro o
século XXI. Direta ou indiretamente, o estudo do DNA esta a nossa volta.
Até programas populares de TV utilizam-se dele para alavancar sua
audiéncia...

Este livro aborda os avancos no entendimento do DNA OU RNA dos
microrganismos causadores de doenga ao homem. Essa nova ciéncia alia-se
a Arqueologia para esclarecer parte da histdria da humanidade. Mais ainda,
a obra revela como virus e bactérias tém sido protagonistas centrais, ndo
meros coadjuvantes, do processo histdrico. Capazes mesmo de "narrar" a
Histdria.

Os cientistas ja sdo capazes de resgatar virus que infectaram animais
ancestrais e que contribuiram para o surgimento dos animais placentarios,
inclusive o proprio homem. Nosso DNA contém suas pegadas. Identificamos
as infecgBes que acometeram desde hominineos ancestrais até o homem
moderno, desde nossa separagdo dos macacos até as doengas adquiridas na
Africa, inclusive a tuberculose - companheira eterna do homem.

Os microrganismos mostram a trajetdria seguida pelo homem desde nossa
saida do solo africano. Acusam também quais hominineos o homem
moderno pode ter encontrado pelo planeta (afinal, convivemos com o Homo
erectus?). Revelam ainda nossa provavel rota de entrada na América, a
época em que iniciamos o uso de roupas etc. Sitios arqueoldgicos mostram,
agora, a presenca de DNA OU RNA de microrganismos e revelam parte do
caos instaurado por esses agentes microscopicos.

O material genético dos microrganismos escondia parte da histdria da
migragdo de animais, bem como a humana. Agora, comega a mostrar a
globalizagdo antiga e continua dos germes, revela a historia geografica do
planeta e a origem de muitas doengas humanas. Por meio do DNA e RNA
desses germes podemos saber quando e como as epidemias atuais (como a
dengue, tuberculose, aids, "gripe do frango", ebola, hepatite etc.) iniciaram-
se de maneira lenta e silenciosa anos e décadas atras e de que forma elas
condicionaram a existéncia humana, dizimando populagBes, estimulando
conflitos, infectando combatentes, promovendo éxodos, propiciando
miscigenagdo, fortalecendo ou enfraquecendo povos.

Um livro que traz a genética definitivamente para a area de ciéncias do
homem. E que mostra que nunca mais se podera fazer Histdria como se
fazia antes.
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Nota do autor

Um dltimo comentdrio antes de seguirmos os passos dos microrganismos.
O objetivo principal deste livro € documentar como o estudo genético revela
a origem e histéria das doengas infecciosas. Escrevi da maneira mais
simples possivel para que a leitura fosse agradavel, e ndo cansativa. O
termo "material genético", usado na comparagdo de agentes infecciosos,
refere-se a algum fragmento de DNA OU RNA contido no microrganismo
em questdo que pode ser usado para a comparagao. Da mesma forma que
ao relatar que o DNA OU RNA de um determinado agente se assemelha a
outro, quero explicar que sdo fragmentos que foram comparados. A
mensagem transmitida permanece a mesma e maiores detalhes sdo
encontrados nas notas. Utilizo o termo hominineo para me referir aos
ancestrais diretos do homem moderno ja extintos, que surgiram do animal
ancestral comum ao homem e chipanzé e que adquiriram a posigdo ereta e
bipedalismo. Outras denominagdes j& foram usadas no passado, mas esse é
o termo preferido atualmente.



AFRICA: ESTAGAO DE ORIGEM

NASCIMENTO DE UMA EPIDEMIA

Muitos conhecem esta histdria. Narra o nascimento de uma das maiores
epidemias virais da humanidade, e que perdura até os dias atuais. Porém,
quanto mais aprofundamos o estudo genético do virus, mais completamos o
dossié da doenga. E um exemplo do que pode nos informar o DNA (acido
desoxirribonucleico) e o RNA (&cido ribonucleico), presentes nos seres vivos
e responsaveis pelas suas sobrevivéncias e reprodugdo.

Vamos, entdo, a ela. A Replblica dos Camardes, no oeste da Africa, é
forrada por uma densa area florestal. Suas matas se estendem para o sul e
englobam parte do Gabdo. Alojam milhares de espécies de vida, inclusive
primatas. Os chimpanzés vagueiam por essa floresta tropical. O rio Samaja
funciona como uma fronteira territorial construida pela natureza, pois corta
CamarGes ao meio no sentido horizontal. A porgdo de terra ao norte abriga
os chimpanzés Pan troglodytes vellerosus. Os chimpanzés do sul de
Camardes, que também habitam o norte do vizinho Gabdo, sdo os Pan
troglodytes troglodytes. Foram eles que protagonizaram esta histdria:
forneceram virus mutantes responséveis por uma nova doenga humana.

Os chimpanzés testemunharam a histdria dessas nagdes. Habituados aos
negros africanos desfilando abaixo de seus olhares, presenciaram a chegada
de homens brancos por embarcagdes no litoral. Foram os portugueses na
década de 1470. Os lusos exploraram a costa oeste africana em busca do
extremo sul no qual teriam uma passagem para as Indias Orientais e suas
valiosas especiarias. Os chimpanzés devem ter estranhado aqueles
humanos desbotados nada habituais. Acostumariam com sua presenca nos
séculos seguintes. Viram caravanas de negros acorrentados chegarem ao
porto de Douala. Testemunharam embarcagGes superlotadas de escravos
partirem mar adentro com destino incerto.

Os chimpanzés do Gabdo testemunharam algo inverso. Negros foram
desembarcados na boca do rio Komo, em 1849, ao invés de serem
embarcados. Os franceses haviam apreendido um navio clandestino de
escravos, em uma época em que o trafico se tornara ilegal.
Desembarcaram estes cativos como libertos naquele litoral. E eles
colonizariam a regido e fundariam a Libreville (cidade livre).

Os chimpanzés visualizaram outro cendrio no século XIX com o fim do
trafico negreiro. Observaram invasGes humanas para retirada de latex e
6leo de palmeira. Suas matas eram invadidas cada vez mais. Restringia-se
seu territdrio a cada década. Foram obrigados a recuar mais ainda para o



interior das matas. As epidemias de maldria, transmitidas pelos mosquitos,
defendiam seu habitat. A doenga barrava a entrada de europeus ao interior
do reduto desses primatas. Porém, essa defesa tornou-se transitéria. A
droga quinina que prevenia a doenga foi disponibilizada na segunda metade
do século XIX.

A politica européia determinou o que os chimpanzés testemunhariam. Os
alemdes chegaram para explorar CamarGes, enquanto os franceses
apoderaram-se do Gabdo. Com a vitéria da Primeira Guerra Mundial, os
chimpanzés de Camarles viram franceses e briténicos dividirem suas
matas. As plantagdes de café, banana e cacau empurraram esses animais
ainda mais para o interior.

Além de testemunhas, eles viraram vitimas: cagadores adentravam a mata
em busca de sua carne. Mortos, seus corpos eram destrinchados pelos
facBes, e seus pedagos, ensacados pelos homens armados. A jornada
desses cagadores terminava nos mercados dos vilarejos proximos.
Retornavam ensanglientados pela caga. Manipulavam a carne ensangiientada
dos chimpanzés nos mercados. Os consumidores levavam a carne para
suas residéncias e também entravam em contato com seu sangue. Os
africanos ndo sabiam da existéncia de um virus presente nesses
chimpanzés de Camardes e Gabdo.

Ele se encontra em um quinto dos animais de mais de trinta espécies de
primatas. Entrou no organismo humano por escoriagdes e ferimentos da
pele. E isso aconteceu em diversos momentos. Iniciou-se ao redor da
década de 1930 por causa da caga, rotineira nos periodos de guerra, épocas
de fome. O virus do chimpanzé ja presente no sangue de humanos ganhou a
capacidade de alcangar as secregbes genitais. Conseguiu atingir outros
humanos pela relagdo sexual. Alastrou-se durante as guerras pelas
independéncias. As guerras civis intensificaram sua disseminagdo. As
mutagdes tornaram o virus diferente do dos chimpanzés. Agora era restrito
aos humanos. Nascia uma nova doenga.

As guerras africanas intensificaram a degradagdo social. A prostituigdo, os
estupros e as relagdes sexuais catalisaram o aumento da circulagdo do
novo virus, que apanhou carona em guerrilheiros, refugiados, comerciantes,
miseraveis e viajantes. Alguns cientistas especulam se as campanhas de
vacinagdo também auxiliaram sua disseminagdo, pois agulhas ndo
esterilizadas e ndo descartéveis podem ter contribuido para o surgimento
de novos portadores do virus.

A doenga alastrou-se pela populagdo africana de modo silencioso e lento.
Ocultou-se entre as inimeras mortes atribuidas as diarréias, desnutrigdo,
tuberculose e pneumonias reinantes entre a populagdo empobrecida. No
Congo, dois cientistas coletaram sangue para estudos genéticos das



diferentes etnias africanas. Puncionaram veias sem saber da existéncia do
novo virus circulante. Uma das amostras de sangue, coletada de um negro
desconhecido em 1959, foi guardada em freezer nos Estados Unidos.
Somente apds a descoberta do virus, ja na década de 1980, o sangue
estocado foi descongelado e testado. O resultado dos exames evidenciou a
presenca do virus aquela época, que havia adormecido a baixa temperatura
por 26 anos.

E ha outras ocorréncias. Cientistas visitaram novamente o Congo durante a
primeira epidemia do virus ebola em 1976. Coletaram novas amostras de
sangue para estuda-la sem saber que ja estava em curso uma outra
epidemia pelo virus entdo desconhecido. Na década de 1980, algumas
dessas amostras guardadas foram testadas e acusaram sua presenca.
Muitas das vitimas do ebola de 1976,jé estavam infectadas pelo novo virus.
A nova doenga espalhou-se pela Africa de maneira explosiva. O virus
caminhou de nagdo para nagdo. Guerra, pobreza e urbanizagdo com
prostituigdo o ajudaram. O uso de medicamentos e vacinas com agulhas
ndo descartaveis foram coadjuvantes da epidemia. Habitantes da costa do
lago Vitoria reportaram uma nova doenga que ocasionava emagrecimento e
diarréia com consequente morte. Muitas vezes soldados traziam o mal.
Muitos africanos acharam ser obra de bruxaria.

0O virus atacou em outra frente de batalha. A quildmetros da Africa Central,
na extremidade oeste do continente, um outro primata também forneceu ao
homem um virus similar. Foram os macacos mangabey da floresta da
Guiné-Bissau. Esses macacos capturados também transferiram ao homem
virus semelhante aquele dos chimpanzés de Camardes e Gabdo. Algumas
diferencas sutis classificaram o virus da Guiné-Bissau como um tipo 2 do
novo virus humano, enquanto o de Camardes e Gabdo foi classificado como
tipo 1.

O destino do virus tipo 2 foi diferente. As rebelides na Guiné-Bissau e Cabo
Verde, visando a independéncia de Portugal, geraram miséria e migragdo de
refugiados para as areas vizinhas. Os conflitos se estenderam durante a
década de 1960 e inicio dos anos 1970. O virus tipo 2 espalhou-se entre as
nagbes desta regido. Conquistou a Guiné-Bissau, Cabo Verde, Gambia e
Senegal. E chegou a Europa, mais precisamente em Portugal, por meio dos
soldados infectados. Enquanto esse virus tipo 2 se disseminava de forma
contida, 0 mesmo ndo ocorria com o tipo 1 que, apds dominar a Africa, foi
exportado em larga escala.

O virus apanhou carona em embarcagdes e aviagbes para novos
continentes. Desembarcou na ilha do Haiti e disseminou-se entre a
populagdo pobre. Foi transmitido pela transfusdo sangiinea a um gedlogo
francés em 1978 em Porto Principe. Contaminou um canadense através de



relagdo sexual. Imigrantes haitianos infectados, provavelmente, levaram o
virus para os Estados Unidos da América, que circulou de maneira oculta
entre homossexuais masculinos. Provavelmente disseminava-se entre os
americanos desde o final da década de 1960, pouco mais de uma década
antes de ser descoberto.

Em 1981 médicos americanos descreveram infecgbes pulmonares em
homossexuais masculinos. Microrganismos considerados, até entdo, banais
e inofensivos causavam essas pneumonias. Sabia-se que esses agentes
infecciosos causavam infecgdo pulmonar desde que as defesas dos
pacientes estivessem comprometidas. Nao havia razdo para aqueles
homossexuais estarem com as defesas debilitadas. Exceto se algo
desconhecido estivesse ocorrendo com aqueles pacientes. E estava.

Cinco casos ocorreram em Los Angeles. Dois doentes morreram de maneira
inexplicavel. No final daquele ano a doenga matou 150 pacientes. A maioria
era homossexual. A doenga destruia o sistema de defesa dos que adquiriam
infecgBes por microrganismos considerados inofensivos. No mesmo instante
surgiram casos na costa leste dos Estados Unidos, em Nova York. Uma
nova doenga entre a populagdo de homossexuais masculinos surgia no inicio
da década de 1980, apds muito tempo se espalhando pelo continente
africano. O virus foi descoberto em 1983 e, posteriormente, recebeu o
nome de HIV (virus da imunodeficiéncia humana). A divisdo em tipo 1,
aquele nascido dos chimpanzés de CamarGes e Gabdo, e tipo 2, nascido do
macaco mangabey da Guiné-Bissau, ocorreria algum tempo depois. A aids
ganhou as manchetes dos meios de comunicagdo. Os macacos ainda
convivem com seus virus que recebem o nome de siv (virus da
imunodeficiéncia do simio). Hoje, apés seu alastramento pelo planeta, sdo
estimadas 40 milhdes de pessoas portadoras do virus da aids.

A histdria da aids somente pdde ser contada apds conseguirmos comparar
as semelhangas do material genético do virus da aids (HIV) com o virus do
chimpanzé (siv).

Todo virus da natureza precisa do auxilio de outro ser vivo para se
reproduzir. Isso ocorre porque ele é constituido apenas do seu material
genético, seja DNA ou RNA. E, ao contrario das bactérias, ndo contém o
maquindrio celular necessario a sua reprodugdo. Por isso invade a célula de
um organismo vivo (animal ou vegetal) para emprestar suas moléculas,
copiar 0 seu proprio material genético e construir novos virus. Sob seu
comando, as células invadidas produzem copias de seu envelope para
enclausurar o seu DNA ou RNA ja replicados. Formam inlimeros novos virus
iguais ao invasor. A "prole" é expulsa e estd apta a repetir a operagdo.

O virus da aids é constituido de RNA e, como todo RNA virus, tem uma



caracteristica peculiar. O RNA virus que acomete um determinado tipo de
animal pode sofrer mutagdes que criam condigdes de invasdo e evolugdo
em outra espécie de animal. Isso ocorre em virtude das caracteristicas de
replicagdo nesse tipo de virus. Normalmente ocorrem erros na copia do
RNA dos futuros descendentes virais. Para que isso fique mais claro, vamos
comparar o0 virus com um livro. Seu material genético sera a combinagdo
de suas palavras. Uma pessoa que reproduz a mdo esse livio com certeza
cometerd inimeros erros por distragdo. Palavras sdo trocadas, suprimidas
ou escritas de maneira errada. JA um livro que representasse um virus
constituido de DNA passaria por uma equipe de revisores que corrigiria os
erros. Assim, a copia final seria muito fiel ao original. Enquanto o livro que
refletisse o virus RNA ndo teria essa equipe de revisores tdo afinada e sua
reprodugdo final conteria inimeros erros. Isso porque as moléculas
especificas responsaveis pela tal revisdo sdo pouco eficientes no RNA g,
assim, virus constituido por RNA sdo mais sujeitos a mutagdes.

A intensidade de mutagbes aumentara quanto maior for o nimero de copias
virais. Imaginem a dimensdo com que isso ocorre ao saber que, em alguns
casos, um RNA virus pode produzir até cem mil copias em dez horas. Um
animal infectado por RNA virus pode apresentar até um quatrilhdo de virus
em seu organismo. Mas o perigo ndo para por aqui. O virus pode trocar
parte do seu material genético com outras formas de virus e, também,
pode incorporar parte do material genético daquele animal em que se
replica. Cada mutagéo pode trazer mudangas no comportamento do virus,
como tornad-lo capaz de reconhecer e invadir uma célula de outra espécie
animal. Assim, ele evolui no novo albergue e as futuras mutagGes podem
ser intensas a ponto de se tornar muito diferente do original. Estaremos
diante de um novo tipo de virus e uma nova doenga em uma nova espécie
animal. E por esse motivo que a maioria das novas doengas humanas da
atualidade é decorrente de RNA virus vindos de animais. A aids se encaixa
nesse exemplo.

A histdria da aids pode ser revivida pelas alteragdes genéticas do seu virus.
A semelhanga do seu material genético com o do siv dos chimpanzés de
Camardes e Gabdo denunciou esses primatas como fornecedores da doenca
ao homem. S3o virus com parentesco muito proximo. Da mesma maneira
encontramos os macacos da Guiné-Bissau como fornecedores da aids pelo
mv tipo 2.

O virus da aids disseminou-se na populagdo mundial. As mutagles
acumularam-se a cada multiplicagdo e permaneceram em cada individuo
recém-infectado. Comparamos essas mutagOes na populagdo e calculamos
a fregiéncia com que ocorrem. Programas de computador fazem um
calculo retrospectivo. E possivel, assim, desfazer as mutagdes de maneira



retrégrada para chegar a primeira forma viral mais semelhante ao virus dos
chimpanzés. Dessa forma estimamos a data provavel dos primeiros casos
humanos ao redor da década de 1930. Seria a data em que o virus
transferiu-se dos chimpanzés ao homem.

As comparagdes genéticas vdo além. Comparamos virus de pacientes
diferentes para saber se ha semelhangas. O estudo do RNA viral entra na
era dos tribunais.

UM VIRUS NO BANCO DOS REUS

As impressdes digitais deixadas pelos ladrdes ganharam importancia
durante o século XIX. Reconheceu-se que eram marcas Unicas de cada
pessoa. Ou seja, um 6timo indicio para encontrar os criminosos. Os filmes
do século XX mostravam criminosos com lengos a limpar suas impressdes
em copos, mesas, talheres e objetos diversos.

Os criminosos do final do século XX, porém, tinham de ser ainda mais
cuidadosos e ja se preocupavam em ndo deixar vestigios de sangue, pele
descarnada, esperma ou fios de cabelos. A era do DNA chegara. As
impress@es escondiam-se no nicleo das células dos criminosos deixadas no
local. Mapeando parte do DNA deixados na cena do crime, podia-se
comparar com o do suspeito. Hoje, inimeros crimes sdo solucionados com
restos de material organico deixados pelo criminoso. Muitos leitores estdo
familiarizados com casos policiais elucidados através do DNA. O que é
novidade é o fato de também esclarecermos alguns casos criminais
relacionados as infecgdes.

No final da década de 1980, o 6rgdo americano responsavel pelo controle de
doengas infecciosas investigou a ocorréncia de aids em uma paciente. A
jovem americana descobriu-se portadora apesar de afirmar ndo ter se
exposto ao virus. A investigagdo de sua infecgdo ndo mostrava a forma de
contagio. A jovem ndo usara drogas injetaveis, ndo recebera sangue em
transfusGes, ndo fizera tatuagens, ndo realizara acupuntura e negava ter
mantido relagdo sexual com parceiros suspeitos. Seus dois antigos
namorados fizeram exame de aids. O resultado de ambos foi negativo. O
mistério permanecia.

A pista surgiu com a descoberta de que a jovem recebera tratamento
dentario quase dois anos antes de descobrir sua infecgdo. Seu dentista da
Flérida portava o virus. Esse profissional poderia ter transmitido a doenga?
O tratamento foi habitual, o dentista ndo se cortou e nem perfurou sua pele
com os instrumentos usados na paciente. Caso tenha havido a transmissdo,
foi de maneira despercebida. Uma pequena perfuragdo de suas maos com a



agulha da anestesia? Um minimo corte dos dedos com o instrumento
dentario? Esses pequenos acidentes poderiam levar seu sangue a paciente,
mesmo usando luvas. Como comprovar que o virus do dentista infectou a
paciente? A resposta estava na sequéncia genética do virus.

O virus é transmitido de pessoa para pessoa. Um paciente (chamemos de
paciente 1) transmite o virus para outra pessoa (chamemos de paciente 2).
Esta Ultima passara seu virus adiante para a proxima (paciente 3) e assim
por diante. As mutagdes virais se acumulam em cada individuo infectado de
tal maneira que o virus do paciente 10 sera bem diferente do paciente 1
que originou a seqliéncia de infectados. Por outro lado, o virus de qualquer
paciente serd muito semelhante ao da pessoa que o infectou.

Os virus da paciente e do dentista foram analisados. O RNA de ambos era
muito semelhante. As mesmas mutagdes encontradas no virus do dentista
estavam presentes no da paciente, exceto por algumas pequenas diferengas
em decorréncia do tempo. N&o havia dividas de que o virus da jovem era
descendente do virus do dentista. Além disso, ambos eram bem diferentes
dos virus que circulavam entre a populagdo daquela regido.

Esse caso alertou as autoridades de salde, que recrutaram os pacientes do
dentista para realizarem exames. Aqueles com sorologias positivas para
aids tiveram o material genético de seus virus comparado com o do
dentista. Encontraram mais cinco pacientes contaminados pelo virus do
profissional.

Uma série de debates envolve o caso. O mecanismo da transmissdo
permanece um mistério, 0 que abre as portas para especulagdes. Seria uma
infecgdo intencional? Um ato criminoso? Provavelmente um acidente de
perfuragdo com agulha ou fios de sutura expds os pacientes ao sangue do
dentista. Especulagdes quanto a real forma de transmissdo sdo aventadas,
porém a comparagdo do material genético dos virus demonstra a enorme
probabilidade da transmissdo ter sido causada pelo dentista.

Assim, no inicio dos anos 1990 aconteceu a primeira provavel confirmagdo
de transmissdo do virus da aids. Abriu as portas para que pudéssemos
comparar os virus de pessoas diferentes a fim de resolver disputas
juridicas. O virus da aids comegou a sentar no banco dos réus.

Em agosto de 1994, um médico de Los Angeles vivia o fim de um
relacionamento com uma enfermeira da mesma cidade. O desfecho ndo
ficou apenas em magoas e rancores. A enfermeira recebeu de seu amante
uma injegdo muscular supostamente de vitaminas para que desempenhasse
suas tarefas com maior disposicdo. O leitor suporia o desfecho e
presumiria que horas depois ela foi encontrada morta. Ndo foi o caso. A
enfermeira continuou sua rotina didria normal até janeiro do ano seguinte.



Epoca em que realizou um exame para aids como outros tantos. Esse
exame diferiu dos demais. Para sua surpresa se revelou positivo. Estava
infectada.

A enfermeira recebeu a noticia com transtorno e o que seria o término de
um relacionamento amoroso tornou-se um caso criminal. Ela suspeitou e
acusou seu ex-amante de té-la contaminado com o virus da aids naquela
injegdo. O gastroenterologista, o ex-amante, foi a corte. O médico ndo
imaginava o avango da ciéncia em comparar virus para saber a fonte de
origem. Da mesma maneira que os estupradores ndo imaginariam que a
ciéncia viria a recolher seus espermas nas vitimas e submeté-los ao teste
de DNA, para compara-los e comprovar que eram provenientes do suspeito.
Os investigadores vasculharam os prontudrios dos pacientes do médico.
Encontraram aqueles que haviam se consultado nos dias préximos ao
suspeito crime. Identificaram uma ficha médica que pertencia a um
paciente portador do virus da aids. Ele se consultou no mesmo dia da tal
injegdo e teve uma amostra de seu sangue colhida no préprio consultério
médico. A acusagdo era a de que o médico retirou amostra de sangue do
paciente e misturou-a a seringa usada na sua ex-amante. O paciente e a
vitima forneceram nova amostra de sangue para isolar seus virus da aids.
Ambos tiveram seu material genético mapeado e as mutagdes comparadas.
Virus de outros portadores da mesma cidade foram recolhidos para
servirem de comparagdo. Os exames ndo deixaram dlvidas. As mutagOes
dos virus da vitima e do paciente eram idénticas. A arvore genealdgica
provou que o virus da enfermeira descendeu do virus daquele paciente. As
impresses digitais de ambos os virus coincidiram. O médico foi
sentenciado a cinqlienta anos de prisdo.

Casos como esse tornaram-se comuns na medicina criminal. Na Europa, um
imigrante da Ruanda foi acusado de cometer abuso sexual e de transmitir o
virus da aids para seis mulheres agredidas entre 1993 e 1995. O estudo do
material genético mostrou que os virus das vitimas eram semelhantes aos
virus circulantes em Uganda, Quénia, Tanzania e no pais de origem do
imigrante suspeito, Ruanda. As suspeitas se reforgaram com a andlise do
virus do estuprador. Seu material genético assemelhava-se ao das vitimas.
A arvore genealdgica evidenciou que os virus das seis vitimas se originaram
daquele presente no suspeito. A ciéncia provava a culpa do imigrante
ruandés.

A intencdo deste livro é fornecer provas atuais de como e quando as
doengas infecciosas atingiram o homem, desde o nosso nascimento nas
savanas africanas. Por que, entdo, comegamos com o nascimento da aids,
uma vez que seria uma das Ultimas doencas a surgir? A resposta é
simples. Usamos a aids como exemplo dos avangos da ciéncia no estudo do



material genético dos microrganismos que nos possibilitam remontar a
histéria do nascimento de infecgBes humanas. Mas, principalmente, porque
uma das primeiras infecges ocorridas na humanidade é atribuida a uma
familia de virus parente do virus da aids. Essa familia acometeu nossos
ancestrais humanos e até mesmo animais anteriores aos primatas. Mudou
a histéria da evolugdo animal e influenciou nossa atual vulnerabilidade a
aids. Como sabemos dessas invasGes tdo antigas? Porque deixaram
pegadas no interior de nossas células.

FOSSEIS EM LOCAIS IMPREVISIVEIS

Nossas células funcionam como fébricas. Especializam-se em diferentes
tecidos que desenvolvem diversas tarefas no dia a dia. As células
musculares contraem e relaxam. As células cerebrais ativam uma rede de
comunicagoes.

Nosso coragdo contrai e bombeia ininterruptamente o sangue. As células do
estdmago secretam substancias que auxiliam a digestdo de alimentos.
Células pancredticas e hepaticas fabricam substéncias essenciais a vida.
Glandulas secretam hormonios. InUmeros tipos de células estdo
desempenhando tarefas diferentes neste exato instante. Funcionam como
perfeitas fabricas produtoras de substancias diversas. Sdo, em geral,
proteinas com muitas fungdes.

A linha de produgdo das proteinas ocorre em diversas etapas. O nlcleo
celular cumpre o papel de escritdrio central, dele parte o comando para as
atividades diarias. Neste escritério - o DNA - ha diversas informagdes
disponiveis para a fabricagdo das proteinas. No momento certo, um dos
livros da "estante" do DNA é aberto na receita apropriada. A receita de cada
proteina encontra-se na sua porgdo de DNA, recebe o nome de gene. Por
outro lado, o escritério sozinho ndo realiza a fabricagdo, e a receita (o
gene) ndo pode deixar esse local da célula.

A informagdo é, entdo, copiada e enviada ao setor de produgdo. A cépia é
transportada para a regido externa ao nlcleo, a area de funcionamento da
fabrica. Dirige-se para salas menores que a lerdo. Seguindo a receita,
coletam-se aminodcidos que sdo reunidos na ordem correta para a
fabricagdo da proteina especifica.

Uma rede de corredores organiza a locomogdo de substancias no interior
dessa fabrica. As paredes externas apresentam portas de diversos
tamanhos que organizam e autorizam quem entra e quem sai da célula.
Essas portas se abrem em momentos certos e adequados.

Como toda fabrica, ainda ha um setor responsavel pela energia. No caso, a



celular. A sala das maquinas (mitocondria) garante a eletricidade da fébrica.
Nesse compartimento se consome o oxigénio que respiramos para a
produgdo das moléculas de energia, que serdo utilizadas em todas as
reagOes celulares. As mitocondrias recebem as diminutas moléculas de
aclcar, em forma de glicose, quebrando-as em fragmentos menores. Em
seguida, elas realizam seqiiéncias de reages com consumo de oxigénio e a
energia celular é produzida.

As mitocondrias também contém estantes menores com alguns livros de
receitas. Sdo fragmentos de DNA, que recebem o nome de DNA
mitocondrial (DNAm). O DNAm surpreende por estar nas mitocondrias, e
ndo no nlcleo celular. E por que isso ocorre?

Os fragmentos de DNAm sdo, provavelmente, fdsseis vivos de algum
microrganismo. Acredita-se que surgiram a época em que 0s seres
microscopicos dominavam o planeta. Alguma bactéria ancestral necessitava
invadir outras células para sua replicagdo. Ndo conseguia desenvolver-se no
meio externo. Provavelmente o invasor ancestral ja apresentava condigdo de
originar energia através do oxigénio. Assim, permanecia nas células
invadidas para aproveitar as vantagens adquiridas no seu interior. Em troca,
fornecia energia através da sua capacidade de produzi-la com aglcar e
oxigénio. A evolugdo fez com que esse ancestral perdesse sua capacidade
de invasdo. Transformou-se em uma estrutura com capacidade de se dividir
e permanecer a servico da célula. Originou as mitocondrias que
acompanharam a formagdo de seres mais complexos, aquaticos e
terrestres.

Portanto, as mitocondrias dos animais de hoje, que os tornam capazes de
adquirir energia através do oxigénio, sdo vestigios fdsseis daqueles
invasores do passado. J4 se mapeou parte deste DNAm e comparou-se ao
DNA de diversos tipos de microrganismos. Os cientistas estdo a procura do
descendente atual do ancestral invasor das células e responsavel pela
origem das mitocondrias. HA um candidato que desponta como o provavel
benfeitor de nossa espécie: o microrganismo causador do tifo.

As epidemias de tifo costumam ocorrer nos periodos em que ha
infestagdes pelos piolhos. Isso porque o piolho carrega o microrganismo
causador de tifo e o repassa aos humanos. Epocas de guerras, fome e
grandes aglomerados sdo propensas, como veremos na segunda parte do
livro. O agente causador do tifo penetra nas células humanas para
desenvolver-se e se reproduzir. Isso ocasiona a doenga. Seus ancestrais
também invadiam as células para sobreviver. Portanto, sdo fortes
candidatos a terem fornecido sua estrutura para mitocondrias. O DNA
desse microrganismo, que invadiu as células ha milhares de anos, foi
comparado com o de nossas mitocondrias e mostrou muita semelhanga.



Acreditamos que o mesmo ancestral do microrganismo causador do tifo foi
o responsavel pela invasdo e, permanecendo no interior das células, originou
as mitocondrias. Achamos, por isso, um vestigio fossil de vida passada nas
nossas células. Mais surpreendente foi o encontro de outros fdsseis no
interior do nlicleo de nossas células. Aqui entram os virus primos da aids.

O virus da aids pertence a familia dos retrovirus que apresentam uma
replicagdo peculiar. O virus circula pela corrente sangiiinea humana como
uma capsula de ataque a procura de seu alvo. Almeja principalmente as
células de defesa. Atraca-se a superficie celular através de diminutas
projegdes presentes na sua superficie viral. Essas substancias reconhecem
apenas as moléculas contidas na superficie das células-alvo, portanto, o
virus reconhece e invade determinadas células. Apds ocorrer o
reconhecimento e ligagdo, surge uma fusdo entre a superficie do virus e da
célula humana. Abre-se, assim, uma espécie de "escotilha". O material
genético viral, seu RNA, desliza para o interior celular.

Uma préoxima etapa se inicia, o RNA viral precisa ser transformado em DNA
para continuar o processo de replicagdo. Isso é feito através de uma
enzima que o proprio virus envia para fazer essa transformagdo. O material
genético viral, agora em sua forma de DNA, invade o nicleo da célula e
adere-se ao préprio DNA da célula humana. A multiplicagdo viral ocorre por
copias do material genético viral incorporado no DNA da célula humana.
Esse é o mecanismo resumido de proliferagdo de todos os retrovirus.

Cerca de quarenta milhdes de humanos apresentam fragmentos genéticos
do retrovirus da aids incorporados no DNA de suas células. Mas mesmo
aqueles que estdo livres da doenga apresentam fragmentos de material
genético de varios tipos diferentes de retrovirus em seu organismo. Sdo
pegadas de nossa histdria evolutiva. Constatamos que cerca de 8% do
nosso DNA ¢é constituido por genes encontrados em retrovirus. Portanto, sdo
chamados de retrovirus enddgenos humanos (sigla em inglés: HERV). Sdo
fésseis que, no passado, nos infectaram ou mesmo infectaram seres
anteriores a noés na escala evoluciondria e impregnaram o DNA. Esses
retrovirus foram invasores celulares como o virus da aids €, provavelmente,
causaram diversas formas de doengas. Invadiram populagdes animais desde
cerca de sessenta milhdes de anos atrds. Alguns animais tiveram a
capacidade evoluciondria de sobreviver ao ataque desses virus, enquanto
outros morreram pelas infecgoes.

Os animais sobreviventes continham genes dos retrovirus em suas células.
Forneceram a chance dos genes invasores permanecerem nos futuros
descendentes animais. Milhares de virus circulavam no animal atingido
durante a infecgdo. Invadiam determinadas células, incluindo as



germinativas. Ao invadirem e incorporarem seus genes no DNA das células
germinativas, os retrovirus deixaram sua marca para a eternidade. As
células germinativas nos humanos sdo o espermatozoide e o évulo materno.
Apés se unirem, formam uma unica célula e futuro embrido. A célula
originada pela fusdo das germinativas sofre divisGes intensas e gera um
animal descendente dos pais. Portanto, 0 mesmo DNA é encontrado em
todas as células de seu corpo. Os retrovirus alcangaram as células
germinativas. Os animais descendentes apresentaram genes de retrovirus
em todas as células que formam seu organismo, inclusive suas células
germinativas. Isso fez com que transferisse o gene para as geragOes
futuras.

Descobriram-se varios genes de retrovirus em diferentes animais. Animais
ancestrais foram invadidos em distintos momentos na escala evoluciondria.
Alguns genes sdo encontrados tanto em macacos como em humanos. Isso
prova que invadiram ancestrais dos primatas. Outros sdo encontrados em
macacos do Velho Mundo, mas ndo das Ameéricas. Portanto, invadiram os
primatas em um momento posterior a separagdo dos macacos ancestrais
que originariam os africanos e americanos. Chimpanzés que apresentam
retrovirus ndo encontrados em humanos foram acometidos apds
separarem- se dos hominineos. Da mesma forma os humanos apresentam
retrovirus que ndo encontramos em macacos. Infectaram os hominineos
apds sua separacdo dos chimpanzés. Retrovirus presentes apenas em
humanos africanos, asiaticos e polinésios demonstram que esses retrovirus
invadiram grupos restritos de humanos apds sua saida do continente
africano.

A primeira preocupagdo que surge com a descoberta de retrovirus
incorporados no nosso DNA é se eles poderiam causar infecgOes
silenciosas. Afinal sdo virus e estdo em nosso DNA. Essa hiptese ja foi
afastada, pois eles ja perderam o poder de causar doenga. Fazem parte de
nosso material genético como fdsseis vivos, a exemplo das mitocondrias.
Estudos investigam a possibilidade de muitos desses retrovirus serem
responsaveis pelo surgimento de algumas formas de cancer humano ou
doengas chamadas de autoimunes. Os estudos avangam e novas
descobertas ou confirmagdes surgirdo. Por outro lado, esses retrovirus
foram extremamente (teis & humanidade.

Provavelmente, foram importantes para a evolugéo das espécies desde as
primeiras infectadas ha milhdes de anos. Os trabalhos mostram que esses
retrovirus contribuiram para nos reproduzirmos. Como?

Muitas mulheres ficam felizes ao descobrir que estdo gravidas. As
gestantes vdo ao obstetra depositar toda sua confianga nesse profissional
que levara adiante uma gestagdo de maneira mais tranquila possivel e com



o minimo de complicagdes. Porém, antes do obstetra iniciar suas condutas,
o retrovirus enddgeno ja iniciou seu trabalho como um "obstetra interno".
Isso mesmo, nds devemos a possibilidade de gerar filhos aos retrovirus
incrustados no nosso DNA.

Apds ocorrer a fecundagdo (momento em que o espermatozdide vitorioso
atinge o dvulo materno), a futura célula que formard o feto inicia a sua
migragdo para a cavidade uterina. No mesmo instante em que as divisGes
celulares caminham a passos largos, ja no Utero, algumas células iniciam a
formagdo da placenta. Ela fornecerda nutrientes e oxigénio para o
crescimento do futuro feto. Algumas células se proliferam e se infiltram no
interior da parede uterina. A placenta comega a ser formada e o futuro feto
adere-se ao Utero. Essas células crescem no interior da parede uterina
como raizes de arvores que se ramificam no mesmo instante em que
invadem o terreno. Em determinado momento, essas raizes de células se
fundem para prosseguir a formagdo da placenta. Aqui entram em agdo
alguns genes pertencentes aos retrovirus enddgenos.

No passado esses genes eram responsaveis pela produgdo de proteinas
responsaveis pela fusdo do virus & célula invadida. Esses genes auxiliavam
o0 ataque viral e a introdugdo do seu material genético na célula. Hoje, esses
antigos e agressivos virus estdo incorporados em nosso DNA. Seus genes
comandam a produgdo de proteinas liberadas nas células enraizadas na
parede uterina. Apds invadirem a parede uterina, essas células se fundem
com o auxilio dos genes de retrovirus. A etapa inicial é fundamental para a
formag@o da placenta humana e de outros primatas.

0 nosso "obstetra oculto" ndo para seu trabalho por aqui. Ha fortes indicios
de que outros genes de retrovirus também entram em agdo para a
produgéo de proteinas que auxiliam a condugdo da gestagdo. As substancia
produzida por esses genes na placenta ocasiona uma diminuigdo da defesa
materna nessa regido. Isso reduziria o risco da rejeigdo materna ao feto.
No passado, essa substancia depressora da imunidade deve ter sido uma
arma para o retrovirus infectar animais. Outras substancias comandadas
pelos genes desses virus auxiliariam o desenvolvimento fetal, protegeriam
contra infecgdes virais externas e comandariam a liberagdo de hormonios
placentdrios. Estes Ultimos indicios ainda estdo em investigagdo.

Um lado da moeda mostra as vantagens reprodutivas que adquirimos com
esses retrovirus. No outro lado da mesma moeda encontramos uma
provavel desvantagem. Recentemente, cientistas americanos descobriam
uma nova conseqiéncia dessas infecgbes passadas. Os chimpanzés
apresentam um tipo especifico de retrovirus enddgeno que ndo ocorre nos
humanos. Até ai deduzimos que se infectaram apés se separarem daquele
ancestral que originou os hominineos. Os humanos se livraram dessa



infeccdo passada. Os cientistas descobriram que apresentamos uma
proteina mutante do sistema de defesa que blogueia a entrada desse
retrovirus dos chimpanzés. Essa seria a nossa vantagem adquirida no
passado. Ao passo que os chimpanzés, ndo tendo a mesma proteina
humana, tornaram-se suscetiveis a esse retrovirus. A surpresa do estudo
decorre do fato de essa proteina agir também contra o virus da aids. Ao
sofrer a mutagdo, a proteina protege contra o retrovirus do chimpanzé, mas
deixa de proteger contra o virus da aids. Portanto, quando os humanos
adquiriram defesa contra o retrovirus do chimpanzé, a perderam contra o
virus da aids. O oposto ocorreu com os chimpanzés, que sdo vulneraveis ao
seu retrovirus, mas resistentes ao virus da aids. Assim, a defesa de nossos
ancestrais alterou-se para tornarmos imunes ao retrovirus do chimpanzé,
mas ao mesmo tempo preparou-nos para sermos suscetiveis a aids que
chegaria milhares de anos depois.

O virus da aids, que herdamos de chimpanzés, é apenas um dos inimeros
virus que adquirimos durante nossa evolugdo. Bem como os hominineos, os
chimpanzés, gorilas, orangotangos e outros primatas. Muitos retrovirus
foram incorporados no DNA de nossos ancestrais e fazem parte do nosso
organismo. Podem ser responsaveis por doengas que estdo se confirmando
e também nos expuseram a vulnerabilidade do virus da aids. Porém,
também trouxeram vantagens evolutivas para o surgimento de mamiferos
placentdrios.

Os primeiros hominineos africanos surgiram com fésseis infecciosos em
sua bagagem genética. A epopeia de nossos ancestrais, bem como a nossa
propria, seria marcada por novos agentes infecciosos adquiridos ainda no
solo africano e durante nosso dispersar pelo planeta. No entanto, a ciéncia
mostra que também nascemos com alguns microrganismos herdados de
nossos ancestrais. Microrganismos que evoluiram conjuntamente com os
hominineos desde a separagdo dos chimpanzés.

NASCIMENTO CONJUNTO: HERPES e HPV

Um primata ancestral comum aos humanos e chimpanzés viveu na Africa
h& cerca de sete milhdes de anos. Seus descendentes se separaram por
algum motivo, provavelmente natural. Um grupo isolado sofreu mutagdes
que originou os chimpanzés, enquanto o outro formou os hominineos, que
adquiriram a posigdo ereta. N6s, Homo sapiens, aguardariamos outros
milhares de anos para surgirmos destes Ultimos.

O ancestral comum do homem e chimpanzé poderia apresentar infecgdo
viral permanente em seu corpo? Em caso positivo, o virus ancestral



acompanharia seus descendentes. O ramo que originou os chimpanzés
evoluiria transferindo o virus para os descendentes. No outro ramo
evoluciondrio, o virus saltaria para a sucessdo de hominineos até alcangar o
Homo sapiens.

Teriamos, assim, a presenca do virus nos primeiros Australophitecus ha
mais de cinco milhdes de anos. Espécies de animais semelhantes a
macacos que andavam sobre os dois pés carregariam o virus. Ndo teriam
sucesso e se extinguiriam. Porém, o virus mostrar-se-ia mais poderoso.
Seria transferido para outros hominineos durante a evolugdo. Ha dois
milhGes de anos o virus estaria presente no Homo ergaster. Saltaria para as
duas espécies seguintes da evolugdo. Seria encontrado no Homo erectus e
Homo heidelbergensis. O virus acompanharia os galhos da arvore evolutiva
e estaria presente em cada hominineo que surgisse e se extinguisse.
Ancestrais que atingissem a Europa originariam o homem de Neandertal
que, também, seria portador do virus. Finalmente, teriamos o dltimo galho
da evolugdo. O Homo sapiens também surgiria com a presenga do virus de
seus ancestrais.

Isso ocorrendo, o virus estaria presente no nosso organismo. E também
teriamos a presenga de virus semelhante no outro ramo que originou os
chimpanzés. Afinal, ambos se originaram daquele primeiro virus presente no
ancestral comum do homem e chimpanzé. A ciéncia pode comprovar a
presenga de algo semelhante? Sim. A resposta vem pela comparagdo de
virus em ambos os animais. Encontramos um candidato, o virus causador
do herpes.

Todos conhecemos alguém que ao menos uma vez na vida apresentou
pequenas bolhas (vesiculas) nos labios. Sdo causadas pelo herpes labial. A
presenca desse virus € muito mais freqiiente do que imaginamos. A maioria
das criangas entra em contato com o virus do herpes, que permanece
dormente nos seus labios até a idade adulta. Ndo conseguimos elimind-lo,
mas temos sucesso em fazer com que retornem ao estado dormente.
Mesmo uma pessoa que afirme nunca ter tido o herpes labial corre um
enorme risco de possui-lo dormente, sem nunca ter tido chance de acordar.
O virus dormente se manifesta nos momentos em que nossas defesas
encontram-se debilitadas. Essa queda de defesa ndo precisa ser severa,
basta uma febre elevada por qualquer outra infecgdo - dai a expressdo
"fulano apresentou uma febre tdo elevada que estourou feridas em seu
labio". Outras condigbes favorecem o "acordar" do herpes labial é a
menstruagdo, a exposigdo exagerada ao sol, 0 estresse e o exercicio fisico
extremo. Caso isso ocorra, o virus se prolifera e invade células vizinhas.
Pequenas vesiculas se formam em decorréncia da destruigdo das células.
Com a ruptura dessas vesiculas, hd saida de um "esguicho" de virus que



reinfectard outras pessoas. O virus conhece bem o meio de perpetuar sua
presenga entre os humanos. Mas como sabemos se nossos ancestrais
apresentavam o herpes em seus labios?

O virus causador do herpes labial pertence a uma familia constituida de
varios tipos de virus diferentes com doengas diferentes. Os virus humanos
apresentam um parentesco muito préximo com virus presentes em outros
animais. A familia do herpes é encontrada em varias espécies de animais
vertebrados. A comparagdo do material genético trouxe informagOes sobre
suas origens. Esses virus evoluem hd milhares de anos. Provavelmente
acompanham a evolugdo dos animais que invadem.

O DNA de alguns virus dessa familia que acomete os macacos € muito
semelhante aos virus do homem. Sabemos que o homem e os chimpanzés
evoluiram de um mesmo ancestral por seus DNA diferirem em pouco mais
de 1%. Da mesma maneira, o DNA de alguns virus dessa familia que
acometem o homem apresenta grande semelhanga com o DNA de virus dos
macacos e outros animais. Isso € um grande indicio de que os primeiros
hominineos ja nasceram com esses virus.

O herpes labial, provavelmente, acompanhou o nascimento dos diferentes
Australopithecus, do Homo habilis, do Homo erectus e de varios outros
hominineos extintos até chegar ao surgimento do homem moderno. E isso
ocorreu pela sua bem-sucedida estratégia de sobrevivéncia. Um virus que
causasse doenga grave levaria sua vitima a morte. Isso ndo seria vantajoso
para o virus em um mundo com t&o poucos hominineos. Correria o risco de
extinguir sua Unica fonte de vida. Além disso, se fosse eliminado pelo
organismo acometido teria grande dificuldade de encontrar outro hominineo.
A melhor estratégia em uma populagdo restrita de primatas seria o virus
acometer sua vitima com baixa mortalidade e causar uma infecgdo
dormente. Foi essa a estratégia do herpes humano que trilhou lado a lado a
historia do nascimento e dispersar do homem pelo planeta a partir do
continente africano. O mesmo ocorreu com o virus da catapora humana,
que também apresenta parentesco com virus de macacos. Esse virus
também tem a capacidade de permanecer dormente no trajeto dos nervos.
Nascemos no solo africano ja portando o virus da catapora.

A histdria evolutiva da familia do virus herpes coincide com a histdria
evolutiva entre os humanos e chimpanzés. Porém, podemos esmiugar
melhor o virus e encontrar uma coincidéncia maior. Os primeiros
hominineos que se separam dos chimpanzés trouxeram consigo um tipo de
virus ancestral ao herpes. A evolugdo desse ancestral originou dois tipos
diferentes de virus herpes humano: um que acomete nosso labio e outro
especifico dos 6rgdos genitais. O virus herpes que acomete os genitais se
comporta de maneira semelhante ao labial. Também permanece "dormente"



nas mucosas genitais masculinas e femininas. Acorda e se manifesta com
vesiculas dolorosas que cicatrizam. A queda da imunidade precipita o
acordar do virus e as lesdes. Pacientes que sofrem de herpes genital sabem
muito bem que de tempos em tempos surgem lesdes genitais dolorosas e
incomodas. E virus causador de doenca sexualmente transmissivel.

Em algum momento, o virus ancestral do herpes humano se separou para
originar o restrito aos nossos labios e o localizado nos genitais. Alguns
especialistas aventam a possibilidade de a separagdo ter ocorrido a época
em que os primeiros hominineos adquiriram o bipedalismo, periodo em que
comegaram a permanecer em posigao ereta. Essa postura fez as regides
orais e genitais se afastarem e se isolarem. Essa distancia causou o
isolamento do virus ancestral do herpes. Ambos os virus sofreram
mutages e adaptagGes que os diferenciaram geneticamente. Formaram-se
assim o virus herpes simples tipo 1, que acomete os labios, e o tipo 2, que
predomina nos 6rgdos genitais.

As diferencas genéticas dos herpes virus tipo 1 e 2 podem ser comparadas
e, assim, calculamos a época provavel do ancestral comum de ambos. Seria
a data em que se separaram: ou seja, no surgimento do bipedalismo.
Surpreendentemente, hd uma coincidéncia nas duas histdrias. A data de
separagdo do ancestral viral coincide, cerca de oito milhdes de anos atras,
com o surgimento dos primeiros hominineos. A histéria contida no DNA
desses microrganismos denuncia os passos ancestrais humanos. O herpes
estaria s entre os primeiros hominineos?

No Ultimo quarto do século XX, a ciéncia tragou alguns fatores de risco que
favorecem o surgimento de cancer de colo de (tero. A maioria das
mulheres com essa doenga tinha algo em comum. O tumor ocorria com
maior freqiéncia em mulheres com varios parceiros sexuais e que tiveram
a primeira relagdo sexual com idade precoce. Tentou-se entender a ldgica
dessa estatistica. O contato com diferentes espermas poderia irritar
células do colo uterino? Diferentes espermas poderiam precipitar o
aparecimento desse cancer? Foi uma explicagdo plausivel e, por certo
tempo, aventada como uma possivel relagdo. Ainda ndo sabemos a relagdo
do céncer com varios parceiros sexuais e inicio precoce da atividade sexual.
Porém, ter varios parceiros sexuais favorece a aquisigdo de doengas
sexualmente transmissiveis. Essas infecgOes repetidas também poderiam
estar por tras da causa do cancer do colo uterino? A ciéncia progrediu e
hoje sabemos que o cancer pode surgir devido a infecgdo por um virus
sexualmente transmissivel, o papilomavirus humano. Também conhecido, se
ndo mais, como HPV.

Descobrimos diversos tipos de virus do HPV. Sdo geneticamente diferentes.



Alguns causam alteragdes nas células do colo uterino que favorecem o
surgimento do cancer. Hoje é divulgado na midia que a infecgdo pelo HPV
pode causar o cancer do colo de Utero. A infeccdo deve ser rastreada nos
exames de rotina para tratamento precoce.

O HPV poderia também ter nascido conjuntamente com os primeiros
hominineos? Também utilizou as diferentes espécies de Homo como
trampolins? Saltou para as espécies recém-nascidas deixando as anteriores
se extinguirem? Alcangou, assim, o homem moderno? Trilhou seu caminho
a exemplo do herpes virus? A resposta so viria se encontrassemos um
virus semelhante entre os macacos. Nesse caso poderiamos supor que o
ancestral comum ao homem e chimpanzés alojou também um virus
ancestral ao HPV. Outros primatas que ndo os humanos apresentam tais
virus?

Entre os primatas, quando os machos sdo em média maiores que as
fémeas, isso é sinal que eles costumam se relacionar em "haréns". O gorila
estd acostumado a ser servido pelas inimeras fémeas que o cercam em
troca de sua protegdo. Sua poligamia € ameagada apenas quando outro
macho se atreve a desafia-lo. Tudo é resolvido na forca. O gibdo prefere
uma vida mais tranqiila, mais familiar, com uma mesma fémea e um
casamento estavel. O tamanho do macho e da fémea é similar. Ja o
chimpanzé macho ndo possui um harém e nem a monogamia do gibdo. Os
machos cruzam com inimeras fémeas do grupo. Por outro lado, as fémeas
também se relacionam com diversos machos. Garantem a sobrevivéncia de
seus filhotes, uma vez que essa promiscuidade evita o infanticidio cometido
por alguns machos. Ndo matariam uma cria sem terem certeza de que ndo
estariam eliminando seu préprio descendente.

O chimpanzé precisa vencer outros machos que ejaculardo na sua fémea.
Para isso desenvolveu testiculos maiores em relagdo ao tamanho de seu
corpo. O mesmo ocorreu com o bonobo. A chance de vencer os outros
concorrentes e gerar um descendente serd maior se langar grandes
quantidades de espermatozoides. Seus testiculos precisaram aumentar de
tamanho. O gorila e o gibdo ndo necessitam vencer essa guerra e
apresentam testiculos de tamanho menor em relagdo ao seu corpo quando
comparados com os dos chimpanzés e bonobos.

Entre estes Ultimos primatas ha um virus circulante, semelhante ao nosso
HPV. Sdo encontrados entre espécies de macacos e também sdo
transmitidos sexualmente. Nosso HPV atual apresenta, portanto, um
ancestral comum com os papilomas virus dos macacos.

Os diferentes ramos evoluciondrios originaram o surgimento de primatas,
macacos e hominineos. Provavelmente, os virus acompanharam e
diferenciaram-se para formar papiloma virus especificos de cada uma



dessas espécies. Da mesma forma, os primeiros hominineos nasceram
acompanhados pelos seus papilomas virus, que se adaptaram a cada
hominineo emergente. No final dessa escala evoluciondria surgiu 0 homem
moderno com seu virus adaptado, o HPV. Porém, ainda ha casos em que
adquirimos HPV de outros animais, 0 que mostra uma complexidade maior
na evolugdo deste virus.

Nossos ancestrais africanos apresentavam infecgdes genitais pelo HPV. De
modo semelhante ao herpes, o HPV ndo mata, mas causa doenga cronica,
ideal para sobreviver entre aqueles poucos humanos que encontrou a
disposigdo.

O PORCO DE VILAO AVITIMA... AVILAO NOVAMENTE

Como j& vimos, nascemos com pedacos de DNA de virus passados
incrustados ao nosso genoma, que nos trouxeram certas vantagens.
Surgimos também com virus ativos em nossos labios e genitais herdados
dos animais ancestrais da cadeia evolucionaria. Esses acompanharam toda
nossa histéria e circulam entre nossos amigos e parentes. Agora vamos
conhecer outros microrganismos que nos invadiram durante a evolugdo de
nossos ancestrais africanos. Nesse caso ndo nascemos infectados, mas
adquirimos os virus no solo africano. A ciéncia levanta essa possibilidade
para dois agentes comuns na humanidade. A ténia, que causa parasitose
intestinal, e a tuberculose.

A ténia é um parasita de nosso intestino. Alimenta-se vorazmente dos
nutrientes de nossa dieta para seu desenvolvimento. Caracteriza-se por um
agente filamentoso e achatado que pode chegar a até oito metros de
comprimento. E conhecida como o parasita causador da "solitdria". Muitas
pessoas ndo sabem como nos contaminamos. Porém, evitam seu contato
pelo velho conhecimento de que ndo se deve comer carne de porco mal-
passada.

Somos carnivoros e adquirimos o parasita através da carne mal-cozida do
gado ou porco. E mais do que divulgado que ndo se pode ingerir carne
malpassada do porco, porque transmite a Ténia solium, assim como a
carne mal-passada da vaca ocasiona infecgdo pela Ténia saginata. Ambas
causadoras da solitaria. Esse alimento contém as larvas da ténia que,
atingindo nosso intestino, se transformam em adultas. Ha séculos nos
infectamos por estes parasitas. Encontraram seus ovos em uma latrina de
Jerusalém datada da época da invasdo dos babilGnios. Acreditamos por
muito tempo que o suino e o gado eram os grandes responsaveis pelo inicio
da doenga no homem.



Acreditdvamos que ao domesticarmos o porco e gado ganhamos esses
parasitas de suas carnes. O estudo do DNA das ténias revelou, porém, que
nossa intromissd no ciclo harmonioso do parasita se iniciou bem antes.
Assim, a ciéncia mostrou que os vildes eram, na verdade, vitimas. E
vitimas histéricas, diga-se. Porque, depois de ter adquirido ténia do homem,
suinos e gado devolveram o "favor", e o velho dito de nossas avds, para
evitarmos determinadas carnes malpassadas, continua valido.

Vamos ver o que aconteceu. O ciclo de vida das ténias na natureza utiliza
uma cadeia alimentar simples e eficaz para sua sobrevivéncia. E
orquestrada de maneira racional para atingir o maximo de eficacia.

O adulto da ténia habita o intestino de animais carnivoros. Local em que se
alimenta, cresce e desenvolve. Os ovos da ténia adulta sdo eliminados nas
suas fezes. Uma vez na natureza, esses ovos permanecem em contato
com os vegetais. Aguardam a chegada dos animais herbivoros. Estes
pastam e ingerem vegetais presenteados com ovos do parasita. Uma vez
ingeridos, atingem a corrente sangiiinea e sdo levados até a musculatura
desses herbivoros. Nos mdusculos, os ovos se transformam em larvas.
Portanto, os carnivoros abrigam as formas adultas e eliminam seus ovos
nas fezes. Os herbivoros ingerem os ovos e albergam as larvas em seus
musculos.

