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Resumo

Dos arbovirus transmitidos por mosquitos, o virus da dengue (DENV)
¢ aquele que maior impacto exerce sobre a satide humana. Ainda que
a sua dispersdo esteja, em parte, dependente das condigdes ambientais
que determinam a dispersdo do seu principal vetor (dedes aegypti), a sua
distribui¢ao pelo plancta tem sido imparavel. Embora essencialmente
circunscrito a ambientes tropicais e subtropicais, este virus afeta cerca
de 1/3 da populagdo mundial. A inexisténcia de uma vacina eficaz ou de
terapéutica especificamente dirigida contra este virus tornam o controlo
dos seus principais vetores a principal arma de que dispomos para limitar
a sua circulagdo. No entanto, a maioria das infe¢des sio inaparentes e a
maior parte das manifestagoes clinicas sao indistintas, sendo genericamen-
te englobadas na categoria das sindromes febris. Assim, a presenca deste
virus nem sempre ¢ facil de detetar. Adicionalmente, o estabelecimento
de populagGes vetoriais em ambientes urbanos abre oportunidade a apro-
ximagdo entre virus e humanos, e ao estabelecimento de epidemias em
locais, a priori, pouco provaveis para que tal acontecesse. O surto de den-
gue na Madeira em 2012-2013 foi disso exemplo. Mais do que o impacto
na satide e economia locais, esta situacdo veio revelar o quao dificil ¢ o
controlo de circulagdao de arvobirus patogénicos, numa Europa parcial-
mente colonizada por outro dos seus principais vetores (Ae. albopictus) se

podera revelar.
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Abstract

Dengue virus (DENV) is the mosquito-borne arbovirus with the
widest impact on human health. Although its dispersal is partially
conditioned by the environmental constraints that limit the distribu-
tion of its main vector (Aedes aegypti), DENV has been relentlessly
taking over the planet, especially in the last decades. Despite the
fact that it is mainly associated with the tropical and subtropical re-
gions, it affects up to 1/3 of the world population. In the absence
of any prophylactic vaccine or specific therapeutics, vector control
remains the best alternative to restrain its circulation. However,
most viral infections are either clinically silent, or expressed as a
non-specific fever syndrome. Therefore, viral activity may remain
undetected. Moreover, the establishment of thriving vector popula-
tions in periurban environments brings humans and viruses closer
together, and opens the possibility for the occurrence of unexpected
outbreaks. Such was the case of Madeira in 2012-2013. In addition
to its impact on the health of the local population, health services
and economy, this outbreak revealed how difficult it may be to con-
trol the circulations of pathogenic arboviruses, especially taking into
considerations that Europe is already partially colonized by another
DENV vector (Aedes albopictus).
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Introdugao

Anualmente, entre 50 a 100 milhes de pessoas sao infetadas
por um dos quatro serotipos do virus da Dengue (DENV), es-
timando-se que mais de 2,5 mil milh6es de individuos possam
viver sob risco de virem a ser infetadas por este virus (WHO,
2008). De entre os virus do género Flavivirus (familia Flavivi-
ridae) que sdo transmitidos por artropodes hematotagos, ¢ em
particular por mosquitos, o DENV ¢ o arbovirus (do Inglés

arthropode-borne virus) que mais rapidamente se tem dispersado
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pelo planeta, especialmente durante os tltimos 50 anos. Para
tal, tém contribuido dois fatores essenciais. Por um lado, a de-
gradagdo ambiental, que funciona como elemento facilitador da
multiplicagao do vetor na vizinhanga das habita¢des humanas,
consequentemente aumentando as probabilidades de contacto
entre humanos e mosquitos; por outro, a intensificagao do trafe-
go (humano e mercadorias), que permite transportar o DENV
¢ os seus vetores a longas distancias.

O DENV afeta, especialmente, centros urbanos, nao poupando,

no entanto, zonas rurais ¢ atinge todos os niveis sociais. No en-
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tanto, ¢ em termos globais, o seu peso faz-se sentir, em especial,
nas comunidades com baixos recursos e que vivem, frequente-
mente, em densos agregados populacionais sem infraestruturas
sanitarias adequadas, condigdes estas favoraveis a multiplicagao
do seu principal mosquito-vetor (ver secgdes seguintes).

