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Sammanfattning
I december 2013 insjuknade en tva &r gammal pojke 1 feber, diarré och krakningar. Att det hir

skulle bli starten pa den vérsta humana epidemi 1 véar historia, orsakat av ebola, var det ingen
som anade. Ldnderna som drabbades vérst var Guinea, Liberia och Sierra Leone i1 Vistafrika.
Totalt insjuknade 28 639 ménniskor varav 11 316 dog.

Ebola Zaire tillhér familjen Filoviridae och sléktet ebolavirus. Viruset orsakar sjukdom hos
méanniska med symtom som feber, frossa, muskelvirk och resulterar 1 multisystemisk
paverkan. D& framtrider gastrointestinala, respiratoriska, vaskuldra, neurologiska och
hemorrhagiska symptom. Dddligheten dr mycket hog vid infektion av ebolavirus.

Viruset finns hos vilda reservoarer 1 skogen och har ett tjugotal gédnger dverforts fran djur till
manniskor som lever 1 nidra kontakt med naturen. Idag &r det ként att ebolaviruset finns hos
flyghundar dir det orsakar asymtomatiska infektioner. De tillhor fodan hos de drabbade
maéanniskorna och dr darfor en trolig orsak till ebolautbrott. Det dr dock inte konstaterat att sa
ar fallet.

Etableringen av viruset i samhéllet paverkas av ekonomiska, sociala och kulturella faktorer.
Exempel pa sadana é&r fattigdom, kultur, begravningar och bristande infrastruktur. P&
begravningar tvittar de besokande hénderna i en gemensam skal samt berdr den avlidna en
sista gang. Fattigdom och bristande infrastruktur gor att spridning pd vardinrittningar ofta
amplifierar viruset. Det saknas ocksd handskar och skyddsklider men dven kunskap om
viruset och hur det smittar.

Viruset tar sig in 1 kroppen genom slemhinnor och smé sar i huden. Direfter maste det binda
in till celluldra proteiner. Ebolaviruset anviander ett eget glykoprotein for att binda in till
celluldra proteiner. Vilka dessa proteiner dr har det spekulerats i, men det skulle kunna vara
beta-1 integrinreceptorer, specifika dendritiska cell proteiner eller lever- och
lymtknutespecifika intracelluldra adhesionsmolekyler. Ebola har en bred celltropism vilket
gor att det kan binda in till manga olika celltyper och ge en bred symtombild. Studier har visat
att viruset initialt infekterar dendritiska celler och makrofager for att sedan folja dessa celler
till lymfa, lymfknutor, blod, lever och mjalte. Dessa celler ror sig snabbt 1 kroppen och bidrar
da till en snabb spridning av ebola.

Ebolaviruset himmar interferonsystemet som ar kroppens medfédda férsvar mot virus och det
kan vara en viktig del i sjukdomsutvecklingen. Daremot verkar ett vilfungerande forvérvat
immunsvar med tidiga IgM och IgG antikroppar, samt celluldr respons genom aktivering av
cytotoxiska t-celler har stor betydelse for 6verlevnad. Utan detta kan inte virusreplikationen
kontrolleras och risken for dodlig infektion dkar.



Varfor just detta utbrott blev stort dr en kombination av allt som tidigare ndmnts. Att viruset
tar sig frdn vilda reservoarer till ménniskor &r saklart en viktig aspekt men hur omfattande
utbrottet sedan blir beror pa hur samhéllet kan hantera det ekonomiskt men ocksa
kunskapsmassigt.

Med tanke pa storleken av detta utbrott stills vi infér nya utmaningar. Idag finns nu 6ver 10
000 personer som Overlevt ebola och man vet att viruset kan persistera 1 vissa vivnader och
kroppsvitskor 1 upp till ett ar efter sjukdom. Det innebér att det finns risk for ny spridning av
och det medfor att det kommer ta lang tid innan vi nér slutet pa det har utbrottet.



Summary
In December 2013 a two-year-old boy died after four days of fever, diarrhea and vomiting.

This was the start of the largest epidemic caused by ebola in human history. The causative
agent was shown to be ebola zaire, a member of the family Filoviridae and the genus ebola
virus. It causes disease in humans with fever, chills, malaise and myalgia, leading later to a
multi-systemic effect with gastrointestinal, respiratory, vascular, neurological and
haemorrhagic manifestations.

