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RESUMO 

O objetivo deste estudo foi mostrar, com base na literatura sobre o tema, o 
potencial de dispersão e estabelecimento do vírus chikungunya no Brasil. 
O vírus chikungunya, um Togaviridae do gênero Alphavirus, atingiu as 
Américas em 2013 e, no ano seguinte, mais de um milhão de casos foram 
notificados. No Brasil, foi registrada transmissão autóctone no Amapá e 
Bahia, mesmo durante o período de baixo índice pluviométrico, expondo 
ao risco de propagação do vírus todo o território nacional. Historicamente, 
o Brasil é infestado por Ae. aegypti e Ae. albopictus, também vetores do 
dengue. É possível que o chikungunya se dissemine, sendo importante 
que medidas sejam tomadas para evitar que o vírus se torne endêmico no 
País. A adequada assistência a pacientes com febre de chikungunya requer 
treinamento de clínicos, reumatologistas, enfermeiros e especialistas em 
diagnóstico laboratorial. Até novembro de 2014 foram notificados no Brasil 
mais de 1.000 casos da virose. Estudos experimentais em modelos animais 
devem ser realizados para conhecer a dinâmica da infecção e a patogenia, 
bem como identificar mecanismos fisiopatológicos que possam contribuir 
para identificar drogas com efeito sobre o vírus. São necessários ensaios 
clínicos para identificar a relação causal do vírus com sérias lesões observadas 
em diferentes órgãos e nas articulações. Na ausência de vacinas ou drogas 
efetivas contra o vírus, a única forma de prevenir a doença é atualmente 
o controle vetorial, o que também reduzirá o número de casos de dengue. 

DESCRITORES: Vírus Chikungunya. Infecções por Alphavirus, 
epidemiologia. Surtos de Doenças. Fatores de Risco. Vigilância 
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O primeiro isolamento do vírus chikungunya (CHIKV) 
ocorreu em soro humano durante surto de doença febril 
na Tanzânia em 1953.24 A palavra chikungunya é deri-
vada da língua Makonde (Kimakonde), um dos idio-
mas falados no sudeste da Tanzânia, e significa “cur-
var-se ou tornar-se contorcido”, referindo-se à postura 
adotada pelo paciente devido à dor articular grave nas 
infecções severas causadas pelo CHIKV.11,23 O vírus é 
membro da família Togaviridae, gênero Alphavirus, do 
complexo antigênico Semliki forest, composto também 
pelos alfavírus Ross River, O’nyong-nyong, Getah, 
Bebaru, Semliki forest e Mayaro, este último endêmico 
na Amazônia brasileira. Possui quatro linhagens gene-
ticamente distintas: Oeste Africano, Leste-Centro-Sul 
Africano (ECSA), Asiático e Oceano Índico (IOL).19,32

A doença causada pelo CHIKV, conhecida como febre 
de chikungunya, é caracterizada clinicamente por febre, 
cefaleia, mialgias, exantema e artralgia, sintomatologia 
mais marcante, que em alguns pacientes pode persistir 
por meses ou anos e, às vezes, evolui para artropatia 
crônica incapacitante.7,28

Vários fatores combinados têm contribuído para a emer-
gência e disseminação de arbovírus como o dengue e o 
CHIKV em novas áreas, entre eles a distribuição glo-
bal dos vetores potenciais desses vírus: o Ae. aegypti 
e o Ae. albopictus.

Desde o isolamento na Tanzânia, o CHIKV tem sido 
associado com doença na África e Ásia. Entretanto, a 
partir de 2005 o vírus rapidamente se espalhou pelas 
ilhas do sudoeste do Oceano Índico. Numerosos casos 
importados foram observados em países ocidentais 
não-tropicais, como na Itália, onde ocorreu em 2007 
um surto por CHIKV. Os casos continuaram a ocor-
rer e, em 2013, o CHIKV foi introduzido na região do 
Caribe, expandindo-se em 2014 para as áreas continen-
tais das Américas.16

No Brasil, o Ae. aegypti encontra-se disseminado em 
todos os estados brasileiros e amplamente disperso em 
áreas urbanas, enquanto o Ae. albopictus é encontrado em 
diversos municípios, exceto nos dos estados de Sergipe, 
Acre, Amapá e Roraima. Além disso, a total suscetibili-
dade da população brasileira ao CHIKV, aliada a outros 
fatores, como a detecção de casos importados em via-
jantes desde 2010,1,6 indica o potencial de dispersão e 
estabelecimento do CHIKV pelo território nacional. O 
objetivo deste estudo foi mostrar, com base na litera-
tura sobre o tema, o potencial de dispersão e estabele-
cimento do CHIKV no Brasil.