O ntmero de infe¢des pelo DENV varia substancialmente de
ano para ano, sendo dificil estimar o seu real impacto na sau-
de humana devido a sub-notificagio das infecdes e erros no seu
correto diagnostico (Suaya et al., 2007). Este aspeto ¢ particu-
larmente relevante e impede, até hoje, a correta avaliagdo do
impacto das infe¢Ges pelo DENV em Africa. De facto, ¢ em
virtude da incapacidade de confirmagao laboratorial da etiolo-
gia das sindromes febris, mais de 70% deste sdo tratados como
malaria, especialmente nas zonas onde esta tltima ¢ endemica

(Amarasinghe et al., 2011).

Ciclo epidemiolégico

Contrariamente a maioria dos arbovirus, a circulagio do DENV
ndo esta associada a ciclos de manutengao (enzooticos) e ampli-
ficagdo (epizootico). Nestes casos, as
infe¢des dos humanos so acidentais,
e nao contribuem para a manutencio
do virus na natureza ja que os niveis
de virémia nao parecem ser suficien-
temente elevados para garantir a infe-
3o persistente do vetor hematofago.
Ao contrario destes, o DENV sub-
siste na natureza através da infecio
de primatas nao humanos e¢ do Ho-
mem em ambientes ecologicos dis-
tintos. Enquanto os primeiros sao os
hospedeiros do virus em ambiente
silvatico, o Homem ¢ o hospedeiro
de manutengio e amplificacao pre-
ferencial das estirpes epidémicas
de DENV, mantidas em ambiente
urbano num ciclo que envolve ex- gov/phil/).
clusivamente humanos e mosquitos.

Normalmente, o DENV nao ¢ transmitido diretamente entre
humanos infetados, a ndo ser em condi¢des excecionais, por
exemplo, atraves de transfusGes sanguineas ou transplantes de
orgaos ou de medula 6ssea (PAHO, 2009; Wiwanitkit, 2009).
Na grande maioria dos casos a transmissio do DENV ao Ho-
mem implica uma picada de um mosquito persistentemente
infetado com o virus.

As espécies Aedes Iuteocephalus (Stegomyia) (Newstead 1907), Ae-
des furcifer (Diceromyia) (Edwards, 1913) e espécies do complexo
Aedes niveus (Finlaya) (Ludlow, 1903) sdo as mais frequentemente
incriminadas na transmissdo silvatica do virus em Africa e no
Sudeste Asiatico. Aedes (Stegomyia) aegypti, subespécie aegypti
(Linnaeus, 1762) ¢ considerado o vetor mais eficiente em ciclo

humano.

Fig. 1. Observagio de particulas do virus da dengue em
cisternas do reticulo endoplasmatico (créditos: Frederick
Murphy, Cynthia Goldsmith; disponivel em http://phil.cdc.
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O virus

A semelhanca da generalidade dos flavivirus, o DENV ¢ geneti-
camente diverso. No entanto, e ao contrario dos restantes mem-
bros deste género, o que conhecemos como DENV ¢, de facto,
um conjunto de 5 virus geneticamente distintos (Nomile, 2013).
Apesar de partilharem um ancestral comum, os diferentes virus
da dengue agrupam-se em linhagens geneticamente distintas (re-
visto por Vasilakis & Weaver, 2008). Ainda que a caracterizagio ge-
nética dos virus do serotipo 5 no tenha sido, ainda, apresentada
na literatura, virus deste serotipo foram encontrados em amostras
de sangue e soro humanas colhidas durante um surto que assolou
o estado Malaio de Sarawak em 2007 (Nomile, 2013). Estes virus
sdo capazes de replicar sem aparentes restri¢des em macacos pre-
viamente imunizados contra DENV dos serotipos 1, 2 e 3, sendo
a sua replicagao limitada em macacos imunes contra DENV-4. Tal
facto sugere semelhangas antigénicas entre os virus dos serotipos
4 e 5 (Nomile, 2013).Cada uma das quatro linhagens que foram,
até hoje, caracterizadas do ponto de vista genético, agrupa um
conjunto de virus que partilha caracteristicas antigénicas seme-
lhantes, isolando-os em serotipos. No seu conjunto, os 5 serotipos
do DENV parecem formar um sero-
complexo, onde a divergéncia antigé-
nica entre estirpes virais (definida pelas
caracteristicas da proteina E dos seroti-
pos 1 a4) pode atingir os 40% (Heinz
& Stiasny, 2012).Incluidas em cada um
dos serotipos de DENV podemos en-
contrar linhagens virais quer silvaticas
quer epidémicas (estas Gltimas circu-
lantes em ambiente sinantropico), e
para cada uma delas tém sido descritos
intmeros genotipos (Vasilakis & Wea-
ver, 2008). As estirpes silvaticas ¢ epi-
démicas parecem estar isoladas quer
do ponto de vista evolutivo quer eco-
logico. Ainda que as estirpes silvaticas
tenham sido, até hoje, muito menos
bem estudadas que as epidémicas am-
bas sao dotadas de potencial infecioso
para os humanos. Ainda que a actividade do DENV se faga registar
especialmente em meio urbano, a circulagao em ambiente silva-
tico de 4 dos 5 serotipos do DENV foi ja descrita na Asia (apenas
a circulagio de DENV-2 foi descrita em Africa), levando Wang
¢ colaboradores a sugerir que o DENV tenha tido uma origem
asiatica (Wang et al., 2000).[57]