Ebola exists in wild reservoirs and there have been 20 recorded cases of transmission from
animals to humans. Studies have shown that the virus exists in fruit bats and people who have
been infected are those who live and work in the forest and mines. Bats are also a part of
human feed in these regions. Despite that it is not clear which role bats play and if they can
infect humans.

Sociocultural affects on this outbreak have been huge. The affected countries Sierra Leone,
Guinea and Liberia all suffer from poor economies and infrastructures. Cultural norms have
further contributed to the spread of the virus. At funerals the guests wash their hands in a
common bowl of water and touch the deceased one last time.

Viral entrance to the body is through mucosal surfaces and lesions in the skin. The virus then
needs to attach to cell proteins before being able to enter the cell. Ebola uses glycoproteins on
the surface of the virus to attach to cellular proteins like beta-1 integrinreceptorer, specific DC
protein or liver- and lymph node specific intracellular adhesion molecules. Ebola has a broad
cell tropism and infects many different types of cells including dendritic cells and
macrophages. These cells move quickly in the body, which enables a rapid spread of ebola in
the body.

The ebola virus inhibits the innate immunity, which is suspected to play an important role in
its pathogenesis. However the response of the acquired immune-system with early IgM and
IgG antibodies, as well as cellular activation of cytotoxic T cells are thought to be key factors
in the body’s fight against infection. Without them, viral replication can not be regulated and
the risk of mortality greatly increases.

The reason for this epidemic becoming so widespread is thought to be due to a combination
of the previously named factors. The fact that the virus is capable of transmission from wild
reservoirs to humans is of course a key aspect, however the economic situations in affected
countries, as well as a lack of scientific knowledge are thought to have played the greatest
role in the extensive distribution of this virus.

Since no previous ebola outbreak has ever been this big we now face new challenges. Today
there are over 10 000 people alive who survived the outbreak and ebola is known to persist in
certain body fluids for over a year. It means that there are risks for further spread of the virus
and with this in mind, it will take a long time before we will see the end of this outbreak.



Inledning

Sedan ebolaviruset forst upptacktes ar 1976 har inget utbrott varit s omfattande som det i
Afrika 2014. Antalet doda har Overstigit alla tidigare utbrott tillsammans och de vérst
drabbade omrddena var Guinea, Sierra Leone och Liberia (Frieden et al., 2014). Det borjade
med ett fall 1 en by i Guinea (Baize et al., 2014) och blev sedan den storsta och lingsta
humana epidemin i var historia orsakat av ebola (Heeney, 2015). Vad var det da som var sa
speciellt med just detta utbrott? Var kommer viruset ifrdn? Varfor blir ménniskor sjuka och
varfor blev utbrottet sa stort?

Utbrott av ebola beskrivs ofta som slumpmaissiga med en enda gemensamma faktor, att
smittan kommer fran vilda reservoarer i skogen. De drabbade omradena dr dock allt annat dn
slumpmassigt utvalda. Stora utbrott av ebola har ndstan uteslutande skett 1 omraden dér
ekonomi och folkhdlsosystem har minskat Gver aren till foljd av civila konflikter eller
misslyckad utveckling (Bausch & Schwarz, 2014).

Faktorerna kring varfor utbrottet blev sé stort &r ménga, bland annat virusets intag i cellen,
méanniskans immunsvar, kulturen och ldndernas ekonomi. Utbrottet krivde sammanlagt 11
316 liv (WHO) och for att forhindra att det sker igen maste vi ta reda pa sa mycket som
mojligt frén det hér utbrottet.

Eftersom att inget tidigare utbrott varit sd stort star vi nu infér nya utmaningar med tanke pa
alla overlevare. Idag finns 6ver 10 000 personer som Overlevt ebola och i vissa kroppsdelar
och vitskor kan viruspartiklar persistera 1 over ett ar. Det innebér att det finns risk for att ny
spridning av viruset tar fart vilket gor att det kommer ta l&ng tid innan vi ser slutet pd det hér
utbrottet (Chowell & Nishiura, 2014).

Material och metoder
Denna kandidatuppsats ér en litteraturstudie och materialet har sokts 1 databaserna Web of

science och Google Scholar.