Essas larvas, por sua vez, aguardardo dormentes na musculatura por uma
oportunidade de atingirem a forma adulta da ténia. Isso s ocorrera no
momento em que um carnivoro avangar com seus dentes na musculatura
do animal herbivoro. As larvas retornardo ao intestino de um carnivoro e
formardo os adultos para recomegar a histéria. Portanto, o ciclo da ténia é
bem dividido. Carnivoros alojam os adultos, e herbivoros, as larvas.

O homem é acometido por trés tipos diferentes de ténias: Ténia solium,
Ténia saginata e Ténia asidtica. Mas existem diversas outras espécies que
habitam o intestino de outros animais carnivoros. Para investigar quais
ténias sdo parentes das nossas basta compararmos o DNA dos nossos
parasitas com o de outros animais. Assim, descobrimos quais animais
forneceram suas ténias para originar o nosso parasita. A busca foi realizada
e as ténias humanas sdo geneticamente muito proximas das que acometem
os felinos, 0s canideos e as hienas africanas.

Esses carnivoros teriam eliminado os ovos de seus parasitas na natureza e
foram ingeridos por animais herbivoros. O homem teria, pela caga, entrado
em contato com as larvas da musculatura. Algum animal herbivoro cagado
por nossos ancestrais seria o elo. O antilope se encaixa como grande
candidato. Os primeiros hominineos africanos ja o cagavam e ingeriam sua
carne. Nossos ancestrais, entdo, adquiriram a forma adulta das ténias dos
felinos, canideos e hienas. Apds séculos de evolugdo, essas ténias sofreram



mutagOes e adaptagdes no organismo dos hominineos para formar ténias
diferentes das primeiras. Agora os intestinos dos hominineos continham a
Ténia solium, saginata e asiatica.

A Africa é o local provével da primeira invasdo humana pelos parasitas da
ténia. Poderiamos estar satisfeitos por saber a origem da infecgdo, porém o
estudo do material genético conta os proximos passos do parasita.
Pesquisadores descobriram que a Ténia saginata e a asiatica apresentam
DNA muito semelhante. Evoluiram de uma mesma forma ancestral.
Admitindo que suas taxas de mutagbes ocorreram com freqliéncia
constante, calculamos a época provavel da separagdo. Encontra-se entre
780 mil e 1,7 milhdo de anos atras. Provavelmente as duas formas de
ténias comegaram a se separar e se originar entre essa época.

Esses achados trazem dois problemas. A Ténia asidtica existe apenas na
Asia, e ndo na Africa, que seria o local de sua origem. Além disso, a data
provavel da separagdo do ancestral daquelas duas espécies de ténias - ha
mais de um milhdo de anos - estd muito distante do surgimento dos
primeiros homens modernos. Teriamos um parasita humano nascido antes
do homem moderno surgir? Teria sido carregado para o continente asidtico
antes de surgirmos? Quem teria levado o ancestral da Ténia asidtica para
fora da Africa?

Precisariamos de um elo entre a origem das ténias e o homem moderno.
Como essa lacuna seria preenchida? A resposta vem do primeiro hominineo
cagador que pode ter se contaminado e levado o parasita para fora do
continente africano: o Homo erectus. Esse ancestral humano evoluiu na
Africa e foi o primeiro hominineo anterior a0 homem moderno que
conseguiu transpor os limites africanos para conquistar novos territorios.
Os primeiros grupos de Homo erectus emigraram da Africa ao redor de 1,7
milhdo de anos atrds. Essa data coincide com o limite mais antigo da
separagdo da Ténia saginata e a asidtica. Varias ondas migratorias do
Homo erectus partiram do continente negro para colonizar o oeste europeu
e a regido sul do continente asidtico até a extremidade leste da Indonésia.
Obtiveram sucesso na sua empreitada. Foram extintos, mas deixaram
sitios arqueoldgicos com vestigios de suas moradias transitorias, restos de
objetos artesanais e animais devorados.

As vérias ondas migratérias do Homo erectus deixaram a Africa e levaram
consigo formas de ténia para outras regides. Estas ja estavam se
diferenciando em Ténia solium, saginata e asidtica, diferentes das ténias
originais que continuaram a acometer os animais carnivoros africanos.

O gado e os porcos devem ter entrado em contato com fezes humanas
portadoras dos ovos da ténia e transformaram em veiculos na transmissdo
da doenga. Ndo originaram a doenga humana, mas perpetuaram sua



ocorréncia até os dias atuais. A freqUiéncia do parasita elevou-se com a
domesticagdo desses animais. Tornou-se freqliente nos continentes asiatico
e europeu. A andlise genética da T. solium dispersa pelo mundo ainda revela
que provavelmente foi introduzida na América e Africa nos (ltimos
quinhentos anos. Nesse caso, a época das colonizagbes européias seria a
responsavel por trazer o parasita para o Brasil. Teria chegado por europeus
contaminados aliado as criagBes de porcos.

Os primeiros hominineos, ainda nus, circularam pela Africa adquirindo
parasitas dos herbivoros cagados. A ciéncia do DNA remontou os fatos
ocorridos nessa época. Desmistificamos o porco como responsével pelo
fornecimento do parasita ao homem durante sua domesticagdo. Colocamos
o0s ancestrais humanos como responsaveis pela aquisigdo do parasita nas
savanas africanas.

TOSSE NOS ANCESTRAIS HUMANOS

Um outro exemplo de microrganismo invasor dos ancestrais humanos vem
de uma doenga muito conhecida da humanidade: a tuberculose. Outro mito
cairia. A bactéria da tuberculose humana, a Mycobacterium tuberculosis, é
muito semelhante a outra que acomete o gado, a Mycobacterium bovis.
Esta também atinge o homem e causa doenga. Acreditdvamos que a
bactéria do gado originara a tuberculose humana na época da domesticagdo
do animal. Sua bactéria eliminada nas secregdes e liquidos teria atingido os
criadores e, através de mutagBes, transformado na bactéria responsavel
pela tuberculose humana. Hoje em dia encontrarmos raramente doentes
pela M. bovis. Porém, geragbes passadas presenciaram sua agressdo,
principalmente os europeus entre os séculosXVIII e XIX.

O gado eliminava a bactéria em suas secregdes, liquidos e no leite. O
transporte de gado levava a doenga para outros rebanhos distantes e em
outros continentes. Os europeus ingeriam leite contaminado pela M. bovis.
A bactéria entrava no organismo humano, proliferava-se e ocasionava a
tuberculose. A forma mais comum dessa tuberculose acometia outros
6rgdos que ndo o pulmdo. Era responsavel principalmente pela tuberculose
intestinal, renal, no abdome e nos ganglios (também conhecidos como
inguas). Causava emagrecimento, febre e colapgo no estado geral. Cerca de
6% das mortes por tuberculose na Europa nesse periodo decorriam da M.
bovis.

A histéria mudou quando Pasteur descobriu que, ao aquecer e resfriar de
maneira abrupta a cerveja, eliminava microrganismos prejudiciais a sua
fermentagdo. Evitava, assim, o estrago da produgdo da bebida.



Posteriormente, essa técnica de pasteurizagdo foi empregada também para
eliminar bactérias no leite, e contribuiu para a eliminagdo da M. bovis entre
outros microrganismos. Os rebanhos foram vigiados para se evitar a
doenca ou eliminar o gado doente. O século XX presenciou uma queda
acentuada dos casos de tuberculose transmitida pelo leite contaminado.
N&o foram apenas nossas geragles passadas que estiveram em intimo
contato com a bactéria. Nossos filhos tém muito mais contato. No inicio do
século XX, os cientistas franceses Albert Calmette e Camille Guérin
isolaram a M. bovis e iniciaram sua replicagdo em meios de cultura
artificiais de laboratdrio. As bactérias multiplicadas eram recolocadas
novamente em um novo caldo de cultura. Este, porém, pobre em
ingredientes nutritivos. Sem a oferta de nutrientes adequados, reproduzia-se
uma bactéria "desnutrida" com baixa forga de agressdo. Apds realizarem
varias passagens sucessivas nessas culturas, centenas de vezes, chegaram
a uma forma de M. bovis bem alterada em relagdo a primeira. Formou-se
um tipo de bactéria sem capacidade de causar doenga no gado ou homem,
uma bactéria enfraquecida. Apesar de fraca, era capaz de estimular a
defesa das pessoas quando administrada. Posteriormente passou-se a
administra-la por injegdo na pele (intradérmica). Esse bacilo enfraquecido é
parente do bacilo causador da tuberculose humana. Compartilham, portanto,
semelhangas genéticas. Por esse motivo, sua infusdo na pele humana
também estimula a defesa contra a tuberculose e protege da doenga. Ele
recebeu 0 nome de seus criadores, o bacilo Calmette-Guérin (BCG). Iniciou-
se a ampla administragdo da vacina contra tuberculose aos recém-nascidos,
a BCG dos dias atuais.

A hipdtese que a domesticagdo do gado trouxe sua bactéria ao homem e
originou a tuberculose tinha fundamento. Ambas sdo semelhantes e
parentes entre si. Além disso, a M. bovis também causa doenga no homem.
Portanto, somos suscetiveis a sua invasdo. Apesar de toda evidéncia, a
ciéncia comegou a desmontar essa hipétese, até entdo aceita, com
descobertas realizadas no material genético de bactérias da tuberculose.
Para isso teve que também ir buscar DNA da tuberculose em pessoas
mortas ha milénios.

Em uma sala pouco iluminada, encontramos um homem pardo de meia-
idade em pé ao lado de uma mesa. Esse homem é uma das pessoas mais
respeitadas de sua cidade. Encontra-se no seu local de trabalho, na sua
oficina. Talvez esteja acompanhado de um de seus filhos, que herdara sua
arte profissional. Receberd os segredos de seu pai. Perpetuara sua tradigdo
familiar de embalsamador. Um cadaver egipcio encontra-se na mesa.
Estamos em algum momento bem anterior ao surgimento dos primeiros



filésofos da Grécia antiga. Sua tarefa é evitar a decomposicdo daquele
proeminente cidaddo. Os egipcios antigos acreditavam que a destruigdo do
corpo ocorria por obra da caixa de pedra em que eram colocados. Eram
verdadeiros sarcéfagos (do latim: comedor de carne).

Teve inicio a arte do embalsamamento. Foi adquirida apds séculos de
tentativas com acertos e erros. Agora, o segredo era guardado entre os
profissionais especificos dessa pratica. Introduzem uma espécie de fio de
arame na narina do cadéver. Perfuram o osso situado atrds dos olhos e
atingem o cérebro. Esse 6rgdo extremamente sensivel estd liquefeito pela
morte, e inclinar a cabega para uma posigdo inferior ao resto do corpo sera
suficiente para escorrer o liquido pelo orificio. Esvazia-se, assim, todo
cranio.

As bactérias intestinais proliferam-se apds a morte. Destroem a parede do
intestino e alastram-se pelo corpo. Suas enzimas decompdem os tecidos
gordurosos, musculares e outros. Essas mesmas bactérias produzem gas
com odor fétido, caracteristico dos corpos em decomposi¢do. Os
embalsamadores precisam retirar esse ninho de bactérias intestinais
responsaveis por parte da decomposigdo. Realizam um pequeno corte do
lado esquerdo do abdome, suficiente para enfiar a mdo e retirar a maioria
dos drgdos abdominais e toracicos. Saem o estémago, intestinos, bago, rins,
pancreas, pulmdes e coragdo.

A retirada do domicilio dessas bactérias ndo basta. Nossas proprias
enzimas extravasam de dentro das células e, também, destroem nossos
tecidos. Como elas agem na presenca de agua, é necessario retirar o
maximo de umidade presente no cadaver. Para isso, os dedicados
profissionais preenchem a cavidade abdominal com o natrdo. Essa
substancia apresenta altas concentragbes de bicarbonato de sédio, cloreto
de sddio e carbonato de sddio. Em resumo, é fundamental a administragdo
do sddio, sal, que desidrata o tecido e impossibilita a decomposigdo pelas
enzimas e algumas bactérias que ainda permaneceram. O corpo ainda é
inteiramente coberto com sal e permanece assim por mais de um més.
Apds o repouso salgado, lavam o cadaver com &lcool, mirra ou cassia para
eliminar algum vestigio de bactérias e untam com uma resina que o
impermeabiliza do contato com o meio ambiente. O segredo da resina esta
na mistura de mirra, dleo de canforeira e dleo de zimbro, mas sua formula
exata permanece desconhecida. Até mesmo asfalto proveniente do mar
Morto foi identificado como um dos ingredientes. A mUmia, agora envolvida
por ataduras de linho, estd pronta para a vida apdés a morte. Os
embalsamadores nos fizeram um enorme favor ao criarem condigdes para
preservagdo dessas muUmias. Preservaram também seus inquilinos
invisiveis, as bactérias da tuberculose.



Os egipcios mumificados permaneceram em repouso no siléncio de suas
salas mortudrias. Talvez ouviram os acontecimentos historicos que
ocorreram na superficie daquele solo, invasdes, guerras, revoltas e disputas,
apesar do siléncio predominar em seu repouso de milénios. Algumas
mUmias viram a luz do dia entrar com a sombra dos saqueadores de
tumba. Outras foram incomodadas com a abertura de suas salas por
homens com outras ambicdes, as cientificas. As expediges cientificas
pelos arquedlogos se intensificaram a partir do século XIX, época em que
houve uma febre de interesse da populagdo europeia e americana pelos
mistérios do Egito antigo. Escavagdes descobriam uma a uma as mumias e
seus tesouros.

Europeus e americanos aglomeravam-se em salas de teatro e circos para
presenciar a exposigdo de mulmias trazidas do Egito. No século XIX
apresentagbes sobre as misteriosas mumias egipcias eram comuns. A
platéia deslumbrava-se com aquele emaranhado de linho misturado a corpos
escuros e opacos de possiveis homens respeitados que viveram ha mais de
trés mil anos. Porém, jamais suspeitavam que no seu interior estaria
preservada a bactéria da tuberculose que aquele proeminente egipcio
adquirira @ época em que seu sangue era quente. Alids, muitos arquedlogos
nem desconfiavam da presenga de microrganismos na propria superficie
das mimias. O ambiente lacrado, pobre em oxigénio, em que repousaram
durante milénios, favorecia a proliferagdo de um fungo. Muitos desses
cientistas, ao manusearem o corpo mumificado, suspendiam sua poeira
repleta de fungos. Flutuando nas salas, eram inalados pelos arquedlogos e
ocasionavam infecgdo pulmonar que condenou alguns cientistas a dias na
cama ou mesmo a morte. Ficou conhecida como a doenga dos arquedlogos
ou, por alguns misticos, como a maldigdo dos farads contra aqueles que
interromperam seu repouso. Tanto essas formas de fungos como a bactéria
da tuberculose seriam descobertas no futuro.

Como a bactéria da tuberculose preservou-se em mumias egipcias? Um
doente pela tuberculose poderd sofrer uma disseminagdo da doenga. A
bactéria atinge sua corrente sanglinea e espalha-se por outros Orgdos além
do pulm&o. Ha casos de tuberculose nos rins, no cérebro, no coragdo, no
abdome, no olho, em articulagbes e outras regiGes. Existe um local que
deixa marcas, cicatrizes da doenca. Esse local é a coluna vertebral. A
tuberculose acomete os discos intervertebrais que, maledveis, funcionam
como amortecedores do impacto entre as vértebras. Sd0 os mesmos que
causam as hérnias de disco quando abaulados. Com a progressdo da
infecgdo, a tuberculose atinge o corpo d6sseo da vértebra e o corréi. A
destruigdo é muito caracteristica da doenga. Podemos quase afirmar que se
trata de tuberculose vertebral quando avaliamos a lesdo em algum exame



de imagem, como a radiografia, a tomografia ou ressondncia magnética.



Mmia de um sacerdote egfpcio com destruicdo de vértebra do torax pela tuberculose. Note na
regido central do t6rax o afinamento da coluna vertebral. A comprovacao da tuberculose pelos
achados microscGpicos ocorreu em 1910,



Os arquedlogos egipcios encontraram essas lesGes em vértebras de
algumas muUmias. Esses achados mostravam que a tuberculose era uma
doenga presente na populagdo antiga do Egito. Os exércitos do farad
afastavam homens debilitados pela doenga. Os camponeses cuidavam de
algum familiar acamado e emagrecido pela tuberculose. Escravos eram
afastados por fraqueza, emagrecimento e eliminagdo de sangue em sua
tosse. Os cientistas do século XX sabiam da presenga das lesbes da
tuberculose em mdmias egipcias, porém ndo imaginavam que ali também
havia o material genético da doenga. Apenas avaliaram lesdes grosseiras
nas vértebras e achados sugestivos de tuberculose ao microscopio. A
ciéncia conseguiu, agora, isolar e estudar o material genético da tuberculose
nas mumias. Revelou-se algo mais surpreendente.

Pesquisadores alemdes partiram em busca do material genético da
tuberculose nos restos Gsseos de mimias do Egito. Rasparam ossos para
coletar o material do seu interior, livie de contaminagdes. Uma série de
reagOes quimicas esfarelava o componente dsseo e iniciava-se a busca do
material genético. Os pesquisadores encontraram o DNA da tuberculose em
algumas muUmias egipcias apds milénios de repouso. Algumas revelagdes
vieram a publico.

Os cientistas encontraram o DNA em muUmias tanto dos periodos recentes
da histéria como também nos periodos antigos. Encontraram o DNA em
mlmias da necrdpole de Abydos datadas do periodo pré-dindstico até o
primdrdio das dinastias. A tuberculose incomodava os egipcios desde a
unificagdo do Alto e Baixo Egito, pelo primeiro rei egipcio. Mimias da
necrépole a oeste de Tebas também apresentaram DNA da tuberculose.
GeragOes anteriores a essas bactérias acometeram o pulmdo de
trabalhadores da construgdo da grande pirdmide de Quéops e da elevagdo
da misteriosa Esfinge. Encontrou-se material genético da tuberculose
também em mumias da necrépole de Tebas datadas de uma época mais
recente da historia. A tuberculose estava presente na idade aurea do Egito.
Presenciou a expulsdo dos hicsos, a saida dos judeus no Exodo e a chegada
dos persas. Em suma, o DNA nos mostrou presenca da tuberculose em
quase todo o periodo da histdria do Egito.

A freqiiéncia da doenca é outra informagdo importante. Apenas uma
pequena parcela das pessoas infectadas pela tuberculose tem
comprometimento em seus o0ssos. Assim, se acharmos uma quantidade
grande de mumias com comprometimento 6sseo, significa que a doenga
acometia uma quantidade muito maior de pessoas. Foi o que ocorreu. O
DNA da tuberculose foi encontrado entre 21% a 29% dos fragmentos
Gsseos testados. Essa freqiiéncia € muito elevada dada a baixa proporgdo



de pacientes que encontramos com lesdo dssea. Uma parcela dos achados
da tuberculose ainda ocorreu em ossos sem qualquer tipo de lesdo. A
tuberculose foi uma doenga comum e epidémica nessa civilizagdo. Os
aglomerados populacionais e urbanos conviviam com emagrecimento e
morte pela doenga. Caso retrocedéssemos no tempo, encontrariamos
pessoas menos favorecidas com sintomas da doenga, ja que se constatou
ser doenga comum devido a alta freqiiéncia encontrada, e muito semelhante
a de nossas grandes cidades atuais. O estudo do material genético trouxe
mais descobertas. Revelou parte da origem da doenga na humanidade.
Caminhavamos para abolir a tese da domesticagdo do gado como origem da
doenga humana.

Os pesquisadores conseguem buscar seqiiéncias de DNA especificos para
cada tipo da bactéria, pois sabem qual é a seqiiéncia que diferencia a M.
tuberculosis da M. bovis. Assim, eles submeteram uma série de mumias
recuperadas na necrépole de Tebas ao método de isolamento do DNA da
bactéria. Resultado: nenhuma mumia egipcia apresentou a M. bovis.
Encontraram as seqiiéncias da M. tuberculosis. Os antigos egipcios que
sucumbiram pela ou com a bactéria da tuberculose nessa necrdpole ndo
foram acometidos pela M. bovis. Esse achado contraria a hipétese da
origem da doenga pela domesticagdo do gado, pois se esperava encontrar
algum DNA da M. bovis, uma vez que seria a primeira a infectar os
humanos. Mas os argumentos ndo param por aqui.

Encontrou-se indicio maior em defesa do gado nas diferengas genéticas
dessas formas de bactérias. Se pudéssemos registrar em que momento da
histéria cada uma dessas espécies surgiu, encontrariamos a sequéncia de
sua evolugdo. Tragariamos a sucessdo de qual bactéria surgiu primeiro e
quais espécies vieram depois. Um grupo de pesquisadores conseguiu a
faganha e comprovou que o gado ndo foi responsavel pela origem da
tuberculose humana. Faremos uma pausa para exemplificar como sdo
comparadas essas diferengas genéticas.

Imaginem um grupo de pessoas reunidas e enfileiradas. Fala-se para a
primeira uma determinada frase. A seguir, essa pessoa falara a mesma
frase para a proxima, em seu ouvido. Essa segunda pessoa novamente
repetira a frase ouvida para uma terceira. Cada pessoa ouwvira e repassara a
frase ouvida para a proxima que estiver ao seu lado, como na brincadeira
infantil conhecida por "telefone sem fio". Vérias transformagdes na frase
ocorrerdo de tal maneira que a Ultima pessoa ouwvird uma frase bem
diferente da original. A sentenga sofre uma série de mudangas ao ser
ouvida e repassada de forma consecutiva. Isso devido a varios fatores de
erros na interpretagdo, no escutar ou no falar. Agora, suponhamos que as



transformagdes da frase sejam apenas na perda de artigos ou preposigdes,
e ndo em alteragdes de suas letras ou palavras. Peguemos como exemplo
uma frase inicial e listemos as frases ouvidas e repassadas mostrando as
suas transformagdes:

Frase 1: 0 homem de branco bebeu um copo cheio de agua
Frase 2: homem de branco bebeu um copo cheio de agua
Frase 3: homem branco bebeu um copo cheio de agua
Frase 4: homem branco bebeu copo cheio de agua

Frase 5: homem branco bebeu copo cheio &gua

Se tivéssemos que organizar como a frase foi modificada e a seqiiéncia em
que isso ocorreu, comparariamos as frases com énfase nos artigos e nas
preposigdes suprimidas. Assim, a frase 1 estd mais proxima da frase 2 por
ter sido suprimido apenas o artigo "0", e ndo da frase 3, que ndo apresenta
o artigo "0", além da preposigdo "de", que se mantém ainda na frase 2.
Portanto, a frase 1 é mais semelhante a frase 2, que, por sua vez, se
assemelha mais a frase 3. A primeira pessoa que ouviu a frase sem o
artigo "o" passou essa supressdo adiante. Dessa forma, todas as frases
descendentes ndo terdo mais esse artigo. O mesmo ocorrerd com a
preposicdo "de" e com o artigo "um". Assim, podemos organizar a
seqliéncia de frases nesse grupo de pessoas. Mesmo que fornecéssemos as
cinco frases ndo ordenadas, seria fécil organizarmos a ordem pela qual a
frase foi modificada nas diversas passagens pelos ouvintes.

Nas bactérias que pertencem ao mesmo género da tuberculose ocorre algo
semelhante. Durante as geragdes de descendentes bacterianos ocorreram
varios erros na copia do material genético. Essas sequéncias alteradas
seriam os artigos e as preposigdes, como no exemplo das frases, e
estiveram envolvidas na origem das novas espécies. Os cientistas
identificaram seqiiéncias de DNA alteradas durante a evolugdo. Ao compara-
las, puderam construir a ordem com que as mutagdes se acumularam e,
portanto, a seqiiéncia do surgimento das diferentes formas da bactéria. Ao
que tudo indica, um ancestral bacteriano originou primeiro a M. tuberculosis.
A M. bovis foi a Ultima a surgir na escala evoluciondria. Assim, ja teriamos
humanos com a tuberculose mesmo antes da domesticagdo do gado e
antes do surgimento da M. bovis. Um nocaute a teoria da transmissdo do
gado ao homem.

Sabemos que a data da invasdo da doenga no homem foi bem anterior. Mas
quando foi? Seria antes de deixarmos o solo africano? Seria nos primeiros
homens modernos? Ou em algum hominineo ancestral a0 Homo sapiens?
Para responder, precisariamos achar indicios da doenca em fdsseis de



épocas remotas. Algum féssil africano com DNA da tuberculose. Ndo se
encontrou ossada tdo antiga com os indicios da doenca. Nem por isso
ficamos sem pistas do seu nascimento. Descobertas do ano de 2005
responderam a essas perguntas. Para nossa surpresa, a resposta ndo veio
de fésseis, mas sim de humanos bem vivos.

No final da década de 1960, o pesquisador Georges Canetti deparou-se com
uma forma diferente de bactéria causadora da tuberculose. Ela foi isolada
em um paciente francés. Ao ser colocada em um meio de cultura,
multiplicava-se mais rapidamente que a bactéria habitual. Apds atingir uma
grande quantidade de bactérias, o meio de cultura mostrava as marcas de
seu crescimento; isso visto a olho nu. A exemplo das col6nias de bolor em
pdo envelhecido, em que as manchas esverdeadas demonstram o
crescimento de fungos. No meio de cultura bacteriana vemos também
manchas ocasionadas pelas bactérias que se proliferaram. A forma
bacteriana de Canetti também mostrava um aspecto muito diferente do
comumente visto na tuberculose. Originava manchas esbranquigadas com
superficie extremamente lisa, ao contrario do aspecto enrugado da forma
habitual da tuberculose. Essas caracteristicas foram suficientes para a
bactéria descoberta ser classificada como uma forma diferente de
tuberculose. Foi batizada como Mycobacterium canetti.

Durante anos, a M. canetti permaneceu esquecida entre as prateleiras da
ciéncia. Foi mais uma das raras bactérias descobertas. Pouco vista pelos
médicos no dia a dia de sua profissdo. Mas ela forneceu novas pistas sobre
a origem da tuberculose humana.

Alguns casos de tuberculose por essa forma de bactéria surgiram na
década de 1990. Os pacientes diagnosticados com a M. canetti tinham uma
peculiaridade. Todos se infectaram em solo africano, mais precisamente na
regido do chifre da Africa. Tudo indicava que o leste africano era a regido
fornecedora dessa forma bacteriana. La viviam populagdes com suas
formas infectantes se proliferando. Um verdadeiro caldo de cultura isolado
em que a bactéria mantinha sua sobrevivéncia saltando de pessoa para
pessoa. O nimero de doentes acometidos permanecia raro. Apesar disso,
um grupo de cientistas franceses conseguiu, entre 1998 e 2003, agrupar
uma colegdo de poucas dezenas dessa bactéria entre habitantes doentes de
Djibouti.

Analisaram o DNA dessa colegdo e uma grande variedade do material
genético das bactérias foi encontrada. Apesar de serem de uma regido
africana especifica, havia uma diferenga muito grande entre o DNA de cada
bactéria. Isso sugere que sofrem mutagdes hd um longo tempo. Como se
comparassemos trés homens modernos atuais, um oriental, outro africano



e um terceiro caucasiano. Apesar de serem Homo sapiens, apresentam
diferencas tdo grandes que sugere uma diferenciagdo muito antiga que se
acumulara e os transformara. Porém, as bactérias que causam a
tuberculose mundial ndo apresentam diferengas genéticas tdo intensas
quanto as de Djibouti. Portanto, evoluiram em periodo mais recente da
histéria.

A tuberculose poderia ter nascido no solo africano com os primeiros
hominineos. Algumas partes do DNA foram alteradas durante a evolugdo
das bactérias modernas da tuberculose. Porém, esses fragmentos genéticos
ainda sdo encontrados integros nas formas primitivas de bactérias
analisadas em Djibouti. Esses achados indicam que as bactérias da
tuberculose atual se separaram e evoluiram de um ancestral de bactérias
nascidas da M. canetti. Este (ltimo tipo teria permanecido no leste africano.
A proposta seria que os humanos eram acometidos pela tuberculose,
através da M. canetti. Em algum momento surgiu, por mutagdes, a M.
tuberculosis responsavel pela tuberculose mundial. Esta Ultima teria melhor
capacidade de ocasionar doenga com transmissdo mais eficaz. Tornou-se
mais bem-sucedida. Conseguiu disseminar-se de maneira mais eficiente e
espalhou-se pela humanidade. Mas qual seria a data do surgimento da
tuberculose humana?

Os cientistas franceses calcularam as etapas da evolugdo dessa forma
africana. Aplicando-a entre as diferentes formas de M. canetti de Djibouti,
os franceses encontraram um ancestral comum dessas bactérias hd cerca
de trés milhGes de anos. Nessa época hominineos no leste africano
portavam a doenga. Ndo se sabe qudo agressiva e letal seria essa forma de
tuberculose. Os Homo habilis e os Homo erectus surgiram com a presenca
da bactéria em sua terra natal. A tuberculose pode ser tdo antiga quanto a
habilidade em construir utensilios de pedra.

N6s, Homo sapiens, chegamos muito tempo depois do surgimento da
tuberculose. Provavelmente, a doenga acompanhou nossos ancestrais.
Podemos ter sido invadidos no primeiro minuto de nossa histdria. Resta
ainda saber como as primeiras formas bacterianas atingiram os primeiros
hominineos. Bactérias semelhantes a nossa tuberculose invadem muitos
animais. E bem provavel que algum animal africano forneceu bactérias
ancestrais da tuberculose. Nos hominineos, esses microrganismos podem
ter originado a M. canetti através de mutagbes. As respostas talvez
venham no futuro.

PEGADAS MICROSCOPICAS NA MIGRAGAO HUMANA



0 Homo sapiens surgiu na Africa. A teoria atual mais aceita é a de que
grupos do homem moderno emigraram desse continente e, apés milhares
de séculos, colonizaram todo o planeta. Invadimos dareas até entdo
desconhecidas em ondas migratérias partidas da Africa. Descobrimos terras
novas em pouco menos de cem mil anos.

Um grupo de cientistas analisou os sedimentos de trés grandes lagos
africanos. O depdsito soterrado pelo tempo auxiliou a reconstruir a histdria
do clima. Uma intensa seca assolou a Africa ha cerca de cem mil anos.
Seus lagos praticamente secaram. As condigbes para sobrevivéncia dos
homens modernos evaporaram. As vegetagOes escassearam pela falta de
4gua. Esse contexto indspito a sobrevivéncia coincide com a provavel data
da emigragdo humana. Esses cientistas aventam a possibilidade de termos
sidos expulsos, obrigados a caminhar em busca da sobrevivéncia em areas
longinquas. Partimos para a conquista de novas terras em novos
continentes.

Acredita-se que a saida desses provaveis refugiados do clima ocorreu pelo
nordeste africano. Atravessaram o Sinai ou transpuseram o mar Vermelho
para atingir a regido da peninsula ardbica. Encontraram terras férteis no
atual Oriente Médio. Grupos humanos partiram em diregdo a Turquia e
entraram na Europa. Outros seguiram rotas terrestres que os levaram para
a regido central da Asia. O litoral guiou aqueles que alcancaram as costas
da India e Sudeste asiatico. Embarcacdes os levaram s ilhas da Indonésia
e Austrdlia. Posteriormente, seguiram em conquista das terras nordicas
frias. Venceram as adversidades do clima frio e chegaram ao norte europeu
e asidtico. Transpuseram o norte do Pacifico para chegar a América pelo
nordeste da Asia. Desceram pela América do Norte e habitaram as
Américas Central e Sul. Algumas ilhas permaneceram livres de nossa
presenga por mais tempo. Acabaram por se render a chegada do homem
em sua Ultima estagdo, principalmente as ilhas do Pacifico. A conquista do
planeta ocorreu por essas provaveis rotas nos Ultimos cem mil anos.

Os cagadores e coletores aproveitaram todos os recursos naturais
encontrados nas novas terras. Cagaram rena, javali, cabra, gado, cavalo,
mamute, cangurus, lebre, raposa, gazela, bisdo, porco, aves, alce, entre
tantos outros animais. Coletaram ovos, raizes, sementes, frutas e grdos.
Pescaram e coletaram moluscos nos litorais. Melhoraram a eficacia de seus
instrumentos de silex para caga, anzdis de ossos, redes e outros artefatos.
Pele e couro dos animais abatidos transformaram-se em roupas, que,
aliadas ao fogo, contribuiram para a conquista das terras geladas.

As rotas tracadas pelo homem moderno apds sua saida da Africa sdo cada
vez mais detalhadas pela ciéncia moderna. Sitios com vestigios humanos e
0ssos sdo vasculhados dia a dia. Nos Ultimos anos o estudo do DNA OU



RNA dos microrganismos que aqueles humanos carregaram também vem
ajudando a esclarecer a rota migratdria. Os microrganismos levados pelos
nossos ancestrais mostram essas rotas. Deixaram pegadas microscapicas.
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O virus HPV, aquele nosso conhecido do capitulo "Nascimento conjunto",
multiplica-se no organismo infectado e sofre mutagdes constantes. Os
virus descendentes apresentam cdpias diferentes do seu DNA. GeragOes
futuras do virus inicial serdo geneticamente diferentes. Cada grupo humano
que se desgarrou dos demais levou consigo virus responsaveis por uma
geragdo geneticamente diferente dos demais que ficaram para tras. Nesse
caso teriamos comunidades humanas portadoras do virus HPV com
caracteristicas genéticas especificas. Comparando as alteragbes do seu
DNA em populagdo nativa de regides diferentes, podemos tragar a rota
percorrida pelo virus HPV que coincidiria com o trajeto de seu carregador, o
homem moderno.

Pesquisadores coletaram alguns tipos de HPV de humanos oriundos de
regibes da Africa, Europa, leste da Asia e América. Compararam
fragmentos de DNA desses virus. O material genético do HPV dos indios
americanos é muito semelhante ao dos virus que afetam a populagdo do
leste asidtico. Os virus americanos sdo descendentes dos asidticos. Foram
trazidos pela migragdo humana vinda do leste da Asia. O virus HPV dos
asidticos, por sua vez, assemelha-se geneticamente ao virus dos povos da
proximidade do Oriente Médio e Europa. Portanto, um grupo de humanos
desgarrado dessas regibes migrou para a extremidade leste asiatica levando
consigo seu HPV. Ja o HPV presente em povos europeus e do Oriente Médio
é geneticamente similar ao dos povos africanos. Descenderam dos virus
presentes na Africa.

Essa seqiiéncia de origem dos diferentes tipos de virus HPV coincide com a
sequéncia de regides atingidas pela migragdo do homem moderno desde sua
saida do continente africano. A histéria da migragdo humana é contada pelo
estudo do material genético do HPV que acompanhou o homem e também
se instalou nas diferentes areas do planeta. Todos os tipos de HPV humanos
de hoje sdo descendentes daqueles que acometiam os primeiros humanos
africanos, antes de sua saida da Africa. Podemos realizar essa pesquisa
para outras formas de microrganismos. Uma bactéria também denuncia
essa mesma rota.

Pacientes que recebem antibiéticos apresentam com freqiiéncia dores no
estémago. E a chamada "queimagdo na boca do estémago". Ha certo tempo,
incrimindvamos os antibidticos como agressores e causadores de gastrites
e Ulceras. O que ndo imagindvamos é que os mesmos vildes trariam
também a solugdo para muitos desses problemas.

A balanga se inverteu com a descoberta da bactéria Helycobacter pylori no
estébmago de alguns pacientes. Os trabalhos mostraram a relagdo entre a



doenga e a bactéria, que consegue se desenvolver no meio acido do
estébmago, diferentemente de inimeras outras que ndo resistem a acidez.
Qual sua estratégia? A resposta estd na produgdo de substancia alcalina
pela bactéria. Essa substancia a engloba e neutraliza a acidez do estémago.
Funciona como uma capa alcalina isolante daquele mar &cido em que a
bactéria se encontra mergulhada. O que é bom para o H. pylori passa a ser
ruim para o homem. As substancias alcalinas agridem a parede do
estdbmago e causam inflamagdo ou ferimentos. Outras substancias
produzidas pela bactéria causam os mesmos efeitos. Surgem, dessa
maneira, as gastrites ou Ulceras desencadeadas pelo H. pylori.

Passamos, entdo, a pesquisar sua presenca nos exames de rotina realizados
para visualizar o estémago. A endoscopia digestiva relata as alteragdes
gastricas visualizadas pelo examinador, bem como suas fotos. A novidade
dos Ultimos anos é que o exame também traz o resultado da pesquisa do
Helycobacter pylori. Evitdvamos o emprego de antibidticos em pacientes
portadores de gastrites e Ulceras. Hoje, se houver a presenca da bactéria,
podemos associar antibidtico especifico com a finalidade de curar gastrites
e Ulceras gastricas.

Podemos transmitir a bactéria para outra pessoa pelo contato proximo e,
nesse caso, ha uma porcentagem enorme de criangas que adquirem a
bactéria de suas mdes. Portanto, a bactéria também ¢é carregada pelas
migragOes humanas. Também poderia ser usada para tragar a rota humana
de dispersé&o africana? Seu DNA mostraria coincidéncias?

As comparagOes genéticas da bactéria de diferentes regibes mostraram
como ela se espalhou pelo nosso planeta. Mais uma vez - como no caso do
HPV o estudo genético de outro agente revela a trajetéria humana pelo
planeta. As bactérias encontradas no estdmago de humanos do extremo
leste asiatico se originaram das presentes nas proximidades do Oriente
Médio, que por sua vez se assemelham ao H. pylori presente nos europeus.
As bactérias presentes em humanos da Europa e do Oriente Médio
descenderam das presentes na [\frica.

Os humanos que partiram da Africa levaram consigo o H. pylori em seus
estébmagos. A bactéria acompanhou as ondas migratorias e colonizagdes do
planeta. Permanecia nos descendentes humanos de cada regido. Tragamos a
trajetdria humana através das variagbes genéticas encontradas na bactéria
de cada regido estudada. A bactéria saida da Africa chegou ao Oriente
Médio, desviou sua rota para a Europa e seguiu para a extremidade leste do
continente asiatico. Ao final, um grupo desceu em diregdo ao sudeste
asiatico e atingiu a Oceania e suas ilhas. Mas e os americanos? Trouxeram
também o H. pylori para a América pela proximidade do nordeste asiatico?
Apds o descobrimento da América, os espanhdis entraram em contato com



indios americanos sem saber que apresentavam o H. pylori. Os europeus
fizeram contato com populagBes indigenas de éreas alagadas e recortadas
por riachos, rios e brejos ao norte da América do Sul. A regido foi batizada
como Veneza pequena (Venezuela). A chegada dos europeus seguida dos
escravos africanos fez com que as populages de H. pylori se misturassem
entre os descendentes miscigenados nos Ultimos quinhentos anos. Perdeu-
se, assim, a trilha da bactéria nativa na América.

Porém, um grupo de pesquisadores seguiu o rio Orinoco até a cidade de
Porto Ayacucho no interior florestal da Venezuela. Pesquisaram a presenca
da bactéria no estémago de uma populagdo indigena nativa. Encontraram-na
em mais da metade dos habitantes estudados. Representava o H. pylori
nativo que chegou com os primeiros humanos da América. O seu DNA foi
mapeado e comparado com o de outras bactérias de regides diferentes do
planeta. Assemelhou-se de maneira intima ao DNA do H. pylori presente na
populagdo do extremo leste asidtico. Portanto, a proximidade do estreito de
Bering foi a porta de entrada da bactéria em solo americano. Foi
transportada pelos primeiros humanos que aqui chegaram ha mais de dez
mil anos.

A comparagdo do DNA dessa bactéria é tdo rica que podemos ir além. O H.
pylori presente na populagdo atual das Américas é descendente daquele que
acomete europeus e africanos. Isso aconteceu em decorréncia da
colonizagdo européia e do trifico de escravos africanos. Da mesma
maneira, a colonizagdo da Africa do Sul e Austrdlia levou H. pylori europeu
para essas regioes.

Portanto, os primeiros americanos que conseguiram atingir o noroeste da
América do Norte e descer por suas terras até atingir o extremo sul da
Argentina e Chile trouxeram consigo microrganismos que nasceram com
nossos primeiros homens modernos da Africa. E o caso do HPV, herpes e H.
pylori.

Outros microrganismos também acompanharam humanos partidos da
Africa. O DNA de um tipo de bactéria da tuberculose também mostra a
trilha percorrida pelo homem moderno. Carregamos da Africa para a Asia e,
posteriormente, a levamos para a América. Estudos mostram o mesmo
para a catapora e herpes.

PIOLHO & CIA: TESTEMUNHA DE UM ENCONTRO

Os agentes infecciosos ndo contam apenas a trajetdria seguida pelo



homem. Relatam também fatos ocorridos durante essa grande odisséia. Um
parasita nos ajuda a estimar a época em que comegamos a vestir roupas
para vencer as adversidades do clima. Esse mesmo parasita revela ainda se
ocorreu encontro do homem moderno com outros hominineos. Até ha pouco
tempo acreditdvamos que jamais o Homo sapiens encontrara outro
hominineo, exceto o homem de Neanderthal. Porém, essa histdria esta
sendo recontada e novas teorias ganham forga ao longo dos Ultimos anos.
Houve outro encontro?

O Homo erectus saiu da Africa mais de um milhdo de anos antes do
homem moderno. Estendeu sua conquista por quatro continentes. Colonizou
a Asia, Europa, Africa e Oceania. Apesar da facanha, ndo suportou as
adversidades climaticas. Extinguiu-se e deixou apenas vestigios fossilizados.
Achava-se que o Homo erectus ndo mais existia & época do Homo sapiens
deixar a Africa. Nesse caso, ndo ocorrera 0 encontro entre ambos. Exceto
se as datagbes dos sitios arqueoldgicos dissessem o contrdrio ou se
ouvissemos a histdria que um parasita tem para relatar.

Nosso primeiro contato com o Homo erectus ocorreu por intermédio do
médico holandés Eugene Dubois. Dubois interessou-se pelas aulas de
anatomia comparada, na época em que freqientava a escola de Medicina,
no século XIX. A matéria apoiava-se nas teorias evolucionistas de Darwin.
Acreditava-se aquela época que os macacos sofreram modificagdes
adaptativas e evoluiram para uma criatura com feigoes semelhantes as do
homem moderno. Achava-se que a evolugdo humana se dera por uma linha
continua de modificagdes em macacos até os humanos. A ciéncia da época
aventava a possibilidade da existéncia de um féssil animal que comprovaria
a ocorréncia da transformagdo do macaco ao homem moderno. Seria o elo
perdido que explicaria a teoria da evolugdo humana.

Dubois decidiu buscar a existéncia de féssil do elo perdido. Acreditava-se
que orangotangos eram os primatas mais proximos do homem. Dubois
procuraria seu féssil no local em que existiam esses primatas, a regido do
sudeste asidtico e Oceania. Fazendeiros da ilha de Java relataram a
descoberta de fésseis. Tal noticia fez o médico holandés transferir sua
busca para |a. Dubois encontrou fdsseis de partes de esqueleto ao longo do
rio Solo em 1891. As medidas de seu cranio tinham um volume
intermedidrio ao dos macacos e homens modernos. Tudo indicava ser uma
espécie transitdria e, portanto, o elo perdido. O mundo conheceu o "homem
de Java", provavel homem-macaco que adquiriu a posi¢do ereta. Com o
avango das descobertas cientificas do século XX, esse hominineo foi
renomeado como Homo erectus, mas Dubois morreu acreditando ter
encontrado a ligagdo evolucionaria que faltava.

Na década de 1920 foi descoberto, em terras chinesas, um outro féssil



semelhante ao "homem de Java". Outro elo perdido surgiu nessa nagdo, o
"homem de Pequim". Foi, posteriormente, reconhecido como outro Homo
erectus que também migrou para regides ao norte da Asia. Os holandeses
continuaram suas escavagdes na ilha de Java. Terrenos proximos do rio Solo
forneceram mais esqueletos parciais do Homo erectus na década de 1930.
Os holandeses trouxeram para a superficie mais fosseis de hominineos e
de animais que coabitaram aquela época e serviram como alimentos.
Chegou-se ao consenso de que o "homem de Java" e o "homem de Pequim"
eram da mesma espécie, 0 Homo erectus, somente em meados do século
XX.

As primeiras técnicas de datagdo dos esqueletos fossilizados mostraram
que esses hominineos viveram hd mais de um milhdo de anos nessas
terras conquistadas. Sitios arqueoldgicos mostraram periodos mais
recentes, mas sem provar um encontro entre Homo sapiens e Homo
erectus. Porém, as técnicas de datagBes desses sitios arqueoldgicos
aprimoraram-se.

As datagOes sdo realizadas também em rochas vulcanicas a época em que
o Homo erectus caminhava por esses sitios. Técnicas modernas sdo
empregadas na datagdo dos ossos fossilizados, inclusive de outros animais
dos sitios arqueoldgicos. Os dentes desses animais também sdo usados
para datar o periodo em que viveram. Com toda a ciéncia emergente da
datagdo, sabemos, agora, que alguns Homo erectus permaneceram Vvivos
até 27 mil anos atras na ilha de Java. Outros fosseis de hominineos foram
descobertos na ilha de Flores, a leste de Java. Ha debate se esse homem
de baixa estatura da ilha de Flores pertenceria a um descendente ou ndo de
Homo erectus. As técnicas modernas de datagdo aplicadas aos sitios da
ilha de Flores mostraram que esse hominineo sobreviveu até 18 mil anos
atrds. Sabemos que os primeiros homens modernos que deixaram a Africa
chegaram no sudeste asiatico e Oceania ao redor de cingiienta mil anos
atras. Essas datagOes modernas revolucionaram a Historia e apontam para
um possivel encontro do Homo erectus com o Homo sapiens quando este
Ultimo chegou a regido.

Naquele momento poderiam existir Homo erectus cagando e coletando
alimentos na regido. Em algum momento ha dezenas de milhares de anos,
alguns Homo erectus habitantes das ilhas da Indonésia podem ter avistado
um grupo recém-chegado de seres semelhantes a eles. Se essa cena
ocorreu, ndo sabemos qual a reagdo de ambos os grupos. Tentaram se
comunicar? Podem ter se digladiado ao primeiro encontro ou se afastado de
maneira temerosa? Os Ultimos Homo erectus sobreviventes sucumbiram a
competigdo pela terra com os primeiros homens modernos? Extinguiram-se
pelas lutas? Havia aquela época uma provavel testemunha que pdde nos



contar parte dessa histéria. Essa testemunha estava em locais privilegiados
para presenciar o suposto encontro. Estava nas cabegas de ambos os
grupos. E 0 mesmo parasita que nos relata a data provavel em que
comegamos a nos vestir.

Em 2001, a escavadora de uma obra na cidade de Vilnius, capital da
Litudnia, desenterrou acidentalmente fragmentos Gsseos. Esqueletos
humanos emergiram, e as obras foram interrompidas. O nUmero de
esqueletos saltava aos olhos da comunidade a medida que se escavava. Um
sitio arqueoldgico surgiu. O nlimero excessivo de esqueletos, acima de dois
mil, e a disposicdo muito proxima de um corpo ao outro apontavam para a
presenca de uma vala coletiva. Estdvamos proximos ao coragdo do leste
europey, local em que ndo faltaram valas coletivas na historia.

A Litudnia presenciou parte do holocausto judaico empreendido pelos
nazistas. Aqueles corpos poderiam contar a histdria de familias judaicas
exterminadas e esquecidas pelo tempo. Projéteis de armas de fogo nazista
poderiam ter atingido judeus enfileirados que deitaram na vala previamente
aberta? Poucas testemunhas teriam visto a terra encobrir os corpos que
permaneceram intocveis até a descoberta.

Outra possibilidade seria uma vala coletiva orquestrada pela policia secreta
soviética. Apds a Revolugdo Russa de 1917, deu-se inicio as prisdes e ao
desaparecimento de pessoas contrarias ao novo regime comunista. A cadeia
comum foi substituida pela prisdo especializada em trabalho forgado, o
gulag, que se multiplicaram pelo territdrio soviético em &reas longinquas,
em parte, para fugirem de eventuais criticas externas e retaliagbes
internacionais que prejudicassem as exportagdes comunistas. Stalin
transformou o gulag em um "negdcio da China". Enviava prisioneiros
politicos para diversas prisdes com localizagdo privilegiada. Em geral, o
gulag estava proximo as areas de exploragdo de madeira, carvdo, petréleo,
niquel, ouro, gas e outros. Os prisioneiros forneciam uma médo de obra
barata para a economia soviética. Além disso, contribuiam para colonizar o
enorme espago soviético com a construgdo de cidades, estradas, ferrovias,
canais de irrigagdo e represas.

Durante a ocupagdo da Litudnia pelos russos, ndo faltaram habitantes
deportados para os campos de trabalho soviéticos. Durante a invasdo
nazista na Segunda Guerra Mundial, a policia secreta soviética transferiu
parte dos prisioneiros da sua fronteira, mas muitos foram exterminados
nas celas, patios ou florestas. Os soviéticos cometeram atrocidades contra
prisioneiros durante o abandono da regido. Prisioneiros politicos ou
estranhos a etnia soviética estariam nessa vala?

Ao contrario do que inicialmente se esperava, ndo houve qualquer genocidio



contra aqueles humanos encontrados na vala coletiva. Muito pelo contrario,
amigos os enterraram com respeito. Antropdlogos encontraram vestigios de
uniformes. Moedas que repousavam entre os corpos e botGes denunciavam
a provavel época das mortes. Traziam a imagem da aguia de Napoledo
Bonaparte. Os mais de dois mil esqueletos pertenciam a combatentes do
exército de Napoledo. Precisariamos retroceder mais de um século para
imaginar o que ocorreu naquela regido, que, a época, ficava nas imediacdes
e ndo no interior da cidade.

Em junho de 1812, Napoledo cruzou o rio Niemen com cerca de seiscentos
mil combatentes. Iniciou a invasdo do territdrio russo. Seu exército,
acostumado a vitdrias, adentrou confiante nas terras inimigas. Porém,
encontrou cidades abandonadas e algumas incendiadas para que nada
pudesse aproveitar. Os russos recuavam em seu proprio territdrio e
deixavam para tras plantagbes destruidas e fome para o exército invasor.
Napoledo encontrou cansago, doengas e fome, em vez de glérias para exibir
em Paris. As mortes se somavam, mas Napoledo seguia firme no avango
do territdrio inimigo. Apds dois meses de marcha, sobraram pouco mais de
cento e cinglienta mil homens. Apenas cerca de cem mil avistaram Moscou.
Novamente encontraram uma cidade abandonada pelo exército do czar. A
campanha foi um fracasso. O que sobrou do exército regressou enfrentando
frio e neve do inverno russo. Além da fome, do cansago e de doengas.
Pouco menos de trinta mil homens conseguiram chegar a cidade de Vilnius.
Muitos ndo resistiram ao frio e a fome. Epidemias acometeram os
franceses tanto na invasdo como na retirada do solo inimigo. As diarréias
infecciosas castigaram o exército derrotado.

Membros do exército de Napoledo em retirada cavaram a vala coletiva.
Enterraram seus companheiros em algum dia de novembro de 1812.
Provavelmente, arrancaram as Ultimas forgas do interior de seus musculos
consumidos para propiciar um descanso mais digno aos colegas. Os
articuladores do sepultamento estavam  depauperados, famintos,
emagrecidos, com frio e doentes. Vestiam roupas sujas, lamacentas e
rasgadas. Era o que havia sobrado da campanha empreendida contra a
Russia czarina, um exército de mortos-vivos. Depositaram os cadaveres
napolednicos na cova coletiva. Uma infecgdo em especial contribuiu para o
fracasso da invasdo russa e suas marcas permaneceram nos esqueletos
descobertos no inicio do século XXI.

Microrganismos percorreram a corrente sangiinea dos combatentes.
Alastraram-se pelo corpo dos soldados debilitados e comprometeram
orgdos vitais. A fome e o frio prejudicaram suas defesas, que ndo
impuseram restricdes para o avango da infecgdo. Seus corpos foram
langados na vala coletiva e decompostos pelo tempo. Os microrganismos



responsaveis pelas epidemias sumiram com os pulmdes, figado, coragdo,
rins e outros tantos drgdos. Uma regido, contudo, preservou-se para nos
contar a histdria. Este local, ricamente vascularizado, recebeu afluxo de
sangue contendo 0s microrganismos que se alojaram nessa estrutura.
Foram os dentes. A polpa dentdria recebe o nervo responsavel pela dor de
dente, mas também recebe uma quantidade de sangue. Vestigios do DNA do
ou dos microrganismos envolvidos nas epidemias estariam nas entranhas
dos dentes daqueles esqueletos?

A descoberta de fragmentos de DNA de microrganismo na polpa dentaria de
ossadas ndo é novidade para a ciéncia. J4 foi realizada em ossadas de
pessoas mortas pela peste negra. Cientistas analisaram dentes de europeus
mortos pela peste negra de Marselha, em 1722, e encontraram o material
genético da bactéria causadora da peste. Foram além e recuperaram
ossadas europeias da época da peste de Justiniano, no século VI, e da
época da peste negra do século XIV. Conseguiram os testes positivos nas
polpas dentdrias. Visualizaram o DNA da bactéria que matou milhares de
bizantinos na peste de Justiniano e dizimou um tergo dos europeus entre os
anos de 1348 e 1350. Agora era a vez de esclarecer a causa das mortes do
exército de Napoledo.

Cientistas coletaram dezenas de dentes dos esqueletos daqueles soldados
desconhecidos da cova. Esse material guardaria parte da historia européia.
A colegdo de dentes pertencia a 35 soldados mortos. Buscaram a seqiiéncia
do DNA de algumas formas de microrganismos, na tentativa de encontrar a
doenga responsavel por parte da catastrdfica invasdo russa. Em cerca de
um terco dos soldados foi isolado o material genético de dois
microrganismos: o causador da febre das trincheiras e o responsavel pelo
tifo.

Essas duas doengas infecciosas foram as responsaveis pelas epidemias
infringidas ao exército de Napoledo. Os agentes infecciosos se reproduzem
em piolhos. Atingiram o exército derrotado no momento em que ocorreu
infestagdo de piolhos nos combatentes de Napoledo. Os piolhos se
proliferaram pelo exército em decorréncia do aglomerado humano associado
a auséncia de higiene e a desnutrigdo. Os microrganismos presentes nos
piolhos transferiram-se aos humanos e causaram as febres da trincheira e
o tifo. Esclareceram as epidemias ocorridas na campanha militar frustrada
de Napoledo.

A cova coletiva nos forneceu mais evidéncias entre os quilos de terras
esmiugados. Além de restos de vestudrio militar e fragmentos Osseos,
encontrou-se também fragmento de corpos de piolhos. Provavelmente
mortos apds a fonte de sua sobrevivéncia secar. Foram encontrados restos
de cinco piolhos sobreviventes a decomposigdo. Nimero suficiente para se



encontrar a presenga do material genético do microrganismo causador da
febre das trincheiras no interior de trés destes. Os piolhos forneceram
microrganismo a sua fonte de vida e sem saber precipitaram epidemia e
morte daqueles que os sustentavam.

O piolho é um companheiro antigo da humanidade. Foi o responsavel por
algumas epidemias humanas, principalmente o tifo. Apds a introdugdo do
microrganismo causador do tifo, inicia-se uma doenga febril grave que
causa lesGes na pele e danifica os vasos sangiineos. Compromete a
circulagdo do sangue e pode ocasionar gangrena de bragos e pernas.
Aglomerados humanos, prisioneiros ou combatentes estdo sujeitos as
epidemias. Na Inglaterra, a doenga foi conhecida como a febre das cadeias,
por acometer prisioneiros mantidos sob precérias condigdes de higiene e
infestados de piolhos. Em alguns casos esses prisioneiros adentravam ao
recinto da corte e transmitiam seus piolhos aos curiosos que disputavam
espago para assistir a audiéncia. Terminada a concorrida sentenga, a platéia
retornava para suas casas e alastrava piolhos com a precipitagdo de
epidemia do tifo entre a populagdo.