As particulas virais infeciosas (ou virides) do DENV apresentam
uma simetria icosaédrica e uma forma aproximadamente esferi-
ca, sendo limitadas externamente por um involucro lipidico que
inclui duas glicoprotefnas virais (M ¢ E). Internamente, a nucleo-
capside, de estrutura ainda ndo totalmente definida, e constituida
pela proteina C, encerra uma molécula de RNA em cadeia sim-
ples e de polaridade positiva, com cerca de 10.800 nucleotidos
(revisto por Mukhopadhyay et al., 2005). Este genoma, com um
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cap no extremo 5’ mas sem cauda de poly-A, ¢ limitado em ambas
0s extremos por regides nao traduzidas, as quais desempenham
papéis regulatorios importantes durante a replicagdo, transcrigao
e tradugao virais (Harris et al., 2006). As diferentes proteinas vi-
rais sao codificadas numa tnica grelha de leitura aberta (ORF, do
Inglés Open Reading Frame), sendo que as sequéncias que codifi-
cam as protemas estruturais [C, prM (percursor da proteina M)
¢ E] ocupam a regido 5’ do genoma, enquanto que as 7 proteinas
nao-estruturais (NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b e NS5) sdo
codificadas pela regiao 3’. Todas estas proteinas sao sintetizadas ao
nivel do reticulo endoplasmatico (Fig. 1) sob a forma de uma tinica
poliproteina, a qual ¢ processada por proteases virais (complexo
NS2b/NS3) e celulares (furina e, provavelmente, outras). A fun-
ao das diferentes proteinas virais ainda no ¢ totalmente conhe-
cida. No entanto, duas delas tém sido extensamente estudadas.
Numa delas, designada NS3, podem
ser identificados dominios funcionais
responsaveis pela sua atividade de pro-
tease serinica e helicase de RNA. Por
seu turno, a proteina NS5, caracteri-
zada pela presenga na regiao N-termi-
nal de um dominio de transferase de
grupos metilo, ¢ a protefna responsa-
vel pela replicagio do genoma viral,
atuando como polimerase de RNA
dependente de RNA. Esta replicagao
ocorre no interior de um conjunto de
vesiculas (vesicle packets) que proliferam
na regido perinuclear e que parecem
conter os complexos de replicagio
viral (revisto por Welsch et al., 2009).

O vetor

O conhecimento em relagiao aos ci-
clos silvaticos do DENV, assim como
as espécies vetoras implicadas na sua
transmissao, ¢ relativamente escasso.
Baseados em estudos efetuados iniciados na década de 1970, no
Senegal, Ae. furcifer, Aedes (Diceromyia) taylori (Edwards, 1936) ¢ Ae.
luteocephalus sao apontadas como principais espécies responsaveis,
em Africa, pela transmissao silvaticade DENV (Diallo et al., 2005).
Estas espécies, tipicas das galerias florestais exploram habitats arbo-
reos. No entanto, algumas destas, como por exemplo Ae. furcifer,
apresentam um comportamento oportunista e, em caso de intro-
missdo humana na sua area de distribui¢do, podem funcionar como
vetores ponte originando foci silvaticos de doenga.