Sokorden som anvéints ar:
Ebola virus, Ebola virus hemorrhagic fever, Ebola virus Africa, Ebola human*, Ebola contact
dead bodies, Ebola funeral

Litteraturoversikt
I mars 2014 underrittades Ministry of Health i Guinea om flertalet utbrott av en mystisk

sjukdom som karakteriserades av feber, allvarlig diarréer, kriakningar och hog dodlighet
(Baize et al., 2014). Virologiska undersokningar identifierade ebola zaire som orsaken bakom
det (Heeney, 2015).



Hur startade utbrottet?
Det forsta fallet tros vara en tva ar gammal pojke frdn Meliandou Village, en by i Guéckédou,

sodra Guinea. Pojken led av svart avforing, feber och krikningar. Sjukdomen brot ut den
andra december 2013 och fyra dagar senare var han dod. Efter hans dod insjuknade flera
familjemedlemmar och sedan dven byns barnmorska. Hittills hade alla smittade avlidit. Den
enda som behandlades pa sjukhus var barnmorskan men det rackte for att sjukhuspersonalen i
Guéckédou skulle smittas. En av dem lades sedan in pa sjukhus i Macenta och smittade 1 sin
tur en ldkare, som sedan tog med sig viruset hem varav sju sldktingar insjuknade. Léakaren
begravdes i en tredje prefektur, Kissidougou, dér ytterligare smittspridning var ett faktum.
Inom loppet av tre minader hade viruset spridits till tre ndrliggande stdder, med over 60
dodsfall. Tyvirr slutade det inte hér, tvart om, det var bara borjan pd vad som kom att bli
tidernas storsta ebolautbrott (Baize et al., 2014).
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Figur 1. Bilden visar hur ebola spreds till ndrliggande omrédden (Dixon & Schafer 2014).

Hur stort blev utbrottet?
Lianderna som drabbades vérst var Guinea, Liberia och Sierra Leone.

Totalt insjuknade 28 639 ménniskor varav 11 316 dog.
* Guinea: 3804 insjuknade, 2536 dog
* Liberia: 10675 insjuknade, 4809 dog
* Sierra Leone:14124 insjuknade, 3956 dog
Dessa dr bekriftade, troliga och missténkta fall av ebola (WHO).
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Figur 2. Oversiktsbild pa ebolautbrottet fran v.1 2014 till v.14 2015 (Nationalencyklopedin).

Vilda reservoarer
Ebola ar en klassisk zoonos med vilda reservoarer som ibland kan smitta olika slutvirdar

(Feldmann & Geisbert, 2011). D4 ménniskor drabbas hart av viruset dr det inte troligt att de &r
en naturlig vérd for viruset (Callaway., 2016) utan klassas istéllet som slutvird (Feldmann &
Geisbert, 2011).

For att identifiera tdnkbara reservoarer fingades flera olika djur in bl.a. faglar, gnagare och
fladdermoss. Hos tre av dessa fladdermusarter (flyghundar) fanns asymtomatiska
ebolainfektioner (Leroy et al., 2005). Det dr mest troligt att de vilda reservoarerna har
asymtomatiska eller subkliniska infektioner som bryter ut sporadiskt och dé orsakar sjukdom
hos vérden. Utbrotten sker troligtvis till f6ljd av stress, saminfektioner, &ndrade matvanor
eller draktighet. Reservoarerna kan under pdgaende infektion smitta manniskor och andra
slutviardar. De oregelbundna utbrotten skulle kunna vara en forklaring till varfér sjukdomen
drabbar ménniskor sporadiskt, eftersom att virddjur endast tros smitta andra djur under
pagaende infektion (Feldmann & Geisbert, 2011).

Flyghundarna dr den mest troliga reservoaren dé de dr en del av méinniskornas foda 1 dessa
regioner. Deras geografiska spridning stimmer dven vl 6verens med omraden dar foregédende
ebolautbrott intréffat vilket ytterligare forstérker teorin om dem som reservoarer (Leroy et al.,
2005). I de hdr omradena sker stora delar av arbetet i1 skogen, grottor och gruvor vilket dkar
risken att komma 1 kontakt med tankbara reservoarer (Groseth et al., 2007).



Det finns dock forskare som menar att det inte dr flyghundarna som spridit smittan. De anser
att de ar for ndra minniskorna for att endast ha orsakat utbrott ett tjugotal ganger (Callaway.,
2016).