Emergência do CHIKV em novas áreas

A propagação do CHIKV em humanos normalmente é 
sustentada pelo ciclo urbano (humano-mosquito-humano). 

INTRODUÇÃO 

No entanto, os ciclos silvestres mantêm o vírus em 
ambientes silvestres, como já evidenciado na África e 
Ásia, com casos humanos esporádicos.9,12,13

Epidemias por CHIKV têm sido registradas desde 1779, 
mas foram equivocadamente documentadas como sur-
tos de dengue.5 Entre os anos de 1960 e 1990, o vírus 
foi isolado repetidas vezes durante numerosos surtos 
em países da África Central e do Sul (Sudão, Uganda, 
República Democrática do Congo, Malawi, Zimbabwe, 
Quênia e África do Sul), assim como em países da África 
Ocidental, incluindo o Senegal, Benin, República da 
Guiné, Costa do Marfim e Nigéria. A ocorrência de surtos 
ou evidências de febre de chikungunya na África estão 
geralmente associadas a períodos chuvosos, seguidos de 
spillover do vírus, a partir de um ciclo silvestre enzoó-
tico para um epizoótico, em geral urbano. Surtos em 
áreas rurais podem ocorrer quando a densidade veto-
rial aumenta em áreas onde populações de indivíduos 
não-imunes estão presentes.

A partir da década de 1960, surtos frequentes tam-
bém foram relatados em países do Sudeste Asiático 
como Índia, Malásia, Indonésia, Camboja, Vietnã, 
Mianmar, Paquistão e Tailândia.20 Em 1999-2000, 
o CHIKV causou epidemia em Kinshasa, capital da 
República Democrática do Congo, depois de 39 anos 
sem qualquer isolamento do vírus. Entre 2001 e 2003, 
o vírus ressurgiu na Indonésia depois de uma ausên-
cia de 20 anos.10,18

Até 2004, os casos de febre de chikungunya ficaram 
restritos a países africanos e asiáticos. No entanto, em 
abril de 2005, o CHIKV foi detectado no sudoeste do 
Oceano Índico (ilhas Comoros), introduzido provavel-
mente por viajantes virêmicos provenientes de Lamu 
(Quênia), onde um surto foi registrado em junho de 
2004.25 O vírus rapidamente dispersou-se pelas ilhas 
do Oceano Índico (Comores, Madagascar, Mayotte, 
Ilhas Seychelles, Maurícias, Ilhas da Reunião), resul-
tando em uma epidemia em 2005 e 2006. Durante o 
período, observações clínicas dos casos com apresen-
tações atípicas (envolvimento neurológico, doença em 
neonatos e óbitos) e a transmissão pelo Ae. albopictus 
nas Ilhas da Reunião levaram à hipótese de que um 
novo genótipo, possivelmente mais virulento, estaria 
associado aos casos. A epidemia nas Ilhas de Reunião 
(2005-2006) foi associada ao genótipo IOL do CHIKV, 
identificada como descendente do ECSA, que contém 
mutações adaptativas nos genes da proteína do envelope 
(E1 e E2). Essas mutações possibilitaram o aumento 
na infecciosidade do CHIKV para o Ae. Albopictus, 
vetor altamente competente que permitiu replicação 
e dispersão eficientes do CHIKV durante o surto.30-32 
Nesse período, ocorreu a introdução do genótipo 
ECSA na Ásia.29 De fato, cerca de 13 estados na Índia 
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registraram casos da doença após 32 anos de período 
interepidêmico; surtos também ocorreram na Malásia, 
Sri Lanka e Indonésia.29 Ainda, casos importados 
foram confirmados em viajantes que retornaram de 
regiões endêmicas da Ásia e Ilhas do Oceano Índico 
para países da Ásia (Hong Kong, Japão, Singapura, 
Sri Lanka e Taiwan), Europa (Alemanha, Bélgica, 
Espanha, França, Itália, Noruega, República Tcheca, 
Suíça e Ucrânia), América do Norte (EUA e Canadá) 
e Oceania (Austrália).a