Na Asia, mosquitos do complexo Ae. niveus parecem ser os respon-
saveis pela transmissao de DENV em ambientes silvaticos. Esta
espécie primatofilica ¢ abundante na copa das florestas malaicas e,
tal como Ae. furcifer, apresenta a capacidade de descer ao nivel do
solo e alimentar-se em humanos quando as circunstancias o permi-

tem, facilitando a transferéncia de DENV silvéticos, oriundos da
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Fig. 2 — Os principais vetores do virus da dengue: Aedes aegypti
aegypti (em cima) ¢ Aedes albopictus (em baixo) (créditos:

James Gathany; disponivel em http://phil.cde.gov/phil /).

floresta, para o ambiente rural (Vasilakis et al., 2011). Nestas are-
as rurais de emergéncia, Aedes (Stegomyia) albopictus (Skuse, 1894)
(Fig. 2) ¢ uma das espécies provaveis capazes manter a transmissao
do DENV em ciclo urbano. A existéncia de um ciclo de transmis-
sao silvatico de DENV nas Américas ainda nao foi demonstrada.
Embora estudos serologicos em populagdes humanas isoladas em
areas remotas, distantes da area de distribuicao de Ae. aegypti aegypti
(Fig. 2), apontem para um contacto com DENV silvatico, nenhum
dos isolados de DENV do Novo Mundo apresenta evidéncias filo-
genéticas de uma linhagem silvatica (Roberts et al., 1984).

Em ambiente urbano, Ae. aegypti aegypti, ¢ o principal vetor do
DENYV, enquanto que outras espécies do mesmo genero, tais
como Ae. albopictus e Ae. polynesiensis atuam, geralmente, como ve-
tores secundarios. Embora Ae. albopictus seja apontado como o ve-
tor original através do qual se estabeleceu, em ambiente urbano, a
transmissio do DENV entre humanos
e apresente, de facto, maior compe-
téncia vetora que Ae. aegypti aegypti,
este ultimo ¢, em regra, o responsavel
pela ocorréncia dos grandes surtos de
dengue. Para a elevada capacidade de
transmissdo desta espécie contribuem
a sua manifesta antropofilia, a sua pre-
feréncia por ambientes peridomésti-
cos, a tendéncia para efetuar prospegao
(probing) em diferentes individuos an-
tes de efetuar uma refeigio sanguinea,
e o facto de estas poderem ocorrer
multiplas vezes durante um tnico ci-
clo gonotrofico, at¢ a postura de ovos
(Scott & Takken, 2012).

Apesar de esta espécie ser uma das
que apresenta uma maior dispersao
geografica (White, 2003), considera-
-se que a sua distribuigo ¢ restrita as
latitudes entre os 35°N e 35°S, as quais
corresponde uma isotérmica entre Ja-
neiro e Julho de 10°C (Christophers,
1960). De facto, as baixas temperatu-
ras s3o importantes condicionantes da viabilidade do Ae. aegypti
especialmente das suas formas imaturas. Estas sao frequentemen-
te encontradas em habitats com agua, normalmente contentores
ou recipientes artificiais, em estreita associagdo com as habitacbes
humanas, ou mesmo no interior destas. A maioria das fémeas de
Ae. aegypti parece permanecer durante a sua vida no interior, ou
na vizinhanga imediata do ambiente onde emergiu como adulto,
de forma que sao as pessoas, ¢ ndo os mosquitos, que mais ra-
pidamente transportam o DENV entre comunidades separadas
geograficamente (WHO, 2009).

Aedes albopictus, que atua como vetor da dengue quer em ciclo ur-
bano, quer em zonas rurais de emergéncia da doenga, ¢ uma espé-
cie originéria da Asia. Esta espécie, apesar de se comportar como
vetor secundario em areas de simpatria com Ae. aegypti aegypti

tem registado, nos Gltimos anos, uma dispersao consideravel para
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a Africa, as Américas e a Europa, em associagao estreita ao co-
mércio de pneus (Yee, 2008). A sua detegao em diferentes paises
europeus vem sendo registada desde o inicio da década de 1970,
tendo-se assistido ao seu estabelecimento na Bulgaria, Franga,
Monaco, Grécia, Albania, Italia, Holanda, Eslovénia, Croacia, Sér-
via, Bosnia e Herzegovina, Suiga ¢ Espanha (Stractemans, 2008),
¢ a sua detegdo na Bélgica (2000) e na Alemanha (2007 ¢ 2010).
Esta expansdo faz com que os territorios sob risco de epidemias
de dengue se estendam muito para além da cintura compreendida
entre as latitudes 35°N e 35°S.