Symtom
Inkubationstid dr 4-10 dagar (Groseth et al., 2007) och de forsta symtomen som uppstér hos

méanniska ar feber, frossa, obehag och muskelvirk. Senare framtrdder utmattning och
multisystemisk paverkan:
* Gastrointestinalt: anorexi, illamaende, krdkningar, magsmérta och diarré

* Respiratoriskt: brostsmarta, svarighet att andas, hosta och néstédppa

* Vaskulért: postural hypotension och 6dem

* Neurologiskt: huvudvérk, forvirring och koma

* Hemorrhagiska symptom: petikéer, ecchymoser, okontrollerade blodningar vid ven-

punktur, slemhinneblédningar samt post mortem bevis pa hemorrhagiska utgjutningar
(Feldmann & Geisbert, 2011).

Aven symptom som forsimrad koagulation uppstér vilket orsakar blamirken, konjunktivala
blodningar samt blod 1 urin och avforing. I fatala fall uppkommer nekros i viscerala organ och
hemorrhage i mucosa, mage och tarmar (Hoenen et al., 2006). Omfattande blodningar dr dock
séllsynta men dédr de forekommer dr de begridnsade till mag-tarm kanalen (Groseth et al.,
2007).

Patogenes

Ebolaviruset tillhor familjen Filoviridae. Vidare delas ebola in i fem olika arter: ebola zaire,
ebola reston, ebola tai forest, ebola sudan och ebola bundibugyo. Det ar ett negativt RNA
virus som &r beklitt med ett hélje som omsluter viruset. Ytterst finns virusets glykoproteiner,
de omsluts inte av holjet (Messaoudi et al., 2015).

Det forsta steget 1 patogenesen dr nér viruset tar sig in i kroppen som sker via slemhinnor eller
sprickor och sma sar 1 huden. For att det sedan ska invadera en cell maste det férst binda med
egna proteiner till proteiner pd cellens yta. Ytterst pa ebolaviruset finns glykoproteiner som
medierar bindning till virdcellens proteiner. Ténkbara celluldra malproteiner ar beta-1
integrinreceptorer, specifika proteiner pa dendritiska celler eller lever- och lymtknutespecifika
intracelluldra adhesionsmolekyler (Hoenen ef al., 2006). Inget av dessa proteiner kan dock pa
egen hand ansvara for inbindning av viruset (Lee & Saphire, 2009).

Efter att viruset har bundit till proteiner tar det sig in i cellen genom receptormedierad
endocytos. Darefter tar det sig till endosomen dir virusets glykoproteiner klyvs av katepsiner.
Klyvningen &r avgoérande for ebolavirusets frisédttning i1 cellen. Sedan sker translation och
replikation av viralt RNA for bildning av nya viruspartiklar (Lee & Saphire, 2009). Fardiga
viruspartiklar frisdtts déarefter genom avknoppning av cellmembranet (Messaoudi et al.,
2015).
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Figur 3. Struktur ebolavirus. Glykoproteiner ytterst, hdlje och viralt RNA som omsluts av proteiner (Ebola virus
structure, Pete Jeff).

Ebolaviruset har en bred celltropism och infekterar manga olika celltyper. Experiment i icke-
humana primater visar att viruset kan infektera monocyter, makrofager, dendritiska celler,
endotelceller, fibroblaster, hepatocyter samt epitel- och binjurebarkceller. Den breda
celltropismen skulle kunna forklara den multisystemiska sjukdomsbilden (Feldmann &
Geisbert, 2011).

Tidigt i1 sjukdomen har viruset visat sig ha storst benidgenhet att infektera makrofager och
dendritiska celler. Nar viruset infekterat makrofager och dendritiska celler kan det sedan f6lja
dem till lymfan, lymfknutor, blodet, mjilten och levern vilket innebér att viruset sprids snabbt
till stora delar av kroppen (Messaoudi et al., 2015).

De mest karakteristiska symtomen som ses dr hemorrhage. Det kan forklaras av att viruset
infekterar hepatocyter och orsakar hepatocytnekros vilket leder till minskad syntes av
koagulationsproteiner (Messaoudi et al., 2015). Ytterligare ett typiskt symtom dr hypotension.
Binjurebarken har en viktig roll i reglering av blodtryck och nekros av binjurebarksceller
leder till hypotension och forlust av natrium med hypovolemi som f6ljd (Feldmann &
Geisbert, 2011).