Em 2007, ocorreu novo surto na Índia, tendo o Ae. aegypti 
como vetor, e no norte da Itália (Emilia-Romagna), com 
casos autóctones de febre de chikungunya transmitidos 
pelo Ae. albopictus. Surtos continuaram a ocorrer em 
países da Ásia e também na Índia. Nos anos de 2009 
e 2010, depois de alguns anos de latência, o CHIKV 
reemergiu nas Ilhas da Reunião. Ainda, casos importa-
dos foram detectados em diversos países das Américas, 
inclusive no Brasil em três viajantes que retornaram da 
Indonésia e da Índia em 2010.1,6

As preocupações com a dispersão e estabelecimento 
do vírus nas Américas e em outros países cresceram 
principalmente a partir de 2011, quando um surto, 
com mais de 11.000 casos ocorreu na República 
Democrática do Congo. Com efeito, em 2013 ocor-
reu disseminação dos casos, com transmissão autóc-
tone da doença em vários países do Caribe (Guiana 
Francesa, São Martinho, Martinica, Guadalupe, 
República Dominicana, São Bartolomeu e Ilhas Virgens 
Britânicas) e em janeiro de 2014 foram detectados 
os primeiros casos em países da área continental da 
América Central. Casos importados, alguns virêmi-
cos, surgiram no Brasil a partir de junho de 2014. 
Em setembro do mesmo ano foi detectado o primeiro 
caso com transmissão autóctone no País, no estado 
do Amapá. No mesmo mês, um surto pelo CHIKV 
foi detectado em Feira de Santana, BA. O Ministério 
da Saúde do Brasil divulgou que em 2015, até a 
semana epidemiológica 15 (4/1/2015 a 18/4/2015), 
foram notificados 3.135 casos suspeitos (transmis-
são autóctone) de febre de chikungunya nos estados 
do Amapá e Bahia, dos quais 1.688 foram confirma-
dos, sendo cinco por critério laboratorial e 1.683 por 
critério clínico-epidemiológico.14

Ainda, muitos casos importados foram identificados em 
vários estados brasileiros, procedentes dos estados do 
Amapá e Bahia, bem como de outros países.14

Destacamos que o genótipo circulante do CHIKV no 
Amapá é o Asiático, como ocorre no Caribe, enquanto 
na Bahia, é o Leste-Centro-Sul Africano.15,26 Na Figura, 
consta a distribuição das áreas com transmissão do 
CHIKV no mundo.

Manifestações clínicas

A partir da primeira descrição da doença na década de 
1950, o reconhecimento clínico da febre e da infecção 
por CHIKV tem-se baseado no relato de epidemias na 
África do Sul, ocorridas nos anos 1970. Tais relatos iden-
tificaram, após um curto período de incubação de dois 
a seis dias (a média é de 12 dias), evolução trifásica da 
doença com uma fase aguda de início súbito dos sinto-
mas caracterizados por febre alta, exantema e artralgia, 
afetando principalmente as pequenas e grandes articu-
lações e que pode evoluir para uma fase subaguda com 
recrudescência das artralgias. Uma terceira fase ocorreu 
em alguns casos que evoluíram para a forma crônica da 
doença com persistência da poliartralgia, que assume 
caráter incapacitante por semanas ou anos.25 O quadro 
clínico clássico vem sendo descrito nos surtos e epide-
mias recentes, em até 95,0% dos pacientes, enquanto 
entre 3,0% a 5,0% as infecções são assintomáticas.28

Várias características clínicas podem ser observadas 
nos pacientes com febre de chikungunya. A capacidade 
de reprodução do vírus em diferentes tecidos corpo-
rais, desde o tegumento até o sistema nervoso central, 
passando pelo músculo cardíaco, articulações, fígado, 
entre outros, resulta em grande variabilidade de mani-
festações clínicas.26

As alterações dermatológicas descritas na fase aguda 
da doença estão presentes em 40,0% a 50,0% dos casos 
e correspondem ao exantema, que em geral é do tipo 
maculopapular, pruriginoso, acometendo predominante-
mente o tórax, mas sendo também observado na face e 
membros superiores e inferiores.2,4 Pode ocorrer também 
o tipo vesico-bolhoso, com descamação das extremida-
des e que tem sido mais observado em crianças, assim 
como edema facial, úlceras na mucosa oral e lesões de 
vasculite como petéquias e gengivorragias.2 Embora 
os sangramentos espontâneos ou induzidos (prova do 
laço positivo) possam estar presentes na febre de chi-
kungunya, as grandes hemorragias não são comumente 
descritas, o que em parte a diferencia das formas severas 
de dengue, doença na qual os fenômenos hemorrágicos 
mais severos são achados frequentes.22