A doenca

Ap6s um periodo de incubagao que varia, normalmente, entre os
4 e 0s 12 dias, a infe¢ao por qualquer um dos serotipos do DENV
pode dar origem a um quadro clinico que engloba sintomatologia
diversa, com uma evolugao clinica dificil de prever. Ainda que a
maioria das infe¢Ges ndo seja sintomatica e se mantenha subcli-
nica, grande parte daquelas em que se registam manifestages
clinicas, normalmente incluem febre elevada (39-40°C), mial-
gias intensas, cefaleias, dor retro-orbital, dores Osseas, artralgias
¢ astenia intensa; nao sao infrequentes sintomas gastrointestinais
como nauseas e vomitos, dores abdominais e diarreia. A partir do
3° dia da doenga pode surgir um exantema cutaneo (semelhante
ao da rubéola), que pode levar ao aparecimento de prurido inten-
so, principalmente nas palmas das maos e plantas dos pes. Com a
continuagao do quadro febril é possivel encontrar sinais de hipo-
tensdo postural, e, inclusive, fenomenos hemorragicos localizados
e limitados. A febre pode manter-se entre 3 e 7 dias, mas os sinais
e sintomas, sobretudo os osteoarticulares e a astenia, podem con-
tinuar durante varias semanas. Este quadro clinico, autolimitado e
sem complicagoes graves, designa-se por dengue classico ou febre
da dengue (ou DF, do inglés Dengue-Fever).

O tratamento do dengue classico baseia-se no suporte do doen-
te: a hidratagdo oral (com agua, soro caseiro, agua de coco), ou
endovenosa, se necessario, ¢ a reducao da febre sao fundamentais
e estdo indicadas em todos os casos. O paracetamol ¢ o medica-
mento de primeira linha como antipirético e antialgico. O acido
acetilsalicilico e derivados, assim como os anti-inflamatérios nao
esteroides, estdo contraindicados pela sua possivel interferéncia
com os mecanismos da coagulagio; a dipirona deve ser utilizada
com algum cuidado por poder provocar hipotensao, agravando
os quadros de hipotensao postural nalguns doentes com dengue.
Uma pequena percentagem de individuos infetados (<5%), pode
ter uma evolugio clinica com caracteristicas graves. O quadro cli-
nico resulta da perda de plasma, acompanhada, ou nao, de ma-
nifestagdes hemorragicas (sindroma do dengue hemorragico ou
febre hemorragica da dengue; DHF do inglés Dengue Hemor-
rhagic Fever), com possivel evolugao para choque hipovolémico
(sindrome de choque da dengue; DSS do inglés Dengue Shock
Syndrome) (WHO, 1997). Embora esta classificagdo ainda seja
utilizada, ¢ preferivel englobar as manifestagdes severas de den-
gue num conceito tnico de Dengue Grave (WHO, 2012). Os
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sintomas e sinais iniciais variam desde a suscetibilidade aumentada
para hemorragias — diagnosticada pela prova do torniquete — at¢
as manifestagoes hemorragicas espontaneas de pele (equimoses,
petéquias) e mucosas (nasais, gengivais), aumento do fluxo mens-
trual e sangramento urinario; com a evolugdo da doenga, surgem
derrames pleural, peritoneal e/ou pericardico, redugao da pres-
sao arterial, do fluxo urinario e do enchimento capilar, pulso fino
e rapido, palidez, extremidades frias, sudorese, sonoléncia, que
terminam no estabelecimento do choque, com o desaparecimen-
to do pulso palpavel, auséncia de diurese, coma e, finalmente,
morte. A mortalidade dos casos de choque associado ao dengue
variam entre 10 e 50%, dependendo dos estudos. Para estes in-
dividuos esta apenas disponivel terapéutica de suporte, mas esta
pode diminuir o nimero de fatalidades para menos de 1% dos
casos clinicos graves (WHO, 2009). Tanto quanto sc sabe, as in-
fe¢tes primarias conferem imunidade protetora relativamente ao
serotipo viral infetante (Halstead, 1974).

Embora as infe¢des clinicamente graves possam ocorrer du-
rante uma infe¢ao primaria (Guzman et al., 2000; Pang et dl.,
2007; Guzman & Kouri, 2008) e ser condicionadas por fatores
do hospedeiro (Halstead et al., 2001), sdo varios os estudos que
sugerem o importante papel que quer as infegdes heterotipicas
secundarias (infe¢des com um serotipo viral diferente do asso-
ciado a uma infegao primaria), quer o intervalo de tempo que as
separam entre si ou da infe¢ao primaria, parecem desempenhar
na progressao para dengue grave (WHO, 2012). O mecanismo
mais frequentemente invocado para explicar a evolugao clinica
de infegdo pelo DENV até DHF/DSS esta associado a presenga,
no individuo infetado, de anticorpos nao neutralizantes, os quais
parecem contribuir para facilitar a entrada dos virus em novas
c¢lulas (ADE, do inglés Antibody Dependent Enhancement). Conse-
quentemente, 0 maior numero de células infetadas nao s6 con-
tribui para o aumento da virémia (n° de virus circulantes), como
parece estimular a produgio de citocinas pro-inflamatorias e ou-
tros mediadores da resposta imune, diretamente implicados no
aumento da permeabilidade capilar (revisto por Halstead, 2009).
No entanto, fatores genéticos virais parecem igualmente condi-
cionar a progressao clinica das infe¢des pelo DENV (Leitmeyer
et al., 1999; Chevillon & Failloux, 2003; Messer et al., 2003).