Os piolhos também transmitem o microrganismo da febre das trincheiras.
A doenga ndo causa tamanha mortalidade como o tifo, porém debilita sua
vitima, que se torna imprestavel por dias. Na Primeira Guerra Mundial
milhares de piolhos atazanaram a vida dos combatentes. Os insetos
transmitiram a febre das trincheiras que reinou no front: estima-se que
acometeu um milhdo de pessoas entre os anos de 1914 e 1918. Mas pior
que a febre das trincheiras era o tifo, que os piolhos presentes na guerra
ajudaram a disseminar. Uma epidemia da doenca na Sérvia suspendeu
batalhas travadas na fronteira leste. A pobreza e a fome, que assolaram a
Unido Soviética logo apds a Revolugdo Russa de 1917, contribuiram para a
infestagdo de piolhos na sua populagdo. As epidemias de tifo mataram
cerca de trés milhdes de pessoas. Os judeus sentiram na pele as epidemias
tanto nos guetos quanto nos campos de concentragdo da Segunda Guerra
Mundial. O tifo era uma das principais causas de morte natural nesses
redutos insalubres.

A facilidade com que o piolho se dissemina entre os humanos justifica a
frequiéncia dessas epidemias histdricas. Tanto que a praga existe até hoje e,
ndo raro, recebemos cartas das escolas de nossos filhos com a notificagdo
de casos de piolho. O parasita alcanga novos alunos com facilidade. O
piolho se aloja nas nossas cabegas, local em que ocorre a postura de seus
ovos, que se desenvolvem para as larvas e novos adultos. Ndo atinge o
meio ambiente para se procriar, pelo contrario, necessita permanecer na
superficie das nossas cabegas. O calor do couro cabeludo fornece a



temperatura ideal para o desenvolvimento de suas larvas e perpetuagdo da
sua espécie. O corte curto do cabelo ajudaria na visualizagdo do piolho, mas
ndo na sua eliminagdo, uma vez que a postura dos ovos se da nos locais
quentes dos fios de cabelo, portanto, bem préximos & raiz. Hoje em dia,
com o avango nas drogas de tratamento, ndo se justifica o corte curto do
cabelo. Essas qualidades fizeram dos piolhos fiéis a nossa espécie.
Acompanharam o homem desde os primdrdios da historia. Por isso foi
possivel estudar a evolugdo dos parasitas e, em consequéncia, descobrir
quais hominineos 0 Homo sapiens encontrou e a data em que comegamos a
nos vestir. Para os pesquisadores que os utilizaram nas descobertas, os
piolhos passaram de vildes a herdis.

Um grupo de cientistas, predominantemente americanos, estudou o material
genético dos piolhos. Notaram que existem piolhos especificos aos macacos
e aos humanos. Ambos evoluiram de um ancestral comum. Pela ldgica,
esse ancestral comum se separou na mesma época da divergéncia entre os
hominineos e os macacos. Evoluiu em piolhos especificos dos humanos e
dos macacos. O material genético, DNA, desses piolhos foi parcialmente
sequenciado e comparado. Isso mesmo: estudou-se o DNA de piolhos. As
diferencas nas mutagdes foram submetidas a calculos retroativos. O
estudo mostrou que o ancestral comum aos nossos piolhos e aos dos
macacos viveu ha cerca de cinco milhdes e meio de anos. Uma data
extremamente proxima da nossa separagdo dos macacos. Os macacos
ficaram com os piolhos que seriam especificos de suas espécies. Os
hominineos evoluiram com seus piolhos em mutagdo, que seguiriam na
cabega do Homo sapiens. Mas o estudo tornou-se mais interessante ao
analisar os diferentes tipos de piolhos humanos dos dias de hoje.



0 piolho sempre esteve presente na humanidade. Esta cena do século xvi mostra uma mae
controlando infestagbes do parasita em seu filho.



Esse grupo de cientistas isolou piolhos que acometem a populagdo humana
atual. Recolheram piolhos de povos americanos, africanos, asiaticos e
europeus. Mapearam segmentos do DNA desses piolhos e compararam suas
diferengas. Descobriram que nem todos os piolhos sdo iguais apesar de
causarem o mesmo incomodo. A genética concluiu que os humanos sdo
acometidos por dois tipos diferentes de piolhos. Um é encontrado disperso
pelos continentes. O outro, geneticamente diferente do primeiro, encontra-
se restrito ao continente americano. Até aqui ndo chegariamos a nenhuma
descoberta reveladora. Os célculos mostraram que os dois tipos evoluiram
separadamente a partir de um ancestral comum ha cerca de 1,2 milhdo de
anos. Mutagdes e adaptagbes culminaram com a origem dos dois tipos de
piolhos humanos.

O ancestral dos piolhos humanos estava presente entre os hominineos
africanos. Acompanhou a evolugdo desses primatas e transferiu-se para os
diferentes tipos de hominineos que surgiam, até atingir o homem moderno,
que o carregou para fora da Africa. Para haver duas formas geneticamente
diferentes de piolhos seria necesséario que o ancestral se separasse e
evoluisse isoladamente. Além disso, o isolamento precisaria ser eficaz para
os piolhos sofrerem as mutagOes necessarias e formar os dois tipos. Para
isso, seria necessario que alguns destes ancestrais dos piolhos fossem
carregados para fora do continente africano. Ha 1,2 milhdo de anos somente
0 Homo erectus pode ter carregado esse ancestral para fora da Africa.

No continente asidtico, o ancestral do piolho presente no Homo erectus
evoluiu para um dos dois tipos de piolhos humanos, enquanto aquele que
permaneceu no solo africano evoluiria para a outra forma genética do
piolho. Teriamos, assim, a evolugdo para os dois tipos de piolhos que
acometem a humanidade. Porém, falta um elo para terminar a nossa
conclusdo. Aquele ancestral que permaneceu na Africa foi transferido para
os diferentes hominineos surgidos até chegar ao homem moderno. Este
emigrou da Africa carregando a forma atual de piolho humano. Por isso o
encontramos em todos os continentes. Mas e o outro tipo genético de
piolho? Aquele que se isolou com a saida do Homo erectus hd pouco mais
de um milhdo de anos?

Essa forma de piolho, apds tanto tempo isolado e geneticamente diferente,
teria retornado aos humanos modernos para que nds, na atualidade,
apresentdssemos as duas formas. A U(nica maneira seria o encontro do
Homo sapiens com o Homo erectus, que o portava em solo asidtico. Essa
convivéncia, por mais efémera que possa ter sido, seria suficiente para
adquirirmos piolhos de Homo erectus. O estudo genético dos piolhos
humanos aponta para um provavel encontro entre esses hominineos. O que



é possivel pelas datagBes recentes dos sitios arqueoldgicos asidticos em
que viveram os Homo erectus. E mais, se a aquisicdo ocorreu na Asia, os
humanos podem ter transportado o piolho para a América. Isso talvez
explicaria o motivo dessa forma de piolho sé ser encontrada em solo
americano. Teriamos adquirido na Asia, tendo um pequeno grupo migrado
para o Novo Continente antes de infestar outros humanos que
permaneceram no Velho Continente. Tudo hipdtese. A tendéncia atual
caminha para acreditarmos que ocorreu esse encontro e um parasita veio
em nosso auxilio trazer parte da histdria incrustada no seu material
genético.

Os piolhos denunciam também outro fato da histéria humana. Existem dois
tipos de piolhos: aqueles presentes em nossas cabegas e os que circulam
em nosso corpo. Os habitantes de nossos cabelos vivem e se reproduzem
restritamente nessa drea. Ndo sobrevivem no meio ambiente. Por outro
lado, aqueles dispersos pelo nosso corpo se reproduzem nas nossas roupas.
Podem, portanto, permanecer temporariamente fora do nosso organismo
para entdo retornar.

Podemos, assim, supor que a bifurcagdo evoluciondria entre esses dois
tipos de piolhos surgiu com o inicio do uso de roupas pelos humanos.
Somente quando nos vestimos proporcionamos mutagdes para o surgimento
dos piolhos de nossos corpos. Estudaram-se as diferengas do DNA desses
piolhos e calculou-se a data provavel da separagdo de ambos. Teria ocorrido
entre 42 a 72 mil anos atrds. Isso indicaria que o homem comegou a
vestir-se nessa data.

Ha um outro parasita parente dos piolhos que se restringe aos nossos pelos
pubianos. E vulgarmente conhecido como chato. Seu DNA ndo se assemelha
aos anteriores. Porém é muito semelhante ao DNA do parasita presente em
gorilas. Acredita-se que o homem pode té-lo adquirido pelo contato com
parasitas desse primata. Os pelos pubianos humanos assemelham-se aos
do corpo do gorila. Isso favoreceria a transferéncia do chato ja adaptado.
Vencemos as adversidades do clima frio do hemisfério norte com o auxilio
do fogo. Provavelmente roupas feitas de pele e couro dos animais
contribuiram para sobrevivermos ao clima indspito. O DNA do piolho pdde
acusar a época aproximada em que comegamos a nos vestir, que coincide
com a época em que encontramos os primeiros vestigios arqueoldgicos do
emprego de roupas, ha quarenta mil anos.

HEPATITE NOS PRIMEIROS HOMENS MODERNOS?

Outro virus acompanhou a jornada humana. E parente do virus que causa



hepatite. Essa doenga surgiu nos primeiros hominineos africanos?
Acompanhou os primeiros homens modernos? O que a ciéncia nos informa?
Algumas formas de hepatite viral ndo curam. Permanecem ativas no
organismo humano por décadas. Sdo formas crénicas e evoluem, com
freqliéncia, para cirrose ou cancer do figado. Muitas noticias alarmantes
sobre a doenga sdo divulgadas na midia, devido a sua elevada freqiiéncia na
populagdo. Procurariamos auxilio médico se sentissemos algum sintoma,
mas € aqui que se encontra o perigo. A grande maioria dos portadores de
hepatite viral crbnica ndo apresenta qualquer sintoma e sé percebe a
doenga quando ja apresenta sinais de cirrose. Mas ndo sdo todas as
hepatites virais que evoluem dessa maneira.

Médicos descreveram dois tipos de hepatites durante a Segunda Guerra
Mundial. O primeiro surgia em combatentes que ingeriram &gua ou
alimentos contaminados. O segundo tipo acometia homens que receberam
transfusGes de sangue ou seus derivados. Encontrou-se a melhor maneira
de classifica-los pelo uso de letras. Nasceram assim as hepatites A e B.
Somos infectados com hepatite A ao ingerirmos agua ou alimentos
contaminados pelos virus eliminados nas fezes dos enfermos. O virus da
hepatite B estd presente no sangue, em liquidos e secregBes. Adquirimos
pela transfusdo de sangue proveniente de portador da doenga. Alem disso,
contato com suas mucosas também propicia a infecgdo. Por isso, o beijo e
0 sexo sdo fatores de risco a infecgdo pela hepatite B.

A hepatite A é a forma mais comum da doenga, e a razdo é Obvia pela
quantidade de brasileiros que ingerem agua ndo potavel, inclusive em
viagens de férias ao litoral. Essa regido recebe fregiientemente esgoto a
céu aberto em seus estudrios que contamina alimentos e agua. A
freqliéncia da hepatite B é bem menor por ter um mecanismo de
transmissdo mais restrito. Na década de 1980 os exames de sangue
detectavam os dois tipos de virus. Uma porcentagem dos pacientes
apresentava ambos exames negativos, porém, adoeciam por uma forma de
hepatite ainda desconhecida. Foi batizada, a época, de hepatite ndo-A e ndo-
B. Nome comprido demais para definir outra forma ainda desconhecida,
mas que foi abreviado com a descoberta do virus. A hepatite C nascia no
final da década de 1980. Sua transmissdo é semelhante a da hepatite B.
Apesar de virus diferentes, todos ocasionam lesdes semelhantes. O virus,
uma vez no sangue, reconhece as células do figado através de moléculas
presentes em sua superficie. Replica-se dentro das células hepéticas. Pouco
tempo depois, a prole viral emerge das células e invade novas células
perpetuando as lesGes nesse Orgdo, que sofre destruigdo celular e
inflamaggo.

E como descobrir o problema antes? Prestando atengdo em alguns sinais e



fazendo exames preventivos. O figado apresenta inimeras fungdes.
Substancias e moléculas diversas passam por esse 6rgdo e sdo destruidas
ou transformadas. Outras sdo produzidas no seu interior. Uma dessas
substancias é responsével por alguns dos sintomas da hepatite que nossas
avés diagnosticavam em seus filhos e netos. E a bilirrubina.

A bilirrubina € liberada pelas hemacias, ou gldbulos vermelhos do sangue, no
momento em que essas células sdo destruidas. Por que hemdacias sdo
destruidas? Simplesmente porque ficam velhas e ndo apresentam
maleabilidade necessaria para se contorcerem entre os diminutos vasos
sangliineos. Tornam-se rigidas demais. Como o organismo é sabio, percebe
0 momento em que perdem sua fungdo e as destréi no mesmo instante em
que produz hemacias novas. Assim, o nimero de hemdcias permanece
constante e ndo ocorre anemia.

As hemacias velhas e destruidas liberam o ferro presente no interior. Esse
elemento é valioso para construcdo de novas hemécias. E reutilizado. A
falta de ferro por ingestdo deficiente ou sangramentos causa anemia.
Criangas desnutridas carecem de ferro e apresentam anemia. Mulheres com
grandes fluxos menstruais também podem tornar-se anémicas.

Inimeras outras substancias sdo liberadas pelas hemécias destruidas,
inclusive a bilirrubina. O figado se encarrega de elimina-la. Alguns recém-
nascidos nascem com figado imaturo para essa fungdo, o0 que acarreta
acumulo da bilirrubina na pele. Isso ocasiona coloragdo amarela da pele
conhecida como ictericia do recém-nascido. A crianga permanece exposta a
luz na maternidade, o que destrdi a bilirrubina depositada.

As células do figado absorvem a bilirrubina e a eliminam no intestino. Ha,
portanto, uma alta concentragdo de bilirrubinas dentro das células do figado.
Durante a hepatite viral, essas células sdo destruidas. Ocorre
derramamento da bilirrubina no sangue e acimulo na pele. Surge a cor
amarela do paciente portador de hepatite. Esse excesso de bilirrubina
sangiinea €, parcialmente, filtrado pelo rim e eliminado na urina que adquire
coloragdo escura conhecida como "urina cor de coca-cola".

A bilirrubina é eliminada naturalmente no intestino. As bactérias intestinais
transformam-na em outras substdncias que tingem as fezes na cor
caracteristica. Pouca bilirrubina chega ao intestino durante a hepatite. As
bactérias ndo recebem bilirrubina e, como conseqiiéncia, as nossas fezes
ndo recebem o corante natural. Tornam-se fezes brancas conhecidas como
"massa de vidraceiro". Portanto, ao encontrarmos algum amigo com mal-
estar, amarelo, urina escura e fezes brancas, podemos orienta-lo a procurar
um médico por suspeita de hepatite.

A hepatite A é curavel desde que ndo ocorra complicagdo na fase aguda da
doenga, que, apesar de rara, pode ocasionar a morte. Ndo had paciente



portador crénico da hepatite A. Por outro lado, pacientes com hepatite B ou
C apresentam risco de ndo eliminarem o virus, que permanecera replicando
e agredindo o figado. Esses pacientes evoluem para hepatite cronica. Nessa
fase, a agressdo hepética torna-se mais leve e, portanto, os pacientes ndo
apresentardo sintomas nem saberdo da doenga cronica. Apds anos de
agressao, as cicatrizagdes superam as porgOes sas e inicia-se a cirrose. O
figado torna-se endurecido e insuficiente. A predisposigdo para cancer de
figado é outra complicagdo dessa forma cronica. Por isso deveriamos incluir
exames do figado aos de rotina para colesterol, glicemia e outros.
Descobrimos outros tipos de virus causadores de hepatite nos dltimos anos.
Porém, nenhum suplantou os riscos dos da hepatite B e C. Como a
humanidade adquiriu a hepatite viral? Evoluimos com esses virus desde
nossa saida da Africa? Adquirimos de algum animal e evoluiu em nosso
organismo?

Os primeiros homens modernos africanos apresentavam virus da hepatite.
Isso é comprovado para um virus descoberto em 1995. Recebeu o nome de
GBV-C. Seu material genético se assemelha ao do virus da hepatite C e
acreditava-se que causava uma nova forma de hepatite. Foi batizado entdo
como virus da hepatite G. O tempo mostrou que esse nome foi infeliz. O
virus parece ndo causar doenga ao homem. Ele encontra-se em cerca de
2% a 14% da populagdo mundial. Comporta-se como inquilino inofensivo,
pois ainda ndo descobrimos algum maleficio que possa nos causar. Sua
descoberta ndo foi em vdo, pois trouxe uma informagdo histdrica.
Descobrimos um parente desse virus em chimpanzés, semelhante ao GBV-
C humano. Provavelmente, ambos evoluiram de um virus ancestral comum,
que acompanhou a evolugdo dos primeiros hominineos e, apds mutagdes,
originou o virus atual que acometeu os primeiros homens modernos
africanos. Dessa forma, o virus acompanhou os primeiros humanos surgidos
e emigrados da Africa.

Comparou-se o material genético do virus humano em diferentes
populagdes do planeta. O virus de humanos africanos originou o da Oceania,
de europeus e habitantes do Oriente Médio. O virus dessas (ltimas regides
originou o presente em humanos do leste asiatico. Esse (ltimo forneceu o
virus que originou o americano. Novamente encontramos um virus que
acompanha a rota seguida pelos humanos. Outros virus da hepatite
seguiram o mesmo trajeto?

O material genético do virus da hepatite B também apresenta diferengas
entre as populagdes do planeta. Revela uma breve historia recente da
migragdo humana. O virus da Africa do Sul é semelhante ao do continente
europeu. Colonizadores europeus o levaram para a extremidade sul-africana.



Europeus também carregaram com eles virus para a Argentina. Virus do
sudeste asidtico estdo presentes na Nova Zeldndia e Austrdlia. O virus da
hepatite foi transportado pelas colonizagdes. Basicamente da Europa para
suas colonias. Mas isso ndo demonstra sua origem nos homens modernos.
Teriam vindo de algum animal? Teriam seguido a rota de migragéo humana
na saida da Africa?

Descobrimos virus semelhantes ao da hepatite B em outros animais.
Circulam em marmotas americanas que também apresentam lesGes
hepéticas. Outros animais de diferentes partes do mundo também albergam
virus semelhantes. Encontramos em esquilos americanos, patos e marrecos
chineses, gansos e garcas alemds. Porém, ha animais com virus muito
mais semelhante ao nosso. Sd0 os macacos.

Encontramos virus semelhantes ao nosso virus da hepatite B em giboes
asidticos e seus vizinhos orangotangos; em chipanzés e gorilas africanos; e
em macacos americanos. Uma teoria saltaria aos olhos com essas
descobertas. Os descendentes virais teriam coevoluido entre os macacos
asiaticos, africanos, americanos e hominineos. O virus humano seria
semelhante ao do chimpanzé por ambos virem de um ancestral comum, e
seguiria a rota humana. Porém, o material genético revela outra histdria
misteriosa.

Caso saissemos do solo africano com a presenca do virus, nosso virus
americano seria semelhante ao dos asidticos, uma vez que estes Ultimos
colonizaram as Américas. Porém, o material genético mostra uma
discrepancia. O virus da populagdo americana originou-se antes do
surgimento do virus asiatico. Isso é contrario a hipdtese de que partimos
da Africa portando o virus.

Alguns estudos mostram que o virus humano americano assemelha-se ao
dos macacos deste continente. Isso sugere que ele passou de macacos
americanos para o homem nativo provavelmente através do contato com
secregOes dos primatas. Além disso, os virus de macacos americanos sdo
capazes de invadir e proliferar em célula de figado humano. Mas a histdria
é mais complicada. Estudos mostram tipos de virus da hepatite B humana
semelhantes a virus dos chimpanzés, enquanto outros estdo mais proximos
a virus de gibdes e orangotangos.

Existem teorias a respeito de como o virus da hepatite B alcangou o
homem. O virus dos primatas consegue transpor as espécies de gibdo e
orangotango; e chimpanzé e gorila. O homem pode ter adquirido virus dos
primatas. Acredito ser mais razodvel supor que entramos em contato com
liquidos e secregbes de diferentes espécies de macacos em momentos
distintos de nossa histéria. O virus presente no homem evoluiu e formou os
diferentes tipos de virus da hepatite B humana. Por isso ndo conseguimos



tragar uma histdria logica da sua origem e disseminagdo. Seria 0 mesmo
que ocorreu com o virus da aids, porém o da hepatite B veio de varios
primatas e de diversos locais do planeta.

A hepatite B espalhou-se pela populagdo humana. Acometeu
silenciosamente milhares de pessoas. Jamais imaginaram portar um virus
tdo agressivo no interior do figado. Surgiram os primeiros sintomas de
insuficiéncia hepdtica, mas os portadores descobriram tarde demais.
Cirrose ou cancer hepético se instalaram.

O excesso de ingestdo de bebidas alcodlicas agride o figado. A cirrose
também surge em alcodlatras. Porém, a bebida é muito mais perigosa nos
pacientes portadores de virus de hepatite cronica. O alcool potencializa a
lesdo do figado causada pelo virus da hepatite B. A cirrose se instala com
maior facilidade.

A ingestdo de bebidas alcodlicas contribuiu para o surgimento de cirrose
nesses pacientes, principalmente por ndo saberem da existéncia do virus.
Isso ocorreu com maior freqiiéncia na Asia porque a doenga se disseminou
principalmente em humanos asiaticos. Mais da metade de todos os casos
mundiais da hepatite B encontra-se no leste da Asia. A ingestdo de bebidas
alcodlicas acelerou o surgimento da cirrose nos asidticos portadores do
virus. Morte precoce iniciou-se entre os jovens que bebiam. O alcool definiu
quem morreria e quem sobreviveria. Asidticos aptos a sobreviver
dominaram o cendrio asidtico. Predominaram aqueles que ndo suportavam a
ingestdo de bebida alcodlica. Tudo indica que o virus da hepatite B
contribuiu para uma selegdo natural. A freqiiéncia de pessoas ndo tolerantes
ao alcool elevou-se nessa regido. Nosso codigo genético entrou em agdo
para evitar a ingestdo alcodlica. Como isso foi possivel? Como ocorreu a
provavel selegdo natural no leste asiatico?

As pessoas ingerem algumas doses de bebidas nas festas. Obrigam o
organismo a eliminar o alcool ingerido. O corpo inicia a faxina para limpar o
dlcool que entra entre uma conversa e outra. Seria excelente se
pudéssemos simplesmente elimind-lo na urina, mas utilizamos um caminho
mais dificil. Enzimas transformam o &lcool (etanol) em outra substancia
denominada acetaldeido. Dessa forma limpamos nosso sangue da presenga
do etanol. Porém, o acetaldeido é muito toxico e precisa ser eliminado
rapidamente. Entra em agdo uma enzima que imediatamente o transforma
em nova molécula. O nome dessa enzima é aldeido desidrogenase, ou
simplesmente ALDH. Essa enzima salvou muitos portadores de hepatite
cronica.

Um gene comanda a produgdo da ALDH. Porém, existem pessoas que
apresentam mutagdes nesse gene. Nao produzem quantidades suficientes



da enzima. As pessoas portadoras da mutagdo passam desapercebidas na
populagdo exceto se ingerirem bebidas alcodlicas. N&o toleram o &lcool. Ao
ingerirem a bebida transformardo o etanol em acetaldeido, que, por sua vez,
ndo serd imediatamente eliminado pela falta da enzima. Lembremos que é
téxico. O acumulo do acetaldeido trard mal-estar, desconforto e dilatagéo
dos vasos sanglineos da face. Tais sintomas ocasionam suspensdo da
ingestdo do alcool e até mesmo aversdo a bebida. Os portadores da
mutagdo se entregam no instante em que conversam com O COpo em suas
mdos. Suas faces tornam-se vermelhas como pimentdo. Vocé ja notou
alguém com o rosto muito vermelho quando estd bebendo? Se a resposta
for afirmativa, hd uma chance grande de esta pessoa ser de origem
oriental, pois a mutagdo se concentrou entre a populagdo do leste asiatico.
Concentrou-se na regido em decorréncia da selegdo natural. Qual seria essa
selegdo?

Vimos que o virus da hepatite B concentra-se na Asia. Os portadores de
hepatite que ndo apresentavam essa mutagdo ingeriam alcool de maneira
abusiva. Sucumbiam precocemente pela cirrose. Os pacientes com hepatite
B cronica e portadores da mutagdo ndo toleravam a ingestdo alcodlica.
Apresentaram maior chance de sobreviver e gerar descendentes que, por
sua vez, receberam a mutagdo. A presenga da mutagdo elevou-se na regido.
A maior incidéncia da mutagdo encontra-se nas areas em que ha maior
presenga de infecgBes pelo virus da hepatite B. Até o momento, os indicios
apontam para uma selegdo natural ocasionada pela presenga do virus da
hepatite B. A mutagdo concentrou-se nos asiaticos e os protegeu.
Nascemos na Africa portando fésseis virais no nosso genoma. Virus em
nossos labios e genitais nasceram conosco. Parasitas e bactérias africanos
nos invadiram. Dominamos as savanas africanas. Esse continente tornou-se
pequeno demais para o homem moderno recém-surgido. Emigramos em
busca de terras novas. Carregamos CONOSCO Mmicrorganismos para novos
continentes. As regides conquistadas também forneceram microrganismos
ao homem recém-chegado. Isso foi comprovado pela ciéncia em uma das
Ultimas regides exploradas pelo homem moderno, a América.

CHEGADA A AMERICA

O gambd, o tamandua, o tatu e a preguiga (inclusive os extintos tatu
gigante e a preguica gigante) foram os primeiros colonizadores do solo
brasileiro. Outros animais que outrora vagavam por esse territorio estdo
extintos. O tatu tornou-se aliado da medicina. Forneceu seu corpo para
pesquisas da bactéria responsavel pela lepra. Como a baixa temperatura do



seu corpo favorece a proliferagdo dessa bactéria, ele é usado para
estudarmos essa doenga infecciosa. O microrganismo aprecia temperaturas
baixas, motivo pelo qual acomete lobos frios das orelhas de pacientes
leprosos.

A fauna nativa brasileira testemunhou a chegada de novos invasores ha
cerca de trinta milhdes de anos. Foram os roedores e macacos. Estes
Ultimos provavelmente vieram em ilhas flutuantes do litoral africano.
Folhas, galhos, gravetos, troncos e outros materiais organicos agruparam-se
para formar essas ilhas.

A natureza construiu jangadas para esses futuros colonizadores americanos.
Macacos desgarrados dos que permaneceram na Africa aportaram no Novo
Mundo. Evoluiram para novas espécies de primatas americanos. Levaram
certa desvantagem. Os macacos africanos perderiam o rabo. Nés, humanos,
surgiriamos em dezenas de milhares de anos. Os primatas africanos
também adquiriram genes responsaveis pela visdo das cores vermelha,
verde e azul. Uma visdo colorida ajudou a identificar frutos esparsos na
imensiddo verde das florestas. Provavelmente, os frutos tornaram-se
coloridos para serem apanhados com maior facilidade. Assim, espalhariam
suas sementes com eficiéncia.

Os roedores vieram da América do Norte ou Africa em jangadas
semelhantes. Foram bem-sucedidos na América do Sul. Alids, em todo o
planeta. Conquistaram o solo americano e evoluiram em diversas espécies
diferentes. Originaram a chinchila.

A fauna e flora da América do Sul e do Norte evoluiram separadamente.
Eram duas enormes ilhas afastadas e isoladas. Porém, um deslizamento
continental lento e constante aproximava-as. As Américas em movimento
encontraram-se nas proximidades do atual Panamd ha cerca de trés
milhdes de anos. Esse encontro das duas ilhas gigantes formou uma ponte
terrestre. Uma porteira natural foi aberta e uma enxurrada de novas
espécies animais chegou a América do Sul de maneira sUbita e intensa. Por
ironia do destino, 0 homem, no inicio do século XX, tornou a rasgar essa
faixa de terra para retroceder as origens com a construgéo do Canal do
Panama.

A unido das Américas ocasionou migragdo animal em ambos sentidos.
Fornecemos imigrantes para a América do Norte. O gamba foi um dos mais
bem-sucedidos. Originou todos os descendentes atuais da América do
Norte. Muito mais espécies vieram para o sul. Recebemos animais
competitivos e predatdrios que levaram muitos animais da América do Sul
a extingdo.

Invadiram a América do Sul o mastodonte, gato-dente-de-sabre, urso e
cavalo. Todos seriam extintos. Outros vieram para vencer as adversidades



e colonizar a América do Sul. Foram os felinos (entre esses o puma e a
onga), os canideos, a anta, a queixada, o0 veado, a paca, a capivara e a
lhama.

Novas espécies animais invadiram a América do Norte em outra fronteira.
Animais asidticos aglomeravam-se na extremidade siberiana aguardando a
abertura de outra porteira natural. O mar do estreito de Bering continha
esses animais no solo asiatico, mas a natureza abriria uma passagem para
alcangarem a América do Norte. Tinha horario de abrir e fechar. Caso algum
animal perdesse esse momento, aguardaria outra chance apds dezenas de
milhares de anos. A drbita do nosso planeta e o movimento dos continentes
comandavam a passagem para a América.

A inclinagdo do eixo da Terra oscila em intervalos de vinte mil anos. Isso
acarreta mudangas na intensidade dos raios solares que chegam ao
hemisfério norte. Além disso, o planeta se distancia do sol a cada cem mil
anos. Esse intervalo de tempo também determina a intensidade dos raios
solares. O verdo do hemisfério norte situa-se mais distante do sol a cada
quarenta mil anos. Esses ciclos, aliados as mudangas das correntes,
precipitaram o surgimento das Eras Glaciais.

As Eras Glaciais ocorrem em periodos ciclicos. O frio reina absoluto no
planeta. O gelo do polo norte avanga nos continentes. Cobre o atual Canada
e grande parte dos Estados Unidos. Invade a Europa e o Norte da Asia. O
aumento da manta de gelo que cobre parte do hemisfério norte utiliza a
4gua do planeta e, consequentemente, o nivel da agua do mar abaixa. Os
animais asiaticos testemunharam o recuo do mar no estreito de Bering. A
maré baixa dessas Eras Glaciais fazia emergir uma ponte terrestre nessa
regido. Essa porteira natural propiciou uma série de migragbes animais da
Asia em direcdo & América do Norte. Encontraram outros animais
existentes nesse continente desde sua origem. A América do Norte
presenciou aglomerados de camelo, cavalo, bisdo, mamute, mastodonte,
cervo e carneiro. Muitos foram extintos.

A fauna das Américas evoluiu enquanto aguardava o surgimento do homem
moderno. Seres microscopicos também evoluiam nesse continente no
mesmo periodo. Doengas infecciosas avangariam nos humanos a época de
nossa chegada. Encontramos registro féssil de uma bactéria em animais
americanos. Ocorreu em um grupo de bisGes que pastava na regido centro-
oeste do atual estado de Wyoming, nos Estados Unidos da América.

Esses animais descenderam dos bisGes que chegaram a América pelo
estreito de Bering. Vagaram e migraram para os atuais Estados Unidos da
América. Os bisdes do sul isolaram-se de seus ancestrais do norte e da
Asia com o inicio da (ltima grande Era Glacial. Os bisdes americanos
avistavam uma parede de gelo ao norte de sua paisagem. Era o final da



Ultima Era Glacial ha cerca de 17 mil anos. O planeta voltava a se aquecer,
e a extensa cobertura de gelo derretia lentamente recuando para o extremo
artico.

O nivel do mar voltava a subir, nivel que chegou a recuar entre trinta e
quarenta metros. Animais e plantas que se refugiaram nas areas mais ao
sul avangavam para regides de maiores latitudes do hemisfério norte. O
solo americano voltava a criar condigdes para formas de vida. O abeto
avancava para o norte da América do Norte. Os pinheiros partiam do leste
dos Estados Unidos da América e conquistariam a regido central.

Uma armadilha natural se escondia na paisagem do estado de Wyoming.
Uma abertura no solo, com cerca de quatro metros, ocultava uma caverna
com quase trinta metros de profundidade. Um descuidado bisdo despencou
nessa armadilha mortal. Talvez tenha permanecido vivo e agonizante por
certo tempo, com uma ou mais pernas quebradas. Quem sabe morreu na
queda. Sozinho ndo ficou. A descoberta arqueoldgica dessa caverna
demonstrou ossadas de diversos animais, inclusive alguns extintos.
Identificaram ossos de urso, bisdo, raposa, mamute, marta, camelo, boi,
carneiro, cavalo e ledo.

A natureza agiu em nosso favor e preservou esses animais. O clima semi-
arido da regido, aliado a baixa temperatura do interior da caverna,
conservou parte do tecido 6sseo desses animais. A arqueologia comemorou
o amontoado de ossos datados do final da Ultima Era Glacial. Tocava-se o
esqueleto que transportou animais extintos que contavam parte da histdria
americana. Existia algo a mais no interior dessas ossadas. As estruturas
calcificadas revelariam a presenga de um invasor microscopico. O material
genético da bactéria causadora da tuberculose repousava no interior de
alguns dos ossos. Esses animais se infectaram e a bactéria da tuberculose
se alojou em seus 0ssos. A tuberculose grassava no tecido de bisdes ha 17
mil anos.

Os trabalhos continuaram e a encontramos também em ossos de carneiros
e bois ludibriados por essa mesma armadilha natural. A bactéria da
tuberculose ou uma forma muito semelhante circulava em animais
americanos hd cerca de 17 mil anos. Foi trazida pela migracdo desses
animais vindos da Asia. Um mundo microscdpico atapetava as Américas.
Circulavam virus, bactérias, parasitas e fungos pelos animais americanos.
Todos aguardavam a chegada humana. Entramos em uma nova fase
histérica da origem das doengas infecciosas.

Sitios arqueoldgicos no sudoeste dos Estados Unidos foram descobertos na
década de 1930. Artefatos de caga repousavam sob o solo. Pedras lascadas
adquiriram formato de pontas perfurantes para caga. Ndo houve dividas de



que a mdo do homem produzira aqueles utensilios. Restos de animais
abatidos mesclavam-se a descoberta. O sitio foi datado com o avango da
ciéncia do carbono 14 na década de 1970. Os humanos habitaram aquela
regido ao redor de 11.500 anos atrds. Seriam os primeiros humanos que
chegaram a América. Os antropdlogos haviam descoberto o "homem de
Clovis". Nascia a classica teoria de como e quando o homem moderno
chegou ao continente americano.

Viemos do solo asidtico. Geragdes dos descendentes africanos chegaram ao
Ultimo continente virgem da sua presenca. Durante anos acreditou-se que o
estreito de Bering fora a porta de entrada dos primeiros americanos, a
exemplo dos animais asidticos.

Cagadores e coletores asiaticos utilizaram a ponte terrestre originada pela
Ultima grande Era Glacial. Aproveitaram o recuo do mar para estender suas
fronteiras. Porém, o atual Canada e norte dos Estados Unidos da América
estavam cobertos pelo gelo que bloqueou o avango humano. Tivemos que
aguardar as décadas finais da Era Glacial.
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Finalmente o desgelo se iniciou. A vegetagdo e os animais comegaram a
dominar o cendrio americano. O cobertor branco e gélido seria substituido
por formas vivas. Nessa época, um corredor degelado propiciou uma
comunicagdo entre o Alasca e o territério dos Estados Unidos da América.
O homem moderno utilizou essa estrada natural. Os humanos ndémades
abandonaram seus acampamentos provisorios e partiriam adiante. Geragbes
humanas desceram por esse corredor. Cruzaram o Canada e atingiram as
regiGes sul do continente. Migragdes humanas avangaram pela metade leste
da América do Norte. Outras cruzaram a América Central e dispersaram
pela América do Sul. As Américas foram conquistadas.

Essa rota migratdria reinou absoluta por anos e a data de nossa chegada foi
h& pouco mais de dez mil anos. O "homem de Clovis" seria o vestigio
desses primeiros americanos. Hoje, essas certezas recebem criticas e
debate-se sobre outras possiveis datas e rotas da nossa chegada.

Sitios arqueoldgicos descobertos no Chile apresentam datagdo muito
anterior ao do "homem de Clovis". Pinturas rupestres na Pedra Furada do
Parque Nacional da Serra da Capivara, no Piaui, tiveram suas datas
estimadas em cerca de cinqlienta mil anos. Os primeiros americanos
teriam chegado, entdo, em periodo anterior aquele aventado pelos achados
arqueoldgicos do "homem de Clovis". Os cientistas se dividem. Facgbes
interrogam a precisdo da datagdo desses sitios. O consenso da data de
nossa chegada encontra-se em aberto.

Cientistas europeus descobriram uma colegdo de crénios em Lagoa Santa,
em Minas Gerais, no século XIX. O sitio arqueoldgico ganhou notoriedade
pela grande quantidade de crénios encontrados em um s6 lugar. Os 0ssos
permaneceram esquecidos em caixas na Dinamarca por mais de um século.
Recentemente, cientistas brasileiros reanalisaram as formas e medidas
desses cranios e encontraram semelhanca com o de humanos habitantes da
Oceania e do sudeste asiatico. Esses achados apontam para outras ondas
migratérias humanas. Humanos diferentes daqueles pertencentes ao
"homem de Clovis" teriam chegado a América em épocas bem anteriores.
Como se ndo bastassem as incertezas quanto aos primeiros americanos e
as datas de sua chegada, surgem novas teorias quanto a rota tragada. O
estreito de Bering ganhou rotas concorrentes utilizadas pelos asidticos que
aqui chegaram. As embarcagles pelo litoral americano ganharam forga
como a rota de chegada humana a América.

A nova teoria aventa que os primeiros americanos ndo dependeram apenas
das Eras Glaciais, mas também de suas prdprias mdos para construirem
embarcagdes. Conquistamos as ilhas da Oceania e do Pacifico por
embarcagdes. Por que ndo fizemos o mesmo na América? Poderiamos ter



nos langados ao mar aberto e assentado no litoral americano. Grupos de
pesquisadores defendem essa nova rota maritima. A descoberta de sitios
arqueoldgicos litoraneos da época de nossa chegada é rara. O término da
Era Glacial elevou novamente o nivel do mar e enviou esses possiveis
assentamentos humanos para o fundo do mar. Mesmo assim, arquedlogos
descobriram sitios humanos em ilhas da costa noroeste dos Estados
Unidos. A datagdo os situa hd pouco mais de dez mil anos. Os primeiros
americanos vieram de embarcagOes asidticas pela proximidade do estreito
de Bering? Cruzaram o norte do Pacifico e desembarcaram na costa oeste
da América do Norte? Houve rotas maritimas? A balanga desse debate pode
pender para um dos lados com o auxilio de um parasita.

Trouxemos parasitas intestinais para América. Alguns ajudam a tragar a
rota de nossa entrada. Esses parasitas ndo poderiam chegar por ambas as
vias. Como sabemos da chegada concomitante deles? Como definem qual
rota tomamos? Terrestre ou maritima? Onde encontramos vestigios desses
parasitas?

O SOLO DEIXA PROVAS

O chimpanzé se contorce com dores abdominais. Permanece prostrado,
nauseado e sem apetite. Seu abdome distende e pode surgir diarréia ou
flatuléncia. O quadro decorre de parasitas intestinais adquiridos nas
florestas africanas. Essas verminoses, se muito intensas, precipitam
sintomas exagerados. Um grande nimero de parasitas se enovela no
intestino deste primata. O instinto animal diagnostica a infestagdo e institui
o tratamento. Os chimpanzés e gorilas comem determinadas cascas e
folhas de &rvores que contém substancias quimicas possiveis de matar
parasitas. Os vegetais nao digeridos descem pelo tortuoso intestino e
empurram ou aprisionam os vermes. Eliminadas nas fezes, essas folhas
trazem consigo quantidades de criaturas filamentosas contorcendo-se no
solo.

Nossos ancestrais africanos também apresentavam infestagdes por
verminoses conhecidas nos dias atuais. Provavelmente parasitas intestinais
atingiam o Homo habilis e Homo erectus. Permaneceram na Africa no
aguardo do surgimento do homem moderno. Apanharam carona com ele e
sairam dos confins africanos. Mas como sabemos de sua existéncia aquela
época? Como sabemos que acompanharam a trajetdria humana da Africa
para a Europa, Asia, Oceania e América? A resposta permaneceu no solo
durante centenas de anos.

O mundo conheceu um cadaver surgido nos Alpes em setembro de 1991. O



desgelo da regido emergiu o corpo. No inicio pareceu um dos inimeros
alpinistas que desaparecem na tentativa de conquistar as altitudes das
montanhas. Porém, descobriu-se um dos mais antigos corpos preservados
da histéria humana. A datagdo nos transportou ha cerca de cinco mil anos,
época provavel de sua morte. Nosso antepassado ndo suportou o frio e
sucumbiu no siléncio da montanha ao tentar atravessar a neve. Talvez
alvejado por uma flecha inimiga que deixou um rastro de sangue. Preservou-
se soterrado pela neve como em um freezer durante milénios. Ficou
conhecido como "Otzi, o0 homem do gelo".

Suas vestimentas, seus utensilios e seu corpo trouxeram informagdes sobre
a remota época. Seus intestinos revelaram habitos alimentares. Vestigios
de carne animal e cereais entregaram sua Ultima refeigdo. O intestino
mostrou também presenca de parasitas. As verminoses acometiam os
primeiros europeus. Os parasitas intestinais acompanharam o Homo
sapiens e alcancaram a Europa, Asia, Oceania e América. Contariam parte
da histéria de nossa chegada a América.

Os indigenas americanos deixaram vestigios de suas cidades e utensilios. A
arqueologia luta com a natureza para encontrar esses artefatos apenas
parcialmente destruidos pela agdo do clima. Ruinas de construgbes sdo
catalogadas, bem como mUmias e ossadas preservadas pelas areas aridas
americanas. A vida cotidiana indigena é reconstituida, em parte, pelos
achados arqueoldgicos. Porém, esses nativos americanos deixaram outras
pegadas. Suas fezes venceram agressdes climéticas e sobreviveram.

As fezes perderam parte da 4gua pela evaporagdo e ressecaram.
Desidrataram para adquirir uma consisténcia endurecida como pedra e
tornaram-se coprolitos (pedras de fezes). Desse modo resistiram a
destruicdo pela natureza e tornaram-se fdsseis de vidas indigenas
passadas. Os coprdlitos sdo encontrados no meio ambiente e também no
interior do intestino de mumias indigenas. A andlise deles trouxe
informagOes alimentares através das sementes ou fibras ndo digeridas
encontradas no seu interior. Os coprdlitos nos informam, ainda, quais
parasitas intestinais estavam presentes nos antepassados indigenas.

Temos dois doutores brasileiros pioneiros no estudo de coprdlitos
americanos. Os pesquisadores Adauto Araljo e Luiz Fernando Ferreira.
Ambos pertencem a Escola Nacional de Salde Publica da Fundagdo Oswaldo
Cruz, na cidade do Rio de Janeiro. Foram cagadores de mUmias americanas
em busca de parasitas em coprdlitos. Transportaram malas repletas de
coprdlitos para exames desde a década de 1970. Percorreram o Brasil em
busca de vestigios de vidas indigenas passadas e inovaram técnicas de
andlise de coprdlitos dissolvendo-os através de reagdes quimicas e fisicas.

Realizaram exame de fezes de indios mortos hd mais de dois mil anos.



Tiveram sucesso. O estudo de coprélitos mostrou parasitas que infestavam
nossos antepassados. Os coprolitos americanos evidenciaram existéncia de
oxilros (pequenos vermes filamentosos que infestam o intestino) neste
continente. Os primeiros americanos trouxeram esse novo invasor.
Encontrou-se também o Ascaris lumbricoides em mumias do Peru e Brasil
com mais de trés mil anos. Esse parasita era conhecido desde a
Antigliidade devido ao seu tamanho: era visto a olho nu, sem necessidade
de microscopio. Médicos da Grécia antiga e do Império Romano descreviam
esse parasita filamentoso nas fezes, conhecido como lombriga.
Encontramos em coprdlitos de mumias egipcias da época dos farads e em
fezes fossilizadas do periodo da dinastia Ming na China. Saimos da Africa
com Ascaris e varios outros parasitas revelados em coprdlitos.

Ha um parasita que contribuiu para esclarecer nossa rota de entrada na
América, o Ancylostoma duodenale presente em coprdlitos de indios
americanos. O anciléstomo adere-se firmemente a parede intestinal e
causa lesGes que sangram lentamente. Alimenta-se do nosso sangue. A
constante perda de sangue acarreta anemia que se manifesta com fraqueza
intensa, indisposicdo e tontura. Porém, a palidez da pele ocasionada pela
anemia define o nome popular da verminose. E conhecida como "amareldo",
que acometia o personagem preguigoso do Jeca Tatu das obras de Monteiro
Lobato. O amareldo em mumias americanas contribuiu para solucionarmos
parte do mistério das rotas de entrada humana na América. Como o
parasita indicaria uma via terrestre ou maritima? A dupla brasileira de
cagadores de mumias e pioneira nos estudos de coprdlitos alega que seu
ciclo de vida mostra um dos caminhos.

O anciléstomo perpetua sua espécie. Seus ovos sdo eliminados nas fezes
humanas. Diferente de outros parasitas, os ovos do anciléstomo ndo
ocasionam doenca se forem ingeridos. Agua ou alimentos contaminados por
fezes humanas ndo causam o amareldo. Os ovos permanecem no solo e,
em condigbes climaticas ideais, eclodem em pequenas larvas. Essa
transformagdo ocorre em solo Umido e quente. Por isso é uma verminose
tipica de pais tropical. As larvas entram em contato com a pele humana
geralmente nos pés de pessoas descalgas. Invadem a pele, penetram no
organismo e transformam- se em parasitas adultos. Portanto, parte do ciclo
de vida parasitéria ocorre no solo, o que propicia o ovo evoluir para larva.
Simulagdo computadorizada remontou o clima do estreito de Bering a época
da chegada dos primeiros americanos. A longa faixa de terra que emergiu
pela Era Glacial ndo foi suficientemente quente para ovos e larvas do
anciléstomo sobreviverem. Os ovos eliminados pelas fezes ndo
encontraram solo favoravel para eclodirem em larvas.

Os humanos transpuseram a regido em um longo intervalo de tempo.



Cagadores e coletores envelheceram e morreram durante essa lenta
travessia.

Geragbes nascidas continuaram a jornada e seus filhos e netos a
perpetuaram. Os ovos eliminados pelos primeiros humanos infectados
sucumbiram no solo indspito da regido. Humanos nascidos durante a jornada
ndo foram infectados. Aquelas terras barraram a entrada do anciléstomo e
permitiram a passagem humana. As (ltimas geragBes humanas chegaram
ao corredor desgelado livres da doenga. O anciléstomo ndo acompanharia os
primeiros americanos se eles houvessem penetrado apenas por via
terrestre. Porém, formas adultas e ovos em coprdlitos de muimias
peruanas, chilenas e brasileiras mostram que o anciléstomo entrou na
América. Seguiram outra rota.

Os ovos encontrariam solo ideal caso os humanos viessem pelas
embarcagdes no litoral. Nesse caso, os primeiros americanos trariam o
anciléstomo do continente asiatico para a América. O litoral quente e Umido
ndo barraria a entrada do parasita que acompanharia os humanos. Seu
encontro em coprolitos indica entrada humana por via maritima, que chegou
com o parasita e evacuou no litoral da América do Norte, onde colonizou.
Isso ndo elimina a classica entrada pela ponte terrestre do estreito de
Bering. Apenas acrescenta outras rotas maritimas.
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iNDIOS INFECTADOS

Os parasitas intestinais passaram despercebidos entre os primeiros
americanos que avangaram lentamente pelo continente recém-conquistado.
Cacadores e coletores ocuparam areas férteis americanas fornecedoras de
vegetais e animais. Multiplicaram-se e grupos migraram para novas terras
da América do Norte. Lentamente alcangaram o leste e sul do continente
em busca de alimentos. Assentaram em locais propicios a oferta continua
de alimentos. Civilizagdes indigenas norte-americanas foram criadas.
Porém, 0s novos americanos trouxeram um microrganismo agressivo que
ceifaria os enfraquecidos pela jornada: a bactéria da tuberculose.

Ossos indigenas mostram indicios da tuberculose. A doenga acompanhou e
matou muitos indios durante seu dispersar pela América do Norte.
Encontramos lesGes 6sseas em sitios arqueoldgicos dispersos. Ocorrem em
mUdmias nos estados americanos do Tenessee, Ilinois, Dakota, Arizona, Novo
México, Ohio, Alabama, Gedrgia, Pensilvania e em Ontério, no Canada.

A doenga manifestou-se entre os némades indigenas de maneira timida.
Disseminou-se no momento certo. Apoderou-se dos indigenas durante o
florescimento de suas civilizagdes. Encontramos exemplo no povo anasazi
do Novo México. Essa civilizagdo construiu templos, ruas e casas.

A tuberculose encontrou aglomerado humano nos centros urbanos. Os
anasazis desenvolveram um intenso comércio. Importaram milho e madeira
para sustentar o crescimento de sua civilizagdo. A doenga encontrou rotas
para disseminar-se entre aglomerados distantes. Encontramos vestigios da
tuberculose em mumias desse povo.

Os novos americanos caminharam para a América Central. Civilizagbes
nasceram nessa regido rica em fauna e flora. Ndo deixaram mumias
suficientes para registrarmos a presenca da tuberculose. Ndo encontramos
indicios da doenga nessa regido. Apesar disso podemos deduzir suas
epidemias dada sua ampla presenga nos indios americanos de outras
regides. Aglomerados populacionais explodiram entre as matas da América
Central. A tuberculose aproveitou-se do urbanismo e, provavelmente,
encontrou outro aliado para sua disseminagdo, as guerras. A América
Central foi palco de constantes disputas entre seus povos. As guerras
contribuiram para o aumento do nimero de desabrigados, famintos e
debilitados. E provavel que a tuberculose tenha evoluido nesses grupos.
Além disso, os indios conviveram com periodos de seca. A redugdo dos
alimentos depauperou uma parte da populagdo que se tornou susceptivel a



tuberculose. A grande seca proxima ao ano 800 d.C. que contribuiu para o
colapso do império maia pode ter favorecido epidemias.

O istmo do Panamd levou os indigenas a outro pomar. Invadiram e
colonizaram a América do Sul. Dispersaram-se pela costa oeste da regido,
mata Amazonica, regido centro-sul e litoral brasileiro. Conquistaram nosso
solo. Esparsas ilhas de civilizagdes surgiram pelo continente. Intercalaram
ascensdes e declinios.

A populagdo indigena do Peru cresceu desde a chegada dos primeiros
humanos. Esses indigenas se acomodavam em cidades e organizavam sua
estrutura social no século n a.C. Cercaram suas cidades com muros.
Plantagdes de milho, batata, feijdo, mandioca supriam sua crescente
populagdo. A 1& da lhama combatia o frio. Peixes do litoral
complementavam a dieta. A tuberculose aproveitou a expansdo de
aglomerados humanos. Os indigenas conviviam em pragas, templos e
construgbes. As maiores cidades eram Tiahuanaco, Pucara (nas
proximidades do lago Titicaca), e Huari, mais ao norte do Peru.' A tosse
desses transeuntes urbanos espalhava bacilos da tuberculose.

A doenga aproveitou também os periodos de guerra. Progrediu velozmente
entre os desnutridos e depauperados. Seus sistemas de defesas estavam
enfraquecidos. Impérios indigenas no Peru se consolidavam no momento em
que o Império Romano se fragmentava do outro lado do Atlantico. A doenga
avangou no povo huari durante as guerras que consolidaram seu império ao
norte. O mesmo deve ter ocorrido com o povo tiahuanaco, que estendeu
seu dominio até o deserto do Atacama. A doenca também pode ter
acompanhado as batalhas dos pachacamacs. Grandes impérios com grandes
cidades, comércio, guerras e fome aliaram-se a tuberculose.

As dreas desérticas ao sul do Peru e norte do Chile contribuiram na
preservagdo de mumias indigenas dessas civilizagbes. A baixa umidade
ajudou na conservagdo de seus 0Orgdos. Encontramos vestigios do DNA da
tuberculose nessas mimias de dois mil anos atrds e DNA da tuberculose
em fragmentos de pulmdo mumificados. Os indicios da tuberculose nos
pulmdes demonstram sua transmissdo pela tosse. A doenga devia existir
com elevada freqiéncia e em epidemias. Encontramos seu material
genético em mumias de sitios arqueoldgicos das civilizagdes dos huaris,
paracas, maitas e chiribayas.

Esses achados arqueoldgicos, porém, mostram que a tuberculose ja existia
na América muito antes. Além disso, reforga a eliminagdo da domesticagdo
do gado como origem da doenga, uma vez que os americanos chegaram
bem antes da domesticagdo dos animais. Porém, acreditdvamos que os
europeus haviam trazido a doenga para a América. Os indios americanos a
teriam adquirido na época dos grandes descobrimentos entre os séculos XV



e XVI, e ela teria se alastrado em uma populagdo virgem sem contato
prévio com essa bactéria. Mas, como veremos adiante, os europeus
trouxeram uma nova onda da doenga quando aqui aportaram.

Na verdade, vimos microrganismos que nos acompanharam a América.
Agora veremos quais bactérias, virus e parasitas evoluiram nesse
continente antes da chegada humana. Ao chegar aqui, entdo, o homem
moderno encontraria novas doengas infecciosas.

Em alguns casos, a presenca de agentes infecciosos em mumias
americanas evidenciou que os asidticos os haviam trazido. Ou seja, os
agentes vieram dos ancestrais humanos da Africa. Mas nem sempre isso é
verdade. Em outros casos, os agentes ja estavam na América e invadiram o
Homo sapiens recém-chegado. Um étimo exemplo € a doenga de Chagas.

AESPERADO HOMEM

Os jornais de 2005 alertaram: "Epidemia de doenga de Chagas em Santa
Catarina transmitida pelo caldo de cana contaminado". Ndo significa que a
doenga retornou ao Brasil, pois ela nunca deixou de existir no solo
americano. Nem deixarad. O parasita da doenga de Chagas, Trypanosoma
cruzi (T. cruzi), pertence ao ecossistema americano. Ele se replica nos
tecidos de inimeros vertebrados e circula entre animais selvagens de
nossos campos e matas. Principalmente em gambd, tamandud, ourigo,
ratos, primatas, preguica e morcegos. Co-evoluiu nesses animais por
milénios. Os insetos sugam o sangue desses animais, adquirem o parasita
e o transferem a novos animais.

Os principais insetos transmissores da doenga sdo os triatomineos,
também conhecidos como "barbeiros". O T. cruzi se multiplica no intestino
do barbeiro e inunda suas fezes de parasitas. Adquirimos a doenga pela
picada do inseto.

O barbeiro evacua no instante em que suga o sangue. Ao cogar a regido, as
fezes portadoras do parasita atingem a corrente sangiiinea e iniciam a
infecgdo. O T. cruzi pode se alojar no coragdo, o que pode causar
insuficiéncia cardiaca. A inervagdo do eséfago também é atingida, o que
blogueia o relaxamento da juncdo entre o esdfago e estémago. Os
alimentos se acumulam no esdfago por terem dificuldade em entrar no
estbmago. A distensdo do es6fago ocasiona o "megaesdfago”. O mesmo
pode ocorrer com o intestino grosso. A inervagdo comprometida produz
constipagdo cronica. O bolo fecal se acumula na porgdo final do intestino e
também causa uma dilatagdo dessa regido, o "megacélon".

No passado recente construimos habitagdes que serviram de abrigo ao



barbeiro. As casas de pau a pique constituidas com barro e madeira
apresentam frestas que albergam o inseto. Assim, eles ndo precisaram
buscar orificios na natureza, pois dispunham de criadouros artificiais
produzidos pelo homem. Melhor ainda, ao sairem a noite se deparavam com
sua fonte de alimento. Humanos dormiam no mesmo cémodo. Na década de
1970 surgiam quase cem mil casos novos por ano. A doenga das matas
transferia-se para os domicilios humanos. Desde entdo, as campanhas de
combate ao barbeiro se intensificaram. Cagaram insetos, buscaram seus
criadouros, borrifaram casas com produtos quimicos. Hoje, conseguimos
rechagar o parasita de volta para os confins das matas. Nao conseguimos
elimind-lo do Brasil, pois aqui é seu habitat desde antes dos humanos
chegarem.