Ao lado do quadro clínico típico de febre de chikun-
gunya, tem sido frequente o relato de manifestações 
clínicas consideradas atípicas no curso de surtos e 
epidemias, que incluem alterações neurológicas, car-
díacas, renais e oculares, com maior incidência em 
indivíduos acima de 65 anos e com doenças preexis-
tentes, que podem resultar em complicações e óbitos. 
Não obstante, observa-se o curso benigno da infecção 
na maioria dos casos. O espectro clínico das compli-
cações neurológicas mostra-se similar em adultos e 
crianças e compreendem a mieloneuropatia, encefalites, 

a Aldighieri S. Global response to emerging and re-emerging diseases [power point presentation]. In: PAHO Pre-Conference: Growing Global: 
Policy and Research Directions for Building Nursing Capacity; 2012 October 11; Washington, DC.
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Síndrome de Guillain-Barré, paralisia flácida e as neu-
ropatias. Quanto às manifestações oculares, a iridoci-
clite e a retinite são as de maior frequência, com reso-
lução e preservação da visão na maioria dos casos após 
seis a oito semanas. Dentre as alterações cardíacas, 
têm sido descritos quadros de miocardite, pericardite 
e miocardiopatia dilatada. Contudo, são necessários 
estudos clínicos e experimentais adicionais para elu-
cidar os efeitos do vírus no músculo cardíaco, bem 
como estudar a relação das alterações cardiológicas 
durante o curso da febre de chikungunya com doença 
cardíaca prévia.22

O impacto da infecção pelo CHIKV na gravidez vem 
sendo amplamente estudado, com evidências de alto 
risco para abortamento no primeiro trimestre e trans-
missão materno fetal no último trimestre. Em estudo 
clássico desse tipo de transmissão, conduzido por 
Gérardin et al,8 foram avaliadas 7.504 grávidas infec-
tadas pelo CHIKV com confirmação laboratorial (viro-
lógico ou sorológico ou ambos) durante a epidemia de 
2006, tendo sido registrados três óbitos fetais antes 
da 22ª semana de gestação. A transmissão vertical foi 
relatada em 19 (31,0%) recém-nascidos de mães que 
estavam virêmicas (n = 61) no momento do parto. O 
estudo ainda registrou infecção severa em 10 casos, 
sendo caracterizados como encefalopatia (n = 9) e um 
caso de febre hemorrágica.8

Casos crônicos

A poliartralgia é a manifestação articular clássica da 
doença que se manifesta logo após o início da febre, 
sendo de grave intensidade, de caráter migratório, afe-
tando simetricamente as grandes e pequenas articulações 

(mãos, pés, falanges e tornozelos) e com limitação dos 
movimentos, sendo raramente observado em crianças. 
Em geral, os pacientes referem melhora do quadro arti-
cular no período de sete a 10 dias do início dos sinto-
mas, exceto a rigidez articular e a dor, que podem per-
sistir por meses ou anos em 12,0% dos pacientes.21 Esta 
fase crônica da artralgia é caracterizada por flutuações 
na intensidade da dor e recaídas, geralmente afetando 
a mesma articulação da fase aguda, ocasionando redu-
ção dos movimentos e da qualidade de vida.3 Sugere-se 
que a idade é fator de risco associado à persistência 
da artralgia e artrite destrutiva, bem como à detecção 
dos anticorpos da classe IgM por até dois anos após 
a infecção. A persistência da detecção de IgM é mais 
observada em lactentes e pessoas acima de 45 anos, 
na vigência de comorbidades e nos casos de pacientes 
com maior intensidade da dor articular na fase aguda 
da doença.2,3 Postula-se que infecções por vírus artri-
togênicos como o CHIKV podem exacerbar doenças 
do colágeno preexistentes, particularmente a artrite 
reumatóide e a osteoartrite, mas são necessários estu-
dos de seguimento de pacientes com a arbovirose para 
estabelecer essa relação causal.2,3