Immunforsvaret hos manniska

Immunférsvar mot ebola
Interferonsystemet dr en viktig del 1 det medfodda immunsvaret mot virus. Interferoner

produceras av virusinfekterade celler vilket signalerar till andra celler att transkriptera ISGs
(interferon stimulerande gener) vilka kodar for proteiner som har en antiviral effekt (Kiihl &
P6hlmann, 2012). Det forviarvade immunforsvaret mot ebola sker istéllet med tidiga [gM- och
IgG-antikroppar samt aktivering av cytotoxiska T-celler (Baize ef al., 1999).



Fran foregaende utbrott i Gabon 1996 studerades och jamfordes immunsvaret hos patienter
som dog och patienter som Gverlevde. De tva forsta dagarna var antigennivéerna lika hoga
men den fjarde dagen var nivderna hos de som avled 200 % hdogre dn hos de som Overlevde.
Hos patienterna som avled fanns det inte heller nagra specifika IgG och de hade endast en
liten del IgM 1 blodet. Specifika IgG hittades hos de som dverlevde.

Slutsatsen av detta dr att snabbt och kraftfullt forvarvat immunsvar kan hjélpa patienten att
begrinsa och fa kontroll pa infektionen och det har dven pavisats att det forvédrvade
immunsvaret ar kraftigt nedsatt hos personerna som avled (Baize et al., 1999).

Virala mekanismer for att undkomma immunférsvaret
Viruset kan undvika immunsvaret med flera mekanismer: IFN antagonism, forsdmring av

dendritiska cellers funktion samt minskning av NK (natural killer) celler och lymfocyter
(Hoenen et al., 2006). Det himmar dven det medfodda immunsvaret genom att himma
transkriptionen av de antivirala proteinerna som borjar produceras till foljd av att
interferonsystemet sitter igang. Det ar virala proteiner, VP24 och VP35, som bryter
signalkaskaden som interferonerna startar (Kiihl & P6éhlmann, 2012).

Mojliga spridningsvagar

Det finns manga potentiella modeller f6r spridning mellan méanniskor. Den mest studerade
och troliga ar kontakt med kroppsvétskor. Bevis frén tidigare utbrott, epidemiologisk data och
experiment pd icke-humana primater visar alla att kontakt med ebolainfekterad vétska via
slemhinnemembran, injektion eller 6ppna sar kan leda till infektion. Men dven om det &r
konfirmerat att denna typ av spridning kan ske ar det fortfarande oklart i vilken av vétskorna
infektidsa viruspartiklar finns och nir i sjukdomen det intréffar.

Virus har isolerats fran blod, saliv, brostmjélk och sperma medan RNA har detekterats 1 svett,
avforing, térar, hud samt i1 vaginala och rektala utstryk. Att virus hittats 1 en vétska dr dock
inte det samma som att spridning fran vétskan dr mojlig (Chowell & Nishiura, 2014).

Social och kulturell paverkan
Stora utbrott av ebola har néastan uteslutande skett 1 omraden dir ekonomi och

folkhdlsosystem har minskat over aren till foljd av civila konflikter eller misslyckad
utveckling (Bausch & Schwarz, 2014).

Daélig ekonomi driver befolkningen till att expandera omradena dér de skaffar mat och andra
fornodenheter, som trdd till kol eller mineraler frdn gruvorna. Ménniskorna soker sig da
langre in 1 skog och gruvor vilket 0kar exponeringsrisken for ebola och andra okédnda
zoonotiska patogener (Bausch & Schwarz, 2014).

I hemmet har begravningarna varit bidragande till att ebola spridits snabbt och 6ver storre
omraden. Nar nagon dor ska en kvinnlig sldkting ta hand om kroppen och forbereda denne for
begravning genom att tvdtta och kld den avlidna. Vid sjidlva begravningsceremonin tvittar
sedan alla besokare hianderna i en gemensam skal (Hewlett & Amola, 2003) och de anhoriga



berdr den avlidna en sista ging. Det 6kar risken for smittspridning markant och eftersom att
slaktingar kan komma fran andra stidder riskerar de att ta med sig viruset hem och det blir en
spridning 6ver stora omraden pé kort tid (Chowell & Nishiura, 2014).

Den storsta amplifieringen av ebola har dock skett 1 sjukhusmiljo. Avsaknad av infrastruktur,
oférmagan att spara kontakter samt svarigheter att isolera infekterade individer har gjort att
smittspridningen inte kunnat begrdnsas. Det rdder dven brist pd sjukhuspersonal och PPE
(personal protective equipment), sisom munskydd, handskar och kappor vilket har forvérrat
spridningen (Chowell & Nishiura, 2014).