A doenga é antiga. Encontramos indicios em muimias do Peru, Chile e
México. indios doentes habitavam o solo americano antes da chegada de
Colombo. Encontramos restos do DNA do T. cruzi em visceras mumificadas
no Peru e Chile. A doenca em indios americanos sugeriria sua chegada a
América através da Asia, como visto em outras doengas. Mas a doenca de
Chagas ndo existe fora do solo americano. Além disso, ndo encontramos
indicios antigos da doenga na Asia, na Oceania, na Europa ou Africa.
Portanto, os primeiros americanos ndo trouxeram a doenga para a América.
O parasita ja se encontrava na América.

Apesar do T. cruzi s6 existir na América, encontramos um parente préximo
na Africa. Esse primo africano do T. cruzi reproduz-se nas moscas "tsé-
tsé". E o Trypanosoma brucei, que causa a doenca do sono africana. A
mosca elimina o parasita na saliva e transmite aos humanos pela picada. O
T. brucei circula pela corrente sangiiinea e penetra no cérebro. Altera a
fungdo cerebral que ocasiona letargia (dai a doenga do sono), fraqueza e
coma.

O primo americano recolheu-se pelas medidas de controle humanas. O
primo africano tomou outro caminho. Epidemias acompanham a proliferagdo
de moscas. As nagles europeias administraram as plantagdes africanas
durante a colonizagdo. Suas colbnias africanas forneciam uma fonte de
riqueza pela agricultura e extrativismo. Os europeus cuidaram muito bem
de sua administragdo. Como consegqiiéncia, a doenca do sono recuou ano
apds ano durante a primeira metade do século XX. Recuou em areas onde
antes era um flagelo. Acreditdvamos que seus dias estavam contados em
meados do século passado. Porém, tudo mudou na década de 1960.

As guerras de independéncia seguidas das guerras civis e ditaduras
corruptas levaram ao abandono de terras agrarias. O mato apoderou-se dos
antigos tapetes agricolas. As areas ficaram entregues as moscas e a
animais, ambos portadores do T. brucei. As guerras também resultaram em



pobreza e ineficacia dos governos em controlar as epidemias. A doenga do
sono renasceu na Africa e foi levada a novas areas pelos refugiados. O
nimero de casos se elevou a milhares e os africanos convivem com o
avango de epidemias.

O material genético dos dois tripanossomos é muito semelhante. Ambos
evoluiram de um tripanossomo ancestral comum para uma forma distinta.
O americano evoluiu para sua transmissdo ocorrer pelas fezes dos insetos,
enquanto o africano atingiu as glandulas salivares das moscas que o
transmitem pela picada. Como tripanossomos geneticamente proximos
evoluidos de um mesmo ancestral estdo tdo distantes? Como o T. cruzi
surgiu s6 na América e o T. brucei apenas na Africa? Algum animal trouxe
o ancestral comum para a América? Esse ancestral evoluiu isoladamente
para originar ambas as doengas?

Iniciamos as respostas com a chegada dos primeiros humanos a ilha de
Madagascar, talvez no primeiro século da era cristd. Encontraram aves
abundantes para a caga. A alimentagdo estaria garantida. Eram os
passaros- elefantes com mais de trés metros de altura e pesando quase
meia tonelada. Ndo tinham capacidade de voo, o que os limitou a vagar pelo
solo da ilha. Eram presas faceis aos homens recém-chegados. Em pouco
tempo, 0 passaro-elefante foi extinto da ilha de Madagascar pela caga
humana. Os esqueletos esparsos pela ilha sdo provas de sua existéncia
passada. O péssaro-elefante foi extinto antes de testemunhar o mesmo
com um parente proximo em outra ilha distante.

Outra ave gigante, o moa, habitava a ilha da Nova Zeléndia. Tinha cerca de
trés metros de altura e pesava ao redor de 250 quilos. Também ndo tinha
capacidade de voo. O moa apresentou-se para os primeiros humanos que
chegaram ao redor do inicio do século XIV. Histéria semelhante a do
passaro-elefante se repetiu. Os novos predadores cagaram o moa. O
desmatamento para a agricultura reduziu seu habitat. Em pouco tempo a
ave foi extinta da Nova Zelandia. O moa e o passaro-elefante pertenciam a
um grupo de aves ndo voadoras chamadas ratitas. Apresentavam uma
conformagdo esquelética que impossibilitava o voo. Apesar de extintas,
estas aves ratitas deixaram parentes proximos que sobrevivem até os dias
atuais.

Encontramos o kiwi do tamanho de uma galinha no mesmo local onde um
dia existiu 0 moa. Atravessando o mar chegamos a Australia para encontrar
0 emu, uma espécie de avestruz australiana. Este (ltimo sobreviveu a
perseguigdo humana. Iniciou-se uma campanha para seu exterminio na
Austrdlia por volta da década de 1930. Os agricultores alegaram que a ave
era uma praga, pois pisoteava as plantagdes e alimentava-se das lavouras.



Uma caca desenfreada visou a sua eliminagdo, porém sem sucesso. Na
Austrdlia ainda encontramos o casuar, semelhante a ema, que também
habita a Nova Guiné. Encontramos outros representantes das aves ratitas
em diregdo oeste. Atravessamos o oceano Indico e encontramos a avestruz
em solo africano. Seguindo nossa viagem, em diregdo oeste, chegamos a
rhea americana, que seria a ema do continente americano.

Alguns achados chamam a atengdo. Essas aves ratitas sdo parentas apesar
de isoladas em areas tdo distantes umas das outras. Além disso, todas
habitam o hemisfério sul. O DNA dessas aves foi estudado, inclusive o do
extinto moa. Extrairam DNA de seus ossos. O estudo do material genético
das aves ratitas esclareceu essas peculiaridades e também da pistas do
motivo da doenga de Chagas existir apenas na América do Sul. O DNA
mostra que todas as aves ratitas atuais e as extintas descendem de uma
ave ancestral. Podemos construir uma arvore genealdgica dessas aves ndo
voadoras. No topo encontramos a ave ancestral comum a todas. Podemos
estimar a época em que esse ancestral viveu. O acimulo das mutagbes
das aves atuais é desfeito retroativamente. Assim, o ancestral comum
perambulava pelo planeta hd cerca de cem milhdes de anos. Mutagles e
adaptagdes evoluiram para formagdo das diversas espécies de aves atuais.
Mas como se encontram tdo distantes uma das outras se ndo possuiam
capacidade de véo? Serd que um dia possuiram? Qual a ligagdo com a
doenga de Chagas? Transportaram o parasita? A resposta encontra-se na
época em que viveu o ancestral comum das aves e a situagdo geografica
do planeta.

Os continentes do hemisfério sul eram unidos em uma grande porgdo de
terra, chamada Gondwana, ha mais de cem milhdes de anos. Esse pedago
de terra aglutinava a América do Sul, Africa, ilha de Madagascar, Austrélia,
india e Antértica. Nessa regido encontramos o ancestral das aves ratitas.
Essa porgdo de terra iniciou um processo de fragmentagdo em regides
menores. Cada fragmento de terra migrou lentamente afastando-se dos
demais. Deslizaram sobre o manto terrestre e se posicionaram cada vez
mais proximos dos locais em que hoje os encontramos. Cada pedago de
terra levou consigo descendentes daquele ancestral comum das aves. Estas,
agora isoladas, evoluiram sofrendo mutagdes e adaptagdes transmitidas aos
descendentes. Originaram as diferentes aves de cada regido em dezenas de
milénios.



0 naturalista britanico Richard Qwen, em 1878, com reconstrugao do esqueleto do extinto mo,
uma ave gigante que habitava a iha da Nova Zelandia por volta do primeiro século da era crita.



A comparagdo genética é tdo eficaz a ponto de sabermos que o DNA do
kiwi assemelha-se muito mais aos do casuar e emu australianos do que do
moa que habitou a Nova Zelandia, terra do kiwi. Isso sugere que o kiwi
originou-se em solo australiano e migrou a Nova Zeldndia. A fragmentagdo
da Gondwana estd por tras da origem dos tripanossomos.

O DNA do T. cruzi apresenta semelhanga com o de outros tripanossomos
presentes também em marsupiais. Porém, esses parentes do parasita da
nossa doenca de Chagas encontram-se a milhares de quildmetros de
distancia, na Australia. Um tripanossomo ancestral originou tanto o T. cruzi
americano quanto outros australianos. Esse ancestral teria habitado a
porgdo de terra em que a América estava unida ao territdrio australiano.
Alguns dos parasitas ancestrais permaneceram na porgdo que migraria para
formar o continente americano, enquanto outros seguiram pela regido que
originaria a Austrdlia. Cada parasita ancestral sofreu mutagles e
adaptacbes especificas a regido em que permaneceu. Originaram-se
parasitas especificos da América e Australia.

Ambos os parasitas infectaram os marsupiais. Alids, esses Ultimos
também evoluiram de ancestrais comuns e originaram marsupiais
especificos da América diferentes dos da Austrédlia. O mesmo que ocorreu
com o ancestral dos tripanossomos ocorrera com os ancestrais dos
marsupiais que sdo reservatorios do parasita. Quem sabe, alguns
tripanossomos ancestrais também permaneceram na porgdo de terra que
migrou para formar a Antdrtica. Nesse caso, terlamos parasitas
fossilizados abaixo de quildmetros de gelo no extremo sul do planeta.
Encontramos um parasita ancestral comum dos tripanossomos americanos
e australianos. Seu material genético indica que se separaram tardiamente.
Provavelmente a América e Austrdlia estavam unidas, mas ja separadas da
Africa. Podemos encontrar um ancestral ainda mais antigo & época em que
a Africa ainda estava unida a essas terras: o Trypanosoma brucei no solo
africano. Ancestrais permaneceram na Africa no momento que esse
continente se separou e suas mutagOes originaram o T. brucei. Enquanto
isso, outros ancestrais permaneceram na porgdo de terra formada pela
América, Antértica e Austrdlia, para formar os tripanossomos citados.
Tripanossomos diferentes, ainda que primos entre si, causam doengas
diferentes na Australia, América e Africa. Por causa da evolugdo
diferenciada dos parasitas, a doenca de Chagas existe apenas no solo
americano e invadiu os primeiros americanos.

O material genético do T. cruzi reconstituiu a histéria geogréfica do planeta
ha cem milhGes de anos. Podemos também utiliza-lo para a histdria
geografica das Américas. O material genético mostra dois tipos desse
parasita, um T. cruzi tipo 1 e outro tipo 2. Ambos estdo presentes em solo



brasileiro e se comportam da mesma maneira. Causam a doenga de Chagas
e contam parte da formagdo geografica do nosso continente. Ambos se
separaram de um T. cruzi ancestral, que foi isolado. Isso pode ter ocorrido
em um periodo anterior ao encontro da América do Sul com as porgdes
americanas do norte. As Américas se encontraram, posteriormente, na
regido do atual Panama. Esse isolamento pode ter feito com que evoluissem
para os dois tipos diferentes de T. cruzi. Tanto que cada parasita prefere
animais diferentes, como roedores e marsupiais. Com o encontro das
Américas, a migragdo animal do norte para o sul trouxe o outro tipo para o
solo brasileiro. Hoje, somos infectados pelo T. cruzi e adquirimos a doenga
de Chagas sem sabermos, ou melhor, sem nos importarmos se é o tipo 1
ou 2.

A evolugdo do inseto transmissor da doenga de Chagas também pode ter
seguido 0 mesmo trajeto do parasita. O barbeiro evoluiu apds a separagdo
da América do continente africano. E 0 que mostram suas mutacdes.
Assim, tanto o parasita da doenga de Chagas quanto seu transmissor
evoluiram apds a separagdo da América.

VIRUS OCULTO DURANTE MILENIOS

Se a doenga de Chagas atacou os primeiros americanos, outro virus que ja
habitava a América demorou milénios para dar "boas-vindas" aos humanos.
Os indios ampliaram suas civilizagbes e impérios. Testemunharam a
chegada dos espanhdis seguidos de outros europeus. Foram perseguidos e
exterminados. O povo nativo americano gradualmente perdeu lugar para
europeus e africanos. O virus ndo mostrou suas garras em nenhum desses
momentos, pelo menos até onde sabemos. Permaneceu oculto na natureza.
Esquivava-se dos humanos cada vez mais presentes em seu territorio.
Finalmente o primeiro caso da doenga foi reconhecido no final do século XX.
Surgiu em um indio navajo internado em hospital do Novo México em 1993.
O virus danificou seu pum&o. O indigena encontrava-se debilitado e com
falta de ar. Ndo sobreviveu apesar dos cuidados empreendidos pela equipe
da salde. Que virus o atingiu? Quais os motivos que fizeram a doenga
demorar tanto tempo para surgir? Onde o virus se ocultou todo esse
tempo?

Trata-se do hantavirus, que se multiplica em roedores. Esses animais
eliminam o virus pelas suas secregbes. Suas fezes e urina eliminam
grandes quantidades de virus que permanecem no solo. Os liquidos e
secregOes secam, mas o agente infeccioso permanece viavel. Ao varrermos
o solo, ocorre ascensdo da poeira e inalamos o virus. A doenga inicia-se



com agressdo pulmonar. O virus inflama e causa sangramento em nossos
pulmdes, que ndo conseguem realizar as trocas de oxigénio. A doenca
progride rapidamente. A morte ocorre em 40% dos doentes.

O virus se ocultou nos roedores americanos distantes dos aglomerados
humanos. Isolado nos confins do continente. A populagdo americana
aumentou cada vez mais. O solo virgem do continente diminuiu a cada
século e nos aproximamos dos roedores selvagens e seus hantavirus. As
moradias e lixos em nimero crescente atrairam roedores para os centros
urbanos. Tornaram-se vizinhos de nossas habitagdes. Eliminavam fezes e
urinas nas redondezas de nossas casas. Suas secreges e liquidos
acumularam- se em nossos pordes, s6tdos, construgbes abandonadas e
armazéns. Contato cada vez mais proximo se instalava no século XX. A
gota d'agua ocorreu pelas mdos da natureza. Foi o fendmeno El Nino dos
anos 1991 e 1992.

As chuvas cairam de maneira intensa na costa oeste das Américas.
Inundaram o solo e a vegetagdo floresceu. Regibes aridas se
transformaram em tapetes esverdeados. O clima quente do El Nino, inverno
ameno, chuvas e vegetagdo elevaram a populagdo de ratos. O hantavirus se
disseminara entre os roedores no ano anterior devido as secas que
precederam o fendmeno do El Nino. Ratos se aglomeravam nas poucas
dreas favoraveis. Disputavam esses odsis com mordidas e agressdes que
transmitiram o virus entre os animais. Os anos seguintes a 1993
mostraram um nimero cada vez maior de humanos acometidos pelo
hantavirus. Os casos surgiram nos EUA, Argentina, Brasil, Paraguai, Chile,
Bolivia e Peru. Ocorreram epidemias simultaneas em quase todos os paises
americanos. Hoje nos deparamos com os noticiarios de radio, jornais ou TV
relatando casos e epidemias esparsas pelo hantavirus. Mas como rotulamos
um virus descoberto hd pouco mais de dez anos como presente no solo
americano a época da chegada dos primeiros humanos pela América do
Norte?

Apesar de a doenga surgir em varios paises americanos, ndo ocorreu um
alastramento do virus entre essas nagdes. A epidemia do sudoeste dos
Estados Unidos ndo se alastrou para outras nagdes americanas. O material
genético do virus mostrou que cada regido americana tinha o seu tipo
especifico de hantavirus geneticamente diferente. Em outras palavras, todos
aqueles paises conviviam com roedores que portavam o seu tipo especifico
de hantavirus. Diferentes hantavirus mostraram sua face nos paises
americanos durante a década de 1990. Ao estudarmos as espécies de
roedores americanos comparando com os diferentes tipos de hantavirus,
notamos um elevado grau de coevolugdo. Cada tipo de virus identificado em
cada nagdo é inquilino de uma determinada espécie de roedor. Os roedores



evoluiram de seus ancestrais ja com a presenga de seu tipo de hantavirus.
Na verdade, os americanos ja conheciam o hantavirus. Tiveram o primeiro
contato durante a Guerra da Coréia. Na década de 1950, as tropas
americanas permaneceram acamadas durante as manobras militares
realizadas no rio Hantan, na Coréia. Foram as primeiras vitimas americanas
do virus, que também acomete o leste e sudeste asidtico. Esse tipo
asidtico causa uma doenga diferente da do virus americano. Os asiaticos
apresentam uma mortalidade menor, cerca de 10%, e apresentam lesdes
principalmente nos rins em vez dos pulmdes. Um mesmo virus causando
doengas diferentes sugere que os virus americanos e asiaticos tém
diferencas importantes em seu material genético, seu RNA.

Ao compararmos o RNA viral, descobrimos que ambos sdo descendentes de
um mesmo virus ancestral. Em algum momento esse ancestral comum se
isolou de seus semelhantes e evoluiu separadamente para originar os tipos
de hantavirus americano e asidtico. A area geogrdfica que pode ter
proporcionado essa separacdo é o estreito de Bering. E aceito que a
migragdo de roedores do continente asidtico para o americano, pelo estreito
nas eras glaciais, carregou os hantavirus asidticos para o solo americano.
Muitos desses roedores ja se extinguiram. Os roedores asidticos e
americanos se isolaram e evoluiram. Assim como os hantavirus que
albergavam. As mutages originaram dois grandes grupos de hantavirus,
cada qual em seu continente. Os americanos danificariam pulmoes
enquanto os asidticos, os rins. Surgiram tipos diferentes de virus
especificos para cada roedor em cada um desses dois grupos. Apds
milénios de evolugdo, formaram-se diversos tipos de hantavirus. MilhGes de
anos antes de o homem chegar & América, o hantavirus j& descobrira o
estreito de Bering como via de saida do continente asiatico.

Pelo estudo genético do hantavirus e do parasita da doenga de Chagas
descobrimos duas portas de entrada utilizadas por esses microrganismos
para o solo americano. Permaneceram no continente aguardando a chegada
dos primeiros homens modernos. Ha ainda um outro agente infeccioso
americano que nos aguardava; e permanece uma discordia em relagdo a
sua chegada. Talvez

tenha utilizado as duas portas citadas. Trata-se do parasita chamado
Leishmania.

Esse parasita co-evoluiu com insetos. Mosquitos carregam sua forma
infectante e, ao picarem suas vitimas, transmitem a doenga pela saliva.
Uma pessoa infectada pela Leishmania adquire uma doenga cronica que
varia de lesGes de mucosas e pele até quadro mais grave que compromete
orgdos internos e pode levar a morte. Na forma menos grave, o local da



picada evolui para uma ferida. Nela ocorre proliferagdo continua do parasita,
0 que impede a cicatrizagdo. Permanece uma ferida aberta na pele em
forma de Ulcera. O paciente ainda podera apresentar feridas em regides
distantes da picada do mosquito. O parasita pode se alojar no septo nasal.
O crescimento das lesGes nasais destrdi seu septo e causa desabamento
do nariz com deformagdo na face.

Na forma grave da doenga o parasita se aloja no figado e bago. Esses
orgdos incham. Além disso, acomete o interior dos ossos que € a fabrica
das células do sangue. O parasita prejudica a produgdo dessas células por
agredir as entranhas Gsseas. Cessa a produgdo dos glébulos vermelhos, o
que acarreta anemia progressiva. Interrompe a produgdo dos glébulos
brancos responsdveis pelas células de defesa. O paciente torna-se
susceptivel as infecgbes. Por Ultimo reduz o nimero de plaquetas, que sdo
células responsaveis pela coagulagdo sanglinea. Sangramentos espontaneos
e severos ocorrem. Essa forma de doenga é muito debilitante e causa
emagrecimento. Pode levar a morte se diagnosticada tardiamente.

Se ha duas formas da doenga, o que definira se o paciente terd uma ou
outra? O tipo da doenga dependera do tipo da espécie do parasita inoculado
pelo mosquito. Existem diversas espécies da Leishmania. Cada uma é
responsavel por uma das duas formas da doenga. Mas como o parasita
chegou a América?

A doenga é encontrada tanto no continente americano como africano. Bem
como as diferentes espécies do parasita. Os ancestrais desses parasitas,
como aqueles da doenga de Chagas, podem ter permanecido em cada regido
com a separagao dos continentes. Ou entdo podem ter transposto o oceano.
No final do século XIX, médicos brasileiros demonstraram que pacientes do
estado da Bahia apresentavam lesdes similares a de pacientes do
Mediterréneo. O parasita poderia ter sido trazido para nosso litoral por
viagem transatléntica, talvez na Antigiiidade. Pensavam ter comprovado
viagem de povos do Velho Continente a América antes do descobrimento
desse continente por Colombo e, mais especificamente, ao nordeste
brasileiro. Especulava-se que embarcagBes sirias ou fenicias aportaram no
nosso litoral. Durante muito tempo aventou-se essa possivel viagem, que,
apesar de muito atraente, ndo se confirmou. Teriamos que encontrar uma
outra explicagdo para o transporte transocednico da Leishmania.

Desenhos em cerdmicas peruanas mostram ancestrais indigenas
deformados pela Leishmania. Suas faces apresentam desabamento nasal
caracteristico da doenga. Sdo indicios de que os primeiros americanos ja
eram acometidos pelo parasita. Fontes histdricas apontam para a presenca
da doenga em sua forma cutdnea e mucosa. Pode ter se iniciado nos indios
da fronteira entre Peru, Bolivia e Brasil. Suas cidades, impérios e comércio



contribuiriam no alastramento da doenga pela regido e outras areas.
Segundo essa teoria, a doenga conquistou as matas da Amazonia. Incursdes
humanas na mata durante o ciclo da borracha, seguidas pelas construgGes
de estradas, extragdo madeireira e mineragdo contribuiriam para
transportar a doenga a outras areas brasileiras.

Permanece aberta a provavel, ou provaveis, portas de entrada dos
ancestrais da Leishmania nas Américas. Existem espécies presentes apenas
na Africa e outras exclusivas no solo americano. A separacdo do continente
africano e americano pode ter fornecido ancestrais que evoluiram em cada
continente. O mesmo que ocorreu com o tripanossomo também pode ter
ocorrido com a Leishmania. A separagdo dos continentes levou formas
ancestrais do parasita, que evoluiram para as Leishmanias exclusivas do
solo americano e aquelas exclusivas da Africa. Porém, os estudos genéticos
ainda ndo chegaram a um consenso. H3, ainda, a possibilidade de animais
portadores da Leishmania terem trazido o parasita ao migrarem do solo
asidtico ao americano, pelo estreito de Bering. Os ancestrais do parasita
teriam sido dispersos pela América. Nesse caso, a porta de entrada seria a
mesma utilizada pelo hantavirus. Provavelmente ambas as entradas foram
utilizadas pelo parasita para chegar ao solo americano.

AMISTERIOSA ORIGEM DA SiFILIS

Vimos microrganismos trazidos pelos humanos para América e outros
originados nesse continente que nos infectaram. Podemos encontrar uma
bactéria que poderia ter evoluido no solo americano. Sua origem permanece
um mistério, pois ndo se sabe se foi trazida e ou se estava aqui quando
chegamos.

Vocé quer um debate fervoroso? Basta questionar a alguns especialistas
qual seria a regido de origem da sifilis. A descoberta da América pelos
europeus trouxe uma enxurrada de microrganismos aos indios americanos,
que desconheciam suas doengas. A variola e o sarampo vieram nas
embarcages europeias. Dizimaram indios e auxiliaram os espanhdis na
conquista dos povos incas e astecas. Bactérias da tuberculose chegaram
em uma nova onda de ataque. A gripe causou epidemias nos indigenas. A
bactéria da peste negra visitou os nativos americanos. Outras tantas
vieram pelos africanos, como veremos adiante.

Essa troca de "presentes" invisiveis entre descobridores e descobertos foi
injusta, pois os indios americanos nada ofereceram em termos de doenga
aos europeus. Mas aqui permanece uma grande polémica. A sifilis estava
presente nos indios? Foi levada a Europa pelas expediges de Colombo?



Os criticos insistem que ndo, a doenga ja existia na Europa antes de os
europeus conhecerem o Novo Mundo. Porém, ela foi descrita na Europa e
em epidemias logo apds o retorno das embarcagbes de Colombo. Instalou-
se entre os prostibulos das cidades portudrias da Espanha e alastrou-se,
provavelmente com os marinheiros, pelos outros portos da Europa. Chegou
a cidade de Népoles e acometeu o exército vitorioso da Franga, em 1495,
quando esta nagdo venceu a batalha pela regido contra os espanhdis. Os
mercenarios franceses infectados retornaram para suas regides de origem
e espalharam o mal através de relagbes sexuais. Nos anos seguintes a
doenga espalhou-se pelos quatro cantos europeus e permaneceu um flagelo
nas décadas seguintes.

A coincidéncia da época de sua descrigdo e o regresso das embarcagbes de
Colombo sugere que espanhdis infectados em solo americano levaram a
sifilis. Os opositores dessa hipétese alegam que a doenga ja existia na
Europa nos séculos anteriores, mas teria sido confundida com outras, como
a lepra. Se assim fosse, porém, ndo esperariamos epidemias de sifilis na
década de 1490, uma vez que jd se encontrava disseminada pelo solo
europeu. Além disso, os médicos europeus ndo dariam tanta énfase a essa
nova doenga. Pesquisas sobre o material genético da bactéria da sifilis
ainda ndo esclarecem sua origem. Porém, a doenga pode atingir os ossos e
deixar marcas para os antropdlogos. Permanecemos reféns de estudos
6sseos para esclarecer sua histdria.

Apos a relagdo sexual, a bactéria da sifilis adere-se a mucosa genital e se
multiplica. A regido Umida e quente do pénis ou da vagina propicia seu
desenvolvimento. Surge uma ferida aberta caracteristica da doenca. A
llcera no drgdo genital leva o paciente ao médico, em geral apavorado. O
perigo da sifilis, porém, ndo estd na ferida, que evolui com cicatrizagdo
espontdnea mesmo sem o uso de antibidtico. A gravidade esta no fato de a
bactéria atingir o sangue e ser transportada para Orgdos mais nobres.
Acomete cérebro e coragdo. Atinge também os ossos e, apds a morte,
deixa registros que auxiliam a reconstrugdo de sua histdria.

O esqueleto de um hominineo ancestral repousa no Museu Nacional do
Quénia. Este Homo erectus percorreu planicies e vales africanos milhares
de anos antes da nossa chegada. Seus 0ssos mostram que ndo se
encontrava s6. Seu esqueleto apresenta cicatrizes que revelam doenga
causada por uma bactéria do mesmo género da sifilis. Esse nosso ancestral
ndo sofria de sifilis, mas de outra doenga causada por uma bactéria
semelhante, a framboesia. A exemplo da sifilis, a bactéria da framboesia
dissemina-se pelo sangue e atinge os ossos deixando marcas e cicatrizes.
Diferente da sifilis, a sua bactéria entra em nosso corpo por lesdes na pele.
A bactéria adere a pele, prolifera, atinge o sangue e acomete 0ssos. A



framboesia, portanto, ndo é uma doenga sexualmente transmissivel como a
sifilis. Adquirimos pelo contato proximo de pele com pacientes portadores
das feridas cuténeas. Os achados arqueoldgicos diferenciam a sifilis da
framboesia pelo tipo de cicatrizes dsseas. A diferenga estd no nimero de
ossos acometidos em um mesmo individuo, na presenca de lesdes em
mdos e pés, na ocorréncia em criangas, no tipo de lesdes encontradas nos
0ssos da perna e acometimento em ambos os membros.

Esse Homo erectus descrito anteriormente apresenta lesdes da framboesia.
Se assim for, 0 Homo sapiens surgiu em solo portador desta bactéria.
Saimos da Africa carregando a bactéria da framboesia. Porém, ainda ndo
nos deparamos com a origem da sifilis.

Carregamos a bactéria para a Asia, Europa, Oceania e América. Pelas
condigbes climaticas que favorecem sua proliferacdo, a bactéria da
framboesia encontraria condigdes de sobrevivéncia em humanos dos climas
tropicais. Trouxemos para a América? Encontramos indicios de que os
primeiros indios americanos apresentavam lesdes de pele pela framboesia?
Seus 0ssos nos deixaram registro?

Ossos indigenas conservados pelas condigOes aridas do deserto do Atacama
respondem que sim. Esqueletos recuperados no Chile, Peru, Coldmbia e
Equador mostram marcas da framboesia. A doenga é encontrada em 0ssos
antes da chegada dos espanhdis na América do Norte. Provavelmente os
primeiros americanos chegaram trazendo a doenga do solo asidtico. Esses
indios que viveram até cinco mil anos atrds transferiam bactérias
presentes em suas feridas de pele para seus semelhantes pelo contato. A
framboesia partiu com os primeiros africanos, percorreu a Asia, transferiu-
se para a Oceania e entrou na América. Mas e a sifilis?

Para tentarmos descobrir a origem da sifilis no solo americano teriamos
que encontrar indicios da doenga em ossos indigenas americanos antes da
viagem de Colombo. E mais, ndo achar os mesmos indicios Gsseos na
Europa antes da mesma viagem. Até hoje ndo se identificou ossada
européia com alteragbes sugestivas de sifilis em periodos anteriores as
viagens dos espanhdis. Alguns 0ssos suspeitos ndo foram convincentes e
suas marcas podem ser atribuidas a outras doengas. Estudiosos analisaram
milhares de ossos com periodos de morte entre oito mil anos e oitocentos
anos atras e ndo encontraram nenhuma alteragdo em conseqiéncia de
sifilis. A Europa estaria virgem da doenca até a partida das trés
embarcagdes comandadas por Colombo.

A Unica regido em que se encontrou lesdo Gssea suspeita foi o interior da
Inglaterra em um periodo entre seis a nove séculos atras. E, mesmo assim,
a lesdo sugere a framboesia, ndo sifilis. Nesse caso, poderiamos aventar a
possibilidade de escravos africanos terem levado a doenga para a regido.



Afinal, a framboesia surgiu na Africa e, nos dias atuais, ainda acomete
parte do continente. Outra possibilidade viria por meio dos vikings que
atacaram o interior inglés. Eles poderiam ter adquirido a framboesia por
contatos prévios com indios americanos ao tentaram se estabelecer na
costa leste da América do Norte.

Faltam achados Gsseos sifiliticos na Europa. Por outro lado, sobram na
América. Alguns cientistas acreditam que a bactéria da framboesia sofreu
mutagdes no solo americano e originou a bactéria causadora da sifilis.
Ambas sdo muito semelhantes. Poderiamos encontrar uma civilizagdo
indigena em que predominasse a framboesia e, posteriormente, surgisse a
sifilis? Seria uma prova da mutagdo ou da introdugdo da sifilis naquela
populagdo? Estudos realizados em sitios arqueoldgicos no sudoeste
americano mostram que ossos indigenas datados de mais de dois mil anos
continham alteragdes sugestivas da framboesia. E ossos da mesma
civilizagdo datados de menos de dois mil anos ja apresentam lesdes
compativeis com sifilis. Ter-se-ia se encontrado a época em que ocorrera a
provavel mutagdo e, assim, a data do nascimento da sifilis? Ou seria a
época em que a sifilis, ja presente na América, invadiu essas civilizagdes
do sudoeste americano? Provavelmente a sifilis foi introduzida nessa
civilizagdo, uma vez que resultado semelhante foi estudado em indigenas
que viveram na costa da Califérnia. Ossos dos indios chumashs que
habitaram a regido mostram inicio de lesGes sugestivas da sifilis entre
quatro e cinco mil anos atras.

Esses indicios enterrados por milénios, agora descobertos e analisados, nos
mostram a presenca da sifilis entre as civilizagdes indigenas americanas e
sua provavel origem por mutagbes da bactéria da framboesia. E teria
Colombo retornado a Europa levando marinheiros infectados pela sifilis, que
disseminaram a doenga entre prostibulos portuarios europeus? Nesse caso,
os marinheiros sofreram o contagio na regido de chegada a América: a ilha
que hoje pertence a Republica Dominicana e ao Haiti.

Cientistas estudaram uma colegdo de ossos indigenas dessa ilha anteriores
a data da chegada de Colombo. Estavam guardados no Museu Nacional de
Antropologia da Republica Dominicana. Para nossa surpresa, encontraram
alteragBes compativeis com sifilis em fragmentos Osseos. A sifilis
provavelmente acometia indias que testemunharam a chegada dos
espanhdis ao solo americano.

Os registros historicos e marcas de esqueletos humanos apontavam, até
entdo, a origem da sifilis na América. Porém, o DNA de sua bactéria poderia
trazer argumento muito mais convincente de sua origem. Aguarddvamos
ansiosos essa nova porta secreta para resolver tal mistério. As vésperas do
fechamento deste livro, descobrimos uma tribo indigena americana que,



isolada, escondeu durante tantos anos parte da resposta.

A tribo akwio, isolada no interior das matas da Guiana, acostumou-se a
receber uma equipe de médicos canadenses todos os verdes. Os doutores
faziam parte de uma missdo responsével pelo acompanhamento dos
indigenas e assisténcia para desenvolvimento da tribo. Em 1999, o doutor
Silvarman - clinico da universidade de Toronto - descreveu lesdes nos
bragos e pernas das criangas indigenas. Eram feridas compativeis com a
framboesia e atingiam 5% das criangas.

Para Silvarman, aquelas criancas explicitavam o vestigio da doenca na
América. A framboesia partiu da Africa com os primeiros humanos que de
14 partiram. Espalhou-se e fixou-se nos tropicos devido ao clima quente e
Umido favoravel a disseminagdo da doenga pelo contato com a pele. A
Organizagdo Mundial da Salde implementou uma campanha para sua
erradicagdo pela penicilina nas décadas de 1950 e 1960. Resultado: mais de
50 milhGes de pessoas foram tratadas e a doenga restringiu-se a partes da
Africa, Indonésia e Timor. O médico descobriu um reduto da doenca na
América. Porém, havia algo de errado naquelas criangas acometidas pela
infecgdo.

Silvarman as tratava com sucesso pela penicilina, mas algo intrigou o
médico. O aspecto das feridas das criangas da Guiana era diferente da
framboesia classica. Em 2005, Silvarman enviou duas amostras da bactéria
para a doutora Kristin Harper estudar e comparar com o DNA de bactérias
da framboesia presente na Africa e Asia e bactérias da propria sifilis.
Harper conclui que 0 homem carregou a framboesia na sua saida da Africa
e a espalhou pelos trdpicos. Entramos na América portando a framboesia
em nossas peles. Portanto, a bactéria é antiga e sofre mutagbes hd
dezenas de milhares de anos. Por outro lado, a bactéria da sifilis mostrou
ser recente e seu material genético evidenciou que surgiu, provavelmente,
de formas mutantes da bactéria da framboesia.

As amostras bacterianas da Guiana surpreenderam os pesquisadores. O
DNA das duas amostras enviadas por Silvarman era bem diferente do das
bactérias da framboesia da Africa e Asia. Por algum motivo, a bactéria, em
solo americano, sofrerd mutagdes e distanciara-se das demais. Isso explica
as lesBes bizarras com que Silvarman se deparou na Guiana. Porém,
surpresa maior ocorreu quando foram comparadas as bactérias da Guiana
com a sifilis; eram muito semelhantes. Assim, a framboesia da Guiana
parecia mais com a sifilis do que com a framboesia africana e asidtica.
Portanto, tudo indica que encontramos a prova de que bactérias mutantes
da framboesia americana originaram a bactéria da sifilis em solo
americano.

Esses achados pendem a balanga da origem da sifilis para o territdrio



americano. Temos certeza de que a doenca uma vez na Europa tornou-se
um martirio nos séculos seguintes. Assolou a populagdo até a descoberta
de sua cura com a penicilina.

Ricos e pobres presenciaram seus filhos infectados em relagdes sexuais
aventureiras. A bactéria entrava pela mucosa genital e atingia 6rgdos
internos. Porém, era na pele que o rétulo de um paciente sifilitico surgia
através de lesdes repugnantes na face. O rosto transformava-se com
inchago, carogos e feridas abertas que muitas vezes infectavam e
eliminavam um fio constante de pus.

O aspecto monstruoso delatava atitudes pecaminosas. A doenca foi
associada as relagdes sexuais e era vista com preconceito. Os prostibulos
eram fonte potencial da doenga. A doenga recebia denominagdo diferente
em areas distintas. Os napolitanos a chamavam de "doenga francesa",
estes passavam a bola para a Espanha como a "doenga espanhola", que, por
sua vez, a devolvia como "doenga napolitana". Uma doenga oriunda do
pecado estava sempre associada ao vizinho. Os doentes se escondiam,
recolhiam-se nas suas casas com vergonha do aspecto repugnante.

Apds algumas semanas de reclusdo, as lesdes melhoravam, cicatrizavam e
o doente era liberado para suas atividades didrias. A vida cotidiana se
restabelecia e o trabalho voltava ao normal. Mas a doenga ndo sumia, muito
pelo contrdrio. A bactéria permanecia no sangue e invadia outros Orgdos
vitais de maneira silenciosa. Apesar da melhora do aspecto da pele, uma
agressdo lenta e progressiva atingia coragdo e cérebro. A bactéria
proliferava lentamente nesses tecidos e ocasionava sintomas anos depois.
As valvulas do coragdo funcionam como portas que se abrem e fecham
para a entrada e saida sincronizada do sangue. A doenga as danificava.
Tornavam-se endurecidas ou flacidas, o que comprometia a abertura e
fechamento. O sangue deixava de fluir por completo e sobrecarregava o
coragdo. O sifilitico tornava-se cardiaco. A proliferagdo da bactéria no
cérebro levava a sua lenta degeneragdo. Sintomas variados ocorriam. A
sifilis cerebral causava deméncias com sintomas compativeis a
esquizofrenia, dificuldade para caminhar com andar cambaleante e
desequilibrado, contragdes musculares, apatia, perda de controle de micgdes
e evacuagbes com conseqiiente necessidade de fraldas, distirbios de
audigdo e visdo, paralisia muscular de brago e perna. As manifestacdes
neurolégicas ou cardiacas podiam precipitar a morte do paciente sifilitico.

O VENENO QUE CURA

A doenga pairou na vida dos boémios europeus nos séculos seguintes.



Familias temiam o seu surgimento entre entes queridos. A sifilis perseguiu
os europeus. Diversas familias tratavam de seus filhos nas cidades
industriais do século XIX. Nessas grandes cidades europeias, jovens
perambulavam pelo interior da residéncia. Recebiam o afago de seus pais e
aguardavam a resolugdo espontdnea daquelas feridas vergonhosas.
Transitavam pelos cOmodos de seus lares em busca de uma esperanga.
Provavelmente, muitos desses europeus dos anos 1800 sentiam-se
impotentes olhando para as paredes. Pois era exatamente la - nas tais
paredes que sifiliticos fitavam com melancolia - que estava a cura da
doenga.

Os europeus, no século XIX, decoravam suas casas com papéis de parede
que exibiam gravuras e desenhos reluzentes. As cores ganharam vida. O
verde brilhante, quase fosforescente, enfeitava muitas residéncias
européias. Estava presente em pinturas, papéis de parede, lampadas, roupas
e flores artificiais. Criangas que conviviam com o verde brilhante de papéis
de parede iniciavam sintomas crénicos de vomitos, diarréias, fraqueza,
perda de apetite, irritabilidade e emagrecimento. Qual seria a relagdo do
verde brilhante dos papéis de parede e o adoecimento das criangas
européias do século XIX? E como estaria associado a esperanga dos
pacientes sifiliticos?

Um perigo escondia-se por tras daquele verde brilhante. O segredo de seu
brilho estava na adigdo de pequenas quantidades de arsénico. As familias
recebiam o papel de parede encomendado e um subito momento de alegria
tomava conta dos lares. Uma mistura pegajosa de gelatina e pasta de
farinha aderia e aplicava o papel a parede. Essa cola continha os
ingredientes para proliferagdo de fungos: umidade, carboidratos e proteinas.
Os bolores na superficie do papel de parede desencadeavam reagles
quimicas que tornavam o arsénico voldtil e o evaporavam nos cémodos. As
criangas dormiam inalando o composto toxico responsavel pelo
adoecimento.

Um grupo cada vez maior de médicos alertou a provavel relagdo da doenga
com o arsénico. Uma campanha contraria aquele elemento tomou conta do
universo europeu. No inicio do século XX, as comprovagdes foram mais
veementes e terminaram com a sua utilizagdo. Mas o arsénico ndo trouxe
apenas maleficios. Um médico conseguiu encontrar algo de (til no arsénico
€, aqui, entra a esperanga dos sifiliticos.

O médico alemé&o Paul Ehrlich estudou por anos uma maneira de encontrar
uma substancia que combatesse os microrganismos das infecgdes. Ehrlich
retornou a Berlim em 1890 apds dois anos de convalescenca no Egito pela
tuberculose. Iniciou suas pesquisas na microbiologia. Sabia-se que o
arsénico trazia beneficios no tratamento da doenga do sono africana desde



que administrado em pequenas doses ndo toxicas. Ehrlich realizou trabalhos
com esse elemento na esperanga de tratar a sifilis, que era um temor
daqueles tempos, semelhante ao que hoje em dia é a aids.

Os trabalhos comegaram em 1906. Ehrlich produziu uma série de
compostos contendo arsénico diluido em diferentes proporgoes. Testou cada
amostra em animais para avaliar a toxicidade e o efeito terapéutico na
sifilis. Para isso inoculou bactérias da sifilis em coelhos. Surgiam feridas
consequientes da proliferagdo bacteriana. Empregava os compostos com
arsénico nos animais e aguardava a involugdo das lesdes. A permanéncia da
doenga indicava a necessidade de uma concentragdo maior do elemento. A
morte das cobaias demonstrava seu efeito toxico e necessidade de menor
concentragdo. Ehrlich compds centenas de proporgBes. Realizou varios
testes para que o sucesso viesse em trés anos.

Em 1909, constatou a regresséo de feridas em coelhos que receberam o
composto do frasco 606. Aquele rétulo continha as esperancas dos
sifiliticos. Apesar de tdxica a alguns pacientes, a nova droga comegou a ser
usada no tratamento da sifilis. A chance de cegueira e gangrena pela droga
era pequena se comparada ao pavor que a doenga trazia. As primeiras
décadas do século XX viram o emprego desse composto de arsénico
batizado como Salvarsan. Outros surgiriam e todos continham arsénico. Os
resultados eram satisfatdrios e valia a pena correr os riscos da toxicidade.
A imensiddo de sifiliticos se agarrou ao arsénico.



Paul Efrlich, médico aleméo que descobriu os poderes do arsénico contra a bactéria da siflis
e 1909. Apesar de texica, a droga passou & ser amplamente utlizada no tratamento dos dosntes.



Porém, centenas de pacientes acompanhados no estado do Alabama nos
Estados Unidos ndo tiveram acesso a droga. Por qué? Pelo fato de serem
negros. O fato de viverem na primeira metade do século XX, na regido Sul
dos Estados Unidos e em uma época em que a eugenia caminhava a passos
largos condenou-os a sifilis.

Em 1822, nascia na Inglaterra um homem que se destacaria na ciéncia,
Francis Galton. Trabalhou em diversas 4&reas cientificas e trouxe
contribuigdes importantes. Galton contribuiu nos estudos estatisticos.
Empreendeu viagens ao exterior e trouxe contribuigbes na drea da
Geografia. Mapeou correntes de ar que contribuiram para o estudo da
Meteorologia. Catalogou e analisou as impressdes digitais de humanos,
comprovando ndo ser possivel duas impressdes iguais. Apesar de todas as
suas contribuigBes cientificas, Galton inovou uma nova ciéncia que viria a
ser demonstrada como um lado negro da atividade cientifica, a eugenia.



Asifiis era uma doenca temida no inicio do século x« e considerada um sério problema de satde
plblica. sta foto mestra o Asilo das Madalenas, localizado na cidade de Belém (Pard),
que no inicio dos anos 1920 tratava de maneira compulsoria as prostitutas contaminadas.



Segundo seus estudos em Antropologia, o0 homem apresentava um fator
interno na sua constituigdo responsavel pelo sucesso ou fracasso. Assim,
existiriam familias fadadas ao sucesso e outras condenadas a pobreza e as
doengas. A evolugdo do homem originou ragas diferentes que poderiam ser
classificadas em superiores e inferiores, ele defendia. Poderiamos, entdo
purifica-las evitando casamento entre ragas humanas boas com aquelas que
apresentavam o gene inferior. Galton propds uma melhoria da raga com
casamentos selecionados entre humanos de gene bom, excluindo os
impuros.

Experimentos ditos cientificos j& circulavam na Europa e nos Estados
Unidos. Visavam comprovar o j& preconcebido: a existéncia de ragas
humanas superiores e inferiores. Coletavam esqueletos humanos para
estudar a capacidade volumétrica do crénio. O volume do cranio humano
era medido pela quantidade de sementes de girassol ou mesmo por esferas
de chumbo que coubessem em seu interior. Trabalhos sem rigor estatistico
comprovavam que os humanos de pele clara apresentavam um volume de
cranio maior, enquanto um cérebro menor era encontrado entre negros e
indios. Os crénios coletados em cemitérios dos séculos anteriores
mostravam um tamanho menor. O homem caminhava para um crescimento
de seu cérebro. Seria a evolugdo humana recente para uma melhoria de sua
inteligéncia. Buscava-se a todo custo encontrar a parte cerebral responsavel
pela area da inteligéncia, como se existisse alguma, e ldgico que seria
menos desenvolvida em negros, indios, imigrantes pobres da Itdlia, leste da
Europa, paises do Mediterraneo, irlandeses e judeus.

A ciéncia da eugenia foi importada por inimeros paises. Cada vez mais se
acreditava na existéncia de homens mais aptos e mais produtivos
diferentes dos inaptos, fadados a doengas e pobreza, preguigosos,
criminosos e tudo mais que ndo prestasse. Nos Estados Unidos, o bidlogo
Charles Benedict Davenport, formado na Universidade de Harvard, abragou a
causa da eugenia e defendeu a existéncia de ragas superiores e inferiores.
Dedicou sua vida a instalagdo dessa ciéncia na América. Criou um escritério
proprio para catalogar a arvore genealdgica dos fracassados, dos doentes e
invalidos. Diversos adeptos de sua ciéncia sustentaram suas pesquisas
através de ajuda financeira. O século XX nascia com termos cientificos
empregados para catalogar pessoas em idiotas, imbecis e débeis mentais.
Eram termos médicos a época. As primeiras décadas do novo século
testemunharam o auge da eugenia. Publicaram-se trabalhos em revistas
médicas especializadas na nova ciéncia e em jornais médicos conceituados
que circulam até os dias atuais. Os estudos de Davenport ganharam
contribuigdes financeiras de companhias de renome. Rockefeller Jdnior,



herdeiro do império petrolifero americano, foi um dos que contribuiu para os
trabalhos da eugenia. Doagdes vieram também da indUstria do ago de
Carnegie e das ferrovias de Harriman.

Alguns estados americanos aprovaram a proibigdo de casamento entre
ragas que ndo apresentavam o gene adequado ao sucesso. Alguns foram
mais radicais e autorizaram a esterilizagdo de pessoas inferiores. Agora,
em vez de selecionar casamento entre humanos portadores de gene bom,
aventava-se a possibilidade de esterilizagdo para a extingdo daqueles que
constituiriam um cancer para a sociedade. O emprego de testes que
quantificavam o coeficiente de inteligéncia, manipulados e mal empregados,
comprovava a baixa inteligéncia de russos, poloneses, irlandeses, judeus,
imigrantes do leste europeu e do Mediterraneo. O perigo de contaminar o
gene americano auxiliou na politica de proibigdo da imigragdo para os
Estados Unidos.

As centenas de negros americanos sifiliticos do Alabama estavam no grupo
de raga inferior. Médicos americanos ja aventavam a possibilidade de
doengas infecciosas serem um meio natural de eliminagdo dos humanos
inferiores e, portanto, estes estavam propensos a adquiri-las. A mortalidade
pelas infecgdes selecionaria homens com genes melhores. Idéias como
essas, dispersas pelos Estados Unidos, levaram a condutas mais radicais.
Utilizaram "seres inferiores" como cobaias humanas. J4 se havia realizado
experiéncias em escravos americanos no século XIX. Cirurgias em
mulheres negras e escravas aprimoraram técnicas cirdrgicas para serem
empregadas com maior seguranga em mulheres brancas. Mas nada se
comparou ao que foi feito aos negros sifiliticos.

O destino desse grupo comegou a época em que o doutor Raymond
Vonderlehr assumiu a diregdo da divisdo de doengas venéreas do Instituto
Tuskegee. A universidade, fundada na segunda metade do século XIX, era
bastante conceituada no estado do Alabama. Sua seriedade foi manchada na
época em que o novo diretor idealizou um estudo para acompanhar doentes
com sifilis e avaliar passo a passo suas complicagdes. Acompanharia a
evolugdo natural de doenga a partir da freqiéncia das complicagbes e das
leses destrutivas. Os humanos  sifiliticos exibiriam seus cérebros sendo
destruidos. Seu coragdo se tornaria cada vez mais fraco e suas partes
esfarelariam nas mdos dos pesquisadores. A doenga seria bem esclarecida
e mais bem compreendida. Mas tudo isso s seria possivel caso os
pacientes ndo recebessem tratamento, se fossem acompanhados de
maneira tal que as bactérias da sifilis tomassem conta de seus corpos. E
isso ndo era dificil de se conseguir naquela regido Sul dos Estados Unidos e
em uma época em que 0s negros eram considerados inferiores. Vonderlehr
conseguiu apoio do governo norte-americano através do Servigo de Salde



Publica, que, com a Universidade de Tuskegee, foi responsavel pelo estudo
iniciado em 1932.

Nesse ano em que compostos com arsénico ja eram empregados em
sifiliticos, o Instituto recebeu quase quatrocentos negros para serem
atendidos. Foram recrutados por cartas enviadas prometendo um
acompanhamento clinico para receber medicamentos que melhorassem o
sangue ruim condenado pelos seus genes. A fila de pacientes foi
consequiéncia de suas esperancas em receber tratamento que melhorasse
suas vidas. Ndo sabiam que estavam ali postados como um grupo de
camundongos para pesquisa. Os negros agendados no estudo eram
examinados anualmente. Os pesquisadores analisavam seu sangue e,
prioritariamente, registravam a progressdo da doenca. A sifilis consumia os
doentes enquanto médicos avaliavam meticulosamente suas complicagdes.
Trabalhos cientificos saiam nas revistas médicas, doutores despontavam
como os maiores especialistas em sifilis. Os negros recebiam aspirina e
tonicos usados como disfarce para acreditarem que ingeriam drogas
potentes contra seu sangue ruim. A enfermeira responsavel por recebé-los
de bragos abertos todos os anos ganhava sua confianca. Foi assim que
Eunice Rivers se tornou um marco na vida desses sifiliticos, que a
avistavam como uma luz de esperanga de dias melhores.

Na mesma década de 1930, os japoneses realizavam estudos em cobaias
humanas na Manchiria ocupada pelo Japdo. O bacteriologista japonés Ishii
Shiro comandou um centro de pesquisa sob o disfarce de tratamento
adequado de agua e higiene, a Unidade 731. Por tras dos muros da
construgdo escondia-se um centro de pesquisa que utilizava chineses como
cobaias em experimentos. A Unidade 731 foi direcionada a pesquisas sobre
0 emprego de guerra bacterioldgica e outros testes foram empreendidos
para esclarecer como se comportavam as doengas infecciosas. Agentes
bacterianos foram disseminados em cidades chinesas para avaliar e estudar
a velocidade com que ocorria a disseminagdo das doengas. Bactérias da
peste foram dispersas no ar de vilarejos chineses, cdes infectados com a
bactéria da célera foram soltos no interior de vilas e bactérias causadoras
de diarréias foram despejadas em rios que supriam o abastecimento de
4gua de cidades.

Um estudo sobre febres letais transmitidas por carrapatos foi publicado
como se induzidas em macacos. Ha fortes suspeitas, porém, de que foi
realizado em chineses prisioneiros, para melhor estudar a dindmica da
infecgdo humana. Pessoas foram forgadas a ter relagdo sexual e se infectar
com a bactéria da sifilis. A doenga necessitava de estudos e solugbes por
acometer freglientemente os membros do exército. Muitos eram
sacrificados e submetidos a necropsia para acompanhar a evolugdo da



doenga. Extremidades de prisioneiros eram submersas em aguas gélidas
para avaliar o limite de resisténcia em baixas temperaturas. As
amputagbes delimitavam o grau e o tempo minimo que um membro
suportaria na temperatura extrema. Centros universitdrios em Toquio
publicaram trabalhos que sdo suspeitos de terem sido realizados na Unidade
731 e, talvez, sob o conhecimento de renomados docentes que recebiam os
dados coletados das pesquisas.

Essas atitudes seriam condenadas pelos EUA. Porém, no mesmo momento
centenas de sifiliticos negros definhavam em Tuskegee. As lesdes cerebrais
progrediam em alguns e impossibilitavam o caminhar. Alguns pacientes
restringiram-se as camas e comegavam a utilizar fraldas. Mas entraram
nas estatisticas dos trabalhos e melhoraram o curriculo de cientistas
experientes na doenga. Os coragGes enfraqueceram e a sifilis os destruia. A
penicilina surgiu durante a Segunda Guerra Mundial e mostrou ser muito
eficaz no tratamento da sifilis. Mas esses negros, que j& ndo recebiam
arsénico, ndo conheceram a penicilina. Os médicos responsaveis pelo
estudo de Tuskegee nem citavam o nome dessa droga no prontudrio dos
sifiliticos. Precisavam de mais lesOes incapacitantes para melhoria do
estudo. Necessitavam engrossar os nimeros da estatistica da pesquisa.

A sifilis progredia nos negros americanos enquanto prisioneiros capazes e
resistentes da Alemanha nazista eram utilizados como m&o de obra
escrava nas industrias. Os lucros subiam sem a necessidade de encargos.
As universidades e indlstrias alemds trabalhavam juntas em "prol" da
ciéncia. O laboratério alemdo que descobriu a aspirina foi 0 mesmo que
enderegou uma solicitagdo ao comando do campo de concentragdo judaico
de Auschwitz. Requisitou certo nimero de mulheres para testar uma nova
droga narcética. O laboratdrio se comprometia a pagar 170 marcos por
pessoa e prometia matar todas apds o experimento.

Enquanto médicos americanos analisavam os resultados dos sifiliticos,
cerca de trezentos e cinglienta médicos e cientistas nazistas comandavam
estudos em prisioneiros que dificilmente sobreviveriam aos testes. Muitos
eram professores das melhores universidades de Hamburgo, Estrasburgo,
Breslau, Berlim, e do Instituto Kaiser Guilherme de Pesquisas.

Esses profissionais realizaram testes em diversas areas. O mecanismo
pelo qual algumas doengas infecciosas atuam foi esclarecido a custa
daqueles prisioneiros infectados, propositalmente, com os microrganismos
causadores do tifo, febre amarela, malaria, cdlera, difteria e variola. Os
médicos estudavam a progressdo das doengas e, algumas vezes,
administravam drogas experimentais em busca da cura. Testaram doses de
sulfa em ferimentos infectados. A resisténcia humana era testada com a
exposigdo de prisioneiros a diversas condigdes extremas de vida. Eles eram



imersos em agua gelada para se estudar a capacidade de suportar baixas
temperaturas, bem como submetidos a baixas pressdes em salas
construidas especialmente para o experimento. O limite de toleréncia
humana era facilmente encontrado ao ocorrer a morte do prisioneiro.
Substancias toxicas foram administradas aos presos e, assim, estudou-se
as agles do gas mostarda e outros venenos. Muitos foram obrigados a
ingerir por tempo prolongado agua do mar para que se conhecesse até que
ponto um militar sobreviveria caso estivesse perdido no mar.

As barbaridades nazistas vieram a tona com o fim da guerra. Os
americanos ficaram chocados ao saber que judeus eram usados como
cobaias humanas em experimentos alemdes. Mas os pordes de Tuskegee
permaneceram lacrados para ndo transparecer que algo semelhante ocorria
ha anos na mesma nagdo indignada com as atrocidades nazistas. Alids,
atrocidades estas que foram conseqiiéncia de um movimento eugenista da
primeira metade do século XX, com ampla participagdo e divulgagdo de
cientistas americanos. Enquanto nazistas eram julgados por crimes contra a
humanidade, os negros sulistas e sifiliticos eram catalogados por suas
lesGes ocasionadas pela doenga. Engrossavam a estatistica do estudo. Ao
mesmo tempo em que nazistas fugitivos eram cagados e procurados na
América, americanos de Tuskegee repousavam em suas cadeiras analisando
os resultados parciais de seus negros propositadamente ndo tratados para a
sifilis.