Dengue na Europa

Até recentemente, a detecao de Ae. aegypti no continente europeu
ocorria de forma muito pontual (Snow & Ramsdale, 1999; Brown
et al., 2010), tendo este colonizado apenas a Georgia e a sua regiao
de fronteira com o sul da Russia. A presenca do Ae. aegypti em
Portugal continental foi verificada ate 1953 (Costa et al., 1956)
nao tendo este sido encontrado em nenhum dos levantamen-
tos entomologicos efetuados desde entdo (Almeida et al., 2008;
2010). No entanto, tal viria a mudar em 2004, quando a presen-
¢a de Ae. aegypti na Ilha da Madeira foi registada na sequéncia das
frequentes queixas apresentadas pela populagao da freguesia de

Santa Luzia da cidade do Funchal, que reportava picadas de um
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mosquito agressivo ¢ incomodo, com atividade de picada diurna.
Estudos efetuados logo no ano seguinte confirmaram a presenca
de Ae. aegypti em varias municipalidades da cidade do Funchal (Al-
meida et al., 2007).

Na sequéncia da expansdo e estabelecimento do Ae. aegypti na Ilha
da Madeira, Almeida e colaboradores (2007) alertaram para o fac-
to de que a sua presenga poderia permitir a transmissao local de
intmeros arbovirus, fazendo referéncia a situagio epidemiologi-
ca que, nesse mesmo ano, se registara em Italia. Aqui, um surto
com mais de 300 casos notificados, envolveu infegdes pelo virus
Chikungunya (Rezza et al., 2007) em associagio a uma populagao
em expansio de Ae. albopictus. Os tiltimos registos de uma epide-
mia causada pelo DENV na Europa continental datam do ano de
1927-1928, quando este virus, veiculado por Ae. aegypti, afetou a
Greécia, tendo causado varias mortes (Louis, 2012). Desde entdo,
e até muito recentemente, a transmissao autoctone de DENV na
Europa encontrava-se limitada a duas notifica¢oes datadas do ano
de 2010, durante o qual foi registada transmissao esporadica do
DENYV no sul de Franga e na regido de Dubrovnik (Croacia), e
onde Ae. albopictus foi o vetor implicado (La Ruchet et al., 2010;
Gjenero-Margan et al., 2010).

Surpreendentemente, a 3 de Outubro de 2012 as autoridades de
satde publica portuguesas reportaram a confirmagao do diagnos-
tico de infegdo pelo DENV em dois residentes na Ilha da Madeira,
os quais ndo referiram historia recente de viagens para fora desta
regiao autéonoma do territorio portugucs. Ambos os individuos
apresentavam um quadro clinico febril ndo complicado, com
leucopenia, trombocitopenia e disfungao hepatica (Comunicado
DGS 2012 3.10.2012). Neste surto, um total de 2182 casos de
Dengue foi reportado pelas autoridades portuguesas (http://
www.dgs.pt/?2cn=683368347243AAAAAAAAAAAA), sem re-
gisto de qualquer fatalidade (ECDC 18.03.2013). A analise de um
fragmento da sequéncia do genoma do DENV circulante revelou
tratar-se de DENV do serotipo 1 (DENV-1) com elevada seme-
lhanga com estirpes virais circulantes na América latina (Alves et
al., 2013).

A entrada do DENV no arquipélago da Madeira nao foi um evento
inesperado, ndo sendo mais que o reflexo da expansao epidémica
deste virus a nivel global. Apesar de tudo, quando combinamos o
afluxo regular de turistas de todo o mundo ao arquipélago com as
dimensdes desta epidemia, verificamos tratar-se de um potencial
problema de satide ptiblica. Ao todo foram confirmados laborato-
rialmente 43 casos de exportagao do virus através de turistas por-
tugueses (n=10), britanicos (n=14), alemaes (n=10), franceses
(n=3), finlandeses (n=2), dinamarqueses (n=1), suecos (n=1),
espanhois (n=1) e eslovenos (n=1) que visitaram a ilha da Madei-
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