Kunskapsbrist dr ocksa en oerhort viktig aspekt i spridningen och kan leda till fornekelse av
sjukdom eller till och med associationer till hdxkonst. Istdllet anvdnds diverse olika metoder
for att bota sjukdomen som kan leda till att sjuka ménniskor inte soker vard och det finns risk
att smittspridning i det tysta” okar (Briand, S ef al,, 2014).

Uganda- det goda exemplet
I oktober 2000 drabbades Uganda av ett ebolautbrott. Totalt insjuknade 425 méanniskor varav

224 avled. Anledningen till varfor utbrottet inte blev storre kan sammanfattas med att
regeringen var snabb att koordinera nationella och internationella krafter for att bekdmpa
ebola inom loppet av en vecka. Isoleringsanldggningar 1 alla distrikt med misstédnkta och
rapporterade fall inréttades, speciella ambulanser, sdkerhetsutrustning for personalen,
kontaktspéarning och sikra begravningar inférdes ocksa.

Initialfallen 1 utbrottet kan kopplas till ndrvaro vid begravningsceremonier och regeringen var
darfor snabb att infora sdkra begravningar dér anhoriga inte fick vidréra den avlidne.
Sarskilda begravningsteam utbildades och begravningar fick endast ske pa utvalda stéllen.
Regeringen var dven noga att utbilda befolkningen och vara 6ppna om vad som hander och
vilka atgirder som skulle goras. Allt for att minska risken for missforstand och konspirationer
(Okware et al., 2002).

Nya utmaningar

Storleken pa ebolautbrottet i Afrika 2014 har gjort att vi stillts infér nya utmaningar.
Utbrottet resulterade 1 6ver 28 000 fall av ebola ddr ménga av dem dog.

Det som dock ar unikt &r att det nu finns 6ver 10 000 ménniskor som dverlevt ebola och vilka
nya utmaningar det innebér ar svart att forutspa. Patienter dr i behov av vard, bade kort och
langsiktigt da flera f6ljdsjukdomar rapporterats. De upptrider efter den akuta sjukdomen men
det kan dréja ménader innan symtom ses. Dérfor dr det viktigt att oavsett om patienten
upplever foljdsjukdomar eller inte sa ska patienten ga pa regelbundna kontroller 1 upp till ett
ar efter att sjukdom.

Den vanligaste foljdsjukdomen &dr smaérta 1 muskler, vilket kan ses 1 upp till 50-75% av
Overlevarna. Andra problem som upplevs dr symtom frdn O6gon, dalig horsel, mag-tarm
besvir, neurologiska symtom men ocksa psykisk ohidlsa. Den psykiska hilsan far inte
glommas bort 1 jakten pad mer fysiska foljdsjukdomar. Patienten har Gverlevt en livshotande
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sjukdom och forlorat vinner och familj vilket sétter djupa spar. Det har ocksd drabbat
anhoriga som sjélva inte varit sjuka men dnda forlorat narstaende (WHO, 2016).

Det ér bevisat att ebola kan persistera i vissa kroppsdelar och kroppsvitskor. Det storsta hotet
ar virusforekomst i sperma och darigenom sexuell 6verforing av viruset. Ebola har detekterats
1 sperma upp till ett &r efter sjukdom. Det innebér risk for att viruset aterinfors 1 omrdden dir
utbrottet betraktats som utrotat. Darfor dr det viktigt att ge personer som Overlevt ebola stod
och kunskap for att minska risken for atersmitta. Mén vars sperma innehéller virus ska
antingen helt avsta fran sexuell kontakt eller att ha samlag med kondom tills tva tester efter
varandra, med tre manaders mellanrum, ar negativa (WHO, 2016).

Diskussion

Att ebola forekommer hos vilda djur dr konstaterat, dven att ebola orsakar sjukdom hos
manniska. Det som didremot inte ar kidnt dr spridningen mellan djur och méinniskor. Enligt
Feldmann & Geisbert (2011) ar flyghundarna den mest troliga reservoaren att smitta
manniskor. Viruset forekommer hos flyghundarna och de kommer ndrmare ménniskorna dn
ndgon annan vild reservoar eftersom de tillhdr méinniskornas foda. Anda gar det inte att
konstaterat att de orsakat utbrotten (Callaway., 2016). Varfor det dr sa dr svart att sdga men en
bidragande faktor &r att studier har begridnsats di ebola ar vildigt smittsamt och labb med
extrem hog biosdkerhet krivs.