As descobertas desumanas nazistas contribuiram para por um fim no
movimento eugenista do século XX. Os direitos humanos foram
reconhecidos e o mundo ndo tolerou mais diferengas raciais. Exceto para o
grupo de estudo de Tuskegee. Os trabalhos ndo sofreram intimidagdo. O
estudo continuou sem o menor peso nas consciéncias. As mortes seguiram
nas décadas seguintes e somente se interrompeu esse "grande trabalho
cientifico" no ano de 1972, e, mesmo assim, apls reportagens que
denunciaram a atrocidade praticada contra os negros sifiliticos.



NASCE A AGRICULTURA: O PERIGO MORA AO LADO

A caca e a coleta levaram nossos antepassados a distanciarem-se cada vez
mais de sua terra natal e chegarem rapidamente a outros continentes.
Embarcagles rudimentares transportaram-nos por rios e mares. A Ultima
Era Glacial abaixou o nivel dos mares e alcangamos ilhas e terras novas.
Grupos humanos desgarrados seguiam para diferentes areas do planeta e
venciam as adversidades do clima. Grupos humanos isolados entre si
trilharam uma nova diregdo hd cerca de dez mil anos. Fizemos uma escolha
que mudaria a paisagem da Terra para sempre. Iniciamos a agricultura e a
domesticagdo dos animais.

A agricultura nasceu de maneira simultanea em diferentes dreas do planeta.
As plantagdes surgiram da Asia @ América. Alguns estudiosos acreditam
que a escassez de animais e vegetais contribuiu para buscarmos fontes
alternativas de alimento. Talvez uma alteragdo climatica tenha escasseado
a caga e coleta. Ou, talvez, o aumento da populagdo. Alguns pesquisadores
aventam mutagles de vegetais como coadjuvantes para o nascimento da
agricultura. Nesse caso, mutagdes contribuiram para que as sementes de
trigo e cevada ndo se desprendessem das hastes para semearem o solo.
Permaneceram aglomeradas para serem descobertas e semeadas pelo
homem. O fato é que desenvolvemos a agricultura e, assim, conhecemos o
lado agressivo de novos microrganismos.

Os povos da Mesopotamia aproveitaram o que estava a disposigdo: o solo
expunha de maneira esparsa trigo, cevada e ervilha selvagens. Recolheram,
entdo, suas sementes e atapetaram os terrenos com as primeiras
plantagdes. Os povos vizinhos adotaram a cultura dos agricultores e a
agricultura caminhou para areas proximas. O conhecimento foi exportado
para a Europa, norte da Africa, e caminhou ao leste até atingir a india.
Outros estudiosos acreditam que habitantes dessas regides também a
descobriram e ndo dependeram do conhecimento dos mesopotamios.

Outros povos plantaram vegetais nativos da cada regido. Os futuros
chineses apossaram-se do arroz ao sul e milho ao norte. Africanos isolados
ao sul pelo deserto do Saara utilizaram o paingo e o sorgo. indios da
América Central e norte dos Andes encontraram fonte de alimento em
plantagdes de milho, feijdo e abdbora. Indigenas da América do Sul ainda
tinham nas mdos mandioca, batata, tomate e cacau. A agricultura também
nasceu de maneira independente em terras do sudeste dos Estados Unidos,
da Nova Guiné e da Etidpia.

Os humanos deixaram de viajar em busca de alimentos. Abandonaram a
vida némade e se transformaram em sedentdrios ligados ao solo e com
residéncia fixa. Assentaram suas moradias ao longo de rios e lagos férteis



ao plantio. A agricultura implementou a oferta de alimentos. Na época em
que éramos cagadores e coletores necessitdvamos de mil hectares para
sustentar uma pessoa. Bastavam dez hectares para suprir 0 mesmo
humano com a agricultura.

A maior oferta de alimentos pela agricultura elevou a taxa de natalidade. A
populagdo humana sofreu seu primeiro grande salto. Estimada em 6 milhdes
no ano 10 mil a.C, a populagdo mundial cresceu para 250 milhGes a época
de Jesus Cristo. Essas pessoas encontravam agua do rio e plantagdes
suficientes para sustentar o crescimento populacional. O aumento
populacional forgou o incremento da agricultura e o crescimento do nimero
de animais domesticados como veremos adiante. Surgiram as primeiras
civilizagdes. As novas sociedades criavam suas relagdes sociais, politicas e
militares; a tecnologia ganhava forga.

ExpansOes territoriais, guerras, disputas e conquistas seriam questdo de
tempo.

Chamar os humanos de primeiros agricultores seria injusto com aqueles
que a descobriram milhares de anos antes. Plagiamos a idéia inventada ha
pelo menos cinqlienta milhdes de anos. O crédito da descoberta da
agricultura pertence a algumas espécies de formigas, besouros e cupins que
inovaram a arte de plantar seu proprio alimento.

Algumas formigas coletam restos de vegetais no solo ou mesmo
fragmentos de folhas retiradas das arvores. Esses detritos vegetais véo
para galerias subterréneas dos formigueiros. Funcionam como nutrientes,
sdo adubos. Essas fazendas subterraneas sdo constituidas de fungos. Isso
mesmo, as formigas plantam fungos, bolores, nas profundezas de suas
colénias e os usam como alimento. Os detritos vegetais nutrem a
proliferagdo flngica.

O interior de algumas col6nias de cupins e besouros também apresenta
plantagbes fiingicas. Apds milénios transcorridos, esses insetos
especializaram sua agricultura. Desenvolveram monoculturas especificas
para cada espécie e selecionaram os melhores fungos para plantagdes.
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O milho plantado inicialmente pelos indios americanos nem se compara ao
dos dias atuais. Inicialmente, era o teosinto, pequeno e com quantidade
minima de grdos. Os nativos aprenderam a separar as sementes das
espigas maiores para plantagdo. Proporcionaram colheitas maiores e mais
rentéveis. Apos séculos de transformagdes progressivas, chegamos a atual
espiga de milho enorme e saborosa. O trigo atual também é bem diferente
do inicio da agricultura humana, o mesmo serve para outras plantagdes. As
formigas aprenderam muito antes. J& selecionavam espécies de fungos
apropriadas a alimentagdo das colnias. Varias espécies de fungos surgiram
gragas as seleges das formigas, cupins e besouros.

Esses insetos também foram os primeiros a se deparar com os problemas
da agricultura. Fungos indesejéveis ameagavam o leito nutritivo de suas
plantagSes e, como ndo eram aproveitados, tornavam-se pragas. Os insetos
langavam mdo de pesticidas que combatiam os invasores bem antes dos
humanos sequer saberem da existéncia da agricultura. Glandulas toracicas
em espécies de formigas secretam antibiéticos que agem contra eventuais
fungos estranhos. Além disso, elas terceirizam servigos fornecedores de
outros pesticidas. Bactérias forram o corpo das formigas e, em troca,
produzem substancias antifingicas que blogueiam a entrada de fungos
indesejaveis nas colonias. Os insetos sempre fiscalizam suas plantagdes,
pois caso abandonassem seu formigueiro, o solo fertilizado propiciaria a
rapida tomada por fungos externos que obstruiriam todas as suas galerias.
Os problemas enfrentados pelos primeiros humanos agricultores e que
permanecem até os dias atuais j@ foram suplantados hd muito pelas
formigas.

Os vegetais combatem insetos que se alimentam de suas folhas. Para isso,
espécies de plantas produzem substancias tdxicas aos provaveis insetos
aventureiros, as quais se ligam as proteinas no intestino dos insetos e
inibbem a digestdo, desencorajando sua refeigdo. Porém, a evolugdo
desenvolveu insetos que produzem novo composto no intestino para
desfazer essa ligagdo.

Outras substancias vegetais bloqueiam a destruigdo de proteina pelo
intestino dos insetos e os faz buscar alimentos nos vegetais vizinhos.
Aminoacidos falsos produzidos por plantas também enganam os insetos.
Por outro lado surgiram insetos com substancias que reconhecem e
eliminam a falsificagdo.

Um arsenal de matérias toxicos é armazenado nos vegetais. Sdo extratos
sem fungdo aos vegetais e que ficam acondicionados para emergéncia
contra agressores. Identificamos muitas dessas substancias e as
utilizamos como medicamento. Empregamos algumas na pratica medicinal
como o digital (utilizado para insuficiéncia cardiaca), a morfina e a atropina.



A nicotina e a cocaina sdo produzidas pelas plantas como objetivo toxico
aos insetos. Identificamos a piretrina com poder tdxico aos insetos e a
usamos nas nossas lavouras.

O homem inaugurou a agricultura e apresentou um banquete as pragas e
insetos que visualizaram suas refeigBes aglutinadas a perder de vista. O
ser humano convive com pragas nas suas plantagbes desde o inicio.
Utilizamos modos de combaté-las, a exemplo dos primeiros agricultores:
formigas, cupins e besouros. Tentamos as mesmas estratégias desses
insetos e dos proprios vegetais. Os sumérios adicionavam enxofre as suas
lavouras. Piche e graxa também foram utilizados na Antiglidade. Passamos
pelo extrato de pepino e tabaco. Tentamos até substancias tdxicas ao
homem como cianureto, arsénico, cobre e zinco.

Surgiu o DDT, potente inseticida, durante a Segunda Guerra Mundial.
Achamos ter encontrado a solugdo para as pragas agricolas. O DDT era téo
potente que debutou contra o tifo nas cidades italianas infestadas por
piolhos. Borrifou-se o DDT no corpo de italianos e em suas roupas.
Combatemos as infestagdes de piolhos e contivemos o avango da epidemia
de tifo na cidade de Napoles. Porém, esse produto a base de cloro mostrou
ser deletério a salide humana e foi banido da Europa e América do Norte na
década de 1970.

Evoluimos com os Ultimos avangos na fabricagdo de pesticidas através da
genética. Uma bactéria dizimou criagdes de bicho-da-seda no Japdo no inicio
do século XX. Sua estratégia advinha da produgdo de toxina agressora ao
intestino dos insetos. A mesma bactéria também dizimou tragas de
plantagdes na Alemanha. O poder agressor contra insetos poderia ter
utilidade se agisse contra pragas das lavouras humanas. E assim foi usado.
Mas a tecnologia atual construiu algo melhor, os alimentos transgénicos.
Descobriu-se 0 gene responsavel pela produgdo da toxina pela bactéria.
Adquirimos a receita de sua produgdo. Uma vez isolado, esse gene foi
incorporado no DNA dos vegetais da agricultura humana. Pudemos elaborar
batatas com um fragmento a mais de DNA que produzia a substancia
téxica aos insetos que ameagassem sua lavoura. Roubamos a receita
bacteriana que estava guardada no interior de seu material genético e
fornecemos aos vegetais. Criamos essa fusdo de DNA também em milho,
soja e algoddo.

O avango ndo para por aqui, porém. Os mamdes do Havai que o digam.
Essa fruta esteve ameagada por um virus. Os cientistas identificaram o
gene que fabricava a capsula desse microrganismo e também o
introduziram no mamdo. Plantamos, agora, mamdo com capacidade de
sintetizar apenas a cépsula do virus sem efeito indesejavel. Dessa forma,
funciona como uma espécie de vacina que evita a doenga e que livrou o



mamdo do Havai da extingdo. Os primeiros agricultores humanos ndo
imaginariam o quanto sua luta contra as pragas ganharia forga.

Os primeiros agricultores tiveram outros desafios. Criaram condigGes para
o surgimento de novas doengas infecciosas humanas. Uma nova histdria
infecciosa iniciou-se hd cerca de dez mil anos. Surgiriam epidemias de
maldria transmitidas pela picada de mosquitos. Mas qual a relagdo das
plantages com a expansdo da malaria? O mosquito transmissor da doenga
alimenta-se de sangue, e ndo de vegetais. De onde teria vindo o parasita da
malaria?

A malaria é causada pelo parasita plasmddio e é transmitido pela picada do
mosquito Anopheles. O parasita reproduz-se e desenvolve-se na fémea do
mosquito, e se aloja estrategicamente nas glandulas salivares. A fémea se
alimenta de sangue para manter suas fungdes reprodutivas, diferentemente
do macho que suga seiva das arvores. A fémea do mosquito transfere o
plasmédio de suas glandulas salivares para o sangue humano através da
picada. O parasita s6 tem o trabalho de amadurecer e se reproduzir em
nosso organismo para ocasionar a doenga.

No organismo humano o plasmaédio invade nossas hemécias e as usa para
se reproduzir. Cada parasita adentra a hemdcia, se reproduz e origina
inimeros outros plasmédios. As hemacias se rompem e libertam as
geragOes de parasitas no sangue. Os plasmédios recém-nascidos invadem
novas hemacias e perpetuam a infecgdo. Portanto, a maldria destrdi os
gldbulos vermelhos e causa anemia. Além disso, durante a ruptura das
hemécias ha uma inundagdo abrupta de parasitas na corrente sangiiinea,
assim como substancias presentes no interior das hemacias que ocasionam
febres elevadas acompanhadas de dores pelo corpo, dores musculares e nas
juntas, prostragdo, fadiga, enj6o e calafrios.

Existem quatro tipos de plasmddios que causam maldria no homem. No
Brasil encontramos o vivax, o falciparum e o malarie. Todos presentes nos
mosquitos da floresta Amazépica. O quarto plasmodio, ausente no Brasil,
mas espalhado pela Africa e Asia, é o ovale. O plasmddio vivax predomina
no continente asiatico e americano, enquanto o falciparum é o principal
responsavel pela maldria africana. O tempo de reprodugdo no interior das
hemécias varia de trés a quatro dias, a depender do tipo de plasmddio. E
nesse momento que ocorre a febre pela ruptura das hemdcias lotadas de
parasitas. Esse periodo determina muitas vezes as "febres tergds", que
ocorrem a cada trés dias, ou "febres quartds", a cada quatro dias. Sdo
sindnimos da doenga.

O plasmédio falciparum é o mais letal. Invade maior nimero de hemacias
e, portanto, ocasiona anemias severas. Além disso, lesa o vaso sanglineo e



acarreta ma oxigenagdo de alguns drgdos vitais. Leva a lesGes cerebrais
com evolugdo a coma. Lesa os rins com paralisia deste érgdo. Compromete
0 coragdo, o figado e puimdes. Além de ocasionar sangramento e outras
complicagdes.

A malaria mata mais de um milhdo de pessoas a cada ano no mundo, a
maioria criangas. No Brasil, apesar de cerca de meio milhdo de pessoas
adquirir a doenga por ano, a mortalidade ndo passa de 0,1% dos doentes. A
diferenca esta no diagndstico precoce e fornecimento adequado e rapido da
medicagdo. Muitas das mais de um milhdo de pessoas que morrem pela
doenga ndo encontram servicos médicos para serem assistidas e
diagnosticadas. N&o tém acesso a medicagdo adequada, nem informagdo
quanto ao risco e a chance de adquirir a doenga. Em resumo, moram em
paises sem condiges financeiras para conduzir uma doenga potencialmente
diagnosticada em fases precoces e com tratamento adequado. Sdo pessoas
condenadas a morte pela malaria por nascerem em paises pobres.

Cada vez mais esclarecemos a evolugdo dos plasmodios humanos gragas
as comparagOes de seus materiais genéticos com plasmddios de outros
primatas. O parasita ancestral comum a todos seria uma forma primitiva
de organismo. Esse quadro foi proposto pelo professor Richard Carter, da
area de Ciéncias Bioldgicas da Universidade de Edimburgo (Reino Unido), e
por Kemini N. Mendis, do setor responsdvel por maldria da Organizagdo
Mundial da Satde.

Essa forma ancestral, provavelmente, reproduzia-se no intestino de larvas
aqudticas de insetos. Inclusive daqueles que evoluiriam para formar o
mosquito transmissor atual da doenga. Mas a reprodugdo desse ancestral
no interior aconchegante do intestino ndo geraria quantidades vantajosas de
descendentes. Uma evolugdo seria necessdria. O parasita ancestral
conseguiu invadir as células dessas larvas. Conseguia, assim, replicar-se no
interior das células com maior quantidade de descendentes. Seria uma
vantagem evolutiva. Como os primeiros insetos que originaram o mosquito
transmissor da doenga surgiram entre 150 e 200 milhGes de anos, essa
também seria a data provavel do surgimento do parasita ancestral de todas
as formas de plasmddios da atualidade.

Nessa época, 0 parasita ancestral também acometia répteis, aves e
mamiferos. Suas geragOes sofreram mutagOes e se adaptaram para cada
espécie animal. Os primatas se tornaram o principal alvo dessas formas ja
evoluidas em plasmaédio. Outras formas de plasmddio sdo encontradas
entre primatas além das que acometem os humanos. Todas as espécies de
plasmddios que contaminam os primatas perfazem um total de mais de 25
espécies. Nos, humanos, somos invadidos apenas pelas quatro espécies
citadas anteriormente. A comparagdo genética dessas diversas espécies de



plasmadios indica a pista da origem da doenga humana.

O DNA do plasmddio falciparum assemelha-se ao de uma espécie de
plasmaédio dos chimpanzés africanos. Ambos provavelmente originaram-se
de uma forma ancestral. A separagdo desse plasmddio ancestral ocorreu
entre quatro a dez milhGes de anos e é a mesma data estimada da
separagdo dos hominineos e chimpanzés. Provavelmente, o parasita
ancestral permaneceu no ramo que originaria os chimpanzés e no dos
hominineos. Em cada qual o parasita evoluiu com mutagGes e adaptagdes
para formar os atuais plasmddios do chimpanzé e o falciparum humano. Se
assim for, os primeiros hominineos africanos sofriam de maldria, mas os
homens modernos dificilmente a levariam consigo para fora do solo
africano devido a sua gravidade e mortalidade. Provavelmente, ela era rara
e esporadica entre os hominineos. A doenga aguardava o nascimento da
agricultura.

O parasita ancestral comum trilhou outros caminhos evolutivos para
originar as outras formas de plasmddios existentes. Surgiu o plasmédio
malariae, que apresenta DNA semelhante ao de outro plasmddio de
chimpanzés. Provavelmente, também, evoluiu da separagdo dos hominineos
e macacos. Ja o plasmddio ovale evoluiu de maneira solitaria. Seu DNA ndo
se assemelha a nenhum outro plasmddio e, portanto, apresenta idade
evolutiva muito antiga em relagdo aos demais. O material genético do
plasmadio vivax encontra semelhangas marcantes com o de plasmaédios de
macacos asidticos e chimpanzés. Dificil é precisar sua origem. Teria
nascido na Asia ou na Africa? Macacos de ambas as regides apresentam
plasmédios com DNA semelhante ao do nosso plasmadio vivax.

Algumas espécies de macacos americanos também apresentam plasmddios
com DNA muito parecidos aos plasmddios vivax e malariae. Chegou-se a
aventar a hipdtese do nascimento da malaria humana por esses tipos de
plasmodios em solo americano. Porém, as comparagdes dos materiais
genéticos dos plasmddios de macacos com o vivax humano ndo seguiam
uma cronologia légica. O ancestral comum do plasmddio vivax separou-se
das futuras formas de plasmddios de macacos asidticos hd dois ou trés
milhdes de anos. Depois disso surgiria as formas de plasmddios dos
macacos americanos. Nessa época, os macacos do Novo Mundo e do Velho
Mundo j& estavam separados e o continente americano, distanciado. Como
esses ancestrais de plasmodios humanos se separariam primeiro dos
macacos asiaticos para depois se separar dos americanos, se esses
Ultimos ja estavam longe?

A hipdtese mais aceita é a de que os europeus, ao descobrirem a América,
trouxeram a malaria através de viajantes febris ou mosquitos proliferando-
se em tonéis de agua. A malaria pelos plasmddios vivax e malariae chegou



em solo americano e atingiu os macacos do Novo Mundo, até entdo virgens
daqueles parasitas. As mutagBes originaram plasmddios dos macacos
americanos semelhantes ao vivax humano.

Os quatro tipos de plasmodios humanos nasceram e evoluiram em
momentos distintos. Cada qual trilhou caminhos diferentes para evoluir e
atingir os homens modernos. Seguiram o trajeto de espécies animais
diferentes até seu destino final. A grande invasdo de plasmddios nos
humanos ocorreu devido as alteragdes ao meio ambiente causadas pelo
nascimento da agricultura.

Naquele momento, os quatro plasmddios ja estavam presentes entre os
homens modernos, mas apenas timidamente. Desmatamos o meio para
criarmos dareas agricolas e, com isso, entramos em contato com
mosquitos. Derrubdvamos as matas para também ampliarmos &reas de
construgbes de moradia. As plantagdes necessitavam de oferta adequada de
4gua para sua semeadura. Construimos canais de irrigagdo para nutrimos
os solos plantados. Construimos represas para acumulo de agua necessaria
e controlamos seu fornecimento. Essas areas alagadas eram propicias para
que 0s mosquitos depositassem seus ovos. Assim, o nimero do mosquito
aumentou e eles passaram a preferir sangue humano em vez dos animais
do interior das matas.

Era muito mais cémodo, afinal, alimentar-se daquele que coabitava seu
novo domicilio e que criara condigdes favoraveis para sua proliferagdo.
Quanto mais area alagada pela agricultura, melhor seria a disseminagéo de
espécies de mosquitos. Quanto maior a quantidade de fonte de alimento,
sangue humano, melhor seria a sobrevivéncia e proliferagdo dos
transmissores da maldria.

A agricultura trouxe os dois presentes ao mosquito: areas alagadas e uma
populagdo humana cada vez maior em razdo do aumento da oferta de
alimentos com a agricultura. Eclodiram epidemias de malaria humana. Os
mosquitos transmissores da maldria seguiram as areas agricolas.
Encontramos descrigbes da doenga entre os sumérios,,os chineses e os
povos da India. A doenga estava presente também na Africa, incluindo os
egipcios. A malaria acompanhou a agricultura pelo litoral do Mediterréneo e
invadiu o interior dos territérios desse mar. Introduziu-se no continente
europeu. Acompanhou 0s gregos na época do nascimento da filosofia.
Acompanhou as campanhas das legides romanas na formagdo de seu
império. A malaria também progrediu para a Asia e atravessou os mares
para atingir a Oceania e as ilhas do Pacifico.

A dimensdo das epidemias na Antiglidade é também demonstrada em
sitios arqueoldgicos. Foi o que ocorreu na descoberta de um cemitério em
Lugano datado de 450 d.C. A estratificagdo do terreno mostrou um niimero



excessivo de criangas enterradas em um curto espago de tempo, o que
sugeria algo catastréfico. Restos de plantas caracteristicas do verdo
indicavam a época do ano daquela tragédia. Epoca coincidente com clima
quente e chuvoso favoravel a proliferagdo de mosquitos transmissores de
doengas. A catéstrofe foi revelada. Encontraram parte do DNA do plasmédio
falciparum em fragmentos Gsseos. Descobrimos os vestigios de uma das
inmeras epidemias de malaria da Antigiiidade europeia.

A ciéncia coletou plasmddios vivax presentes na Asia, América, Africa e
Oceania. Comparou 0 DNA desses parasitas dispersos e evidenciou poucas
diferengas entre eles. Isso demonstra que os plasmaddios vivax ndo tiveram
tempo habil para sofrer mutages e apresentar trechos diferentes de DNA.
Em outras palavras, todos esses plasmddios originaram-se de um pequeno
grupo ha pouco tempo. Provavelmente a época do nascimento da
agricultura.

Ocorre algo semelhante para o plasmddio falciparum. As poucas diferengas
genéticas encontradas em plasmddios de areas distintas do planeta
também indicam proliferagdo do parasita de poucos milénios.
Provavelmente iniciada na época agricola humana. Isso demonstra que,
apesar de o plasmddio falciparum ter se originado na época da nossa
separagdo dos macacos, permaneceu timido na natureza até o momento de
sua explosdo com a agricultura humana. Assim, poucos plasmaddios
originaram a populagdo atual mundial.

AGENETICA OS PROTEGE

Com o avango da agricultura, vdrias pessoas apresentaram sintomas da
maldria nas regides do Velho Continente. As que adoeciam pelo plasmddio
vivax tinham chance maior de sobreviver, diferentemente das muitas
acometidas pelo plasmodio falciparum, que morriam. Observariamos algo
intrigante se testemunhdssemos o que ocorria nessas areas. Alguns
agricultores ao longo do Mediterrdneo, em solo africano, no Oriente Médio,
em regides asidticas e do Pacifico ndo adoeciam pela malaria ou adquiriam
uma forma muito leve da doenga, enquanto outros sucumbiam. Moravam
nas mesmas imediagdes alagadas. Plantavam e colhiam nas mesmas éareas
proximas as florestas. Provavelmente eram picados pela fémea do inseto,
que inoculava o plasmddio em seu sangue. Mas algo os protegia e evitava o
desenvolvimento do parasita. Podemos saber qual era a sua defesa apds
tanto tempo transcorrido? O que haveria em comum entre esses habitantes
do litoral do Mediterraneo, das areas férteis do Oriente Médio, da Africa e
das porgOes asidticas? A resposta permanece até hoje nessas regides e



estd nos cromossomos dos descendentes daqueles antepassados
privilegiados.

Algumas doengas sdo ocasionadas por erros no codigo genético humano, em
geral por mutagbes. Muitas sdo transmitidas para os descendentes que
herdam os cromossomos de pais doentes. Sdo conhecidas como doengas
hereditérias, pois passam de pai para filho. A hemofilia é um exemplo de
doenga hereditéria ligada a genes defeituosos.

O hemofilico ndo coagula seu sangue de maneira adequada. Falta produgdo
de substancia especifica para essa finalidade. O paciente ndo consegue
estancar pequenos sangramentos e, em casos graves, pode morrer. Muitos
pacientes descobrem portar hemofilia em tratamento dentario devido a
sangramento mais intenso que o habitual. A doenga é transmitida por um
gene localizado no mesmo cromossomo que define o sexo da pessoa, o
cromossomo X. As mulheres apresentam dois cromossomos X (sdo XX)
enquanto os homens apresentam um cromossomo X e outro Y (sdo XY).
Portanto, as mulheres sempre fornecerdo um cromossomo X ao filho. O
homem definird o sexo, pois envia espermatozdides portadores de
cromossomo X ou Y. Ironicamente, muitas mulheres nobres da histdria
foram acusadas de ndo apresentarem ventre apto a fornecer filhos homens
herdeiros de tronos nobres. Mal sabiam que era o prdprio rei quem definia
se o herdeiro seria homem.

As mulheres podem apresentar um cromossomo X portador do gene da
hemofilia, porém, por terem dois cromossomos X, o outro normal
compensard e evitara a doenca. Dessa forma, as mulheres ndo
desenvolvem hemofilia, ainda que sejam portadoras e a transmitam para os
filhos. Se os homens apresentarem o cromossomo X alterado, ndo terdo
como compensar, uma vez que o outro cromossomo sexual € o Y. Portanto
a hemofilia é rarissima em mulheres, ao passo que predomina nos homens.
Os homens adquirem o gene da hemofilia fornecido por mdes sadias. A
hemofilia abateu a familia real inglesa.

A Inglaterra vivia sua época vitoriana no século XIX. A nagdo era uma
poténcia mundial. Suas col6nias proliferavam pelo planeta e o trono era
ocupado com muita personalidade pela rainha Vitdria, icone do império
britdnico. Comandava com pulso firme e almejava passar o reinado para
seus descendentes. Mas a rainha Vitdria ndo sabia que entregaria também o
gene defeituoso da hemofilia. Um dos seus cromossomos X apresentava o
gene da doenga. O outro cromossomo X normal a poupou.

A rainha e seu marido Albert geraram nove filhos. O primeiro filho homem,
Edward VII, recebeu o cromossomo X normal. Portanto, transmitiu um
cromossomo X saudavel para seus descendentes. Por isso a familia real
britdnica atual, incluindo a rainha Elizabeth e o principe Charles, ndo possui



a doenga.

O mesmo nao ocorreu com a segunda filha da rainha, que recebeu o
cromossomo X doente. Alice nasceu uma menina saudavel e seus cortes
coagulavam normalmente gracas ao cromossomo X que herdara do seu pai,
Albert. A princesa teve seis filhos, frutos de seu casamento com o principe
Louis. Uma de suas filhas recebeu o gene doente. Essa menina era a futura
Alexandra. Receberia esse nome de batismo pela Igreja Ortodoxa russa ao
casar-se com o czar Nicolau II. O casal Romanov teve quatro filhas
mulheres, mas insistiu na tentativa de um herdeiro masculino ao trono
russo. Finalmente nasceu Aléxis.

Perceberam que Aléxis herdou o cromossomo X doente. Sangramentos
atormentaram a vida do casal. Os médicos ndo deram esperangas de o
menino subir ao trono. A czarina Alexandra, desesperada, apegou-se as
esperangas das oragbes de Rasputin, que adquirira fama de homem santo.
Isso confortou a familia do czar, e Rasputin ganhou acesso ao palacio. Nao
sabemos se alguma das quatro filhas do czar também herdou o gene da
hemofilia. A divida permaneceu, pois toda familia foi executada pela
Revolugdo Russa.

Voltando ao império britanico, o oitavo filho da rainha Vitdria foi o primeiro
a demonstrar a presenga da doenga na familia real. Leopold apresentava
sangramentos desde a infancia, sempre com uma salde débil. Mesmo
assim, viveu até os 31 anos e gerou uma filha portadora do seu
cromossomo doente. A Ultima filha da rainha, Beatrice, também portava o
cromossomo X doente. O gene seguiu a sucessdo de casamentos de seus
descendentes. Ndo atingiu, porém, o atual rei Juan Carlos, da Espanha, que é
saudavel.

Se a hemofilia estd no rol das doengas hereditérias temidas, por vezes
defeitos genéticos podem ser bem-vindos. Foi o caso dos habitantes do
litoral mediterraneo, de regides africanas abaixo do Saara, do Oriente Médio,
da india, do sudeste asiatico, da Indonésia, Nova Guiné e ilhas do Pacifico,
que se safaram da maldria exatamente devido a alteragdo genética que
apresentaram.

O cromossomo X apresenta um gene que comanda a produgdo da enzima
G6PD. Defeito genético nesse gene acarreta deficiéncia na produgdo da
enzima. Pessoas portadoras do defeito apresentam a "deficiéncia da G6PD"
e transmitem o gene defeituoso para seus descendentes. Mas o que vem a
ser esta G6PD? A enzima, utilizada por reages quimicas das hemacias,
garante o bom funcionamento dessas células. A hemacia com deficiéncia da
G6PD torna-se sensivel a determinadas substancias, alimentos e
medicamentos. O contato com essas substancias gera estresse nas



hemacias, que se rompem. Isso ocasiona anemia com sintomas gerais de
fadiga e cansago. Os sintomas cessam quando é retirado o fator que
desencadeou a reagdo e o paciente vive normalmente. Essa deficiéncia ndo
é grave e ndo atrapalha a vida de quem a possui.

Os portadores da deficiéncia de GE6PD concentram-se nas regides em que
ocorrem epidemias de maldria ou onde ja ocorreram no passado.
Encontramos na Africa abaixo do Saara, no Oriente Médio e na india. Tipos
dessa deficiéncia de G6PD também existem em povos do litoral do mar
Mediterréneo, local em que a maldria também reinou. Assim, encontramos
a G6PD em descendentes de italianos, espanhdis, gregos, judeus e arabes.
Isso acontece porque os portadores da deficiéncia de G6PD sdo resistentes
ao plasmddio. O parasita ndo consegue se desenvolver no interior de
hemédcias deficientes de G6PD.

Assim, portadores da deficiéncia ndo adoeciam ou apresentavam uma
forma bem branda da doenga e sobreviviam, ao passo que seus vizinhos
sucumbiam. A maldria agiu a favor dessa populagdo, pois enquanto grande
parte da populagdo morria pela doenca, os deficientes de G6PD eram
poupados e tinham maior chance de gerar descendentes com o mesmo
defeito genético. A proporgdo de portadores se elevava e, apds geragdes de
sobreviventes, o gene se tornou freqiiente nas regibes endémicas da
maldria. Ocorreu uma auténtica selegdo natural. Atualmente, a malaria foi
extinta do Mediterraneo e do Oriente Médio, restando apenas grande nlimero
de habitantes com essa deficiéncia herdada de geragbes passadas.
Cientistas mapearam o gene de portadores atuais da deficiéncia de G6PD e
compararam suas diferencas acumuladas por séculos. Programas
matematicos em computador calcularam a época do surgimento da
mutagdo na populagdo. O periodo coincide com a expansdo da malaria apds
o surgimento da agricultura. A época provavel para a deficiéncia
predominante da Africa ocorreu entre 11.700 e 3.800 a.C, enquanto para a
predominante no Mediterraneo foi entre 6.600 e 1.600 a.C.

Médicos da Antiglidade descreveram outra anemia comum no litoral do
Mediterréneo. As hemaécias eram destruidas e a morte, fregliente.
Atribuiram a um tipo anormal de sangue, comum entre os habitantes do
Mediterraneo. A doenga recebeu, portanto, o nome de talassemia (do latim:
sangue do mar). A talassemia também esta presente em toda regido em
que predominou a malaria no passado. Encontramos no Mediterraneo, Africa,
Oriente Médio, peninsula arabica, india, sudeste asidtico e Oceania.

Aqueles que apresentavam a forma grave da doenga ndo tinham vantagens,
pois a anemia severa levava a morte. Por outro lado, aqueles com a forma
leve levavam vida normal e adquiriram vantagens em relagdo a maldria.
Como a talassemia causa alteragdo no interior das hemdcias, o plasmaédio



ndo tem condigdes para desenvolver-se. Assim, essa forma leve trouxe
protegdo contra a infecgdo. Ocorreu na talassemia o mesmo que com a
deficiéncia de G6PD: os mais aptos a sobreviver pela maldria geraram
maior nimero de descendentes que receberam o gene defeituoso dos pais.
Apds séculos, elevou-se o nimero de portadores da enfermidade. Dessa
forma, a doenga predomina hoje nas é&reas que apresentam a maldria ou
apresentaram no passado. Os doentes atuais talvez lamentem portar a
doenga, mas sem ela ndo estariam aqui. Afinal, foi ela que propiciou a
sobrevivéncia de seus ancestrais em uma época em que a malaria ceifava
seus vizinhos.

Partimos do Mediterraneo, atravessamos o deserto do Saara e chegamos as
regides centrais da Africa. Ali encontramos povos com diversos tipos de
alteragBes em suas hemécias decorrentes também da selegdo natural que a
maldria impds. Portam hemécias que protegeram seus antepassados. Na
porcdo centro-oeste da Africa existem povos refratarios aos ataques do
plasmédio vivax. A protegdo € tdo eficiente que a maldria por esse
plasmddio ndo existe na regido. O plasmddio vivax ndo conseguiu se
estabelecer 14 e perdeu a guerra. A protegdo decorre de um pequeno
detalhe, e ndo de uma doenga, como nos dois casos anteriores.

As hemécias apresentam uma estrutura quimica em suas superficies. E o
antigeno Duffy que estd presente nas hemacias da populagdo mundial,
exceto nas da darea centro-oeste africana. Seus habitantes produzem
hemdacias normais, exceto por ndo terem o antigeno Duffy na superficie - o
que ndo faz a menor falta. Porém, esse pequeno detalhe trouxe grandes
vantagens a essa populagdo.

O plasmddio reconhece a hemacia através do seu antigeno Duffy. Uma
pessoa que apresente hemécias sem o Duffy estard protegida do ataque da
maldria porque o plasmddio ndo encontrard a hemacia. O parasita tem a
impressdo de que entrou no sangue de um homem sem hemdcias.
Africanos produtores de hemacias sem o Duffy ndo sofreram a doenca,
enquanto seus vizinhos morreram. Os sobreviventes geraram descendentes
também com o gene alterado. O gene se tornou comum entre os povos
dessa regido e a maldria foi expulsa por ndo encontrar um humano
suscetivel a doenga.

Encontrariamos os primeiros portadores da deficiéncia do Duffy por volta da
época em que a maldria se alastrou pela regido. Ou seja, na época do
nascimento da agricultura. Pesquisadores coletaram as diferengas genéticas
nesses grupos e calcularam a data provavel das primeiras mutagbes que
originaram todos os descendentes atuais da deficiéncia do Duffy. Para nossa
surpresa a data também coincide com o nascimento da agricultura e época
da disseminagdo da malaria pela regido.



Nessa época alguns africanos sofriam de uma rara doenga que provocava
anemia severa, a anemia falciforme. Esses agricultores ndo sabiam que seu
mal decorria de hemécias doentes com formas alteradas. Em vez do
formato normal, em disco, apresentavam deformagdo para forma de foice,
dai o nome "anemia falciforme". O organismo reconhecia-as e as destruia
levando a anemia. A forma de foice as tornava rigidas e entupiam os vasos
sanglineos. Isso gerava dores Osseas, deficiéncias de Orgdos, ma
oxigenagdo dos tecidos e outras complicagdes. O quadro muitas vezes
evoluia para a morte.

A doenga era causada por um gene mutante transmitido para os filhos.
Porém, era necessaria a presenga dos dois cromossomos com o gene
mutante para desenvolver a anemia falciforme. Um herdado do pai e outro,
da mde. Caso apresentasse apenas um cromossomo alterado, seria um
individuo normal. Este Ultimo levara vantagem porque ndo apresentava a
anemia falciforme e seu Unico gene defeituoso protegia as hemacias do
ataque do plasmadio. Isso se deve, também, ao fato de essa doenga na
hemaécia ndo criar condigbes para o desenvolvimento do plasmddio no seu
interior.

O nimero de sobreviventes de malaria e portadores desse gene aumentou
em relagdo ao resto da populagdo. Tiveram maior oportunidade de
sobreviver e gerar descendentes portadores do gene. Ocorreu aumento na
frequéncia da doenga. Desse modo, a anemia falciforme € freqtiente no solo
africano, praias do Mediterréneo, peninsula ardbica e alcanga a India. Os
povos além da india também apresentam protegdo contra a malaria porque
tem inicio a presenca de outra alteragdo de hemacia.

A maldria ndo conseguiu ceifar alguns habitantes das regides do sul e
sudeste asidtico, Oceania e ilhas do Pacifico. Foram protegidos por outras
alteragBes nas hemacias; o gene que produz um outro componente do seu
interior, a hemoglobina, que se alastrou no sudeste asidtico, gracas a sua
protegdo contra a malaria. Nas ilhas do Pacifico e Oceania ocorreu uma
nova selegdo natural pelo gene da ovalocitose. A presenga de dois
cromossomos portadores do gene doente é incompativel com a vida.
Portanto, encontramos portadores da doenga com um cromossomo portador
do gene doente e outro cromossomo normal. Elas sobrevivem porque um
dos cromossomos ndo apresenta o gene. Esses portadores estdo protegidos
da maldria e sobrevivem passando seu gene adiante. Na Nova Guiné a
freqliéncia da doenga é extremamente alta nas terras baixas onde a malaria
predomina, ao passo que é rara nas terras elevadas da ilha, como também
€ rara a presenca da malaria.

Todas essas doengas e alteragbes nas hemdcias corroboram a hipétese de
a maldria ndo ter acompanhado os primeiros humanos na sua grande



emigragdo do solo africano, mas sim se alastrado com o nascimento da
agricultura. Se o pequeno grupo humano saido da Africa apresentasse a
maldria, o esperado seria que todas essas doengas hereditarias protetoras
tivessem emergido de forma homogénea pelo planeta. Mas vemos doengas
hereditérias diferentes em dreas diferentes. Isso sugere mutagdes distintas
em dreas diversas nos povos ja estabelecidos a época da chegada da
malaria.

UMADOENGA COM INGREDIENTES DE TRES CONTINENTES

As dreas alagadas pela irrigagdo trouxeram outro mal escondido nas aguas
que banhavam os pés e pernas dos primeiros agricultores. Essa doenca
nasceu no continente africano e asidtico apesar de nds, brasileiros,
convivermos com a enfermidade. Estamos falando da esquistossomose
causada pelo parasita Schistosoma mansoni, que afeta o figado de milhares
de brasileiros. Talvez vocé, leitor, esteja habituado com o apelido pelo qual a
doenga é mais conhecida: "barriga d'agua".

Os parasitas mostram-se fiéis uns aos outros. O macho vive abragado a
fémea durante sua vida inteira. A moradia desse casal de Schistosoma é o
conjunto de veias que formam a veia porta presente no nosso abdome. Esta
€ uma das maiores veias abdominais e tem a fungdo de trazer nutrientes
absorvidos no intestino para o figado. O sangue enriquecido em nutrientes
passa pelo figado, atinge o coragdo e é distribuido ao corpo. A residéncia
dos parasitas é extremamente comoda, uma vez que se localiza na porta
de entrada dos nutrientes provenientes de nossa alimentagdo.

O parasita mantém sua sobrevivéncia e perpetua sua espécie. Para isso,
elimina grandes quantidades de ovos. Os parasitas migram contra o fluxo
de sangue que vem do intestino em diregdo ao figado. Uma vez vencida a
correnteza sangliinea, eliminam seus ovos na proximidade da parede do
nosso intestino. Essas diminutas esferas atravessam a parede intestinal e
atingem nossas fezes, por onde sdo eliminadas na natureza. Se
albergdssemos apenas os parasitas adultos, ndo teriamos inconvenientes. O
problema é que a doenga advém dos milhares de ovos depositados. Varios
desses ovos ndo conseguem adentrar a parede do intestino e sdo levados
pela correnteza do sangue até o figado. Nesse drgdo, aveia porta sofre
ramificagdes como um grande rio que forma diversos afluentes de
tamanhos menores. Cada afluente sofre novas ramificagdes e assim por
diante. Dessa forma, a grande veia porta distribui seu sangue por todo o
figado em uma rede de veias afluentes de tamanho cada vez menor até se
tornarem diminutas. Os ovos que fluiam naturalmente pelo sangue da veia



porta percorrem essas veias cada vez menores e chegam aos pequenos
afluentes terminais. Nessa regido, o didmetro dos ovos € quase igual ao das
diminutas veias. Nessa fase da viagem, os ovos "encalham" nos vasos
sangtiineos, que estdo no interior do tecido hepatico.

Nosso organismo os reconhece como corpo estranho, envia células que
inflamam a regido e tentam eliminar aquele intruso. Falham. A inflamagdo
cicatriza e estrangula a passagem da veia pela regido. Ano apds ano, o
portador da esquistossomose recebe ovos nos pequenos vasos, 0 que
aumenta as cicatrizes. Em determinado momento, as cicatrizagbes sdo
tantas que o sangue ndo consegue se distribuir pelos afluentes em razdo
das obstrugdes adiante.

Um rio com sujeira acumulada em seus afluentes ndo da vazdo ao fluxo de
agua. A correnteza torna-se lenta e a agua, por ndo ter vazdo, transborda
nas suas margens. Algo semelhante ocorre na veia porta. O fluxo de sangue
torna-se lento devido as obstrugdes na entrada do figado. Um volume maior
de sangue se represa na veia porta, dilatando-a. A pressdo nesta veia torna-
se extremamente elevada, o que se denomina de "hipertensdo portal". Com
0 aumento da pressdo que o0 sangue exerce na parede da veia, ha infiltragdo
e vazamento da 4gua presente no sangue para o lado de fora do vaso
sangliineo. A 4gua que escapa se acumula no abdome até distendé-lo. E
assim podemos reconhecer um portador da doenga da barriga d'agua.

Parte do sangue da veia porta busca novos caminhos. A exemplo de um
fluxo de carros em um congestionamento de qualquer grande cidade. Ao
ocorrer um acidente em alguma via publica, o trénsito ndo escoa de
maneira adequada. Muitos motoristas desviam do acidente por ruas
menores €, em geral, paralelas a via obstruida. Ocorre algo semelhante na
veia porta.

O sangue que ndo encontra uma passagem livre para transpor o figado e
chegar ao coragdo segue por uma rota alternativa. Para isso desvia-se para
a veia que envolve parte do estémago para dai entrar nos vasos do esdfago
e chegar ao coragdo. O problema esta no fato de as veias do es6fago ndo
serem, nem estarem, preparadas para receber uma quantidade grande de
fluxo sangliineo. Essas veias esofagicas se dilatam e recebem o nome
"varizes do esdfago". Como sdo veias mais delicadas e frageis, podem ndo
resistir a alta pressdo e se rompem com inundagdo de sangue no
estbmago. A doenga manifesta-se por vomito com grande quantidade de
sangue e, geralmente, é uma emergéncia médica com risco de morte. O
cirrético, em geral provocado pela ingestdo de bebida alcodlica, tem o
mesmo problema. A obstrugdo do fluxo sangiiineo pelo figado decorre das
cicatrizes provocadas pela agressao alcodlica.

Apesar de todas essas complicagdes causadas pela esquistossomose, seu



responsavel conseguiu aquilo que queria, perpetuar a espécie. Lembremos
que parte dos ovos atingiu o intestino e foi eliminado pelas fezes humanas.
Os ovos que atingem a natureza amadurecem ao adentrar em outro ser
vivo. Esse organismo especifico e vulnerdvel é o caramujo brasileiro do
género Bionfalaria. E um caramujo aquatico que habita represas, lagos,
tanques e lagoas do nosso territdrio. Nele os ovos transformados crescem,
amadurecem e se rompem em outra forma (cercarias) para invadir
novamente os seres humanos.

Ao sairem dos caramujos, as cercarias se movimentam pelas aguas,
aguardando a chegada do homem que se banha por lazer, trabalho ou
acidentalmente. Ao entrarem em contato com a pele humana, as cercarias
liberam substancias que auxiliam na quebra dessa barreira e invadem a
pele. Essas substéncias e a invasdo das cercarias causam coceira no local
de entrada. Isso torna muito conhecido o dito popular de que "lagoa de
coceira transmite barriga d'agua". Uma vez dentro do nosso organismo e
atingindo o sangue, as cercdrias chegam a veia porta e se transformam em
adultas para fechar o ciclo de vida) do parasita.

Apesar da doenga ter se tornado epidémica na época do nascimento da
agricultura (veremos o porqué mais adiante), ocorreu uma série de fatores
e coincidéncias para seu nascimento. Incluindo seu surgimento no Brasil.
Hoje, a doenga é considerada um problema de salde publica. Qual seria a
seqliéncia de elos que levou a isso? Comegaremos os descrevendo, um a
um, COMOo em uma receita para a criagdo de uma nova doenga humana que
foi servida, praticamente, na época em que nasceu a agricultura.

Primeiro precisamos do caramujo para incubar os ovos na natureza.
Especificamente o caramujo Bionfaldria que é vulnerdvel aos ovos do
Schistosoma mansoni. Ndo teremos trabalho para encontrar o primeiro
ingrediente. Podemos comparar o material genetlco entre as diferentes
espécies de caramujo da América, Africa e Asia. Um nimero muito maior
de espécies é encontrado no solo americano do que no africano. Isso sugere
que sua origem se deu nas Américas, pois, a0 permanecer muito mais
tempo no local de origem, mais mutagBes contribuiram para derivar uma
variedade muito grande de espécies. Ao passo que, levado para a Africa, o
pouco tempo de sua chegada ndo foi suficiente para que ocorressem tantas
mutagdes. Além disso, encontramos fdsseis de caramujo em solo
americano que datam de mais de quarenta milhGes de anos, enquanto no
solo africano os fésseis sdo muito mais recentes. Mas o maior indicio de
sua origem americana e, posteriormente, seu transporte e colonizagdo em
solo africano encontram-se na comparagdo do DNA dos caramujos de
ambos os continentes.



O DNA mostrou que as diversas espécies de caramujos americanos se
originaram de um possivel caramujo ancestral comum. Deste seguiram-se
varias mutagbes e ramificagbes para formar as diversas espécies
americanas. Um desses ramos americanos foi ancestral de todos os
caramujos africanos. Mas como e quando esse ancestral americano cruzou
o Atlantico para atingir a Africa?

Nos dias de hoje o transporte transatlantico desses caramujos seria muito
mais facil. As aguas de lastro das embarcagOes fornecem carona a muitas
espécies de seres vivos todos os dias. Uma embarcagdo, ao descarregar
sua carga em qualquer porto do planeta, torna-se instavel pela perda do
peso. Para compensar substituimos a carga por agua captada do estuario.
Essa agua é bombeada para reservatdrios no interior de seu casco de tal
maneira que o peso do liquido torna a embarcagdo menos oscilante e,
portanto, mais estavel. Inicia seu regresso com seu compartimento de
carga vazio, mas com seus reservatorios de agua de lastro lotados. Uma
vez no porto de origem, a agua é despejada no seu estudario para que uma
nova leva de carga adentre a embarcagdo. Com esse procedimento,
diversas espécies de animais e vegetais presentes no primeiro estuario sdo
trazidas e libertadas no Ultimo. As embarcagBes transferem, assim,
diversos seres vivos de regides para regides, de continentes para
continentes. A cada ano estima-se que de trés a cinco bilhdes de toneladas
de agua sdo internacionalmente transferidas. E junto sdo transportadas
mais de cinco mil espécies de seres vivos por dia. Muitas destas ndo
sobrevivem as condigBes de armazenamento da agua, as travessias longas,
as caracteristicas fisicas e quimicas ou competitivas do novo habitat. Mas
muitas se tornam vitoriosas e encontram uma condigdo ideal para sua
sobrevivéncia e disseminagdo.

Ha& inimeros casos relatados. Foi dessa maneira, por exemplo, que
embarcages do sudeste asidtico trouxeram a bactéria do cdlera para as
costas do Peru em 1991. A epidemia no pais se alastrou para outros paises
americanos, incluindo o Brasil. O mexilhdo-zebra europeu venceu o Atlantico
para aportar em solo americano e disseminar-se entre os rios e lagos
navegaveis dos Estados Unidos. Hoje representa um problema por entupir as
tubulagdes. O mar Negro recebeu aguas-vivas americanas que proliferaram
e esgotaram o plancton, prejudicando a pesca da regido.

O caramujo aquatico do género Bionfaldria, porém, ndo se alastrou em uma
época coincidente com as atividades comerciais humanas transatlanticas.
Acredita-se que muitas espécies ancestrais dos caramujos americanos
foram carregadas para a Africa através de aves migratdrias. Suas penas
teriam abrigado esses caramujos e os transferido & Africa. Outra
possibilidade foram os aglomerados de troncos, folhas, gravetos e outros



materiais organicos, que, uma vez compactados, funcionaram como balsas
flutuantes para seu transporte transatldntico. A data provavel da sua
invasdo africana foi ao redor de trés milhdes de anos, bem antes do
surgimento dos primeiros homens modernos.

Antes do surgimento do homem moderno, ja existia o primeiro elo para a
existéncia da esquistossomose. O caramujo aquatico Bionfaldria no solo
americano e poucas espécies evoluidas desta que aportaram na Africa.
Faltava agora o segundo ingrediente de nossa receita, o parasita
Schistosoma mansoni. Apesar de o caramujo ter nascido nas Ameéricas,
precisaremos percorrer praticamente meio mundo para chegar ao local de
origem dos parasitas que viriam a infectar esses moluscos. Os caramujos
americanos originaram-se livres de infecgao e aqui permaneceram estéreis
desses invasores. Os poucos que chegaram ao solo africano foram
primeiramente infectados. O parasita causador da doenga originou-se na
Asia. L& encontramos uma espécie descendente de parasitas ancestrais que
surigiram ha milhdes de anos. Foi uma das primeiras a causar doenga
humana. Originou-se e permaneceu em solo asidtico. E o Schistosoma
japonicum.

Porém, um ancestral desse parasita foi carregado para as proximidades do
Oriente Médio e gerou descendentes na regido. Esse ramo evoluciondrio
sofreu mutages que formariam mais espécies de Schistosoma. Varias
teriam acometido outros animais. Desses parasitas surgiu um ramo
evolucionario que acometeria o homem no futuro, o Schistosoma mansoni.
Essas espécies de parasitas ancestrais se mantiveram em alguns animais
nas proximidades do Oriente Médio. A partir de 19 milhGes de anos atrés,
os registros fosseis evidenciam uma entrada no solo africano de carnivoros,
suinos, ungulados e roedores provenientes da regido. Isso, provavelmente,
pela colisdo da peninsula ardbica com a atual Turquia, por causa da
movimentagdo das placas tect6nicas. Muitos desses animais trouxeram
consigo formas ancestrais de Schistosoma e também a ja formada S.
mansoni para o solo africano. Em solo africano essas espécies de
Schistosoma sofreriam diversas mutagdes e varios ramos evoluciondrios
surgiriam. Uma das Ultimas espécies a se originar e, também, causar a
doenga no homem foi o S. haematobium.

Antes do surgimento do homem moderno, havia algumas espécies do
Schistosoma esparsas pelo Velho Continente. A mais antiga, primeiramente
formada, seria o japonicum presente no solo asidtico, local em que
encontrou algumas formas de caramujos vulneraveis a seus ovos. No
Oriente Médio havia o mansoni, que também adentrou & Africa pela
migragdo de animais e, nesse solo, encontrou o caramujo aquatico
proveniente das Américas. Milhares de anos apds, os ramos evolucionarios



formaram, ja na Africa, 0 haematobium, também causador de doenga no
homem, e associado & outra forma de caramujo aquatico nativo da Africa.
A comparagdo do DNA dessas espécies do parasita pdde descrever a
sequéncia de surgimento das espécies. Dessa forma, tragamos também a
trajetdria que os parasitas ancestrais e seus descendentes seguiram. Varias
outras espécies entraram nesta comparagdo, porém ndo foram citadas
porque ndo causam doenga ao homem, mas em outros animais. Teriamos,
assim, dois dos ingredientes ja formados e unidos, o parasita e o caramujo.
Faltava agora um terceiro, que funcionaria como o fermento para a
disseminagdo da doenga entre os humanos: a agricultura. Fatos ocorridos
recentemente, fatos no Senegal podem exemplificar como o nascimento da
agricultura favoreceu a proliferagdo da doenga.

Em 1985, no Senegal, foi construida uma barragem adequada aos interesses
agricolas da nagdo. A cerca de quarenta quildmetros da desembocadura do
rio Senegal, a construgdo impedia que as dguas salgadas invadissem o rio
que servia como fonte de irrigagdo a agricultura. As autoridades ndo
previram que as alteragSes quimicas e fisicas associadas a irrigagdo, por
influéncia da barragem, trariam maleficios aos moradores. A represa
diminuiu a salinidade da 4gua do rio e seus afluentes, bem como dos canais
de irrigagdo que captaram suas dguas. A esse efeito aliou-se o aumento do
pH da &gua, que, associado a queda da salinidade, foi crucial para o
desenvolvimento dos caramujos aqudticos da regido. Surgiu um nlmero
maior de caramujos por cada metro quadrado de terreno alagado. Os
agricultores entravam satisfeitos nas éreas alagadas pela irrigagdo e
responsaveis pelo florescimento de sua colheita. Porém ndo sabiam que os
caramujos proliferavam e, com eles, as cercarias, que adentravam em suas
peles e transmitiam a esquistossomose. Em determinados vilarejos e
cidades, mais da metade dos habitantes apresentam S. mansoni. Hoje, a
regido é considerada um dos principais focos da doenga no mundo. A
doenca também se aproveitou de outras represas recém-construidas pelo
planeta. Assim, até hoje a doenga continua associada a agricultura. Mas sua
histéria € bem mais antiga.



A populacdo eqfpcia entava em contatocom as aquas do io Nlo s s enchentes anuas
105 canas 0 irigagdo, e reprsas e lantecdes. Fsarede hiica peia a mulplicagdo
tos caramujos e  corsequente brolferacio da esquitosomese.



Um dos maiores indicios da doenga entre os antigos encontra-se na
civilizagdo do Egito. Os camponeses egipcios banhavam suas pernas nas
dreas alagadas pela agricultura. Canais de irrigagdo vinham do Nilo. Cevada
e trigo floresciam nessas terras alagadas que também ocasionavam a
proliferagdo dos caramujos. O Nilo, seus afluentes e seus canais de
irrigagdo construidos pelos egipcios antigos forneciam uma rede hidrica
para os caramujos caminharem, multiplicarem-se e espalharem a doenca
humana. Nessa época predominavam os moluscos transmissores do S.
haematobium que acomete a bexiga urindria. Diversos relatos de pacientes
jovens com eliminagdo de sangue pela urina revelam o parasita entre os
egipcios antigos. Mlmias preservadas e esmiugadas pela ciéncia do século
XX continham seus ovos desde a época da fundagdo da dinastia egipcia.
Encontramos ovos em mumias de trés mil anos antes de Cristo até os
periodos de dominag&o romana.

A historia repetiu-se nas terras férteis e alagadas pela irrigagdo agricola da
Mesopotamia. As civilizagbes que ali se instalaram e desenvolveram sua
agricultura com canais de irrigagdo também presenciaram o forramento de
seus alagados pelos caramujos. Fésseis dos moluscos sdo encontrados na
regido ha seis mil anos. Do mesmo modo, a irrigagdo no solo asiatico
contribuiu para que a esquistossomose se instalasse entre a populagdo das
regides da India e China. Por causa do comércio, era comum viajantes
infectados eliminarem suas fezes portadoras dos ovos do parasita em
regies distantes e infectarem os caramujos que, eventualmente,
estivessem livres da infestagao.

Do mesmo modo que ocorreu com a malaria, o aumento da populagdo em
decorréncia da maior oferta de alimentos da agricultura contribuiu para que
a doenga se espalhasse. Uma quantidade cada vez maior de pessoas
doentes distribuia suas fezes infectadas pelas regides proximas e distantes
durante as viagens. O comércio de escravos também trazia e levava
pessoas contaminadas para regies distantes e abastecia os caramujos. O
S. mansoni ndo era tdo freqlente quanto o S. haematobium entre a
populagdo antiga do Egito e da Mesopotdmia, mas sua disseminagdo
crescente fez com que equilibrasse a balanga e conquistasse sua cota entre
os antigos. A doenca disseminou-se pelas regides irrigaveis da Africa,
Oriente Médio e Asia. A esquistossomose atingiu uma proporgdo
considerdvel de habitantes e estaria pronta para ser exportada para outros
continentes.

Para transpor o Atlantico, pegaram uma carona em embarcagdes. O DNA do
parasita americano assemelha-se ao do parasita do oeste africano.
Acredita-se que escravos africanos acometidos pelo parasita



desembarcaram em massa no solo brasileiro e nas ilhas do Caribe durante
os séculos XVI a XVII. Evacuaram seus ovos nas proximidades de areas
alagadas com a presenga dos caramujos que, até entdo, desconheciam o
parasita. Iniciaram-se, assim, os focos da doenga pelas terras americanas.
O S. mansoni predominou no Brasil e, como o DNA dos parasitas presentes
no nordeste brasileiro mostra uma variedade genética muito grande,
acredita-se que o local - que recebeu maior nimero de escravos nas fases
iniciais do trafico negreiro - tenha sido a porta de entrada da doenga. Houve
muito mais tempo para o parasita se multiplicar e sofrer diferentes
mutagles que originaram essa grande variagdo genética nordestina. A
Europa também recebeu escravos africanos e viajantes europeus em
regresso de viagens e infectados pela esquistossomose. Pessoas evacuaram
em fossas européias e deixaram os ovos fossilizados para serem
descobertos pela ciéncia do século XX na Franga. Revelou-se, assim, a
presenga dos ovos dos S. mansoni e haematobium em fossas e latrinas
utilizadas nessa nagdo entre os séculos XV e XVI.
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A agricultura dos povos asidticos propiciava intimo contato humano com as dguas,
0 que faciitava a transmissao da esquistossomose



Outro fantasma humano surgiu ao nos assentarmos nas areas férteis para
o desenvolvimento da agricultura. No momento em que nos tornamos
sedentdrios e fixados ao solo pela agricultura, convivemos com nossas
excretas nas redondezas de nossas casas. Elimindvamos nas proximidades
dos lares. As &guas que vinham dos rios, riachos ou lagos recebiam
excrementos humanos. As bactérias intestinais causadoras de diarréias
retornavam pela ingestdo de agua contaminada ou por alimentos
manipulados e contaminados.

Aliado a isso, a populagdo humana cresceu com a oferta alimentar de suas
plantagbes. Nasciam as epidemias de diarréia bacterianas, que
acompanhariam a humanidade. Ainda hoje, mesmo com o conhecimento
cientifico, morrem mais de um milhdo de pessoas vitimas da diarréia por
ano. A maioria encontra-se nos paises pobres, sem saneamento bdsico
adequado, sendo mais da metade criangas.

As primeiras civilizagbes sofreram pelas diarréias. Surtos floresciam nos
principais centros urbanos. Um desses acometeu o centro da filosofia
ocidental da época. Com o avango da ciéncia, podemos decifrar a causa da
misteriosa "peste de Atenas" que foi tdo debatida por anos.

DESVENDADA A MISTERIOSA PESTE DE ATENAS

O apogeu da Grécia antiga vem em nossas mentes na figura da cidade de
Atenas. Templos recebem visitantes, e deuses sdo cultuados. Fervilham
habitantes em suas pragas. Os atenienses respiram filosofia, democracia e
cultura. Embarcagbes chegam e partem, alavancando o crescimento
comercial e financeiro. Edificagbes sobem. Esculturas emergem de pedras.
Muitos associam o periodo 4ureo da cidade com seu icone maximo,
Péricles.

Apesar dessa suntuosa imagem do poderio de Atenas, algo muito diferente
ocorria no ano de 430 a.C. O poder de Atenas despertara inseguranga nas
cidades-Estado do Peloponeso. Esparta liderara aliangas entre cidades dessa
peninsula e partira em guerra na diregdo de Atenas. Transcorrera um ano
desde que a Guerra do Peloponeso comegara. Agora, em 430 a.C, os
atenienses aglutinavam-se dentro dos muros da cidade evitando a poderosa
forga militar espartana. Algo mais ocorria no interior desses muros, uma
epidemia. A pira funerdria ndo se apagava e fumaga ascendia do interior de
Atenas. Corpos e mais corpos eram cremados, o que indicava aos inimigos
que algo terrivel acontecia. Os templos estavam repletos de moribundos
acomodados em seu solo. Habitantes disputavam as fontes em busca de



4gua, estavam desidratados pela epidemia. Uma nuvem de calor subia pela
cidade febril. Alguns recordavam que a doenga viera por embarcagdo
maritima origindria do Egito.

A doenga alastrou-se pela populagdo ateniense. Muitos morriam em uma
semana. Os sintomas e sinais amplamente documentados variavam de
dores de cabega, febre, olhos inflamados, vomito, diarréia, tosse com
sangue, lesBes na pele e dores pelo corpo. Apés a tormenta que também
matou Péricles, foi computado o nimero de baixas. A epidemia matou um
tergo da populagdo da cidade e é conhecida como a peste de Atenas.

Desde entdo, a peste de Atenas permanece um mistério. Muitos acreditam
ter sido sarampo ou variola, devido ao relato de lesGes de pele. Porém,
essas doengas ndo explicariam outros sintomas. Aventou-se também que
poderia ser a peste transmitida pela pulga do rato. O tifo foi outro
candidato. A descrigdo de diarréia levantou a possibilidade de bactérias
intestinais. Até mesmo o virus ebola foi suspeito por causa dos relatos
constantes de sangramentos. A lista das possiveis causas engrossou a cada
estudo realizado sobre a peste de Atenas. A descrigdo dos sintomas ndo
bastaria para sabermos qual microrganismo adentrou os muros de Atenas.
Precisariamos dos avangos da ciéncia e restos 0sseos que testemunharam
a epidemia.

Canais construidos na cidade de Santos no inicio do século XIX. Diversas
medidas para fornecimento de agua potavel e direcionamento do esgoto
surgiram com a descoberta dos microrganismos.

Os atenienses enterraram alguns corpos em um cemitério proximo a
cidade. Talvez tenham improvisado as pressas as valas diante do caos
reinante. As vitimas da peste permaneceram sob o solo por séculos, e
somente as descobrimos, por escavagdes, em meados da década de 1990.
Emergiram aos olhos da ciéncia e mostraram a datagdo de seu enterro
coincidente com a época da peste de Atenas.

Antes de morrer, seus corpos foram tomados pela bactéria ou virus da
epidemia. O microrganismo misterioso percorreu o organismo e ficou na
polpa dos dentes. Novamente, o homem tentaria recuperar o agente
infeccioso. Estudiosos racharam os dentes dos esqueletos do sitio
arqueoldgico e pesquisaram a presenca de restos de DNA no interior.
Buscaram a sequéncia do material genético de diversos microrganismos
suspeitos e um dos testes revelou positividade. Estava presente na polpa
dentaria o DNA da bactéria da febre tifoide, uma espécie da bactéria da
salmonela.
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Canals construicos na cidade de Santos no iniclo do séaulo wux, Diversas medidas para formecimento
de dgua potavel e direcionamento do esgoto surgiram com a descoberta dos microrganismos.



A salmonela justifica varios sintomas descritos na peste de Atenas e
estaria envolvida em aglomerado humano, em tempo de guerra e ingestdo
de 4gua e alimentos contaminados pela auséncia tempordria de condigdes
higiénicas. Permanece a duivida se houve algum outro agente infeccioso na
epidemia. Aventou-se a possibilidade de que, devido as descrigdes da
doenga, tenha ocorrido uma associagdo de epidemias por agentes
infecciosos diferentes em um mesmo instante. A ciéncia do século XXI
comprovou a existéncia da salmonela, resta sabermos se mais algum
agente infeccioso acometeu os atenienses naquele fatidico ano de 430 a.C.
A espécie de salmonela da febre tifoide esta presente apenas nos humanos.
Um paciente adquire a bactéria por alimento ou dgua contaminados por
fezes de outro humano. Essa bactéria é um excelente exemplo das diarréias
que surgiram na época em que nos tornamos sedentdrios e agricultores.
Acompanhou todos os periodos histdricos com epidemias devastadoras.
Somente na segunda metade do século XIX descobrimos sua presenca.
Descobrimos também que era transmitida por alimentos contaminados. O
homem comegou a dar atengdo aos alimentos e ao tratamento de agua.
Uma histdéria muito descrita e conhecida que ndo vamos detalhar aqui.
Cabe, porém, discutirmos uma nova descoberta peculiar referente a
salmonela.

Apesar do conhecimento que ocasionou melhorias na oferta de agua potavel
além dos cuidados necessérios em manipular os alimentos, havia casos de
salmonela na cidade de Londres no inicio do século XX. Algumas pessoas
ainda adoeciam mesmo relatando auséncia de condigdes causadoras de
diarréia. Doentes chegavam ao hospital sem haver ingerido dgua suspeita de
contaminagdo nem mesmo alimentos. A bactéria tomava outro atalho para
atingir humanos. Alguns bairros que apresentavam fornecimento de agua
pela mesma companhia tinham diferengas no nimero de pessoas internadas
por salmonela. Pessoas doentes surgiam em bairros que recebiam &agua
bem tratada ou coletada de fonte segura e livre de contaminagdo por fezes
humanas. Ao mesmo tempo, seus vizinhos livravam-se da doenga.

Esse fator desconhecido que favoreceria o surgimento da salmonela e
outras diarréias seguia um padrdo temporal. As diarréias acometiam a
populagdo em determinadas épocas do ano, principalmente nos meses
quentes do verdo. Algo relacionado ao clima estaria associado a doenga.
Rastreou-se e mapeou-se a cidade na esperanga de encontrar uma
explicagdo para o surgimento das diarréias transmitidas por alimentos ou
agua.

Londres era uma cidade com comércio intenso, uma populagdo crescente e
vias pUblicas repletas de transeuntes. Mas havia algo mais em suas ruas. A



presenga de uma imensiddo de carros movidos a tragdo animal, por
cavalos. Em 1902, a Inglaterra atingiu seu pico maximo em numero de
cavalos pelas cidades. Puxavam locomogoes individuais, carretos, carrogas,
carros, bondes e outros. Estima-se em trés milhdes e meio a populagdo
eqliina inglesa daquele ano. Os carros movidos a combustivel ainda nasciam
e a pavimentagdo iniciava-se de maneira timida nas ruas londrinas. Cada
animal fornecia uma carga enorme de esterco anual, da qual uma parte era
utilizada como adubo na agricultura. Na cidade de Londres o esterco era
essencial para a sobrevivéncia e a proliferagdo de moscas, principalmente
nos meses quentes. Elas poderiam trazer doengas?

Meio século antes, as moscas eram vistas por alguns como aliadas a nossa
salde. Nessa época reinava a teoria dos miasmas, que atribuia a origem de
infecgBes por gases venenosos contidos no ar que respirdvamos. A ciéncia
desconhecia as bactérias e, portanto, acreditava-se em ares contaminados.
Com esse raciocinio dizia-se que as moscas dispersavam as emanagdes
venenosas contidas no ar ao voarem com seus movimentos rapidos e
mudangas abruptas de diregdes. Mas os tempos mudaram e os miasmas
perderam espago para as bactérias recém-descobertas. As moscas
tornaram-se inimigas da satde humana. No Egito comprovou-se que suas
patas seguravam bactérias €, ao voarem, transportavam esses
microrganismos. Mostrou-se que ao pousarem nas proximidades dos olhos,
principalmente no momento em que dormiamos, transmitiam bactérias
causadoras de infecgBes oculares. Suas patas entravam em contato com
dejetos humanos, agarravam bactérias e as transferiam aos alimentos no
proximo pouso. Descobria-se mais uma maneira de transmissdo das
doencas diarreicas, inclusive as temidas cdlera e salmonela. Agua tratada e
limpa ndo bastava, era necesséria também a limpeza das cidades para
evitar a proliferagdo das moscas.

O DNA da salmonela mostrou evolugdo recente. A bactéria surgiu e evoluiu
ha algumas dezenas de milhares de anos. Provavelmente apds sairmos da
Africa e na época em que caminhdvamos pelo planeta. Permaneceu em
alguns poucos humanos némades e alastrou-se nas primeiras cidades e
civilizagbes nascidas com a agricultura. O mesmo ocorreu com outras
bactérias que também causam diarréia. Evoluram em épocas bem
anteriores ao assentamento humano ao longo das regides férteis do planeta.
O periodo do surgimento da salmonela gera um problema. A bactéria habita
apenas 0 homem, como visto anteriormente. Portanto, alguns ndmades
cagadores e coletores adoeceram com febre tifoide. Deixaram suas fezes
contaminadas para tras porque eram nOmades. Além disso, uma doenca
debilitante e com elevada mortalidade ndo se sustentaria em uma
populagdo humana tdo pequena. Dificilmente os raros e escassos grupos



humanos migrariam portando pessoas doentes. A salmonela estaria fadada
a extingdo porque a vida némade dificultaria a permanéncia da bactéria e
suas epidemias entre os poucos humanos. Entdo, como a bactéria originada
ha mais de cinglienta mil anos e exclusiva do homem chegou até os
periodos do nascimento da agricultura? Iniciamos a resposta nos Estados
Unidos no ano de 1907.

BACTERIA CAMUFLADA

A baia das Ostras é uma regido agradavel e proxima da cidade de Nova
York. No inicio do século XX, trabalhadores da grande cidade passavam suas
férias de verdo nessa localidade. Aqueles que ndo tinham suas casas de
veraneio, alugavam-nas. Um banqueiro nova-iorquino e sua familia viajaram
para a baia das Ostras no verdo de 1906. Porém, as férias agradaveis
transformaram-se em pesadelo.

No dia 27 de agosto, a filha da familia apresentou febre. O diagndstico foi a
temida salmonela. A doenga avancou em outras cinco pessoas da casa
alugada em menos de uma semana. Acometeu dois empregados, outra filha
do banqueiro, sua esposa e, finalmente, o jardineiro da casa e Unico
morador da regido. Todos deviam ter ingerido algum alimento ou agua
contaminados pela bactéria.

A investigagdo preliminar do surto foi infrutifera. Isso traria prejuizo ao
proprietario do imdvel porque ndo mais conseguiria aluga-lo. A casa seria
rotulada como fornecedora de febre tifoide e traria inseguranga aos futuros
novos inquilinos. A doenga era uma das mais temidas na época devido a
gravidade e mortalidade. O proprietario procurou ajuda em Nova York.
Solicitou a investigagdo do surto a George Soper, que era engenheiro civil
com vasta experiéncia em epidemias pela doenga. Seria uma maneira de
desassociar sua casa da epidemia.

A febre tifoide era sabidamente transmitida pela ingestdo de agua ou
alimentos contaminados. Portanto, Soper buscou explicagdo nessas fontes.
No entanto, esbarrou em um problema. Nenhum outro caso da doenga foi
relatado na cidade, e mais: hd anos ndo se documentava algum caso de
febre tifoide naquela regido. Se os inquilinos ingeriram algum alimento
suspeito, também ocorreriam casos entre outros moradores da regido.
Soper investigou o fornecimento de leite e outros alimentos. Rastreou o
suprimento de &gua. Suas buscas ndo encontraram fonte suspeita da
doenga. Inquiriu até mesmo uma senhora indiana vendedora de peixes e
frutos do mar em sua barraca. Esses alimentos ofereciam riscos por serem
apanhados em aguas proximas do despejo de esgoto. Toda investigagdo caia



em um mesmo beco sem saida. Nenhum outro caso da doenga foi
registrado na cidade. A febre tifoide se restringira a casa em que houve os
seis casos da doenga. O proprietario tinha seus motivos de alarme porque a
suspeita maior estava na residéncia. Soper partiu em diregdo as instalagdes
do imdvel.

Todos adoeceram em um intervalo curto de tempo. Isso indicava pouca
probabilidade de que a primeira pessoa doente, a filha do banqueiro,
contaminara os outros. Era mais provavel que uma mesma fonte infectou
todos em momentos discretamente diferentes. A casa era com frequéncia
alugada nas temporadas de verdo e nunca havia ocorrido caso semelhante.
Mesmo assim, Soper coletou agua de suas torneiras e enviou para dois
laboratdrios diferentes. As andlises de ambos apresentaram resultados
satisfatorios. Nenhuma espécie de salmonela foi encontrada na agua
fornecida para a residéncia. Soper despejou substdncia marcada nos ralos e
banheiros para avaliar se ali detectava algum problema. Caso a
encontrasse, constataria comunicagdo entre o esgoto e o lengol fredtico da
fonte de agua. Porém, os resultados foram negativos.

A arquitetura da construgdo da casa era adequada para evitar infecgOes
diarreicas. Mesmo se Soper identificasse algum fator para o surgimento da
doenga, seria dificil explicar como surgiu o primeiro caso. Soper partiu em
busca da vizinhanga. Era imprescindivel saber se o esgoto dos vizinhos ndo
contaminou a fonte de dgua da casa. Porém ndo havia nenhum caso de
doenga entre eles. Uma observagdo ndo passou despercebida aos olhos de
Soper e foi o fato que o levou a solugdo.

A familia contratou uma nova cozinheira trés semanas antes da epidemia.
Levaram-na na viagem para que se encarregasse das refeigdes. Por isso,
era uma pessoa-chave para as investigagdes. O mais estranho é que a
senhora abandonou o emprego poucos dias depois da epidemia. Deixara a
familia sem motivo e seu paradeiro era desconhecido, como se fugisse. Seu
nome era Mary Mallon, irlandesa alta, forte, de poucas palavras e ao redor
de 40 anos. Uma coisa era certa, a cozinheira Mary ndo adoecera.
Permaneceu saudével durante todo o ocorrido na baia das Ostras e no
retorno da familia. Soper buscou saber o paradeiro da cozinheira na agéncia
de empregos, a mesma na qual a familia adquirira suas referéncias.

O engenheiro pesquisou os destinos pregressos da cozinheira e, para sua
surpresa, encontrou dados relevantes. Necessitava encontrar aquela mulher
imigrante da Irlanda. Visitou algumas familias para quem Mary havia
trabalhado como cozinheira. Para sua surpresa, quase todas apresentaram
febre tifoide logo apds a chegada da cozinheira. Existiam familias
adoentadas desde o inicio do século XX. Todas acometidas pela doenga logo
apos a cozinheira conseguir 0 emprego. Sem ddvida Mary Mallon era a fonte



de muitas epidemias, inclusive a da familia da baia das Ostras. Mas o que
faria aquela mulher irlandesa desencadear as epidemias? Seria necessario
um inquérito de como preparava seus alimentos. Apds uma ardua busca,
Soper conseguiu encontrar seu paradeiro. Encontrou-se cara a cara com a
sua suspeita nimero um. Em uma conversa que se tornou famosa, a
irlandesa posicionou-se agressiva e refratdria a qualquer manifestacdo de
colaboragdo a Soper. Parecia que ja aguardava o momento de sua captura
como responsavel pelas epidemias de febre tifoide.

Soper conseguiu autorizagdo dos Orgdos sanitarios para a prisdo da senhora
Mary. Foi transferida ao hospital de quarentena da cidade e teve amostras
de sangue e fezes colhidas. De maneira surpreendente, suas fezes
mostravam centenas de bactérias da febre tifoide. Mary portava a
salmonela mesmo sem apresentar sintoma da doenga. Isso mesmo, ndo
adoecia apesar de a bactéria se proliferar no intestino. E o que chamamos
de "portador s&o", capaz de albergar a bactéria sem que esta lhe cause
doenga. Foi a primeira vez que se identificou um portador assintomatico
nas Américas. Entrou para a Histdria. O médico alemdo Robert Koch havia
descrito casos semelhantes no continente europeu. A sociedade rotulou
Mary como um perigo e, apesar de libertada temporariamente, foi mantida
prisioneira no hospital de detencdo do sistema de salde da cidade pelo
resto de sua vida.

Hoje, acreditamos que os portadores assintomaticos da salmonela sejam os
responsaveis por transportar a doenca para regides distantes. E foi assim
entre aqueles ndmades cacadores e coletores. Eles foram, portanto, os
responsaveis pela permanéncia da bactéria entre os humanos némades até
a chegada da agricultura. Apesar de nascida ha milhares de anos, a bactéria
permaneceu oculta entre humanos saudaveis. Acometeu poucas pessoas,
mas manteve-se firme na sua jornada, acompanhando os primeiros homens
modernos pelo planeta. Encontrou terreno fértil para suas epidemias com o
desenvolvimento da agricultura e nos séculos seguintes.



DOMESTICAGAO DOS ANIMAIS. VIRUS FAZEM A FESTA

A agricultura foi acompanhada pela domesticagdo dos animais. A face do
planeta se transformava pela agdo dos primeiros agricultores. Os animais
possiveis de domesticagdo eram criados nas redondezas das habitagdes
humanas. Dava-se preferéncia aos que procriavam em cativeiros, faceis de
alimentar e com periodos curtos de gestagdo. Conviviamos com cachorro,
carneiro, cabra, porco, ganso, galinha, gado, cavalo e burro. Em 4.000 a.C.
todos esses animais viviam proximos ao domicilio humano, principalmente
entre o sudeste asidtico, nordeste africano e Mesopotédmia. Tinhamos
suprimentos de carne e leite além das plantagbes para alavancar o
crescimento populacional mundial. Por outro lado, quanto maior o nimero de
animais domesticados pelo homem, maior é a chance de sermos atingidos
por virus novos e desconhecidos.

Agora sim, com agricultura e domesticagdo de animais, microrganismos
mais agressivos e letais poderiam sobreviver no homem. Virus e bactérias
que causassem morte freqlente garantiiam a perpetuagdo de suas
geragbes porque havia muito mais humanos para reinfectar e manter o
ciclo. Os grandes aglomerados populacionais decorrentes da oferta
abundante de alimentos puderam comportar epidemias ferozes. Causadas
por agentes mais agressivos do que os de nossos ancestrais africanos, que
ndo podiam matar, mas sim manter uma infecgdo cronica ou latente dada a
raridade de hominineos. Porém de onde vieram esses novos
microrganismos? A resposta estava nas redondezas desses primeiros
centros agricolas.

Em alguma regido asidtica, plantadores ja assentados desfrutavam de seus
animais domesticados. O leite do gado entrara na alimentagdo. Os humanos
circulavam pelos criadouros repletos de fezes, urina e outras secregdes do
gado.

Manipulavam a carne de animais abatidos e, por conseguinte, entravam em
contato com sangue dos ruminantes. Essas condigdes podem ter contribuido
para que uma forma mutante de virus bovino invadisse os primeiros
agricultores. Uma vez no homem, sofreu adaptagbes e passou a causar
infecgBes humanas e epidemias com elevada mortalidade. O que ndo seria
mais um problema — ao virus, evidentemente - porque ndo faltavam
humanos para reinfectar.

O virus recém-nascido em uma hipotética tribo asiatica foi o responsavel
pelo surgimento do sarampo, que acompanhou o homem ao longo dos
séculos seguintes. Epidemias de sarampo tornaram freqlientes no solo
asidtico. Ganharam forga, talvez, nas inimeras populagdes aglomeradas
entre os rios chineses e indianos e se espalharam pelo continente. O



sarampo chegou até a proximidade do Oriente Médio e norte da Africa.
Legiondrios adoeceram no Oriente na época das campanhas militares do
Império Romano. Retornaram combalidos e eliminando virus pela tosse
durante a fase da doenca produtora de catarro. Introduziram o mal na
Europa.

Epidemias de sarampo ceifaram vidas durante toda a histdria humana até
os dias atuais. Sempre preferiram aqueles mais pobres com defesas
comprometidas. A desnutricdo favorecia sarampo mais grave com maior
mortalidade. Finalmente, o surgimento da vacina trouxe esperangas para
controlar o mal. A vacina revolucionou a prevengdo do sarampo. Altamente
eficaz, previne a doenga e possibilita pensar-se até na sua erradicagéo.
Porém, porque a vacina ndo € acessivel a todos, mais de meio milhdo de
criangas morre anualmente de sarampo nos paises pobres. Em virtude da
existéncia da vacina, ndo seria de se esperar nenhuma morte e nem
mesmo um caso da doenga. Mas a histéria da humanidade muitas vezes
ndo acompanha a histéria da ciéncia. Disputas, guerras, colonizagdes,
exploragbes aumentam o abismo das desigualdades. E, portanto, o acesso a
vacinas e remédios € limitado.

Mas como sabemos que 0 sarampo se originou de um virus que acomete o
gado nas estepes asidticas? Respondemos pela comparagdo do material
genético do virus do sarampo com o de outros da mesma familia. Existem
virus semelhantes que acometem cabras, bodes, carneiros, ruminantes,
golfinhos, focas e cdes. Mas, de todas essas espécies animais, existe uma
em que o material genético de seu virus é muito semelhante ao do
sarampo humano: o RNA do virus que acomete os ruminantes,
principalmente o gado. O virus no gado causa a peste bovina. Ambos os
virus, do sarampo e da peste bovina, provavelmente evoluiram de um virus
ancestral comum. Na época em que os asidticos domesticaram o gado, o
contato préximo do homem com suas secregdes e liquidos excretados
propiciou que o virus bovino atingisse os primeiros agricultores. As
mutagdes originaram o virus do sarampo.

Suspeitamos do local de origem do sarampo pelos relatos histdricos da
doenga e, indiretamente, pela histdria da peste bovina originada nas estepes
asidticas. Portanto, o sarampo deve ter surgido pela primeira vez nos
povoados desse continente. O virus da peste bovina encontrou gado asiatico
aglomerado, cercado e reproduzindo-se. Condigdo ideal para alastrar-se e
precipitar epidemias de peste bovina. Povoados humanos presenciaram
desesperados seus rebanhos letdrgicos, com febre e supuragdes (oculares,
nasais e bucais), progredirem a morte. Os povos mongéis ndmades levaram
a doenga até o leste europeu. Ruminantes doentes que acompanharam o
exército tartaro deram carona ao virus. A peste chegava ao gado do Velho



Continente.

Nos séculos seguintes, a doenca atormentou os criadores europeus.
InfecgOes freqlientes e recorrentes dizimaram rebanhos. Cerca de 80% do
gado infectado morria. Estima-se que por volta de duzentos milhdes de
cabegas de gado morreram nas epidemias européias do século XVIII.
Posteriormente, o virus da peste bovina saltaria para a Africa.

O deserto do Saara blogueava a entrada da doenga nas porgbes sul da
Africa. Animais suscetiveis & peste bovina ndo conseguiam atravessar o
deserto. O camelo, transeunte dessa drea, ndo € acometido pela doenga.
Mas a histéria mudou e o homem introduziu a doenga no chifre da Africa.
Na década de 1880, auge da colonizagdo africana pelos paises europeus,
tropas italianas combatiam na Eritréia. Trouxeram consigo cabegas de gado
para alimentagdo. Muitos desses bovinos portavam o virus apesar de
parecerem sdos.

Outros creditam as tropas britanicas a responsabilidade de levar gado
infectado ao solo africano. Um ano apds a chegada dos italianos, a doenga
espalhou-se pela Somdlia e Etidpia. Rumou tanto para o sul como para o
oeste do continente. Os animais, virgens da doenca até entdo ausente em
solo africano, comegaram a tombar. A epidemia vitimou antilopes, bifalos e
rebanhos de gado no final do século XIX. Varreu animais do Suddo, Chade e
atingiu a borda do Atlantico. Desceu pela regido central da Africa, passando
pelo Quénia €Tanganica até atingir o extremo da Africa do Sul. Varias tribos
sofreram com seus rebanhos exterminados pela doenga. A fonte de
alimentagdo e economia esvaiu-se e levou muitos povos a miséria absoluta,
como os fulanis.

Estimamos o estrago da peste bovina com o exemplo ocorrido em uma
pequena area na Tanzania. O atual Parque Nacional do Serengeti, proximo ao
lago Vitdria, foi atingido e exemplifica as alteragdes ecoldgicas sofridas
pela intromissdo viral. A peste bovina alastrou-se entre ungulados da regido.
Tombaram bufalos, antilopes, zebras, girafas e gazelas. A auséncia desses
herbivoros diminuiu a oferta de alimentos aos povos masai e sukuma. A
fome reinou entre os africanos. Aqueles que escaparam da morte
abandonaram suas casas em busca de regides melhores. Os que
permaneceram resistiram a ataques de ledes esfomeados que ndo mais
viam os herbivoros que costumavam cagar. A escassez dos ungulados fez
com que a populagdo de seus predadores regredisse. O nimero de
leopardos, leGes, chacais, chitas e hienas diminuiu. As acacias e gramas
ndo viram mais os dentes dos ungalados e dominaram a regido. As moscas
tsé-tsé perderam, entre os ungulados, fonte de sangue. Recuaram as
epidemias da doenca do sono. A regressdo do mal ndo foi motivo de
comemoragdo entre os masai e sukuma, que imploravam por proteina



animal. Somente no século XX, o equilibrio foi retomado. Animais
ressurgiram na regido e a vacinagdo contra a peste bovina foi introduzida
em meados do século.

Foram anos dificeis para o ecossistema e seus habitantes humanos. Esse é
apenas um exemplo do que deve ter se repetido inimeras vezes pelo solo
africano tomado pela epidemia de peste bovina. Tudo se iniciou nas estepes
asidticas em que um virus ancestral comum originou o virus do sarampo, o
qual o homem levou para outras partes do planeta e que, a0 mesmo tempo,
originou o virus da peste bovina, mal também levado pelo homem para
outras regides do mundo.

O VIRUS DO SARAMPO E SUA FAMILIA

Os virus parentes ao do sarampo sdo conhecidos pela elevada capacidade
de transpor espécies. Sofrem mutagdes e adaptagdes que os capacitam a
invadir outro tipo de animal e iniciar nova doenca. Essa é a principal teoria
do nascimento do prdprio sarampo. Recentemente, tivemos novos exemplos
e, de novo, a domesticagdo de animais esteve envolvida. Na década de 1990
descobrimos dois novos virus pertencentes a mesma linhagem evoluciondria
do sarampo. Os "recém-nascidos" apareceram no sudeste asidtico, regido
que teve sua fauna e flora amplamente estudada pela ciéncia no século
XIX.

Voltemos, entdo, a abril de 1854, quando uma embarcagdo inglesa atracou
no porto de Singapura. No seu convés encontrava-se a silhueta de um
personagem, provavelmente entediado pela longa viagem, que faria sucesso
no meio cientifico. Seria responsavel pelo estudo da evolugdo animal. O
naturalista inglés Alfred Russel Wallace pesquisou os aspectos
evoluciondrios das espécies e também dedicou estudos a Geografia e
Antropologia. Nascido em 1823, contribuiu, junto com Darwin, na teoria da
evolugdo das espécies.

Wallace rastreou as espécies vivas na Oceania € no sudeste asiatico.
Deixou amplo registro. Dedicou anos de sua vida percorrendo as ilhas da
Indonésia, a regido do sudeste asiatico, paises e ilhas adjacentes. Catalogou
uma infinidade de espécies animais e vegetais dessa regido rica em ilhas
vulcanicas. Realizou uma descoberta que s6 seria explicada no século
seguinte.

Wallace comparou a fauna e flora da regido e percebeu que havia uma linha
imaginaria dividindo-a em duas partes. A ilha de Java, Sumatra, Bornéu e
outras vizinhas apresentavam espécies de animais e vegetais semelhantes
as da regido da Malasia, no continente asidtico. Era a porgdo Indo-Maldsia



situada acima da linha de Wallace. Ao passo que Nova Guiné, Timor e
outras ilhas proximas apresentavam espécies diferentes da primeira regido,
porém semelhantes as encontradas na Austrdlia. Era a por¢do Austro-
Maldsia abaixo da linha. Wallace encontrou duas regides com fauna e flora
diferentes e separadas pela sua linha. As ilhas pertencentes a porgéo Indo-
Maldsia eram habitadas por elefantes, tapir, rinocerontes, tigres, gatos,
cervos, esquilos e macacos, todos ausentes do outro lado da linha. A porgdo
Austro-Malasia era coberta por eucaliptos e acécias, diferentemente da
floresta tropical encontrada nas ilhas da Indo-Maldsia. As espécies de
insetos e passaros eram bem divididas entre as porgdes. As diferengas
saltavam aos olhos devido a singularidades entre as ilhas de Bali e
Lombock, com pouco menos de cinqlienta quildmetros de distancia. Apesar
da proximidade, cada ilha ficava em um dos lados da linha de Wallace. Pica-
paus e tordos abundavam em Bali, enquanto cacatuas e uma espécie de
peru, em Lombock. As diferencas prosseguiam com outras espécies.

Os achados de Wallace foram explicados no século seguinte, com a
descoberta do movimento dos continentes pelas placas tectonicas. Wallace
estava certo de que as duas porgOes, apesar de estarem proximas, vieram
pela migragdo de areas distintas e distantes. A deriva continental fez com
que essas duas porgBes se aproximassem, j& com suas faunas e floras
diferentes em evolugdo. O resultado foi encontrarmos duas regides tdo
proximas e tdo diferentes quanto as espécies de vida que |a habitam.

Além das variedades de animais e vegetais tipicas de cada porgdo,
encontramos microrganismos que também sdo caracteristicos de cada lado
da linha de Wallace. Encontramos virus especificos e nascidos no solo
australiano, bem como virus origindrios de outras ilhas e regides do
arquipélago. Mas em algum momento da histdria um virus ancestral comum
ultrapassou a linha de Wallace. Sofreu mutagdes e originou dois virus
distintos, um em cada lado. As futuras geragdes desse virus conquistaram
a natureza. Mostraram-se aos humanos na década de 1990, um deles na
Maldsia e outro na Australia. Como o virus ancestral fez isso?

O virus australiano surgiu em 1994. Uma epidemia desconhecida iniciou-se
entre a criagdo de cavalos da regido de Hendra na Austrdlia. A estranha
infecdo matou 14 dos 21 cavalos acometidos. Os treinadores tentaram
diagnosticar o mal em desesperada medida para salvar aqueles eqiinos.
Porém, estavam diante de um virus desconhecido e jamais conseguiriam
fazer um diagndstico aquela época. Esses profissionais entraram em
contato com secregOes e liquidos expelidos pelos animais doentes.
Adquiriram a doenga. Dois ficaram doentes e um morreu. Raros casos ainda
surgiram em dreas distantes de Hendra. As amostras de tecidos e liquidos



dos animais revelaram a presenga de um virus diferente de qualquer outro
conhecido. Inspirado no lugar em que surgiu, foi batizado de hendra. A
humanidade ainda seria apresentada a um primo do virus hendra. Aquele
primo que nascera do mesmo virus ancestral, comum a ambos, e que
conseguira ultrapassar a linha de Wallace. Surgiu quatro anos depois e
mostrou ser bem mais agressivo.

No sudeste asidtico, a populagdo cresceu de forma exponencial.
Aglomerados humanos estenderam-se pela regido. As cidades inchadas
necessitavam cada vez de mais alimentos para sua crescente populagdo.
As criagOes de animais - gado, porco e aves — proliferaram nas redondezas
das grandes cidades. Nas proximidades de Ipoh, na Maldsia, as criagdes de
porcos tiveram a rotina alterada em setembro de 1998. Uma estranha
doenca acometeu o pulmdo dos animais e prejudicou a economia de
pequenos criadores da regido. A infecgdo acarretava nos porcos tosse,
febre, apatia e morte.

Os trabalhadores das criagdes que manipularam liquidos e secregbes dos
suinos também adquiriram o microrganismo e comegaram a adoecer.
Diferentemente dos animais, a doenca nos humanos acometia o cérebro.
Inflamagéo do sistema nervoso central ocasionava meningite com vomitos,
dores de cabega, febre e progressdo a coma.

Fretes de porcos enviados ao sul levaram a doenca a Singapura, o que
causou a morte de humanos que abatiam e destrinchavam os animais
oriundos de Ipoh. Para controlar a epidemia, os 6rgdos de salde obrigaram
o sacrificio de mais de um milhdo de porcos. Ainda assim, o estrago foi
grande: 265 humanos doentes com 105 mortes. Mais de um tergo de quem
adquiria a doenga morria. Um virus novo foi descoberto: o nipah.
Aprofundamos o estudo do material genético de ambos os virus.
Descobrimos que o nipah e o hendra sdo parentes muito proximos. Ambos
originaram-se de um ancestral viral comum. Provavelmente, ele cruzou a
linha de Wallace e evoluiu de um lado com mutagGes para originar o nipah.
Ao passo que do outro lado as mutagdes originavam o hendra. Como o
ancestral conseguiu transpor esses limites? A resposta estava na
identificagdo do animal que alberga os virus.

Iniciaram-se as buscas desses virus na natureza logo apds as epidemias
(pelo virus hendra em 1994 e pelo virus nipah em 1998). Acabou-se, apds
investigagdo em diversos animais, encontrando-os nos morcegos. Morcegos
frugivoros capturados na Malasia apresentavam no sangue e nos liquidos o
virus nipah, enquanto os australianos continham o virus hendra. Em algum
momento esses mamiferos voadores migraram de uma regido a outra com
aquele que seria o virus ancestral. Com a separagdo, sofreram mutagdes e
adaptagdes proprias até se transformarem em dois virus diferentes, nipah e



hendra.

Vérios sdo os motivos para esses virus terem atingido o homem. Na
verdade, os microrganismos permaneceram nas matas. NOs que
adentramos em seu reduto. O aumento populacional desencadeou
desmatamento continuo para suportar a populagdo crescente e também
novas areas agricolas. Caminhavamos em diregdo ao interior das matas. As
criagbes de animais cada vez mais numerosas agruparam 0s mais
suscetiveis as epidemias. O habitat reduzido dos morcegos intensificou
suas migragGes. Apesar de se alimentar apenas de frutas, o morcego
consegue passar seu virus aos animais. Sua urina elimina grande quantidade
de virus, que contaminam alimentos e agua das criagdes. Sua saliva,
contaminada, permanece em frutas parcialmente devoradas, e estas, uma
vez no solo, podem atingir a boca dos suinos. Essa histdria pertence a dois
novos virus parentes do virus do sarampo, mas hd diversos outros surgindo
pela regido do sudeste asiatico e Oceania. A maioria em decorréncia do
contato proximo da populagdo crescente com reservas florestais.

ASCENSAO E QUEDA DA VARIOLA

Até agora, 0 camelo ndo apareceu como vildo de nenhuma doenca citada.
Pelo contrario, por livrar-se da peste bovina, ndo levou a doenga ao solo
africano através do Saara. Porém, o camelo é o principal suspeito de
fornecer um dos maiores males ao homem. Mal que atormentou a
humanidade até a segunda metade do século XX. Essa doenga avangou nos
povoados antigos que acabavam de domesticar seus animais. Ndo sabemos
ao certo se nasceu em solo africano ou na regido oeste do continente
asidtico. Ambas as regides domesticaram o camelo e despontam como
responsaveis por fornecer o virus que, apés adaptagbes e mutagdes,
originou a variola humana. O DNA do virus da variola é muito semelhante
ao DNA de virus que acomete o camelo. O virus ancestral evoluiu nos
camelos enquanto no homem evoluiu para a extinta variola.

O DNA de ambos os virus se assemelha, ainda, ao de outros que acometem
alguns roedores. Nesse caso, podemos supor que virus ancestrais de
roedores também possam estar envolvidos na origem da variola. O camelo
pode ter sido vildo para o homem por passar-nos virus ou, associado ao
homem, ambos podem ter sido vitimas dos virus de roedores. A agricultura
e domesticagdo dos animais, também, ocasionaram concentragdo de
roedores nas vizinhangas humanas disputando restos de alimentos. Entre
esses, 0 gerbo é uma espécie de roedor que pode ter transferido virus ao
homem e ao camelo.



O gerbo habita dreas desérticas. Adaptado a falta de agua, economiza-a nos
reservatorios de gordura de seu corpo e também elimina urina e fezes
muito concentradas, o que poupa a perda de agua. Na década de 1930,
dezenas de gerbos da Mongdlia e Manchdria foram capturados e levados aos
Estados Unidos e Japdo. Os gerbos americanos foram vendidos a Inglaterra
e ambos os paises exportaram as crias para diversas regides. Hoje, sdo
tratados como animais de estimagdo semelhantes ao hamster. A grande
maioria dos gerbos mundiais é descendente daquelas dezenas capturadas na
Asia. Porém, o roedor é originario da Asia e Africa, continentes que
disputam o surgimento da variola. Nas duas regides, que abarcam o vale do
rio Nilo, a Mesopotdmia e os rios da india, houve aglomerado humano
somado com camelos e roedores a época da agricultura.

Até o momento ndo podemos desvendar o mistério da origem da variola
humana. O virus pode ter se originado do camelo ou gerbo tanto no solo
africano como no asidtico. A variola foi extinta da humanidade na década de
1970 apds uma maciga campanha de vacinagdo mundial e ndo ha mais virus
circulante na natureza para analisarmos seu material genético em detalhes.
Portanto, ndo hd meios de comparar virus na natureza e sabermos se o
DNA da variola originou- se do virus presente no camelo ou se ambos
vieram dos virus de roedores.

A bem da verdade, existem virus da variola estocados a baixas
temperaturas em laboratérios americanos e russos. Sdo vestigios da
disputa de ambas nagdes pela hegemonia mundial & época da extingdo da
variola e vigéncia da Guerra Fria. O receio do retorno da doenga faz com
que esses virus estejam com seus dias contados, ou melhor, seu destino
esta tracado: serdo destruidos. Ocorreram inimeros adiamentos e
aguardamos a préxima data.

Desde sua origem nas terras asidticas ou africanas, a variola percorreu
uma longa distancia. O homem a levou para os quatro cantos do planeta
por rotas terrestres e maritimas. As legiGes combatentes do Império
Romano trouxeram legionarios infectados da Mesopotémia para a Europa. A
variola aguardou 0 momento certo para transpor o0 oceano Atlantico. Surgiu
com a descoberta da América e inlmeras embarcagdes partidas da Europa
em diregdo ao Novo Mundo. A variola foi introduzida nos indios americanos
com as primeiras embarcagdes, nos anos de 1500. Acometeu a populagdo
indigena do Caribe, atingiu o litoral mexicano e ascendeu o planalto do
México para chegar a cidade deTenochitidan. L& prestou auxilio ao espanhol
Cortez por acometer e exterminar parte da populagdo asteca. Facilitou a
conquista espanhola.

Atingiu também os Andes e a elevada mortalidade dos incas também
favoreceu a conquista de Pizarro. A variola ainda foi levada para o litoral da



América do Sul e varreu populagdes indigenas brasileiras. Os escravos
africanos chegavam freqlientemente trazendo o virus, que precipitava
epidemias nas embarcacdes negreiras vindas da Africa e, também, surtos
epidémicos nas Américas. As ilhas do Pacifico receberam a doenga pelas
embarcagdes europeias nas suas expedigdes de exploragdo cientifica.

No final do século XVIII, a doenga ja se distribuia pelo planeta. A Australia
foi uma das Ultimas terras virgens a receber a variola. Com a
Independéncia dos Estados Unidos, os ingleses enviaram embarcagdes -
com a enfermidade - para colonizagdo de sua col6nia até entdo esquecida.
Nessa época, um dos parentes proximos do virus da variola trouxe
esperangas para prevenirmos as epidemias.



Colonizacdo inglesa na América do Norte. Os colonos trouxeram a veriols, 0 sarampo e a gripe -
enfermidades que forem transmitidas acs nativos americanas.



A familia do virus da variola ¢ antiga e, ao longo de milénios, ramificou-se
para originar diversos tipos de virus. Formaram-se aqueles que acometem
roedores, ruminantes, camelos, macacos e suinos. Cada tipo evoluiu e se
especializou em determinadas espécies de animais. Alguns escapavam de
sua espécie para originar doengas novas em outras. Ramos evolucionarios
originaram virus que acometem o gado (cowpox). Posteriormente,
originaram virus que comprometem roedores africanos (monkeypox) e,
finalmente, as terminagdes finais da evolugdo chegaram ao virus da variola,
do camelo e do gerbo.

Foi o virus que acometeu o gado, cowpox, que nos livrou da variola. A
responsavel foi o médico Edward Jenner. A doenga da vaca pelo cowpox
surgia esporadicamente pela Inglaterra. Causava lesGes bolhosas na mama
das vacas sem maiores conseqiiéncias para esses animais. Porém, a
infeccdo atingia humanos em determinadas circunstancias. As médos das
mulheres responsaveis pela ordenha entravam em contato com as bolhas e
também passavam a ter bolhas. O virus era transmitido para as mdos em
forma de bolhas, que rompiam e cicatrizavam. A infecgdo ndo causava
maiores transtornos.

O virus da variola e do cowpox apresentam semelhangas no DNA porque
vieram de um ancestral comum. Portanto, quando o sistema de defesa
dessas mulheres montava anticorpos para o cowpox acabava, por tabela,
criando células de defesa contra a variola. Tornou-se crenga comum no
interior da Inglaterra que a mulher que adquirira 0 cowpox ndo pegaria a
variola. Isso ndo passou despercebido aos olhos de Edward Jenner em 1796.
Ele pensou em inocular o contetdo das bolhas do Ubere da vaca nos bragos
das pessoas. Preveniria, assim, o adoecimento pela variola. A histéria da
primeira vacinagdo é repleta de detalhes que ndo vou reproduzir aqui.
Importante sabermos que a evolugdo nos deixou virus primos que
possibilitaram a idealizagdo da primeira vacina.

COINCIDENCIAS TRAGICAS

A variola castigou a populagdo mundial durante séculos. Familias
enterraram criangas nas inimeras epidemias da doenga. Muitos doentes se
restabeleceram da infecgdo apesar de permaneceram com cicatrizes na
pele de aterrorizar os mais vaidosos. Outros sobreviventes ficaram cegos
pelo acometimento da doenga aos olhos. As epidemias visitaram as cidades
européias entre os séculos XV e XIX. Na mesma época, a populagdo
presenciou uma nova ameaga: muito frio. Hoje, podemos reunir evidéncias



de que ambos os acontecimentos, epidemias e alteragdo climética, podem
ndo ter sido coincidéncia.

Pequenas mudangas climaticas ja vinham ocorrendo desde o século XIII,
mas o frio que pairou nas cidades europeias era algo novo para seus
moradores. Foram tempos dificeis durante esse periodo conhecido como
"Pequena Era Glacial". As vilas nos Alpes presenciaram o gelo dos picos das
montanhas descerem até suas cercanias. Muitas ficaram tomadas pela
calota de gelo. Vilarejos na Inglaterra foram abandonados. Rios e lagos
europeus congelaram nos invernos rigorosos. Porém, o mais grave foi
perder solo propicio a agricultura. Alemanha e Franga perderam terras
agrérias ao clima. A fome reinou. Sabemos que os periodos de fome
favorecem as epidemias. Criangas desnutridas e debilitadas adoecem com
mais freqiiéncia. Porém, nesse caso as epidemias podem ter precipitado o
surgimento da "Pequena Era Glacial". Elas influenciaram o clima?

A teoria, recente, relaciona as grandes epidemias com os conseqlentes
séculos de frio e fome vividos pela populagdo européia. A partir do século
X1V, as epidemias ocasionaram uma grande mortalidade mundial. A chegada
da peste negra em 1348 eliminou um tergo da populagdo européia e mais
milhares de pessoas na Asia. A peste ainda retornaria periodicamente nas
cidades européias com mortalidades semelhantes. A descoberta da América
trouxe epidemias para os indios a partir do século XVI. A variola, o
sarampo e a gripe mataram mais da metade da populagdo indigena
americana.

O frio, segundo a teoria, seria conseqiiéncia da diminuigdo do gas carbdnico
na atmosfera. Exatamente o oposto do que vemos hoje, quando o acimulo
do gas aprisiona a radiagdo solar e é responsével pelo aquecimento do
planeta conhecido como efeito estufa. Nos séculos da "Pequena Era Glacial",
a queda populacional, causada pelas epidemias, reduziu a intensidade de
queimadas e desmatamento, o que contribuiu para a diminuigdo do gas
carbonico. Além disso, populagbes dizimadas abandonaram terras
anteriormente produtivas e as florestas conquistaram as terras agrarias
abandonadas. A invasdo verde retirou o gds carbOnico. Queda que é
confirmada em estudos que o quantificaram em amostras de gelo da
Antértica.

ANATOMIA DA GRIPE

A domesticagdo dos animais trouxe microrganismos ao homem que,
adaptados e mutantes, foram responsaveis por algumas de nossas
epidemias. Acompanharam as migragdes humanas e se tornaram parte da



nossa histéria. Sdo os exemplos da variola e do sarampo, como ja vimos.
Ha um tipo de virus que pode ter iniciado suas investidas desde o inicio das
criagdes animais, persistindo até hoje, quando existe maior quantidade de
criages e com mais densidade para alimentar mais de seis bilhdes de
humanos. Esse cendrio do virus partindo dos animais em constantes
ataques aos seus criadores se perpetua por milénios e mostrou sua
agressividade nos primdrdios do século XXI.

O sudeste asiatico presenciou o avango das plantagdes, principalmente de
arroz. A natureza nunca dispersara aqueles vegetais em tdo larga escala.
Além disso, grupos de animais também mudaram o meio ambiente. A
regido presenciou a chegada de novos animais e seu alastramento. Eles
eram cercados e controlados de perto pela populagdo humana cada vez
maior. Os asidticos tinham a seu dispor alimentos plantados e animais para
reprodugdo.

Algumas aves reproduziam-se na vizinhanga das habitagdes humanas.
Aglomeravam-se ao longo dos rios férteis da atual China. Essas aves
habitavam, no inicio, a selva tailandesa. Reproduziam-se de maneira timida,
porém suficiente para perpetuar a espécie. Algumas foram cagadas. Outras,
poupadas de uma morte imediata para a reprodugdo em cativeiro. Os ovos
eclodiam em diminutas aves, aos olhos &vidos dos humanos que buscavam
implementar sua alimentagdo. Essas criagOes se estenderam em diregdo ao
norte e atapetaram o sudeste asidtico, incluindo a China. Foram
selecionadas as aves de maior tamanho para gerarem crias maiores e,
portanto, renderem mais proteina animal aos humanos. Geragdes de criagdo
modificaram o seu aspecto, que se tornou bem diferente daquelas da
Tailéndia. Nasceram, dessa forma, no sudeste asidtico, as primeiras aves
que evoluiram para as atuais galinhas. Ainda seriam transportadas para
regides do oceste da Asia.

Os futuros chineses conviviam com plantagdes de arroz e outros vegetais
menos expressivos, associados a um numero crescente de galinhas ao
redor de suas moradias. Ainda surgiria outro companheiro desse novo
ecossistema: o javali. Viria das ilhas do sudeste asidtico. Os javalis
colonizaram o sudeste asiatico, as porcdes sul da Asia e expandiram a
colonizagdo para o territorio europeu. Essa rota baseia-se em estudos do
DNA dos javalis esparsos nessas regides. Portanto, tem alta probabilidade
de ser veridica, apesar da ocorréncia de discussdes e lacunas a serem
preenchidas.

Em alguns momentos e locais distintos, os humanos apoderaram-se de
algumas subespécies de javalis ja sob os efeitos da evolugdo. Em vez de
mata-los para saborear a sua carne, optaram por manté-los aprisionados
em cativeiros para reprodugdo. Assim, conseguiriam alimento muito mais



facil do que com a caga. Geragles de javalis com mutagbes levaram a
descendentes menos agressivos. Originaram-se, assim, os porcos atuais. O
porco foi domesticado em regides e momentos diferentes na Asia e Europa.
Os descendentes mais apetitosos foram separados para futuras crias.
Transformdvamos os animais selvagens e selecionavamos as melhores
crias conforme nossa conveniéncia.

Regibes asiaticas concentravam galinhas, porcos e humanos. Preparava-se o
terreno para o nascimento de mais uma doenga infecciosa humana
originaria dos animais. Diferente das demais, perpetuaria sua transposigdo
dos animais aos humanos ao longo dos dez mil anos seguintes e, nos dias
atuais, trouxe panico.

Os habitantes do sudeste asiatico ndo sabiam que esses animais eram
suscetiveis a um determinado virus e, involuntariamente, criaram Gtimas
condigBes de infecgbes. Enquanto esparsos na natureza e embreados nas
matas, os animais raramente se infectavam. O virus agredia sua vitima e
desaparecia daquele grupo em decorréncia dos poucos animais circulantes.
Ao domestica-los, criamos aglomerados que forneceram condigdes para que
o virus saltasse de um animal ao outro. Estamos falando aqui do famoso
virus da gripe das manchetes recentes dos jornais, o responsavel pela
"gripe do frango".

O virus influenza tipo A, ao que tudo indica, esteve presente nas aves
aquéticas e migratdrias. Circulava em patos, marrecos, gansos, flamingos,
cisnes, gaivotas, gargas e outros. Essas aves albergavam no intestino o
virus, que se proliferava e, em algumas espécies, ndo ocasionava doenga.
Sdo os principais reservatdrios do virus na natureza e o eliminam nas suas
fezes. Durante as migragdes para as mais distintas regides, as aves
paravam em reservatorios de agua também freqiientados por galinhas e
porcos, ambos suscetiveis ao virus. As fezes das aves migratdrias
continham influenza ou algum virus ancestral que, eliminados nos
reservatorios de agua, eram ingeridos pelos animais de criagdo humana. O
virus circulava com facilidade entre espécies de porcos, galinhas e aves
aqudticas e migratdrias. Poderia sofrer mutagdes e adaptagdes ao invadir
as novas espécies e, também, ao retornar as espécies primeiramente
fornecedoras. Mutagbes acumuladas originariam diversas formas do
influenza.

Pesquisadores da Pensilvania estudaram o material genético de amostras do
virus influenza presente em animais de diferentes continentes e
construiram sua "arvore genealdgica". Calcularam o tempo das mutagdes e
encontraram a data em que viveu o primeiro ancestral de todos os virus
atuais. Essa primeira forma do influenza existiria ha cerca de dois mil anos.



Epoca em que ja haviam instalado a agricultura e a domesticagdo dos
animais. Possivelmente, as criagdes asidticas de galinhas e porcos
contribuiram para maior nimero de virus circulante entre diferentes
espécies. Desde entdo, as variagbes genéticas originaram as diferentes
formas do virus influenza encontradas nas aves aquaticas dos dias atuais.
As epidemias entre os animais domesticados criaram condigdes para que o
virus, em grande nlmero, atingisse o homem. Essa é a teoria do
surgimento dos primeiros casos de infecgdo pelo virus da gripe. No homem,
0 virus adquiriu mutagbes e adaptacles para permanecer na espécie
humana e atacé-la mais durante os invernos. Mas Orgdos internacionais
descreveram um problema bem mais grave: novos virus influenza
causaram transtornos mundiais e epidemias com maiores conseqiiéncias.

O problema assinalado hoje comegou hd dez mil anos. De la para cd, os
animais originaram geragdes e geragdes de descendentes que serviram de
alimento a populagdo humana asiatica crescente. Quantidades grandes de
virus circulavam entre as aves aquaticas e migratdrias que os traziam para
os animais de criagdo. O virus circulava entre as espécies de aves e porcos
que os trocavam. O homem, no olho do furacdo, expunha-se ao risco de
adquirir virus mutantes e epidemias letais. Estava criada a receita de
pandemias (epidemias que se alastram para outras regides, paises e
continentes) pelo virus da gripe. A maneira como se forma esse virus letal
é extremamente interessante pela sua alta complexidade e demonstra o
poder da natureza.