Trots att flyghundarna &r den mest troliga reservoaren dr det viktigt att komma ihdg att de
fortfarande inte dr en konstaterad reservoar som kan sprida ebola till ménniskor (Callaway.,
2016). Det finns risk att det accepteras for fort och dé blivit en form av falsk sanning. En
viktig fridga som Callaway (2016) belyste ar att om flyghundarna dr i nidra kontakt med
miénniskor, varfor har utbrotten endast skett ett tjugotal ginger? Ar orsaken till detta de
sporadiska utbrotten hos dem och att de endast smittar ménniskor under infektion (Feldmann
& Geisbert, 2011)?

Det kanske dr sa att forskarna letat pa fel stdlle och att flyghundarna inte dr orsaken till
ebolautbrotten. Eftersom att det finns olika spridningsvégar sett till hur ebola sprids mellan
manniskor, till exempel med kroppsvétskor (Chowell & Nishiura, 2014), skulle det kanske
kunna vara en tdnkbar spridningsvdg mellan djur och ménniska. Kroppsvétskor fran ett annat
vilt djur som finns pa véxter i skogen som sedan &ts? Eller finns det djur som ror sig
tillsammans med flyghundarna och att flyghundarna blivit en ”confounding bias” f6r? Det ar
viktigt att sa linge det inte dr konstaterat att flyghundarna smittar ménniskor s maste man
fortsitta leta efter andra tdnkbara smittkéllor.

Den svaraste fragestillningen att svara pa i denna uppsats var varfor manniskor blir sjuka. Det
finns inget enkelt svar pa den frdgan da det 4r manga faktorer som samspelar. Glykoproteiner
paverkar virusets intrdde 1 cellen (Hoenen et al., 2006) och infektion av dendritiska celler och
makrofager gor att viruset kan spridas snabbt i kroppen (Messaoudi et al., 2015). Genom att
himma och gomma sig for immunsvaret kan viruset forokas ohimmat (Hoenen et al., 2006)
och den breda celltropismen ger en multisystematisk sjukdom (Feldmann & Geisbert, 2011).
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Varfor méanniskor blir sjuka &r beroende av alla ovan ndmnda faktorer och det gar inte att
isolera nagon enskild faktor. Men nigot extra viktig kanske formégan att trycka ner
immunsvaret dr eftersom att antigennivderna 6kade med 200 % pd bara tva dagar (Baize et
al., 1999) vilket indikerar att viruset forokat sig i stort sett ohdmmat.

Enligt Baize et al (1999) var tidiga IgG och IgM antikroppar viktiga for att klara av en
ebolainfektion. Men antikroppar bildas efter att kroppen utsatts for ett agens s& vad innebér
egentligen tidiga antikroppar? Det kan tyda pa att personen blivit exponerad for viruset
tidigare utan att bli sjuk och d& utvecklat antikroppar mot det. Det dr inte helt otdnkbart da
manniskorna lever i ndra kontakt med djur som bér pa ebola och dé kan tédnkas bygga upp ett
immunsvar.

Det som péaverkar hur manga méanniskor som blir sjuka &r kulturella faktorer och samhillets
formaga att hantera utbrottet. Hade spridningen pad sjukhusen kunnat begridnsas genom
isolering av sjuka ménniskor och begravningsceremonierna inte var desamma hade utbrottet
troligtvis inte blivit lika stort. Om man ser till hur utbrottet i Uganda hanterades s& var det
bland annat dessa faktorer som éndrades och det utbrottet blev inte ens 1 nirheten sd stort som
utbrottet 2014 (Okware et al., 2002).

Slutligen, med risken for spar av ebola i ndrmare 10 000 méanniskor (WHO 2016), kommer
det innebira att utbrottet blossar upp igen? Och om s& manga méanniskor bér pa viruset, nir
kommer egentligen detta utbrott kunna rédknas som over? Det dr fragor som framtiden far
utvisa och forhoppningsvis kan lardom dras frdn utbrottet 2014 1 Afrika sé att vi slipper gora
samma misstag en géng till och kan minska lidandet avsevirt.
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