Ha diversos tipos de virus influenza e cada qual infecta determinadas
espécies animais. Isso acontece por causa de uma molécula presente na
superficie viral, a hemaglutinina, que é diferente em cada tipo de virus. Ela
funciona como um radar para encontrar sua presa pelo contato. Para
entender melhor, vamos tentar visualizar o virus influenza. Ele se
assemelha ao ourigo do mar, mas milhares de vezes menor: é esférico,
com varias projegdes na sua superficie, como os espinhos do ourigo. O
virus desliza pelas vias respiratorias do animal atingido em busca das
células. Utiliza essas projegbes na superficie para encontrar e reconhecer a
célula alvo de seu ataque. Procura por moléculas que se encaixem
perfeitamente as suas. Caso a encontre, o virus adere e invade a célula. Se
ndo a reconhecer, entdo a invasdo € abortada.

Sdo conhecidos 16 tipos de hemaglutinina e, portanto, classificamos os
virus influenza de H1 até H16. Existe, ainda, outra molécula presente no
virus, a neuraminidase com 9 tipos diferentes. Portanto, também
classificamos o virus de NI a N9. Por esse motivo nos habituamos com as
manchetes de jornais sobre a epidemia avidria da Asia causada pelo virus
H5N1.



Todos os tipos de virus da gripe conseguem sobreviver no organismo de
aves aqudticas e migratdrias. Poucos sdo aqueles com a capacidade de
invadir outros animais, como humanos e suinos. As pandemias letais
vieram exatamente de alteragbes genéticas que os tornam capazes de
atingir o homem. Com a globalizagdo do transporte, principalmente apds o
periodo industrial, essas pandemias ganharam forga. O Brasil conheceu, em
1889 e 1890, um virus da gripe surgido no sul da RUssia que se alastrou
pelo continente europeu. Embarcagdes a vapor circularam o virus com
maior eficiéncia. Pessoas doentes embarcaram em um paquete na cidade
de Hamburgo. Desembarcaram em Salvador. Suas tosses e corizas
transferiram o virus para quase metade dos habitantes da cidade. A doenga
alastrou-se pelo litoral nordestino e alcangou o Rio de Janeiro. Levou D.
Pedro II para cama. Ndo deixaria vestigios, porém, para estudarmos com a
ciéncia do século XX. Ao contrario do que ocorreu com a préxima e mais
grave, a epidemia da gripe espanhola de 1918.

No Ultimo ano da Primeira Guerra Mundial, a Europa foi assolada por uma
das piores pandemias de gripe da histéria. Nascida em territério americano
ou asiatico, alastrou-se pela Europa com ajuda da guerra. A primeira onda
de casos foi efémera e ocorreu na primeira metade de 1918. No final de
agosto, porém, as conseqiiéncias foram muito mais severas. O virus
transferiu-se de pessoa a pessoa e ganhou progressivamente todo o
planeta. O nimero de casos explodiu. Uma embarcagdo proveniente de
Liverpool com escalas em Recife, Salvador e Rio de Janeiro foi a provavel
responsavel pela introdugdo da gripe espanhola no Brasil. O planeta ficou
gripado. Cerca de vinte milhGes de pessoas morreram de uma gripe muito
mais letal do que costumédvamos presenciar. Alguns pesquisadores elevam o
nimero de mortes para proximo dos quarenta milhdes. Ndo era um virus
qualquer da gripe, era um virus recém-criado e recém-entrado no organismo
dos humanos. Como ndo estdvamos habituados a ele, ndo apresentavamos
defesa formada e necessaria para evitar tamanha mortalidade.



Imagem da pandemia de gripe espanhola de 1918. O ginasio de esporte da Universidade
do Estado de lowa (ua) foi transformado em enfermaria para recuperagdo dos doentes.



Os paises em guerra dificilmente admitiriam que seus exércitos estavam
sendo dizimados pelo virus da gripe. A censura das nagdes em guerra
omitia declinio do poderio militar diante de uma luta tdo disputada. A
epidemia poderia perfeitamente ser atribuida, entdo, a uma nagdo neutra na
guerra. Isso deve ter sido o motivo da epidemia ser conhecida como "gripe
espanhola”. Na Inglaterra e no Pais de Gales, morreram cerca de duzentas
mil pessoas. Os Estados Unidos computaram meio milhdo de mortes. Boa
parte entre os acampamentos militares com soldados de prontiddo a serem
enviados aos campos de batalha europeus. Povoados de esquimds tiveram
mais da metade de seus habitantes mortos pela gripe. Na india, o nimero é
ainda mais espantoso: cinco milhdes de mortes.

Dos mais de vinte milhdes de humanos mortos pela doenga, cinco
personagens entrariam para a Historia da gripe espanhola: um esquimd,
dois soldados americanos e duas vitimas que passaram seus Ultimos dias
agonizantes em um hospital de Londres. Muitos avangos cientificos vieram
apds o término da epidemia da gripe espanhola. O microscdpio eletrénico
nos revelaria a silhueta dos virus que, a época da gripe espanhola, eram
imaginados, mas nunca visualizados. Aprenderiamos a estudar o DNA e RNA
dos microrganismos. No final do século XX, um grupo de cientistas
conseguiu recuperar pedagos de pulmdo dessas cinco pessoas falecidas
havia oito décadas. Alguns fragmentos do tecido estavam preservados em
produtos quimicos. Foram retirados durante a necropsia dos soldados
americanos e nos londrinos vitimados pela doenga e foram guardados em
produtos que os conservaram. O fragmento pulmonar do esquimé foi
recuperado pela exumagdo de seu corpo na década de 1990. Seus orgdos
encontravam-se parcialmente preservados pelas terras gélidas do Alasca.
Os pesquisadores estavam diante de fragmentos pulmonares e neles
estaria presente o material genético do virus que exterminou mais de vinte
milhdes de pessoas em 1918. Bastava sequénciar seu RNA para ficar cara a
cara com o maior vildo do século XX. Foi o que fizeram. O virus influenza
surgiu diante dos olhos da ciéncia. Sabiamos agora o tipo responsavel por
alcangar nossos antepassados da década de 1910, era o HIN1. Seu material
genético apresenta semelhangas com o tipo de influenza encontrado em
porcos e também em aves. Apesar de termos em nossas mdos a
identidade do virus da primeira pandemia de gripe do século XX, falta ainda
confirmar sua procedéncia. Seriam as aves, os porcos ou virus humanos
mutantes?

Duas outras pandemias de gripe surgiram no século XX e mostraram a
complexidade desse virus na natureza. Uma ocorreu pelo H2N2, em 1957, e
matou mais de um milhdo de pessoas; enquanto a outra, em 1968, pelo



H3N2, vitimou cerca de 700 mil habitantes do planeta. As duas originadas
no continente asiatico. Os estudos mostraram que ambos os virus tinham
pedacos de seu material genético iguais aos do virus influenza que
acometem patos. Os patos poderiam ter transmitido seu virus aos
humanos e desencadeado as epidemias das décadas de 1950 e 1960. Porém,
existia algo mais nesse material genético: fragmentos de genes do proprio
influenza humano. Descobriamos dois novos virus influenza formados pela
mistura de genes de virus de patos e virus que causam gripe em humanos.
Por algum motivo surgira virus com mistura de genes. Como seria
possivel?

Vamos entender, primeiro, como o virus influenza se reproduz. Ele contém
oito fragmentos de RNA que, apds a invasdo celular, conseguem que a
célula "alugada" obedega as suas ordens e fabrique novos virus. Em uma
das Ultimas etapas de fabricagdo viral, véarios desses fragmentos de RNA
copiados sdo reunidos, empacotados e envolvidos pelo envelope viral, que
também ¢é fabricado na célula invadida. A linha de produgdo termina com
um novo virus. Essa proliferagdo superlota o interior da célula e precipita a
sua explosdo, que, apos cumprir seu papel de fabrica, deixa de ter utilidade.
Dessa forma, novos virus idénticos ao invasor sdo eliminados e invadem
novas células. Agora fica mais facil entender como surgiria, nas décadas de
1950 e 1960, um novo virus da gripe originado pela mistura de RNA dos
virus do homem e do pato.

Encontramos a resposta nas células dos animais que esses virus invadem e
nas quais se reproduzem. Comparemos o ocorrido com duas pessoas que
fazem cdpias de seus livros em uma copiadora. Uma pessoa (chamemos de
cliente A) leva um Unico embrulho contendo oito livros diferentes para
serem reproduzidos. Pede que sejam feitos dez pacotes iguais ao embrulho
que trouxe. O pacote completo seria comparado ao virus influenza,
enquanto os oito tipos de livros seriam seus oito fragmentos de RNA. O
atendente da loja abriria o embrulho, realizaria as dez cdpias de cada livro
e, assim, teria varios livros em cima de suas prateleiras. A tarefa seguinte
seria separd-los em dez grupos com os oito tipos de livros para entdo
tornar a empacota-los. Essa seria a seqliéncia com que o virus se prolifera
na célula animal que infecta: primeiro desfazer o pacote, copiar cada um
dos livros e depois montar os dez embrulhos idénticos ao trazido pelo
cliente. Lembrando que a célula infectada seria a loja, o virus seria o
embrulho e os oito fragmentos de RNA virais seriam os oito livros
copiados.

Imagine agora que um segundo cliente (cliente B) levasse um novo
embrulho com oito livros diferentes para aquele lojista também realizar dez
copias de cada livro. Nesse caso poderia ocorrer uma mistura acidental. O



lojista faria ambos os servigos em um mesmo dia. Ao término das cdpias
dos livros (dos clientes A e B), teria que separa-los e empacota-los. Em um
momento de distragdo alguns pacotes poderiam conter alguns livros do
cliente A misturados com outros do cliente B. Dessa forma, sairia da loja
um terceiro tipo de embrulho contendo oito livros misturados dos dois
clientes. Isso pode ocorrer na natureza com o influenza. Uma célula animal
invadida por dois tipos de virus influenza copia 0 RNA de ambos e pode
misturd-los ao empacotar. Essa é a explicagdo pela qual as pandemias das
décadas de 1950 e 1960 foram causadas por virus influenza formados pela
mistura de RNA de virus humano e aves.

O virus das aves pode sofrer mutagdo que o torna capaz de invadir o
homem, que, por sua vez, ja pode ter uma infecgdo pelo seu proprio virus
da gripe. Presentes nas mesmas células, ambos poderdo ser misturados,
formando um terceiro tipo. O primeiro virus da ave pode, apesar de adquirir
capacidade para invadir o homem, ndo ter condigdo de ser transmitido de
pessoa a pessoa pela tosse ou espirro. Mas no momento em que seu
material genético for misturado com o do virus humano esse tipo de
transmissdo pode ocorrer e, assim, iniciar uma nova pandemia. Estariamos
diante de um virus recém-criado e, portanto, estranho ao nosso sistema de
defesa. Resultado: pandemia fatal. Para isso ocorrer basta a natureza
fornecer mutagBes nos virus das aves que os tornem capazes de invadir o
homem, porém o influenza estabelecido no homem e nas aves ndo se
transmite, exceto se aparecem formas novas nas aves como o H5N1. Mas
ndo precisariamos esperar tanto se lembrarmos de outro animal suscetivel
ao influenza, o porco.

Os virus das aves e dos humanos tém capacidade de invadir os suinos.
Esse seria um forte candidato para receber ambos e precipitar a mistura de
seus RNA. Os ingredientes para isso foram encontrados no continente
asidtico com seus aglomerados humanos, de aves migratérias e criagdo de
porcos. E, como sabemos, quanto maior o nimero e tamanho dessas
criagbes e maior os aglomerados humanos, maior serd a quantidade de
virus circulando. Receitas para uma elevada chance das misturas de RNA.
Além da mistura de fragmentos de RNA, O proprio virus pode sofrer
mutagdo no momento de sua replicagdo que os tornaria mais agressivos e
letais. Isso foi demonstrado em granjas do México, na primeira metade da
década de 1990. As aves migratdrias dos Estados Unidos trouxeram alguns
tipos de virus influenza para as granjas mexicanas. As galinhas foram
acometidas por esses virus desde 1993, mas permaneciam saudaveis. Por
isso, ndo foram tomadas medidas de emergéncia pelos criadores, como
exterminio ou quarentena das aves. Seria um prejuizo desnecessario a
economia daquele pais. Porém, a conduta mostrou-se equivocada. O virus




revelou-se mais surpreendente do que parecia e no ano seguinte sofreu
mutagdes. Isso o tornou bem mais agressivos e precipitou epidemias com
alta mortalidade entre as granjas mexicanas. O virus tinha a capacidade de
alterar-se na natureza e tornar-se agressivo.

As criagbes mundiais necessitam fiscalizagBes continuas para evitar a
introdugdo de virus influenza que precipitem epidemias letais. Muitas vezes,
0 microrganismo é trazido pelas aves migratdrias de dificil controle. Uma
vez descoberto tal virus entre as criagdes animais, € necessario
interromper a epidemia. A Unica maneira é eliminar os animais suscetiveis
e ainda ndo infectados. Assim, o virus ndo encontra mais animais
vulneraveis e desaparece da regido. Por esse motivo, assistimos noticidrios
com exterminio de grande nimero de animais de criagdo. Prejuizo certo a
economia da regido. Na década de 1990, ocorreram epidemias em granjas
da Arabia Saudita, Paquistdo, Ird, Coréia, Itdlia e China. Os primeiros anos
do século XXI foram marcados também pelo exterminio de aves na
Holanda, Bélgica e Alemanha.

Sdo muitos os tipos de influenza baseados na classificagdo de
hemaglutinina e neuraminidase, como visto anteriormente. O nimero sobe
ainda mais se considerarmos a capacidade de misturarem o RNA entre si,
além de suas proprias mutagBes. A maioria dessas epidemias traz um
prejuizo comercial, mas pouco risco ao homem por serem tipos de virus
caracteristicos por acometer apenas aves. Exceto pela epidemia iniciada em
1997 que culminou na "gripe do frango".

APONTADE UM ICEBERG

O ano de 1997 foi marcado pelo surgimento de um virus da gripe
ameagador. Julgdvamos té-lo controlado, mas tivemos uma surpresa. Em
algum Ilugar da Asia, provavelmente em alguma provincia do sul da China,
ocorreu um encontro macabro. Alguns gansos e codornas dividiram o
mesmo espago. Algum lago, rio ou represa testemunhou o contato desses
animais que buscavam alimentagdo ou &gua. Evacuaram nas imediagdes.
Trocaram, provavelmente, ameagas na disputa de alimentos. Mas também
trocaram virus influenza. Provavelmente, virus influenza dos gansos
invadiram o organismo das codornas. No ano anterior ocorrera epidemia em
uma fazenda de gansos na provincia de Guangdong que era causada por um
influenza mais agressivo. Houve uma mistura de RNA entre, talvez, dois
tipos de virus das codornas com o virus do ganso. Nasceu um novo
influenza tipo H5N1 que ja presenciamos entre os noticiarios.

Ele circulou entre esses animais e pode ter atingido também aves aquéticas



e migratdrias. A populagdo de Hong Kong festejava a mudanga de soberania
da Inglaterra para a China sem saber que algo microscopio aproximava-se
de seu territério. Em 1997, o novo virus chegou as criagbes de galinhas e
causou epidemias entre granjas de Hong Kong. Porém os drgdos de salde
ndo ficaram alarmados. Afinal, o H5N1 era tipico de aves e sabia-se que
jamais atingira o homem. Esse seria diferente.

O virus foi capaz de saltar das galinhas ao homem pela primeira vez.
Causou gripes humanas severas em que um tergo dos doentes morreu.
Foram 18 casos de gripe com 6 mortes, todos habitantes de Hong Kong que
trabalhavam no meio das aves. Eram criadores, tratadores, trabalhadores de
mercados ou outros profissionais com contato préximo com aves e seus
excrementos.

Membros internacionais de controle de doengas emergentes voaram para
Hong Kong e identificaram o novo virus. A histdéria de 1918 poderia se
repetir. Bastava que o material genético desse novo virus se misturasse ao
RNA de virus humano. Isso poderia ocorrer no préprio organismo do homem
portador de gripe ou mesmo em porcos. Necessitou-se, para evitar a
catastrofe, dizimar mais de um milhdo de aves.

Controlaram a epidemia pelo H5N1 nas aves de Hong Kong, porém o mal ja
estava feito. O novo influenza circulava na natureza. Aguardava o momento
certo para mostrar sua cara e, enquanto isso, sofria mutagdes. O virus
provavelmente atingiu aves migratdrias que o transportaram livremente
pelas regides da Asia. Nos anos seguintes seria encontrado em aves
aquéticas e migratdrias. Nos meses de temperatura mais baixas na regido,
entre outubro e margo, ocorreram epidemias nas aves aqudticas. Porém a
partir de 2001 o virus atingiu também aves terrestres: pato, marreco,
gaivota, ganso, cisne, garca, flamingo, pardal e pombo. Esporadicamente
retornava aos humanos, mas em nimero de casos muito timido. Mesmo
assim, mostrou que ndo perdera sua agressividade e poder de matar. Em
fevereiro de 2003 causou a morte de dois membros de uma familia chinesa.
O policiamento de seu material genético mostrou que sofrera misturas de
RNA a medida que acometia um ndmero maior de aves aqudticas e,
posteriormente, terrestres.

Seu material genético isolado em virus circulantes no ano de 2001 mostrou
que houve seis fragmentos de RNA misturados com virus de outras aves.
Em 2002, no ano que ja atingia aves terrestres, eram identificados mais
oito tipos diferentes de H5N1 pela mistura de seu RNA. Algumas alteragdes
no seu material genético foram fundamentais para poder invadir as aves
terrestres. Ao final de 2002 ja chegava a nove os tipos de H5N1 circulantes
no sudeste chinés. Um desses tipos de virus H5N1 predominou entre as
aves e iniciou a tomada nos territérios do continente. Utilizavam-se das



aves aquaticas migratdrias para conquistar e colonizar novos e distantes
territorios.

O final do ano de 2003 foi marcado pelos avangos do virus HSN1 no espago
humano. Em dezembro daquele ano, dois leopardos e dois tigres do
zooldgico da Taildndia morreram apds comer carcaga de galinha. O virus
adquirira a capacidade de invadir felinos. Iniciou epidemias nas aves de
criagdo. Em trés meses acometia criagdes na Coréia, no Vietnd, no Japdo,
na Taildndia, no Camboja, em Laos e na Indonésia. Humanos doentes
surgiram no Vietnd e na Tailandia. Em meados de 2004, o virus adquirira a
capacidade de matar aves aqudticas selvagens, que até entdo
acreditdvamos serem apenas portadoras e ndo adoecerem. A Maldsia
entraria na lista dos paises que conviviam com epidemias nos animais de
criagdo. Estava instalada a epidemia da "gripe do frango". O nimero de
mortes humanas comegou a se elevar no Vietnd e na Tailandia. Em meados
de 2005, a Indonésia entrou na lista dos paises em que humanos eram
acometidos pelo virus. O zooldgico tailandés presenciou a morte de mais
tigres. A lista de paises com doenga humana pelo H5N1 crescia. Tombavam
humanos do Camboja, da China e do Laos.

Em 2005, pouco mais de um ano apds o inicio da epidemia asidtica,
descobriu-se mais de seis mil aves migratérias mortas no lago chinés
Qinghai. Todas acometidas pelo virus H5N1. O lago recebe centenas de
milhares de aves migratérias e, devido a sua localizagdo na regido central
da China, esses animais poderiam carregar o virus para as proximidades da
Europa e sul da Asia. Foi 0 que aconteceu. Surgiram animais doentes na
Russia, no Cazaquistdo, na Mongdlia, na Turquia, na Ucrania, no Kuwait, na
Roménia e na Crodcia. O virus se espalharia entre aves domésticas e
criagbes. O surgimento de doentes humanos na regido era apenas uma
questdo de tempo.

Na primeira metade de 2006 o virus consolidaria sua presenga no Oriente
Médio e leste europeu enquanto avangava pela Europa. Aves delataram sua
presenca em solo da Bulgéria, Eslovénia, Austria, Franca, Hungria, Bésnia,
Suiga, Sérvia, Suécia, Polonia, Dinamarca, Itdlia, Grécia e Alemanha. A
migragdo das aves levou o virus para paises africanos: Egito, Nigéria,
Suddo, Camardes e Djibouti.

Em 2006 humanos acometidos pela gripe tombavam na Asia, principalmente
na Indonésia. Foram relatados casos, ainda, na Turquia, no Iraque e no
Azerbaijdo. No mesmo momento, humanos também eram atingidos no Egito
e no Djibouti, no novo continente conquistado pelo virus.

Desde entdo, aves doentes surgem de maneira esparsa em regides dos trés
continentes. Em 2008 sdo computados quase quatrocentos casos humanos
no planeta, e, destes, 63% morreram. A comunidade cientifica aguarda



surgirem novas areas com epidemias pelo H5N1. Quanto maior a circulagdo
do virus, maior sera a chance de acometimento humano. Quanto maior o
nimero de humanos infectados, maior o risco de ocorrer uma mistura com
o virus influenza humano em nosso organismo. Para isso basta um humano
ser acometido pelo seu virus da gripe @ mesmo tempo em que o virus
H5N1 o invadir.

A mistura de RNA também podera ocorrer em outro animal infectado por
ambos os virus, como o porco. Essas alteragSes podem fazer que o H5N1
adquira a capacidade de transmissdo pessoa a pessoa, pela tosse ou
espirro, e iniciar uma nova pandemia de gripe como a vista em 1918. Isso
ainda ndo aconteceu. Todos os casos de morte até agora ocorreram em
pessoas com contato proximo as aves. Mas outra possibilidade para uma
nova pandemia letal ganhou espago no mesmo instante em que o H5N1
reinava na Asia.

O passado novamente trouxe informagdes valiosas a respeito do
surgimento da pandemia de 1918. Novos fragmentos do RNA do virus
influenza da pandemia de 1918 foram esmiugados. Constatou-se
semelhanga com o RNA de virus de aves. O virus influenza de aves sofreria
pequenas mutagdes suficientes para se adaptar no organismo humano e
elevar sua agressividade e capacidade de transmissdo de pessoa a pessoa.
Nesse caso, o virus da "gripe espanhola" ndo teria sido resultado de uma
mistura genética, mas sim de mutagles e adaptagbes do virus da ave. Se
essa hipdtese for comprovada, o fato de haver mais de trezentos humanos
acometidos pela infecgdo pelo HSN1 das aves é ainda mais preocupante.
Pois em qualquer momento uma mutagdo, sem a necessidade de mistura
de RNA, poderia tornar esse virus capaz de transmissdo de homem para
homem. Nesse caso, viveriamos uma, talvez, "pandemia da gripe asidtica"
tdo letal, se ndo mais, que a remota pandemia da "gripe espanhola" de
1918. Enquanto isso permanece no terreno das especulagdes, retornemos a
época das primeiras domesticagGes dos animais.

NOS, OS SOBREVIVENTES

A domesticagdo dos animais trouxe conseqiiéncias importantes a nossa
dieta. Mudangas enziméticas transformariam nossa digest&o. No periodo em
que éramos nOmades cagadores e coletores, conseguiamos adquirir
alimentos variados. Porém, necessitdvamos de um agucar fundamental para
sobrevivéncia das criancas, a galactose. Sua ingestdo era crucial para
desenvolver o cérebro dos filhos do Homo sapiens. E nenhum animal ou
planta continham galactose na natureza. A Unica fonte era o leite materno.



As maes utilizavam glicose dos alimentos e, por reagbes quimicas,
sintetizavam galactose. Esta (ltima ainda era unida a outra molécula de
glicose para formar outro tipo de aglcar, a lactose (galactose + glicose).
Adora, sim, as criangas recebiam lactose despejada no leite materno. A
galactose ndo existe na natureza e a lactose, por sua vez, sé é encontrada
no leite dos mamiferos.

As criangas precisavam quebrar a molécula de lactose para retirar do seu
interior a galactose necessaria. Desfaziam a ligagdo de galactose e glicose
que formava a lactose. Isso ocorria ainda no intestino. As células
intestinais infantis produziam a enzima lactase, que se unia a lactose e
quebrava a ligagdo liberando livremente a galactose. A lactose descia pelo
estdbmago dos lactentes sendo decomposta. Agora absorviamos galactose
livre que seguia pelo sangue aos drgdos em desenvolvimento.

A histdéria se alterava com o crescimento das criangas avidas pela
galactose. Ao crescerem, ndo precisavam mais da galactose e, portanto, o
leite materno deixava de ser fundamental. Se ndo tinhamos a ingestdo de
leite materno, entdo ndo precisariamos quebrar a molécula de lactose.
Conforme as criangas cresciam e deixavam de mamar, 0s genes
responsaveis pela produgdo da lactase eram blogueados. O intestino
suspendia a produgdo da enzima. Os homens adultos ndo produziam mais a
enzima lactase. Portanto, ndo estavam programados para receber leite.

Se voltassemos no tempo ha pouco mais de dez mil anos e fornecéssemos
um banquete de leite aos nossos ancestrais cagadores e coletores,
presenciariamos diarréias coletivas. Apenas os lactentes permaneceriam
tranqliilos a observar tamanho caos nos adultos. Os mais velhos deixariam
de digerir a lactose, que avangaria até as porges finais do intestino e, por
ser uma substancia osmdtica, puxaria agua causando a diarréia. As
bactérias intestinais, avidas por aglcar, utilizariam a lactose e surgiriam
flatuléncias e cdlicas pela produgdo de gases. Ainda hoje existem pessoas
com deficiéncia na produgdo de lactase que desenvolvem esses sintomas
ao tomar leite. O banquete hipotético descrito foi servido pelo proprio
homem quando domesticou os animais.

Os animais domesticados também forneceram leite, além de sua carne. Os
humanos adultos voltavam a ingerir leite anos depois de largarem os seios
maternos. Tiveram que vencer os obstaculos causados pela intolerancia a
lactose da vida adulta. Aqueles que conseguissem manter a produgdo de
lactase intestinal conseguiriam digerir o leite animal e estariam livres de
diarréias. Muitos que ndo conseguiram sofreram diarréias cronicas sem
saber a causa. As diarréias podem ter levado a desnutrigdo por perda de
absorgdo de nutrientes. Ocasionaram emagrecimento, diminuigdo das
defesas, anemia e outras alteragBes que podem ter contribuido para a



morte. Os produtores de lactase estavam mais aptos a sobreviver. A
introdugdo do leite animal na dieta selecionou aqueles mais preparados para
sobreviver e gerar descendentes. Foram os mesmos que mantiveram ativos
seus genes produtores de lactase até a vida adulta.

Vemos o registro do que ocorreu hd dezenas de milhares de anos nos dias
atuais por meio de populagdes que mantém as caracteristicas de seus
ancestrais desde antes da introdugdo de leite animal na vida adulta.
Povoados humanos cujos ancestrais ndo desenvolveram a domesticagdo do
gado habitam a regido sudeste da Nigéria. O solo pouco favoravel ao pasto
levou essas populagdes e seus descendentes a desconhecerem o leite
animal como alimento. Como conseqiiéncia, quase todos os adultos
apresentam intolerancia a lactose. Enquanto isso outros povos da Nigéria
domesticaram o gado e introduziram o leite em sua alimentagdo. Portanto
em outras partes da Nigéria ndo vemos intolerancia a lactose, porque seus
adultos, selecionados, produzem a enzima.

Nos Estados Unidos a intolerancia a lactose estd associada a origem dos
americanos. Parte dos negros americanos oriundos do oeste africano
apresenta intolerancia. O trafico de escravos trouxe seus ancestrais de
regides africanas a lugares onde ndo havia o leite animal como fonte de
alimentagdo e, portanto, ndo selecionou sua populagdo para a produgdo de
lactase na vida adulta. Os americanos descendentes de imigrantes europeus
ndo apresentam a intolerancia. Devem isso aos europeus, seus ancestrais,
que domesticaram o gado e introduziram o leite nas refeigdes.

Outros atores entraram em cena como coadjuvantes na participagdo da
selegdo de pessoas tolerantes a lactose na vida adulta. Muitos vieram pela
mesma fonte do leite. Sdo virus causadores de diarréias humanas, o
rotavirus e o calicivirus.

Os calicivirus sdo formas infectantes dispersas pelo mundo e causam
diarréia em criangas. Seu material genético, constituido por RNA, foi
comparado com o de outros tipos de calicivirus que acometem animais.
Conclusdo: alguns virus, presentes em bovinos e suinos, devem ter
originado o humano, pois sd muito parecidos. Provavelmente, a
domesticagdo desses animais propiciou que formas ancestrais de seus
virus atingissem os humanos. Os virus ancestrais evoluiram nos humanos e
suas mutagbes originaram os nossos calicivirus, enquanto os que
permaneceram nos bovinos e suinos evoluiram para os virus encontrados
nesses animais na atualidade.

Vemos algo semelhante no rotavirus, responsavel por diarréia muito mais
intensa e grande parcela da mortalidade infantil mundial nos paises pobres.
O RNA do rotavirus humano também é muito parecido ao de alguns virus
de suinos e bovinos €, provavelmente, acometeu alguns hominineos



africanos que se aproximaram desses animais. Até o momento precisamos
de novos estudos genéticos para confirmar a origem desses virus.
Especula-se que o calicivirus e o rotavirus surgiram em epidemias humanas
com a criagdo de animais simultaneamente a introdugdo do leite na dieta. A
capacidade de manter a produgdo de lactase selecionou os humanos que
sobreviveriam e perpetuariam essa qualidade em seus descendentes.
Naquela época, as infeccdes pelo rotavirus e calicivirus devem ter
contribuido para debilitar aqueles que ja apresentavam diarréias cronicas
pela intolerancia a lactose. Assim, as infecgGes diarreicas virais podem ter
sido muito mais graves nesses humanos com intolerancia a lactose, que ja
se encontravam depauperados e desnutridos. Os calicivirus e os rotavirus
encontraram pessoas deficientes na produgdo da lactase que ndo
suportaram suas violentas diarréias. Portanto, podem ter ajudado a
selecionar quem digeriria leite no futuro. Os bovinos presentearam o
homem com o leite e, no mesmo instante, aliados aos suinos, forneciam as
primeiras epidemias de diarréias virais. Separaram os humanos e seus
descendentes que usufruiriam o leite no futuro.

Outros tipos de diarréias também podem ter selecionado os mais aptos. As
bactérias intestinais j&4 estavam em cena como visto anteriormente. Os
alimentos e a agua carregavam a salmonela, shigella e tantas outras. As
epidemias de diarréia bacteriana se intensificaram com a vida sedentdria e
também podem ter agido para selecionar os tolerantes a lactose.



O ATAQUE CONTINUA

Os microrganismos foram globalizados pelo homem. Comércio, guerras,
conquistas territoriais e exploragdes contribuiram para levarmos infecgOes
as terras distantes. Seres microscopicos atapetaram o planeta. Partiram da
Africa carregados por nés. Alastraram-se pela agricultura e domesticac&o
animal. O avango dos estudos genéticos também mostra a rota percorrida
por microrganismos a partir das colonizagbes e exploragdes ultramarinas.
Um 6timo exemplo é visto na tuberculose, nossa companheira fiel.

A tuberculose acompanhou o homem desde sua saida da Africa. Nés a
levamos para os quatro cantos do planeta. A bactéria sobreviveu entre a
populagdo mundial. Americanos, asidticos, africanos, europeus e polinésios
presenciaram a doenga. Periodos de fome e guerras ajudaram-na a ceifar
um nimero maior de vidas. Em alguns lugares, o estrago foi maior. Em
outros, a doenga ndo recebeu muita atengdo e chegou a ser confundida com
qualquer outra enfermidade. Médicos da Antiglidade greco-romana notaram
e descreveram sua presenga pelo litoral Mediterraneo. Espalhava-se pela
populagdo aglomerada das cidades antigas. Uma parcela da populagdo
sucumbia com tosse e emagrecimento, enquanto transmitia a bactéria para
outras pessoas.

A doenga e seus sintomas foram bem conhecidos na Grécia antiga. Os
médicos chegaram a desenvolver exames para prever as chances dos
tuberculosos. Avaliavam se ocorreria cura ou morte. Para isso, baseavam-
se no tipo de dano pulmonar. Nos casos em que a tuberculose causa um
grande dano, ha necrose do tecido pulmonar. Consiste em uma porgdo do
pumdo que apodrece e morre pela doenga. Muitos médicos antigos
aprenderam a avaliar se havia focos pulmonares mortos. Solicitavam que o
paciente escarrasse em recipiente de agua do mar e avaliavam o destino de
sua excregdo. Caso o material expelido dos pulmdes boiasse, isso indicava
uma chance de cura. Se afundasse, indicaria que a morte o aguardava. Isso
porque o tecido pulmonar apodrecido apresenta densidade maior que a agua
do mar, e portanto afunda. Outro método utilizava pedago de carvdo
incandescido. Se a tosse contivesse apenas secreges, essas evaporariam
no carvdo sem exalar odor fétido. Nos casos de necrose, haveria
fragmentos pulmonares mortos eliminados pela tosse. Estes queimariam no
carvéo e eliminariam odor pltrido caracteristico de ma evolugéo.

A doenga encontrou ¢timas condigBes para espalhar-se na Idade Média. As
cidades medievais incharam no interior de seus muros. Outras
necessitaram de novos muros para englobar moradores que ja se
espalhavam do lado de fora dos antigos. A populagdo urbana crescia e se
aglomerava. Familias dormiam no mesmo quarto. Um tuberculoso tossia na



calada da noite e a bactéria encontrava outros puimdes a poucos metros de
distancia. A noite € o momento ideal da bactéria porque a luz do sol
(ultravioleta) prejudica sua viabilidade. O clima direcionava a alimentagdo
da populagdo européia. Inverno mais rigoroso ou falta de chuvas arrasava
as colheitas do ano. A fome e desnutrigdo acometiam a populagéo e
desencadeavam ineficiéncia das defesas do organismo, e a tuberculose
avangava. O nimero de casos aumentou, porém ainda timido ao que
ocorreria nos séculos seguintes durante a industrializagdo européia e
americana.

Havia outra epidemia reinante a época, a lepra. O nimero de leprosos
europeus aumentou com o transcorrer das Cruzadas. Os combatentes
trouxeram bactérias para o solo europeu no regresso do Oriente Médio,
local com presenca da doenga. A lepra reinava entre a populagdo dessa
regido e se estendia até a India desde a Antiglidade. Acreditava-se que
suas lesdes de pele refletiam impurezas que afloravam dos doentes.
Seriam, portanto, pessoas impuras e imorais. Na Idade Média, a Igreja
comandou a busca por pacientes leprosos e, portanto, pecadores. Uma
perseguigdo febril tomou conta da Europa cristd e muitas outras doengas
foram rotuladas como lepra. Muitos ndo acreditam em uma epidemia de
lepra, mas sim em uma caga as bruxas comandada pela comunidade
religiosa. Entretanto os casos se multiplicaram. Pelos portdes das cidades
saiam um nimero cada vez maior de excluidos pela doenga em diregdo aos
leprosarios, que sO aumentavam. Apesar da auséncia de medicagdo, a
epidemia de lepra, que apresentou seu pico no inicio das Cruzadas, recuou
e, praticamente, cessou em meados do século XIV.

Algum fator auxiliou os humanos para pdr fim aquela rotina de expulsdo de
leprosos? Talvez a tuberculose. O motivo? Ambas as bactérias pertencem
ao mesmo género. Sdo primas entre si. Ao adquirirmos a bactéria da
tuberculose estimulariamos nossas defesas para combater o mal. Pela
semelhanga de ambas as bactérias, a defesa agiria também na lepra e
combateria sua aquisigdo. Isso foi avaliado com a descoberta da vacina
contra a tuberculose, a BCG, durante o século XX. Alguns estudos mostram
que pacientes vacinados contra a tuberculose adquirem lepra mais branda,
menos debilitante e com menos deformagdes. Porém o assunto ainda é
controverso e pouco desbravado. Se a diminuigdo dos casos de lepra no
periodo da Idade Média € atribuida ao aumento do nimero de tuberculosos,
seria pela maior agressividade desta dltima. A tuberculose é transmitida
com maior facilidade e causa danos mais imediatos do que a lepra, que se
comporta como doenga mutilante e cronica.

Um grupo de cientistas selecionou esqueletos de varios sitios arqueoldgicos
que datam desde a época do Império Romano até o século XIII.



Pesquisaram o DNA das duas bactérias. Muitas amostras dsseas tinham o
material genético da tuberculose. Aquelas pessoas, um dia, apresentaram a
doenga que poderia estimular a defesa para evitar a aquisigao da lepra se
ndo fosse por um pequeno detalhe. Muitas apresentavam também o
material genético da lepra. Surpreendentemente, esses doentes portavam as
duas doengas. A tuberculose ndo protegia, entdo, contra a lepra.

Assim, outra possibilidade é cogitada. Os pacientes leprosos e afastados
das comunidades viviam em exclusdo social. Isso contribuiu para ma
alimentagdo, ma higiene e, aliada a propria lepra, deterioragdo do estado
fisico, que favorecem a aquisigdo de tuberculose. Assim, a contribuigdo da
nova doenga ao avango da lepra seria o oposto: ndo pela melhoria da defesa
contra esse agente, mas por matar muitos pacientes leprosos ja
debilitados.

A lepra também pode ter desaparecido por causa de uma embarcagdo
genovesa que aportou na cidade de Messina, Sicilia, em 1347 Para aqueles
que a avistaram do porto, seria mais uma das inimeras embarcagbes que
ali chegavam. Mas ndo era. O navio genovés havia sido acometido pela
peste negra que se disseminara na populagdo da regido da Criméia, local de
onde partira. Alguns doentes podem ter embarcado no regresso ou mesmo
ratos contaminados pela doenga podem ter ascendido pelas cordas. O final
daquele ano seria marcado pela chegada da peste negra a Europa. Em dois
anos a doenga avangou e conquistou as cidades européias. As pulgas dos
ratos transmitiam a peste aos habitantes do continente e, nas cidades
atulhadas de lixo, rato é o que ndo faltava. Como a doenga também afeta
os pulmdes, a eliminagdo da bactéria da peste pela tosse também
contribuiu para seu alastramento. Quase um tergo de toda populagdo
europeia morreu. Cidades desapareceram. A peste negra pode ter varrido do
mapa muitos pacientes leprosos e debilitados. N&o precisariamos buscar na
tuberculose uma das causas para o declinio da lepra.

A atengdo dos europeus voltou-se para a nova doenga e a caga as bruxas
aos leprosos acabou. Se a incidéncia de lepra diminuiu, a tuberculose ganhou
mais forga e seria transportada para o continente futuramente descoberto,
a América. Sabemos dessa viagem transatléntica gragas aos avangos do
estudo de seu DNA, que proporcionou a comparagdo das bactérias mundiais
da tuberculose.

APRENDENDO COM OS INIMIGOS

Os animais e vegetais, apesar de serem considerados seres inferiores,
auxiliaram-nos nos avangos da ciéncia do século XX. Seguimos alguns de



seus exemplos como modelos para nossas descobertas. Ja utilizavamos
vegetais para fins terapéuticos desde o nascimento das primeiras
civilizagbes. As plantas medicinais curavam habitantes das civilizagdes da
Mesopotdmia, Egito, China, Grécia e India. Nos séculos XIX e XX,
aprendemos a isolar, extrair e, depois, fabricar muitas substancias vegetais
para nossa utilidade. Na &rea das doengas infecciosas, a lista de
substancias medicamentosas que furtamos dos seres inferiores é extensa.
Muitos animais e vegetais evoluiram direcionados, em parte, para produzir
moléculas de combate a microrganismos invasores.

Inimeras espécies de vegetais produzem poderosas substdncias contra
bactérias e fungos. Outras combatem virus. Os microrganismos que ousam
invadir e se reproduzir nesses vegetais enfrentam um arsenal de
substancias anti-microbianas. Os tipos de moléculas sdo inimeros e estdo
presentes em diversos vegetais, como em eucaliptos, carvalho, pimenta,
cravo, cha, cebola, magd e feijdo. O poder de protegdo contra a invasédo de
microrganismos também se estende aos animais. Substancias poderosas
contra bactérias sdo langadas por lampreias, peixes cartilaginosos, siris,
caranguejos, mariscos, camardes, caramujos e lagostas. O ambiente
aquédtico rico em seres microscopicos tornaria esses animais vulneraveis as
infecces se ndo fossem seus antibidticos patenteados pela evolugdo.
Glandulas na pele dos anfibios produzem dezenas de substancias
antimicrobianas que intimidam a invasdo de microrganismos. Fomos buscar
nos proprios microrganismos as substancias que nos livrariam de suas
infeccbes. Esses seres microscopicos responsaveis pelas epidemias
humanas nos forneceram a receita para combaté-los.

A penicilina foi descoberta de maneira acidental no final da década de 1920
em uma placa de cultura em que se proliferou um tipo de fungo. A
presenca de outras bactérias concorrentes dos nutrientes prejudicaria esse
fungo. Sua estratégia foi produzir substdncia com poder anti-bacteriano.
Alexander Fleming observou a auséncia de bactérias ao redor do fungo.
Investigou, buscou e identificou a substancia produzida pelo organismo que
destruia as bactérias. A espécie de fungo era o Penicillium, portanto batizou
a substancia como penicilina. A utilidade da penicilina foi redescoberta
durante a Segunda Guerra Mundial e administrada para as infecgoes em
ferimentos de guerra.

Na mesma época descobririamos uma droga que combateria outro inimigo,
a tuberculose. Pesquisadores americanos estudavam bactérias presentes no
solo. Acreditavam que algumas produziam substancias inibidoras do
crescimento de outras. Pesquisaram bactérias presentes na mucosa oral de
galinhas. Isolaram a bactéria Streptomyces também habitante do solo. As
andlises mostraram a produgdo de nova substéncia com poder anti-



bacteriano. Dessa vez, especificamente contra a causadora da tuberculose.
A década de 1940 iniciava- se com a descoberta da estreptomicina,
primeira droga contra tuberculose.

A partir da primeira metade do século XX, o homem descobriu substancias
poderosas produzidas pelos microrganismos que combatiam outros
microrganismos concorrentes de alimento. As indUstrias farmacéuticas
utilizaram essas moléculas como molde para a produgdo de inimeros tipos
de antibidticos que forram as prateleiras das farmacias e hospitais.

Na década de 1970, descobririamos outro arsenal bacteriano que, dessa vez,
combatia invasdes por virus. Utilizamos a descoberta para estudo do DNA
dos seres vivos. Vamos esmiugar melhor o assunto para entender como
seguimos os passos de bactérias e virus na histdria humana.

Alguns virus invadem células bacterianas para se multiplicar. Hoje lutamos
para descobrir drogas com poder de destruigdo viral, em parte devido ao
avango da aids. As bactérias ja encontraram essa receita hd milhares de
anos. Aprenderam a combater virus invasores e langam mdo de seus
proprios arsenais de defesa. Produzem enzimas que reconhecem sequéncias
de bases de DNA dos agentes infecciosos. Essas enzimas patrulham o
interior das bactérias em busca de sequéncias especificas pertencentes a
virus. Ao encontrar um invasor, as enzimas se ligam a seqiiéncias de DNA
viral e as cortam. Funcionam como tesouras em busca do fragmento
genético viral especifico para parti-lo e destrui-lo.

Descobrimos inlimeras enzimas e passamos a utiliza-las para cortar o DNA
humano em varios pedagos. Adicionando determinadas enzimas a um
fragmento de DNA que desejamos estudar, podemos dividi-lo em
fragmentos menores. Teremos, assim, pedagos maiores e menores de DNA.
Esses retalhos sdo separados por uma técnica especifica. Visualizamos
pedagos maiores e menores separados entre si. Essa disposigdo de
fragmentos genéticos com larguras e espagamentos variados entre si
assemelha-se a uma espécie de "codigo de barras" do DNA estudado, que é
a sua impressdo digital.

Em razdo das mutagdes que ocorrem com frequéncia, ndo had fragmentos
de DNA idénticos entre os humanos. Assim, esse codigo de barras
corresponde a impressdo digital de cada pessoa. Esse método é utilizado
para comprovar paternidade e busca de vestigios de células do suspeito na
cena de crime. Os fragmentos do DNA podem também ter suas bases
sequenciadas para melhor comparagdo.

A impresséo digital do DNA de microrganismos também pode ser utilizada
pela ciéncia, como ja vimos. Vocé sabia que podemos investigar o local de
origem de um microrganismo presente no seu organismo? Podemos tragar,
em alguns casos, a rota feita por esse invasor até chegar em vocé. Os



microrganismos se dividem e cometem alguns erros na cdpia de seu
material genético (DNA ou RNA). Erros discretos e inofensivos que ndo
comprometem sua sobrevida, mas que os diferenciam. Ao compararmos o
material genético, conseguimos distingui-los por sua impressdo digital.
Poderiamos descobrir que a tuberculose que acomete um parente préximo
tem a mesma origem da que estd atacando chineses. Atribuiriamos a uma
viagem ou a um imigrante a origem dessa tuberculose.

A rota da globalizagdo de nossa velha companheira, a tuberculose, pode ser
tragada pelos avangos da ciéncia de seu DNA.

TRANSPORTANDO ATUBERCULOSE

Uma embarcagdo repleta de negros africanos mal-acomodados avistava um
pequeno porto de uma certa ilha. Era o final de uma viagem tenebrosa.
Alguns negros provavelmente mortos no percurso haviam sido langados em
alto mar. Muitos dos que conseguiram chegar apresentavam diarréia
ocasionada pela ma higiene do pordo da embarcagdo. Outros se
desidrataram pela escassez de 4gua e alimentos, aliadas as diarréias. A
viagem levou-os a desnutrigdo e ao enfraquecimento. Sofreram maus-tratos
desde a captura no interior da Africa, durante o periodo em que aguardaram
o embarque e na longa jornada transatlantica.

A ilha era a estagdo final da &rdua odisséia. Estamos em uma das ilhas do
Caribe em meados do século XVII, quando um dos inimeros navios do
tréfico de escravos negreiros aportava. A regido se tornara a maior
produtora mundial de aglcar. A chegada dos negros faria com que sua etnia
predominasse na futura populagéo dessas ilhas.

Muitos dos negros chegaram as Américas apds sobreviveram a
desidratagdo da viagem transatlantica. Certamente, eles tinham maior
capacidade de reter sal em seu organismo do que muitos daqueles que
pereceram. O sal também retém agua, o que ameniza o grau de
desidratagdo e poupa da morte. A caracteristica foi transmitida
geneticamente para seus descendentes negros na América. Porém, o sal
retido traz uma conseqiiéncia desagradavel, eleva a pressdo arterial. Os
hipertensos sabem que a primeira recomendagdo médica é diminuir o sal
dos alimentos. Essa teoria explica por que os negros americanos tém maior
incidéncia de hipertensdo em relagdo aos homens de pele clara.



A grande quantidade de escravos aglomerados e as péssimas condicdes de higiene nes
embarcagdes eram as principais razes das frequentes mortes nas viagens transatlanticas.




As ilhas do Caribe eram coldnias europeias. Recebiam populagbes de
comerciantes, escravos, governantes, visitantes e outros. O fluxo de
pessoas que chegava e partia desses lugares era imenso e crescente. Os
ingleses dominavam as produgdes agricolas das ilhas de Barbados, Nevis,
Siant Kitts e Jamaica. Os franceses tomaram posse da Martinica,
Guadalupe e a metade oeste da ilha de Sdo Domingos (futuro Haiti). Com o
auxilio dos negociantes holandeses, as plantagbes de tabaco eram
substituidas pelas de aglcar, que eram a "bola da vez". A vegetagdo foi
derrubada para o solo receber sementes. O desmatamento varreu mais de
90% da floresta haitiana. Seu solo explorado pelas plantagdes empobreceu
em nutrientes com conseqiiente queda na fertilidade. Os colonizadores ja
diziam a que vieram. Estima-se que s6 os traficantes franceses e ingleses
trouxeram entre 5,5 e 6 milhdes de africanos para a América.

A vinda de europeus e africanos trouxe microrganismos desconhecidos a
populagdo indigena na América. Vimos a chegada da variola e do sarampo.
As embarcagOes negreiras africanas também trouxeram o virus da febre
amarela para a ilha de Barbados em meados do século XVII. O virus se
espalhou entre os mosquitos da regido e alcangou outras ilhas e o
continente. Além do homem, os microrganismos também descobriam novas
terras e novas vitimas para perpetuar sua histéria no planeta. Poderia
ocorrer uma segunda invasdo da tuberculose na América pela chegada de
europeus e africanos? A tosse a traria para o novo continente e acometeria
a populagdo indigena? A tuberculose européia e africana poderia, uma vez
no Novo Mundo, se estabelecer e coloniza-lo? Podemos responder a essas
perguntas se, com o auxilio do DNA, aprofundarmos o estudo da seqiiéncia
do material genético da bactéria. Precisamos das impressdes digitais dos
microrganismos dos habitantes dos dois lados do Atlantico.

A bactéria da tuberculose (no caso a M. tuberculosis) é Unica por pertencer
a um género e uma espécie. Porém, sofreu mutagdes que diferenciam suas
seqiéncias de DNA. As alteragbes sdo pequenas e ndo mudam o
comportamento agressivo da doenga. Encontramos exemplo semelhante no
homem. Todos nds pertencemos ao mesmo género e espécie. Somos Homo
sapiens. Porém, alteragdes no DNA diferenciam um homem europeu, de um
africano, de um indio, de um oriental e assim por diante. Durante a
evolugdo, a bactéria sofre mutagdes no DNA e seus descendentes originam
exércitos geneticamente diferentes apesar de serem da mesma espécie.
Alguns podem ser mais agressivos, outros mais resistentes aos
antibiéticos. Comparando as diferencas do DNA, podemos isolar tipos
diferentes de bactérias. Como no caso humano, poderiamos ter uma familia
africana, uma indigena, uma oriental, e outras mais.



O mais interessante é que podemos comparar as diferengas no DNA entre
regiGes diferentes. Se reunirmos dez pessoas negras e dez japoneses em
alguma cidade americana, podemos afirmar que essas pessoas Ssdo
descendentes de imigrantes da Africa e do Japdo, respectivamente. Sabe-se
que negros estdo presentes na Africa e a escraviddo os trouxe, no passado,
para a América. Da mesma forma que imigrantes japoneses originaram
alguns dos redutos orientais da América. Com as familias da bactéria da
tuberculose podemos fotografar suas impressdes digitais e comparar com
bactérias estabelecidas na populagdo mundial. Assim, saberiamos o local de
sua origem.
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Pesquisadores obtiveram centenas de amostras de bactérias em
tuberculosos nas ilhas de Cuba, Haiti, Martinica e Guadalupe. Recolheram as
impressdes digitais do DNA dessas bactérias e as compararam com
familias bacterianas presentes em outras regides. As mesmas familias de
microrganismos dessas ilhas foram encontradas no Mediterraneo, na Africa
e nos Estados Unidos. As familias da bactéria da tuberculose presentes hoje
no Caribe vieram, provavelmente, com europeus durante a colonizagdo e
com africanos durante a escraviddo. A extensdo dos estudos mostrou que
hd uma coincidéncia do DNA dos tipos de bactérias de tuberculose da
Europa com os dos Estados Unidos, com regides do Caribe e com a
América do Sul.

Lembremos de que essa foi a segunda onda de tuberculose no continente.
Had na América tipos especificos das bactérias. Elas descendem,
provavelmente, das bactérias de tuberculose que aqui vieram com os
primeiros humanos americanos que atravessaram o estreito de Bering.
Estudos genéticos também mostram que bactérias da tuberculose
transitaram pelo oceano indico. O tréfico de escravos e o comércio
também a levaram para regifes distantes, como sudeste asidtico,
provincias chinesas e litoral africano.

A bactéria ndo veio desacompanhada para a América. Sua prima, a lepra,
encontrava-se ao seu lado. O DNA esclareceu a trajetdria da lepra pelo
planeta, bem como o provavel local de sua origem.

O DNA das bactérias da lepra presentes nos povos do leste africano e da
Asia central apresenta seqiiéncias sugestivas de serem os mais antigos. A
terra natal da lepra é disputada pelo leste africano, Oriente Médio e India.
Regides com relatos da doenga em escrituras sagradas e relatos historicos
da antiglidade. As bactérias presentes na populagdo europeia sdo
descendentes das citadas. A lepra teria sido introduzida no solo europeu e,
nesse continente, Como ja vimos, o DNA também mostra que as bactérias
europeias originaram aquelas presentes no oeste africano. A colonizqgéo e
exploragéo européias levaram a lepra para o norte e oeste da Africa.
Finalmente as bactérias presentes na América sdo descendentes daquelas
da Europa e do oeste da Africa. Vieram por meio dos europeus e dos
escravos africanos.

Como vimos, o homem globalizou a bactéria da tuberculose. A descoberta
da América seguida de sua colonizagdo trazia portadores da doenga. Os
periodos de colonizagdo e imperialismo levavam bactérias para terras
distantes. A Europa entrava na segunda metade do século XVIII, periodo da
chamada Revolugdo Industrial. A Inglaterra, pioneira, foi seguida pelas



outras nagles européias e americanas. A Revolugdo Industrial trouxe um
incremento para a tuberculose, como visto anteriormente. Os cortigos, com
aglomerado de trabalhadores depauperados pela longa jornada de trabalho e
ma alimentagdo, disseminaram o mal. Os séculos XVIII e XIX foram o
periodo dureo das infecgbes transmitidas pela tosse. Criangas morriam de
escarlatina, difteria, coqueluche e tuberculose. A doenga ceifava a vida dos
mais miseraveis que moravam nos bairros pobres das cidades industriais.
Chegamos ao século XX com a tuberculose sendo uma das principais
causas de morte por doenga infecciosa. Suas marcas foram encontradas
em achados arqueoldgicos que remontam ao tempo &ureo da tuberculose
européia.

Foi na pequena cidade hingara de Vac que a bactéria da tuberculose
permaneceu em repouso até ser exposta aos cientistas no final do século
XX.



0s pacientes tuberculosos apresentavam emagracimento consideravel e morriam por insuficiéncia
dos pulmes ou depauneracao fsica. Esta pintura do século xx mostra um enfermro & a evolugao da
doenca em uma época e que nao existia ratamento adequado,



Sua descoberta comegou na época em que o responsavel por uma igreja
dominicana necessitou reformar sua construgdo. Trabalhadores entraram
com a intengdo de derrubar paredes para ampliar aquele templo religioso.
Porém, encontraram sons ocos por detrdas de determinadas paredes e
suspeitaram de salas ocultas. Tijolos retirados revelaram uma escadaria
que conduzia a criptas escondidas e esquecidas por mais de século. No
interior escuro repousavam inimeros corpos. As duas criptas seladas
descobertas eram utilizadas para o enterro de cristdos durante o século
XVIII e inicio do XIX.

Mais de duzentos corpos foram encontrados. Metade estava preservada
devido as condigBes climaticas propiciadas pelas criptas seladas. A bactéria
da tuberculose foi recuperada em uma familia constituida por mae e duas
filhas. As criangas, pequenas e emagrecidas, remontavam a uma época em
que a doenca andava de médos dadas com a dona da foice. No térax dos
corpos mumificados encontrou-se o DNA da bactéria da tuberculose. A
doenca visitou toda a familia. A ciéncia captara algumas formas de
bactérias que ocasionaram panico e mortes até meados do século XX.
Inimeros europeus sucumbiram pela doenga, porém um entrou para a
Histdria. O alem&o Heinrich Gunter, de 32 anos, vencia sua ardua jornada de
trabalho didrio apesar de seu emagrecimento e debilitagdo progressivos.
Gunter ndo sabia que a bactéria da tuberculose invadira seu pulmdo,
ganhara seu sangue e alastrava-se pelo seu corpo. Seu organismo debilitado
ndo suportou e rendeu-se a doenga. Morreu em 1881. Seu sangue foi
retirado e injetado em roedores para avaliar a possibilidade do crescimento
de microrganismos. J& estdvamos uma década adiante das descobertas de
que microrganismos causavam as infecgOes. A bactéria da tuberculose
desenvolveu-se nos animais e foi guardada em tubos especificos para ser
semeada em outros animais. A Unica maneira de manté-la viva seria, de
tempos em tempos, inocula-la em animais para recolher novas bactérias
que se reproduzissem. Apds anos sendo realizada essa tarefa, os
microrganismos foram apresentados no Congresso Britanico de Tuberculose,
em 1901, na cidade de Londres. Presenteou-se a organizagdo do evento com
tubos que continham a bactéria, que ja havia sido inoculada mais de
quatrocentas vezes em animais para manter-se vidvel. Hoje, podemos
analisar esses tubos guardados em museu para confirmar o material
genético daquele agente infeccioso. Constatamos ser o mesmo da nossa
bactéria da tuberculose dos dias atuais. O cientista que apresentou esse
trabalho em 1901 é o mesmo que havia descoberto a bactéria da
tuberculose quase duas décadas antes.



AINDUSTRIA QUIMICA NOS DEFENDE

A bactéria da tuberculose foi vista e descoberta em 1882, na Alemanha. Sua
silhueta surgiu em uma lamina de vidro transpassada por um feixe de luz
por um microscdpio ainda rudimentar da segunda metade do século XIX. Os
olhos que a descobriram eram de Robert Koch. Famoso pelos seus estudos
da década anterior que mostraram, sem sombras de dlvidas, que a doenca
do carblinculo bovino era causada pela bactéria do antraz. O pequeno
laboratdrio que Koch instalou em sua casa para estudar o antraz foi o
responsavel pela sua passagem do anonimato a fama. Na época, abril de
1876, Koch sabia da sua descoberta, porém precisava encontrar alguém
reconhecido no meio cientifico que valorizasse aquele estudo de um médico
do interior da Alemanha. Partiu entdo de sua pequena cidade de Wollstein
para a cidade de Breslau. Seu destino foi encontrar um renomado professor
de botanica da Universidade de Breslau, Ferdinand Cohn.

Cohn era um dos poucos profissionais que estudavam bactérias e tentavam
classificd-las de maneira adequada. Naquela década, poucos davam
importancia a esses seres microscOpicos que ainda estavam longe de
serem suspeitos de causar infecgdes. Porém a situacdo estava prestes a
mudar. Apos analisar seus estudos, Cohn ofereceu a chance para Koch
comprovar sua teoria de que a doenga bovina era causada pela bactéria do
antraz. Sob os olhares de patologistas, quimicos e anatomistas
conceituados, Koch demonstrou durante trés dias que estava correto. Para
isso, isolou a bactéria e a reproduziu em meios enriquecidos em nutrientes.
Ocorreu sua proliferagdo. Koch selecionou algumas para acomoda-las,
novamente, em novos meios de cultura e reiniciar o processo. Realizou
diversas dessas passagens para evitar contaminagdo com alguma outra
substancia que pudesse estar presente nas primeiras culturas. Em
determinado momento seus meios de cultura continham apenas a bactéria.
Introduziu-as no gado e este iniciou os sintomas da doenga. A bactéria do
antraz causava a doenga carblnculo do gado.

A descoberta acarretou conseqiiéncias maiores que aquelas esperadas pelos
Orgdos responsaveis pela pecuaria europeia. A economia alema agradeceu a
Robert Koch por descobrir a causa e, portanto, como evitar a doenga que
matava seus rebanhos e atrapalhava seus rendimentos. Os médicos
agradeceram muito mais. Foi provado que os microrganismos eram o0s
responsaveis pelas epidemias do século XIX. E ndo os chamados miasmas
das areas sujas, com esgoto a céu aberto, lixo e detritos que até entdo
eram imputados como responsaveis pelos males.






Robert Koch foi quem descobriu a causa da tuberculose na segunda metade do século .
Suas pesquisas foram alavancadas pelos avangos da inddstria quimica alemé.



Ao avistar pela primeira vez a bactéria da tuberculose em 1882, Koch
dispunha de um arsenal que o ajudou na descoberta. Arsenal esse que
nascera na prépria Alemanha e constituia-se de muitos corantes produzidos
pela indlstria quimica alemd. Koch foi um privilegiado por nascer no auge
dessa época. A nagdo era uma poténcia nessa area e se destacava do resto
do mundo.

O ano 1828 foi um marco nos estudos de Quimica daquele pais. Pela
primeira vez conseguiu-se fabricar em laboratdrio a uréia que até entdo era
encontrada somente nos organismos vivos. Foi manufaturada através do
cianeto de amonia. Acreditava-se que a uréia sO podia ser produzida nos
rins dos seres vivos. Porém, aquela reagdo quimica de 1828 gerou
esperangas de que seria possivel - nas bancadas repletas de tubos, vidros,
placas, chamas e liquidos coloridos - produzir qualquer substancia desejavel.
Para a felicidade futura de Koch, a industria quimica alemd também rumou
para a descoberta da fabricagdo de diferentes tipos de corantes.

O quimico August Wilhelm von Hofmann conseguiu sintetizar a anilina do
alcatrdo do carvdo. Foi usada como corante. Hofmann despontou como
proeminente quimico alemdo e foi convidado por ninguém menos que a
rainha Vitdria e o principe Albert para trabalhar no Colégio de Quimica de
Londres. Acompanhado de seus alunos, criou varios tipos de corantes
artificiais. Nascia uma série de tonalidades diferentes de violeta seguida
das outras cores. Surgiu a cor malva que conquistaria diversos vestidos nos
salbes europeus. A Alemanha investiu e diversificou a sua industria quimica.
Centros especializados cresceram para fabricar corantes artificiais.

A Quimica aliou-se a Biologia e desenvolveu-se a Bioquimica. Utilizavam-se
0s corantes recém-descobertos em estruturas organicas para distinguir
melhor as diferentes partes da célula. O nlcleo celular era estudado em
mais detalhes através do verde metilico. Esmiugavam-se células vegetais e
animais.

Nesse fervor de cores, Robert Koch foi presenteado com o violeta metilico
e o violeta genciana. Ambas capazes de colorir alguns microrganismos e
diferencia-los. Koch pdde entdo aperfeigoar os métodos de coloragdo dos
seres microscopicos e testar diferentes tipos de corantes. Conseguiu
visualizar esses microrganismos de maneira que pudesse diferencid-los
através do tipo de corante que absorviam. A descoberta da bactéria da
tuberculose foi questdo de tempo e recebeu o nome de "bacilo de Koch".

No ano seguinte, em 1883, Koch viajou para o Egito. Uma violenta epidemia
de colera estava em vigor. Quase sessenta mil pessoas morreram pela
diarréia maciga. Novamente, Koch langou mdo de seus corantes para



descobrir a bactéria da célera. Realizou estudos em cadaveres daquela
epidemia, mas com a diminuigdo das mortes foi dificil recuperar mais
bactérias para as comprovagdes finais de sua descoberta. Entdo, Koch
partiu da cidade de Calcutd, na India, podendo finalmente confirmar a
descoberta do germe causador de doenga, a bactéria da cdlera. Assim, em
apenas um ano, Robert Koch descobria agentes que causavam duas
infecgGes diferentes.

A quimica alemd@ foi aplicada em diversos campos de pesquisa
concomitante com os estudos de Koch. Cresceram as exportagbes alemas
de detergentes, sabdo, solventes, tintas, corantes e verniz. Os laboratérios
de quimica organica desenvolveram pesquisas em prol da salide humana,
tanto no campo do diagndstico como do tratamento. Na década de 1890,
descobriu-se a aspirina pela Bayer e o anestésico local novocaina pela
Hoechst. Uma revolugdo para tratamento de febre, dor, inflamagdo e
procedimentos cirdrgicos pequenos, como extragdo dentaria. Também surgiu
uma luz no fim do tlnel para a cura da sifilis, a descoberta do Salvarsan
que vimos anteriormente.

O conhecimento de que os microrganismos causavam doengas infecciosas,
seguida do esclarecimento do mecanismo de transmissdo, ajudou no
combate as epidemias. Agua deveria ser tratada, esgoto necessitaria ser
isolado da comunidade e animais transmissores, expulsos das imediagGes
humanas. Mosquitos e ratos ndo seriam mais tolerados. Essas medidas
para controlar as epidemias foram responsaveis pela queda acentuada da
mortalidade humana pelas infecgdes. Durante a primeira metade do século
XX, 0 nimero de mortes por infecgdes nos Estados Unidos despencou de
0,8% para 0,2%. E os antibidticos ainda ndo haviam surgido. E uma falsa
idéia a de que sua descoberta acabou com as mortes por infecgdes. Isso
acontece com o conhecimento de como as infecgdes surgem e as medidas
para evita-las. Nos séculos anteriores, fome e epidemias continham o
crescimento populacional. Agora um desses vildes era vencido. O outro
também recebeu um ataque da industria quimica alema

Em 1909 uma nova descoberta foi fundamental no combate a fome e a
escassez de alimentos da agricultura. O quimico alemdo Fritz Haber
conseguiu com muito custo produzir, pela primeira vez, aménia através da
mistura de nitrogénio e hidrogénio. Ha tempos os quimicos tentavam
fabrica-la em laboratdrio. A amonia era o fertilizante sonhado e que traria,
como trouxe, incremento na produgdo dos alimentos. A descoberta das
causas das doengas infecciosas, aliada a descoberta da sintese de
fertilizantes, nos auxiliou a chegarmos a mais de seis bilhdes de humanos
no planeta. Tudo gragas, em parte, aos avangos da quimica alema.



VAMPIRO RAIVOSO?

Encontramos outro cientista contemporaneo a Koch do outro lado da
fronteira alemd. Seu nome: Pasteur. Em territorio francés, desenvolvia
vacina contra uma doenga que também foi globalizada pelo homem.

Na primeira metade da década de 1880, o quimico trabalhava em seu
pequeno laboratdrio na rua Ulm, em Paris. Apesar da distancia no tempo,
seu laboratdrio funcionava com temores semelhantes aos que vemos hoje
nos laboratérios de nivel de seguranga 4. Sdo aqueles dos filmes de
epidemias em que cientistas vestem roupas especiais acompanhadas de
capacetes lacrados e luvas. Recebem jatos liquidos com produtos de
desinfecgdo ao sairem. Esses laboratdrios sd@o empregados para manipular
microrganismos, em geral virus, altamente perigosos e contagiosos, como o
ebola.

Ha pouco mais de um século, os trabalhadores do laboratdrio da rua Ulm
ndo sabiam da necessidade dessas roupas. Mas nem por isso relaxavam
diante dos experimentos. Tratava-se de um laboratdrio especializado no
estudo da raiva. Os cdes raivosos enjaulados eram tratados no subsolo. A
doenga era conhecida e temida naquela cidade desde os tempos medievais.
A mordida por um animal raivoso selava o destino de uma pessoa. Historias
dos séculos anteriores mantinham acesos os pavores da doenga. Relatos de
cidades medievais atacadas por lobos raivosos assustavam a populagdo.
Epidemias desfilavam cdes raivosos pelas ruas insalubres das cidades e
afugentavam os moradores para suas casas. Homens corajosos percorriam
a cidade em busca desses animais para aniquild-los. Criangas vitimas de
suas mordidas aguardavam a evolugdo da morte. Massacres de animais
domésticos eram freqientes.

A saliva do animal raivoso é forrada pelo virus da raiva, e a mordedura
contamina a area lesada. Uma carga grande de virus permanece nessa
regido em busca das terminagdes nervosas da pele. Motivo pelo qual se
orienta a imediata e rigorosa lavagem com &gua e sabdo da drea mordida.
O virus invade as terminagGes lesadas e ascende pelo interior dos nervos.
Dessa forma, consegue atingir o sistema nervoso central. Invade a medula
espinhal e o cérebro. No inicio se comporta como qualquer infecgdo com
febre, fadiga e perda de apetite. Porém, a proxima fase da doenga é
assustadora. A raiva cria, em uma de suas formas, um paciente furioso e
agressivo. Agitagdo com face de panico pode estar presente. A musculatura
enrijece e surgem contragdes rigorosas. O prejuizo da fungdo muscular do
pescogo impede a degluticdo de saliva e ocorre conseqliente salivagdo. Um
copo de agua pode estimular as contragdes dos musculos do pescogo e
desencadear um pavor pela 4gua - a hidrofobia.






Atava era transmitida para seres humanos por meio dzs mordicas de caes e gatos. Apds anos
de pesquisas, o cientista Louis Pasteur desenvolvew a vacina conira a doena ra década de 1830,
Esses animais domesticos passavam entdo a ser vacinados anualmente.



Para alguns, a raiva foi responsavel pelas lendas do vampirismo na regido
dos Balcds. A hipdtese parece ser plausivel se descrevermos a doenga sob
o aspecto da lenda. Imagine um paciente raivoso com contraturas
musculares na regido da face, quadro muito freqiente. A contragdo da
musculatura labial expde exageradamente os dentes caninos. Os espasmos
musculares da garganta originam sons e ruidos pavorosos. Muitas vezes
confundidos com uivos. Contragbes musculares involuntarias provocam
mordidas e lesGes na boca. Ocorre salivagdo banhada de sangue como se a
pessoa acabasse de morder e sugar algum humano ou animal. A doenga era
causada pela mordida de bicho. Seria cdo, lobo, gato ou um vampiro j& em
metamorfose em forma animal? Pior ainda, descobria-se que morcegos
transmitiam raiva. Surgia, entdo, o animal mais comum para o vampiro se
transformar. Os temores pela raiva, porém, tinham os dias contados no
laboratério da rua Ulm. Pasteur estava prestes a revolucionar sua
prevengdo.

Ele ja trabalhara para o governo francés e para particulares na solugdo de
doengas animais. Descobrira a causa da doenca do bicho da seda que
atrapalhava a economia francesa. Desvendara o mistério do carbunculo
bovino que trazia prejuizo a pecudria na Franga e também contribuird para
solucionar doencas em galinhas. Além disso, resolvera problemas na
fermentagdo da cerveja e produgdo de alcool pela beterraba. Agora, pela
primeira vez, pesquisava uma doenga humana. Pasteur queria encontrar a
vacina para a raiva.

A doenga se manifesta apés semanas em um animal infectado pelo virus.
Seria muito dificil esperar todo esse tempo para cada experimento. Entdo,
Pasteur conseguiu reduzi-lo. Para isso, retirava uma pequena parte do osso
do crénio dos animais raivosos e introduzia sua saliva diretamente no
cérebro de suas cobaias. A doenga passou a surgir em alguns dias. Para
produzir a vacina era necessario um virus atenuado, que ndo causasse
doenga, mas estimulasse o sistema de defesa das cobaias e evitasse a
raiva no futuro. Pasteur conseguiu isso ao introduzir o virus da raiva do cdo
em macacos. O microrganismo enfraquecia-se nos primatas e, ao ser
retirado novamente do macaco e injetado no cérebro dos cdes, ndo produzia
a doenca. Melhor, quando esses cachorros eram mordidos ou inoculados
com o virus da raiva, seu sistema de defesa estimulado evitava a doenga.
Pasteur queria um virus muito mais fraco, inofensivo e, acima de tudo, que
produzisse resposta rapida do sistema de defesa. Dessa forma, conseguiria
dar a vacina mesmo apds a mordida do animal raivoso. Seu virus ideal veio
através dos coelhos, que também adoecem pelo virus da raiva. O cientista
preparava parte do sistema nervoso desses roedores raivosos para inocular



em outros animais. As medulas, desidratadas por ficarem em frascos sem
umidade, produziam virus inativos. E eles ndo desencadeavam doenga apds
serem inoculados em outros animais. Estava aberto o caminho para
desativar o virus sem que este, no entanto, perdesse sua capacidade de
estimular o sistema de defesa. Sua administragdo evitaria a doenga,
mesmo se fosse usado apds a mordida do animal raivoso.

Apds intensos trabalhos na primeira metade da década de 1880, Pasteur
viveu um momento de angUstia. Chegou a sua porta um menino de 9 anos,
Joseph Meister. Sua mde o trouxe devido ao reconhecimento que Pasteur
adquirira pelos trabalhos sobre a raiva. O menino havia sido atacado por um
cdo raivoso, que o espreitava no trajeto da escola. Viajaram até Paris
devido a fama de Pasteur. Porém, o quimico ainda ndo terminara seus
experimentos com animais. Tinha dividas quanto a eficacia de seu virus
inativo em humanos. Consultou a opinido de médicos parisienses quanto ao
risco de o menino desenvolver a doenga. Foram undnimes em afirmar a alta
probabilidade pelas mordidas profundas nas mdos, pernas e face. A decisdo
foi tomada. O menor Joseph Meister ficou famoso por ser o primeiro
humano a receber oficialmente a vacina e livrar-se da doenga. Cresceu
saudavel e tornou-se porteiro do futuro Instituto Pasteur de Paris. A vacina
virou rotina nas pessoas mordidas por animais raivosos. Caes e gatos eram
vacinados, com frequencia anual, assim como outros animais domésticos e,
em alguns casos, silvestres.

Os cdes raivosos capturados pelos drgdos sanitarios parisienses eram
encaminhados para pesquisas no laboratério de Pasteur, que jamais
imaginou que o virus da raiva tinha origem recente na historia humana e
muito menos que o préprio homem contribuiu para sua disseminagdo. Uma
luz no entendimento dessa histéria foi-nos trazida, por ironia do destino,
pouco mais de um século por um outro Pasteur, o Instituto Pasteur de
Paris. Foi esse Orgdo que comandou um estudo genético dos virus
pertencentes ao género da raiva.

O virus da raiva e seus semelhantes acometem apenas mamiferos da
ordem dos morcegos e dos carnivoros. Supde-se que em algum momento
da histéria 0 microrganismo transpds-se de uma ordem a outra. Os
pesquisadores do Instituto Pasteur iniciaram os estudos. Mapearam parte
do material genético dos virus da raiva e seus semelhantes coletados de
animais carnivoros € morcegos. Examinaram os das Américas, da Africa,
Asia e da Europa. Construiram, assim, a evolugdo viral. Estimaram a
seqliéncia de quais virus surgiram primeiro e quais os seguiram. Programas
matematicos estimaram a data provavel dos virus ancestrais de todos os
atuais.



Encontramos os primeiros ancestrais virais entre 7 mil e 11 mil anos atras.
Portanto, seria a data em que surgiram os primeiros que pertencem ao
género do virus da raiva. Como outros tipos de virus da mesma familia que
o da raiva sdo encontrados em insetos, hd uma grande chance de os
morcegos terem sido infectados por virus ancestrais vindos destes naquela
época. Mas ainda ndo surgira a raiva canina.

Apds atingir os morcegos, virus semelhantes a raiva desenvolveram-se em
diferentes espécies do mamifero voador e evoluiram para tipos diferentes.
Dessa forma surgiu o virus da raiva propriamente dito, que infectou os
carnivoros a partir dos morcegos. Atingiu 0 guaxinim, a raposa, o gato, o
cdo, 0 gamba e o lobo. Calcula-se que isso tenha ocorrido entre 900 e 1.500
anos atréds. Ha pouco tempo, portanto.

Carnivoros selvagens e domésticos receberiam ainda novos virus da raiva.
O virus que acomete os guaxinins dos Estados Unidos veio de
microrganismos presentes em morcegos americanos. Os morcegos da
América do Norte, por sua vez, devem ter recebido o virus da raiva dos
morcegos da América Latina. A época provavel em que isso ocorreu foi o
século XVII. Epoca em que o homem alterava o meio ambiente da América
Central com suas col6nias para plantagdes. Desmatamentos podem ter
ocasionado migragdes de morcegos pela alteragdo ecoldgica. Isso é apenas
especulagdo. Hoje os guaxinins americanos funcionam como reservatdrio do
virus no pais. Alastram a doenca pelo territdrio de maneira lenta e
progressiva. Estima-se que a doenga nos guaxinins percorra entre trinta e
cinqlienta quildmetros por ano na diregdo nordeste. As mutagdes do virus
da raiva ainda em andamento podem originar microrganismos mais
agressivos transmitidos pelos morcegos americanos. Hé indicios que
existam virus com capacidade de causar doenga mesmo em lesdes leves
na pele.

Em resumo, virus ancestrais talvez se transferiram dos insetos aos
morcegos. Nesses voadores evoluiram para virus diferentes que originaram
o da raiva. Dos morcegos, atingiu os carnivoros por volta de dez séculos
atrds. Animais, tanto domésticos como selvagens, espalharam a doenga
pela natureza. Porém, hd uma outra grande descoberta na arvore
genealdgica viral.

Uma forma genética do virus da raiva encontrada em cdes e em animais
selvagens atingiu todos os continentes do planeta. O material genético
desse virus cosmopolita mostra que surgiu de um virus da raiva ancestral
hd cerca de trés a cinco séculos. Seria a época em que ocorreu uma
espécie de globalizagdo do microrganismo. Qual seria a explicagdo plausivel
para esse alastramento viral?

A data coincide com a intensificagdo das viagens transocednicas pelo



homem. Periodos de colonizagdes e imperialismo, com intensa navegagdo
pelos mares do planeta. Porém o homem ndo circulava s6, muitas vezes
era acompanhado de seu cachorro. Os cdes seguiam seus donos e
provavelmente levaram o virus para regides distantes. Os animais
funcionaram como elo entre a civilizagdo e os animais selvagens. Entraram
freqlientemente nas matas para cagar. Quando raivosos, perdiam-se e
morriam por |a. Disseminaram virus ao agredir animais silvestres ou, ao
morrer, serem devorados por carnivoros selvagens das florestas. Isso pode
ter contribuido para alastrar essa forma de virus cosmopolita, inclusive sua
transferéncia para espécies selvagens. Mas poderiam os cdes domesticados
disseminar virus da raiva para o interior das matas e desencadear
epidemias em animais selvagens? O que ocorreu na Polonia responde parte
dessa pergunta.

A Europa na época de Pasteur e nas primeiras décadas do século XX
presenciava casos de raiva em cdes e gatos. Menos freqlientes eram os
casos de doenca no gado. Os numeros da doenga animal cairam com o
incremento da vacinagdo. A escassez da doenga nas cidades ndo significava
completo sucesso, pois o virus encontrara uma rota de fuga. Dos caes, ele
saltou para espécies selvagens e alastrou-se nas matas do Velho
Continente. A histdria desse virus europeu foi revelada.

Compararam o RNA de virus presentes em diversos animais silvestres
capturados na Europa. Puderam estimar quais virus da raiva vieram
primeiro e quais surgiram posteriormente em cada animal acometido. Os
virus de cdes, gatos e gado do inicio do século XX transpuseram essas
espécies e infectaram outros animais. Atingiram raposas e guaxinins da
regido polonesa por volta da década de 1940. A comparagdo do RNA dos
virus da raiva esparsos pela Europa mostra que os animais poloneses foram
o0s primeiros a receber o virus dos animais domésticos europeus.

A Polbnia ocupada e destruida pela Segunda Guerra Mundial perdera o
funcionamento adequado de seus drgdos responsaveis pelo controle da
doenga urbana. Laboratdrios deixaram de funcionar e diagnosticar a doenga
em cdes e gatos. Empregaram menos vacinas em tempos de guerra.
Orgos responséveis desativados deixaram de perseguir animais raivosos.
Ter-se-ia perdido o controle da raiva urbana e aumentado a chance desses
animais atingirem as raposas e guaxinins? Precisamos de mais trabalhos
direcionados as alteragbes ocorridas em decorréncia da guerra para
esclarecer essas indagagoes.

Por enquanto, o estudo do material genético consegue tragar a rota viral
seguida apos o comprometimento dos animais poloneses. A raiva alastrou-
se entre as raposas polonesas, mas encontrou uma barreira natural que
retardou sua disseminagdo: o rio Vistula. Vencido esse obstaculo, a doenga



espalhou-se entre os animais e rumou para o rio Elba, em 1950, e ao rio
Reno, uma década depois, atingindo a Franga oito anos depois. O RNA viral
mostra que os primeiros virus da raiva surgidos nas raposas do nordeste
europeu (regido da Polonia) atingiram raposas do leste da Europa e,
posteriormente, migraram para o oeste europeu, na Franga. O RNA viral nos
conta, ainda, que ocorreu a ultrapassagem do virus para outra espécie
animal e qual foi a trilha percorrida. Hoje o principal reservatdrio da raiva
selvagem sdo as raposas polonesas, seguidas do guaxinim, da marta e do
texugo.

DENGUE, DO ORIENTE AO BRASIL

Existe um grupo de virus semelhantes entre si que sdo classificados no
género flavivirus. Varios encontram-se dispersos pela natureza e ocasionam
diferentes doengas. Podemos tragar a histéria desse género viral ao
comparar o RNA dos diversos tipos do microrganismo espalhados pelos
quatro cantos do planeta e construir, assim, uma arvore genealdgica,
ordenando os primeiros virus que surgiram e a seqiiéncia com que
sucederam. Além disso, presumimos a rota que seus ancestrais tomaram
pelos continentes e quais animais os transportaram. Esses virus originaram
uma doenca extremamente conhecida pelos brasileiros, que nos Cltimos
anos tornou-se problema de salde publica.

A histéria desse grupo de microrganismos iniciou-se como tantas outras,
com ancestrais comuns a todos os virus atuais do género. Os ancestrais
originaram um ramo de descendentes que evoluiram para virus presentes
hoje em morcegos e roedores, tanto no Velho Continente como na América.
Provavelmente, os morcegos transportaram o virus entre os dois territérios
pela sua capacidade de voo e, talvez, em épocas remotas em que os
continentes ainda estavam proximos. O homem adquire infecgBes por esses
virus ao entrar em contato com liquidos e secregdes dos mamiferos
voadores. A evolugdo fez esse ramo sofrer diversas mutagdes e adaptagdes
que resultaram em varios tipos de virus diferentes, e cada qual com
diferente tipo de doenga no homem, apesar de serem todos de uma mesma
ramificagdo.

Enquanto um ramo se separava dos ancestrais virais, outro seguia sua
trajetdria evolucionaria e sofria mutagles e adaptagOes que incrementariam
seu poder de disseminagdo por uma vantagem: a capacidade de invadir e



desenvolver-se em vetores. Mais especificamente em artrépodes que fazem
ligagdo entre os animais que albergam os virus. Os vetores adquirem o
virus ao morderem ou picarem os animais infectados. Assim os
transmitem para outros animais ainda ndo portadores do virus. Os vetores,
portanto, funcionam como aliados do microrganismo ao contribuir para sua
disseminagdo entre animais.

Assim, com ajuda de carrapatos, esse novo ramo evolucionario espalhou-se
entre roedores e aves aqudticas do Velho Continente. Hoje em dia,
encontramos diversos tipos de virus com diferentes doengas transmitidas
pelo carrapato, presentes somente na Europa.

Enquanto essa linhagem adquiriu mutagdes que possibilitaram invadir
carrapatos, algo diferente ocorria aos primeiros ancestrais do ramo.
Desgarraram-se dessa linhagem, e outras mutagdes criaram um novo ramo,
mais recente, com a capacidade viral de adaptar-se e multiplicar-se em
mosquitos. Esses insetos voadores transmitiram virus de animal para
animal. Desse Ultimo ramo de virus houve outra bifurcagdo evolucionaria.
Alguns virus seguiram uma coevolugdo nos mosquitos pertencentes ao
género Aedes, enquanto outros partiram para coevoluir nos mosquitos do
género Culex. Mosquito diferente, animal atacado diferente e doenga
resultante também diferente. Muito interessante é o fato de que as
mutagdes que esses virus sofreram para invadir e desenvolver-se em cada
género de mosquitos influenciou qual seria o tipo de animal que os
albergaria e qual doenga causaria aos humanos.

Por exemplo, os diferentes tipos de virus que se originaram daqueles
antepassados que invadiram os mosquitos Aedes infectam apenas primatas
presentes no Velho Continente, onde provavelmente se originou esse ramo
evoluciondrio. O homem, ao ser acometido por um dos virus desse grupo,
sofre uma doenga infecciosa que em geral é caracterizada por risco de
hemorragias. Sdo febres hemorréagicas originadas pelas agressdes que esses
virus nos infringem, o que se deve A caracteristica de seu RNA. Portanto,
as mutagdes que os virus sofreram fizeram seu RNA propiciar invasdo em
mosquitos do género Aedes, disseminagdo em primatas e, ao atingirem
humanos, causar doenga hemorragica.

No outro extremo dessa Ultima bifurcagdo, encontramos o ramo que se
adaptou ao mosquito Culex. Esses virus e seus descendentes
disseminaram-se entre as aves do Novo e Velho Continente. Os diferentes
tipos de virus que se originaram desse grupo provavelmente surgiram na
Europa e, por estarem presentes em aves, atingiram a América. As aves
transportaram os virus pela migragdo para o outro lado do Atlantico ou
Pacifico. Também podem ter sido arrastadas por tempestades tropicais. As
mutagdes ocorridas no RNA desse ramo de virus criaram caracteristicas



tais que, ao invadir o homem, o virus tem uma predilegdo pelo sistema
nervoso central e causa, assim, encefalites e meningites.

Tragamos, assim, a arvore genealdgica dos flavivirus desde os antigos
ancestrais até ramos recentes que invadiram carrapatos e mosquitos. Virus
dos carrapatos permaneceram no Velho Continente, e também em roedores
e aves. Outros dos mosquitos Aedes ficaram nos primatas da Europa e
causam doengas hemorragicas nos humanos. Por Ultimo, aqueles mais
recentes que se adaptaram aos mosquitos Culex espalharam-se entre aves
do Velho para o Novo Continente, e causam meningites e encefalites nos
humanos. Nessa arvore genealdgica discutiremos o ramo evoluciondrio
pertencente ao mosquito Aedes da Europa e que sobrevive entre os
primatas.

Nesse ramo, mutagdes originaram diferentes tipos virais que causam
diferentes doengas. Em uma das terminagdes desse ramo encontramos os
virus da dengue. A doenga é causada por quatro tipos de microrganismos,
que sdo classificados pela numeragdo de um a quatro. Temos, assim, os
virus da dengue DEN1, DEN2, DEN3 e DEN4. Ao sermos infectados por um
deles, desenvolvemos a dengue e, ao nos curarmos, tornamo-nos protegidos
do virus pelo resto da vida. Isso gragas a produgdo de defesa especifica.
Porém, a protegdo ndo se forma para os outros tipos. Portanto, se formos
infectados novamente por um dos outros trés tipos de virus da dengue,
voltamos a ficar doentes. Esse é o motivo pelo qual encontramos pessoas
que tiveram o mal mais de uma vez. Teoricamente, poderiamos ter quatro
vezes a dengue. Em uma época remota o virus restringia-se aos macacos
habitantes da peninsula da Malasia, onde os virus da dengue se originaram
por mutagles e permaneceram circulando entre mosquitos e primatas.
Sabemos disso porque encontramos microrganismos semelhantes em
macacos da regido. Seus virus sdo mais antigos e apresentam RNA
semelhante ao da dengue. Podemos concluir que este Ultimo originou-se dos
primatas asidticos. Virus ancestrais dos quatro tipos de virus da dengue
circulam nos macacos das entranhas das florestas tropicais do sudeste
asiatico.

O célculo das mutagBes mostra que o virus ancestral comum surgiu ha
pouco mais de mil anos. Talvez na época em que os vikings faziam suas
incursGes pelo norte da Europa ou colonizavam a Groenldndia, um ancestral
dos virus da dengue circulava entre macacos do sudeste asiatico. Mosquitos
os disseminavam entre os primatas. O ancestral sofria mutagdes e se
diferenciava em quatro tipos que originariam os virus da dengue. O homem,
provavelmente, ainda era poupado.

A populagdo humana cresceu e dreas urbanas se desenvolveram.
Necessitamos desmaiar &reas maiores para agricultura e habitagdo.



Invadimos o habitat dos primatas e, também, de seus virus. Essa
proximidade fez com que os mosquitos que atacavam macacos
comegassem a nos usar como fonte de alimentos. Os quatro tipos de virus
precursores dos da dengue se transferiram para humanos e abandonaram
os primatas. Surgiu a doenga humana no sudeste asidtico. Cada tipo de
microrganismo dos macacos acometeu o homem e a epidemia se instalou
entre os centros urbanos.

Ao compararmos as variagdes genéticas dos quatro tipos de virus da
dengue, notamos uma evolugdo recente, de apenas trezentos anos. Com a
industrializagdo europeia, colonizagdo e intensificagdo do comércio, esses
microrganismos se firmaram entre humanos em epidemias. O comércio e a
urbanizagdo trouxeram um novo aliado da doenga, o Aedes aegypti.
Mosquito em que os virus da dengue se adaptaram com facilidade. Néo
dependiam mais dos mosquitos silvestres que os transferiram dos macacos
para os humanos. Agora, com a urbanizagdo e comércio, os virus utilizavam
o Aedes aegypti para disseminar-se entre os humanos. Mas o da dengue,
agora instalado nos humanos, ainda teria um incremento na sua
disseminagdo com o século XX, auge do comércio globalizado e da
urbanizagao.

Tropas japonesas e americanas, durante a Segunda Guerra Mundial,
disputaram palmo a palmo as ilhas do Pacifico, da Oceania e do sudeste
asiatico. O virus espalhou-se pela regido entre os refugiados, militares e
migrantes infectados. Mosquitos se proliferaram nas &guas de chuva
coletadas entre os entulhos, construgbes desabitadas e abandonadas e
areas bombardeadas. O virus caminhou entre ilhas, continentes e regides.
Apls a guerra, a dengue havia percorrido grandes distancias, levada pelas
migragdes de refugiados doentes ou pelo comércio globalizado. As
embarcagbes transportavam mosquitos contaminados para regides
distantes. Um grupo de pesquisadores britdnicos calculou o ancestral
comum de um grupo de virus da dengue tipo 2 disperso pelo planeta. Esse
ancestral surgiu por volta da Segunda Guerra Mundial. Alguns tipos de virus
do DEN2 se expandiram apds a guerra e se alastraram pelo globo.

A globalizagdo do comércio ajudou a transportar o virus da dengue para
diversas regides do planeta. Outros centros urbanos receberam mosquitos
contaminados ou pessoas doentes. Alguns tipos de microrganismos
adaptaram-se melhor aos mosquitos presentes nas areas para onde foram
levados, facilitando as epidemias. Outros virus ainda sofreram mutagdes
que contribuiram para melhor proliferagéo e epidemias.

Em uma verdadeira investigagdo de detetive, reconstituimos passo a passo
o caminho percorrido pelo virus da dengue tipo 3. Suas pegadas na
conquista do planeta foram tragadas ao compararmos o RNA desse virus de



diferentes regides. Partiu da peninsula indiana, local em que ocorriam
epidemias na India e no Sri Lanka desde a década de 1960. Embarcacdes
levaram o DEN3 para a costa leste da Africa. O virus aportou no litoral de
Mogambique durante a epidemia de 1984 e 1985. Seis anos depois, causava
epidemias no Quénia (1991), e dois anos depois foi carregado para a
Somalia (1993). O trafego maritimo trouxe o virus das costas africanas
para a América em 1994, época em que ocorreu epidemia no Panama e
Nicaragua. Na segunda metade da década de 1990, o virus espalhou-se pelos
paises da América Central e prosseguiu em diregdo ao sul para atingir
Brasil e Venezuela em 2001.

O AVANGO OCULTO DO EBOLA

O material genético viral amplia nosso horizonte de conhecimento. A
histéria a seguir diz respeito a um virus que acreditdvamos causar
epidemias esparsas e distintas na Africa. Porém, sabemos hoje se tratar de
uma Unica epidemia que caminha silenciosamente pelas matas e dizima
vilas e cidades africanas. O material genético do virus revela seu caminho
percorrido durante anos.

As cidades de Nzara e Maridi, incrustadas nas matas do Suddo,
testemunharam algo diferente da sua rotina na segunda metade de 1976.
Um trabalhador de uma fébrica de processamento de algoddo teve febre,
dores pelo corpo, dor de cabega, indisposigao, mal-estar e falta de apetite.
No inicio, os sintomas ndo despertaram alarme e foram atribuidos a uma
provavel gripe. Porém, seu estado fisico deteriorou-se e, mais assustador,
seus orificios corpdreos comegaram a expelir sangue. Aquela febre inicial e
aparentemente inofensiva transformava-se em "febre hemorragica". Outros
habitantes das cidades surgiram com os mesmos sintomas. A doenga
desconhecida se espalhava entre outros cidaddos. Era contagiosa. Iniciava-
se uma epidemia por algum agente infeccioso até entdo desconhecido
naquela regido. Extremamente agressivo, o invasor misterioso nocauteava
suas vitimas e precipitava sangramentos pelo vOmito, tosse, diarréia,
gengivas, olhos e nariz. N&o se ouvia falar em outra coisa a ndo ser naquela
nova doenga que progredia também para vilarejos vizinhos. Com o passar
dos dias, 0o nimero de doentes aumentou. O contato com secregOes
sanguinolentas dos doentes transmitia a doenga, bem como durante a
limpeza do corpo para os funerais.

Agulhas que administravam soros e drogas aos enfermos eram reutilizadas
em outras pessoas e traziam o microrganismo. Agulhas ndo descartaveis
catalisavam a epidemia. Estavamos em uma época anterior a aids e ndo se



cogitava o descarte dos materiais contaminados. A bem da verdade, essa
situagdo ndo mudaria muito mesmo com o conhecimento da aids, uma vez
que em regiGes pobres continuaram a ser usadas agulhas e seringas ndo
descartaveis por problemas de custo. A doenga hemorragica matou mais da
metade dos enfermos: 150 em 284 sudaneses em 6 meses.

No mesmo instante em que a doenga varria habitantes das cidades
sudanesas, algo semelhante ocorria a oitocentos quildmetros de distancia,
em Yambuku, no antigo Zaire (atual Republica Democratica do Congo).

Para cada paciente febril que surgia nas cidades sudanesas, outro emergia
em Yambuku. A doenga era a mesma. Desconhecida, ainda sem nome e
sem um microrganismo identificado. Seria um virus? Ambas as populagdes
permaneceram atbnitas e apavoradas pelo nimero de mortos por
hemorragias. A angustia crescia com a perpetuagdo daquele mal. Centenas
de quildmetros separavam as duas localidades e nenhum viajante chegara a
Yambuku proveniente do Suddo, o que poderia ser entdo o responsavel por
trazer a doenga. Era como se as epidemias surgissem em um mesmo
instante em regides diferentes, como em um ataque terrorista sincronizado.
Os habitantes de Yambuku sofreram muito mais. Foram mais de trezentos
pacientes acamados. A morte atingiu a surpreendente marca de 90% dos
doentes. A humanidade ndo vira nada igual até entdo, uma infecgdo que
praticamente poderia extinguir todos que acometesse. Adquirir aquela nova
doenga no Zaire significava a morte, enquanto no Suddo ainda havia chance
de cura, tal como langar uma moeda e contar com a sorte de cara ou
coroa, vida ou morte.

A doenca era causada pelo mesmo virus em ambos os paises. Pequenas
alteragdes no material genético fizeram com que o tipo presente no Zaire
causasse maior mortalidade. Diferengas genéticas virais geraram diferengas
na agressividade dos virus. O rio Ebola, fonte vital de Yambuku, foi
responsavel pelo batismo do microrganismo, posteriormente isolado e
descoberto como causador daquela doenga que emergiu das entranhas das
matas africanas.

Hoje, 0 estudo genético mostra que realmente se tratou de dois tipos de
virus ebola nas epidemias de Suddo e Zaire em 1976. Dai a mortalidade ser
muito maior entre os habitantes do Zaire se comparada com a do Suddo.
Foi coincidéncia as duas epidemias surgirem ao mesmo tempo. Dois virus
primos constituidos de RNA espreitaram os vilarejos dos dois paises a
espera do momento ideal para saltarem aos humanos. As diferencas de
seus materiais genéticos mostram indicios de que se originaram de um
virus ancestral comum que viveu de mil a dois mil anos atras.

Por sua vez, esse ancestral que originaria o ebola ja havia se separado de
outro virus mais antigo ainda ha cerca de sete mil anos. Nessa época, um



ramo trilhou seu caminho com mutagles que originariam outro virus letal
conhecido como marburg. Em linhas gerais, o que o RNA viral nos conta € a
existéncia de um virus avd de todos, que viveu ha cerca de sete mil anos.
Este apresentou dois filhos. Um deles gerou descendentes e mutagdes entre
mil e dois mil anos atrds, que originaram os virus ebola atuais do Suddo e
do Zaire, portanto, primos entre si. O outro filho separou-se de seu irmdo e
gerou descendentes e mutagdes que originariam o virus marburg. Apesar de
essa arvore genealdgica encontrar-se na  Africa, o marburg
surpreendentemente foi descoberto passeando no territério europeu. Como
teria parado a milhares de quildmetros de sua casa?

O virus marburg foi descoberto em 1967, na Alemanha, em trabalhadores de
uma pequena sala de laboratdrio especializado em pesquisas virais e
produgdo de vacinas. Inicialmente, os funciondrios apresentaram sintomas
compativeis com qualquer infecgdo viral. No entanto, os antibidticos
empregados ndo surtiram efeitos e a situagdo trangila se transformou em
desespero. Além disso, surgiram sangramentos. Uma temivel febre
hemorragica atingia esses trabalhadores alemdes da cidade de Marburg (dai
0 nome do virus na época em que foi descoberto). Situagdo semelhante era
encontrada, na mesma época, em trabalhadores de outros laboratérios
distantes, nas cidades de Frankfurt e Belgrado. No total foram 31 pacientes
infectados pelo marburg. Que virus seria esse causador de uma febre de
laboratdrio?

Apenas trabalhadores de laboratdrios adquiriam a doenga. Estariamos diante
de um novo tipo de infecgdo: "a febre do laboratdrio"? A relagdo ndo estava
no local, mas sim no animal que os funciondrios das trés cidades européias
manipulavam. Esses laboratérios da década de 1960 realizavam
experimentos com virus vivo e produziam vacinas. Para isso necessitavam
de drgdos de macacos para proliferagdo viral. As células dos primatas
funcionavam como um meio de cultivar os virus experimentais. Esses trés
focos da epidemia apresentavam algo em comum. Receberam um
carregamento de macacos-verdes provenientes de Uganda. Foi a porta de
entrada do virus marburg no continente europeu saido das matas tropicais
africanas. Posteriormente, os Estados Unidos também conheceriam um
virus em seus laboratdrios ao importarem macacos das Filipinas para suas
pesquisas. Esses primatas trouxeram um outro tipo de virus ebola, que
aportou na cidade de Reston, Virginia, em 1989. N&o ocorreu epidemia
porque se descobriu aquele alienigena a tempo. Os primatas foram
destruidos e se evitou o avango do microrganismos entre outros animais
daquele territorio. Passados dez anos, os africanos conheceriam um parente
do virus marburg nessa epidemia conjunta do Suddo e Zaire.

Aquele fatidico ano de 1976 passara para os habitantes das regides



acometidas no Suddo e Zaire. Com excegdo de alguns poucos casos em
anos posteriores, o virus ebola ndo mais mostrara sua face destrutiva. As
epidemias pareciam fazer parte do passado. O inimigo recuara, mas
provavelmente espreitava na mata. O homem precisava rastrear as selvas
a procura dos redutos virais. Tentou-se de todas as maneiras identificar
qual animal seria o portador do ebola. Por se tratar de um virus,
necessitaria de um ser vivo para sobreviver. Deveria se multiplicar em
algum animal, mas qual? Ndo se encontrou o microrganismo em nenhum
dos inmeros animais capturados e examinados. Ndo faltaram tentativas,
desde pequenos mosquitos € insetos até porcos, vacas, morcegos, roedores,
esquilos, répteis, anfibios, passaros e mamiferos. O quartel general de
ataque do virus ebola permaneceu um mistério.

Apesar da auséncia de epidemias, o virus caminhava e avangava pelas
matas tropicais. Tropas de infantaria viral eram carregadas em diregdo
oeste e sul pelos misteriosos animais que albergam o virus. Os bichos que
os carreavam ainda eram desconhecidos. O virus camuflado estava em
vantagem.

O inimigo seguiu em duas frentes de ataques. Um dos comboios chegou na
regido sudoeste do antigo Zaire, na cidade de Kikwit, em janeiro de 1995.
Enquanto o outro aportara no Gabdo um més antes. A cidade de Kikwit ndo
estava preparada para a epidemia de 1995. Inexistia infraestrutura de satde
para receber um nimero cada vez maior de doentes. Apesar de a cidade
apresentar mais de duzentos mil habitantes, ndo havia transporte regular.
Veiculos eram raros e a midia praticamente ndo existia. A epidemia
apanhou a populagdo de surpresa. O nimero de africanos acometidos pela
doenga chegou a mais de trezentos e, destes, cerca de 80% morreram. Os
hospitais ndo estavam aparelhados para receber os doentes e, além disso,
seus médicos e enfermeiras também adoeceram. Houve uma redugdo de
30% dos médicos da regido, 10% das enfermeiras foram vitimadas pela
epidemia. Seringas e agulhas ndo descartaveis e contaminadas voltaram a
acelerar a transmissdo de virus nos hospitais. O sangue dos doentes
alastrava a epidemia aos seus familiares. O preparo dos cadaveres para os
funerais também expunha pessoas ao virus.

Aproveitou-se uma nova chance para se tentar encontrar o animal portador
e disseminador do microrganismo. Procurou-se novamente em mosquitos,
pulgas, moscas, piolhos, carrapatos, roedores e morcegos. Nada foi
encontrado. O quartel-general do virus permanecia camuflado na natureza.
O ataque do outro comboio viral enviado ao Gabdo ndo foi tdo violento
quanto o que invadiu Kikwit. Em contrapartida, foi uma conquista territorial
mais ampla, rdpida e progressiva. Como uma blitz nazista da Segunda
Grande Guerra. Em dezembro de 1994, trés trabalhadores de mina de ouro



foram atendidos com sintomas infecciosos e sangramentos. O virus ebola
chegava em Makokou, regido norte do Gabdo. Pouco mais de 40 pessoas
apresentaram febre hemorragica e, destas, 29 morreram. Em dois meses a
blitz viral chegava a Mayibout, distante quarenta quildmetros da primeira
cidade. O virus entrou na cidade através de um morador de 18 anos que
manipulou a carcaga de um chimpanzé. Esse primata fora vitima do ebola e
ainda existiam formas vivas de virus no corpo em decomposigdo. Os
macacos também adquirem a doenga e apresentam mortes freqlentes. Em
Mayibout a epidemia deixou 31 pessoas na cama e 21 foram transportadas
do leito a cova. Em outubro daquele ano, a blitz viral, apds percorrer pouco
mais de cem quildmetros, entrava na cidade de Booué. Novamente
cagadores desinformados tiveram contato com chimpanzés mortos de
causa aparentemente desconhecida. Durante cinco meses de ocupagdo da
cidade, a epidemia matou 45 pessoas entre 60 adoentadas. Enquanto a
invasdo pelo virus ebola terminava no antigo Zaire com o fim da terrivel
epidemia de Kikwit, o Gabdo era conquistado pelo microrganismo cidade
apds cidade. Nas matas tombavam chimpanzés e gorilas, enquanto nas
cidades e vilarejos, os humanos.

Em margo de 1997, o virus ebola deu uma trégua ao Gabdo. Recuou para as
matas como um guerrilheiro recolhido. O homem necessitava implementar
suas informagbes nessa inteligéncia de guerra na tentativa de descobrir
qual animal albergava o ebola. Somente assim saberia que animal
transportava o virus até as proximidades humanas. Qual seria sua
blindagem? Muitas epidemias comegaram com homens que manipularam
chimpanzés mortos pela doenga. Porém, esses primatas ndo albergavam o
virus, eram vitimas como nés. Em contrapartida, algumas epidemias
iniciaram com os primeiros casos da doenga em trabalhadores de fébricas,
cavernas ou minas. Isso falava a favor de animais transmissores do virus
que habitavam essas localidades. Entre estes estavam aranhas, escorpides,
outros insetos e morcegos. A procura do virus falhou nesses e em outros
tantos bichos pesquisados. O maximo a que chegamos foi descobrir indicios
de que o virus ebola pudesse invadir alguns roedores e o musaranho, porém
ndo foi encontrado virus se reproduzindo nesses animais. A invasdo viral
ndo se dava pela via terrestre, poderia ser uma invasdo aérea?

Apesar de ser macigamente investigado como suspeito nimero um, os
morcegos ndo mostraram presenga do ebola. Contudo, ao inocular o virus
no organismo de morcegos, observou-se que eles ndo ficam doentes e
criam condigdes ideais para que o microrganismo se reproduza. Recriamos
a infeccdo, em laboratério nesses mamiferos alados, mas ndo
encontravamos na natureza. Enquanto nosso servico de inteligéncia de
guerra contra o ebola fracassava, o inimigo saia das matas do Gabdo e



prosseguia na conquista territorial.

Passaram-se quatro anos desde a Ultima epidemia de 1997 em Booué. O
homem espionou as matas do Gabdo em busca de rastros do virus. Era
importante saber qual rumo ele tomara ou mesmo se havia um local em
que permanecia escondido. Em outubro de 2001, o virus iniciava sua
segunda onda de ataques ao Gabdo. Surgia na cidade de Mekambo, em
cagadores que manipularam carcaga de antilope morto pelo microrganismo.
Durante os anos seguintes, o virus rumou para o nordeste do Gabdo,
esquivando-se do servigo de espionagem humano que, exaustivamente, o
procurava entre animais selvagens. Essa segunda blitz viral conquistou
cidades e vilarejos rumando para a fronteira com a Replblica do Congo.
Vérias facces do ebola foram enviadas de maneira independente para suas
cidades-alvo. Pelotdes virais se dividiram e rumaram aos alvos urbanos.
Cidade atrés de cidade cairam nas mdos do virus ebola. Primeiro foram
Mekambo, Medemba, Ekata e outros vilarejos no Gabdo. Em dois meses a
doenga chegou as portas da Republica do Congo e atingiu Olloba,
Yembelongoye, Mvoula, Mbomo e outras cidades menores. Em dois anos a
blitz conquistou o nordeste do Gabdo e o noroeste da Reptblica do Congo. A
invasdo inicial das cidades congolesas foi agressiva com um total de 178
doentes; destes, a morte levou quase 90%.

O virus utilizou enviados infectados como estratégia para penetrar nas
cidades. Precipitou surtos entre animais selvagens da regido durante os dois
anos. As epidemias entre os primatas apresentaram dezenas de carcagas,
entre gorilas e chimpanzés, aos africanos. A populagdo de gorilas caiu em
50% em determinadas d&reas atingidas pela epidemia, enquanto os
chimpanzés perderam 88% da sua populagdo. A carcaga destes primatas e
de antilopes nas redondezas das cidades funcionou como presente de grego
aos moradores do Gabdo e Congo. Funcionaram como inlimeros cavalos de
Tréia deixados nas portas das cidades para serem manipulados e
presentearem os primeiros moradores com o virus ebola. Os humanos
retornavam para o interior das cidades e iniciavam os surtos urbanos.

A transmissdo do macaco ao homem ja havia sido comprovada em 1994
durante uma epidemia vivida por chimpanzés na costa do Marfim. Naquele
ano foi constatado o desaparecimento de cerca de 25% da populagdo desse
primata e muitos foram encontrados mortos. Uma entomologista suiga, que
investigava as mortes, adquiriu o virus ebola ao manipular os 6rgdos de
chimpanzé no momento de sua necropsia.

Estdvamos perdendo a batalha contra o avango viral. Ndo haviamos
descoberto ainda qual animal o abrigava e transportava pelas matas. Em
épocas passadas os combatentes de batalhas ndo visualizavam as tropas
inimigas que se movimentavam a longa distancia. A inteligéncia de guerra



utilizava meios indiretos para estudar e prever as atitudes do inimigo. A
procura de poeira levantada ao longe, bem como sua densidade e
intensidade, indicavam se as tropas inimigas se movimentavam em posigdo
de ataque ou apenas reorganizavam seus combatentes ou, ainda, se
recuavam. O grau de inclinagdo e a intensidade do reflexo solar nas
baionetas e espadas podiam informar o sentido, a diregdo e a velocidade do
inimigo. Nessa guerra contra o virus ebola perdiamos vérias batalhas por
ndo sabermos seu paradeiro no interior das matas. Restou-nos a mesma
estratégia que nossos combatentes passados. Utilizar meios indiretos que
monitoravam um iminente ataque. Para isso, pudemos vasculhar o interior
das periferias das matas em busca de gorilas, chimpanzés e antilopes
mortos. Podiamos realizar testes laboratoriais em busca do virus em cada
carcaca encontrada. Fragmento de RNA viral em carcagas alertava para
uma epidemia humana iminente, uma vez que geralmente as epidemias
nesses animais precedem as humanas. Temos que concordar que, apesar de
Unico, esse método apresenta falhas e alto custo. Nosso servigo secreto
teria que montar uma rede de espionagem mais eficaz para descobrir o
esconderijo viral.

Enquanto ndo ocorria sua descoberta, nosso inimigo reunia forgas aliadas
para prosseguir a conquista territorial africana. No final de 2000, o tipo de
virus ebola que acometeu o Suddo em 1976 reapareceu em Uganda.
Provavelmente, durante todos esses anos o virus do Suddo percorreu as
matas e rumou para Gulu, em Uganda. Invadiu a regido com 425 africanos
doentes, dos quais 40% ndo resistiram. Lembremos que a mortalidade pelo
virus ebola do Suddo era mais baixa que a do virus ebola do antigo Zaire.
Em maio de 2004, uma nova epidemia ocorria no Suddo e, em 2005, o Congo
voltou a ter casos humanos com o ebola. A familia desse microrganismo
comegava a atacar de maneira unida. Estdvamos perdendo a guerra.

A impressdo que temos é a de que houve uma estratégia entre os virus
primos do ebola. O tipo de virus que acometeu o antigo Zaire, em 1976,
rumou em diregdo ao sul do pais com a epidemia de 1995 e seguiu para o
Gabdo. Posteriormente, desviou-se para invadir o Congo, deixou mortes
humanas e animais nos rastros de seu caminho. Seu primo, o virus ebola do
Suddo de 1976, provavelmente partiu rumo ao sudeste para chegar em
Uganda no ano 2000. Teriam ainda um reforgo familiar na sua campanha da
conquista. Surgia aquele primo distante e por muitos anos esquecido, o
virus marburg. Estdvamos agora diante de uma familia mafiosa que se
unira para dominar o territdrio da regido abaixo do Saara.

As tropas do virus marburg vieram ao encontro dos ataques pelo ebola. No
final de 1998, iniciou-se uma epidemia em trabalhadores de mina de ouro
nas proximidades de Durba, na Replblica Democrdtica do Congo. Durante



dois anos surgiram casos da doenga, que atingiu um total de quase cem
homens, dos quais 80% morreram. O risco de adquirir o mal predominou
em mineradores das minas de ouro. O animal que albergava o virus
marburg seria o mesmo do virus ebola. Novas pesquisas foram
empreendidas, mas animais pequenos do interior de minas e cavernas,
inclusive morcegos, ndo entregaram o virus. O marburg pode ter rumado
para a regido sudoeste, pois em 2005 eclodia uma nova epidemia em
Angola. Em um ataque devastador, 0 marburg acometeu quase quatrocentas
pessoas e matou 88% dos doentes.

Os ventos dessa guerra parecem estar mudando de diregdo. Até o
momento perdemos as batalhas para os virus ebola dos tipos do Suddo e
Zaire, bem como para o ressurgido marburg. Porém, no final de 2005
finalmente cientistas conseguiram identificar o virus ebola em trés
espécies de morcegos frugivoros. Bons ventos comegaram a soprar em
nossa diregdo. Apds exaustivos anos de procura, parece que achamos uma
diregdo correta a seguir. Varias lacunas necessitam ser preenchidas. Os
morcegos albergam inimeros tipos de virus causadores de infecgdo humana
e sempre foram suspeitos na transmissdo do ebola. Porque somente agora
encontramos virus em morcegos se estes sempre foram pesquisados sem
nunca manifesta-los? Seriam realmente os animais que albergam o virus ou
estdo transitoriamente acometidos pela doenga? Nosso servico de
espionagem necessita continuar trabalhando a todo vapor, pois ainda ndo
esclarecemos os passos do microrganismo que se encontra nas matas a
nos espreitar até a proxima epidemia.

Todo esse percurso realizado pelos tipos de virus ebola pdde ser tragado
gragas a comparacdo do RNA viral. Entendemos a dindmica de sua
locomogdo pelo interior das matas. Resta sabermos com precisdo qual
animal o transporta. Isso sera questdo de tempo. Confirmaremos ou ndo,
no futuro, o papel dos morcegos.
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