Abordagem clínica e terapêutica

Na ausência de droga efetiva contra o CHIKV, o manejo 
clínico se baseia em esquemas terapêuticos sintomáti-
cos para os vários estágios da doença. Na fase aguda 
da doença, recomenda-se repouso, aumento da inges-
tão hídrica e uso de antitérmicos (paracetamol, dipi-
rona). Os anti-inflamatórios não hormonais (inibidores 
de COX-2) devem ser prescritos na fase subaguda. Na 
fase crônica, preconiza-se o uso de anti-inflamatórios 
hormonais (prednisolona) e até de imunossupressores 

Figura. Áreas com transmissão do vírus chikungunya no mundo.
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(methotrexate). É imprescindível o diagnóstico dife-
rencial com outros agravos infecciosos e colageno-
ses, antes de iniciar qualquer esquema terapêutico 
para os pacientes.

Estudos observaram que antivirais de amplo espectro, 
como a ribavirina e interferon, mostram-se promisso-
res e que a combinação destes (interferon e ribavirina) 
apresenta efeito sinérgico na inibição do vírus.2,17 No 
entanto, estudos adicionais são necessários, incluindo 
esquema multidroga, para avaliar custo-efetividade e 
efeitos colaterais a longo prazo. Estudos clínicos que 
envolvem o uso da imunoglobulina policlonal especí-
fica e os anticorpos monoclonais humanos vêm susci-
tando interesse.4,21

A prevenção é feita por controle vetorial e medidas 
de proteção individual. O caráter explosivo das epi-
demias associado com a ausência de uma droga espe-
cífica apontam a vacinação como a melhor estratégia 
efetiva na proteção da população sob risco. Estudos 
sobre vacinas candidatas contra o CHIKV iniciaram 
em 1967, mas até o momento não se dispõe de uma 
vacina efetiva e licenciada. Estudos pré-clínicos com 
vacinas candidatas testadas em animais têm sido des-
critos. Dentre as formulações testadas, estão as vacinas 
inativadas, de vírus vivo atenuado, quiméricas, de DNA 
recombinante, de peptídeos, de subunidades proteicas, 
recombinante com adenovírus e de partículas vírus like 
(VLP).17 Resultados preliminares dos ensaios clíni-
cos de fase II com uma vacina de vírus vivo atenuado 
(genótipo asiático 181/25) mostraram-se promissores, 
induzindo resposta robusta de anticorpos neutralizantes 
em 98,0% dos vacinados e conferindo proteção contra 
os outros genótipos (Central/África). Entretanto, em 
2000, os estudos foram descontinuados.21

Perspectivas futuras e desafios

A provável e iminente disseminação do CHIKV no con-
tinente americano deve resultar em epidemias explosivas 
como anteriormente observado na África, Ásia e região 
do Oceano Índico. De novembro de 2013 (quando ocor-
reram os primeiros casos autóctones no Caribe) até 29 de 
dezembro de 2014 foram notificados à Organização Pan-
americana de Saúde 1.071.696 casos suspeitos de febre 
de chikungunya, a maioria no Caribe, sendo confirmados 
laboratorialmente 22.796 casos de transmissão autóctone 
e 2.511 casos importados.16 É esperado que no verão de 
2015 o vírus se dissemine na Colômbia, Venezuela, Brasil 
e outros países sul-americanos. Tal possibilidade deve-se 
à presença dos dois vetores do CHIKV, Ae. aegypti e Ae. 
albopictus, cujos índices de infestação crescem com as 
chuvas de verão. Além disso, já existem surtos de febre 
de chikungunya em dois estados brasileiros (Amapá 
e Bahia), com transmissão autóctone mesmo durante 
período com baixo regime de chuvas. Os desafios são, 
portanto, evitar a transmissão em outros estados, conter 
o avanço da doença nos estados com transmissão esta-
belecida e diminuir os índices de infestação vetorial em 
todo o território nacional, o que, além de evitar a circu-
lação autóctone do CHIKV, também resultaria em drás-
tica redução no número de casos de dengue. É desafio 
também importante acelerar os estudos clínicos de fases 
II e III de vacinas candidatas, que devem ser priorizados 
tanto em áreas com transmissão estabelecida quanto em 
áreas receptivas sem transmissão autóctone. Finalmente, 
estudos clínicos para investigar a patogenia da febre de 
chikungunya em humanos e estudos experimentais em 
primatas não humanos devem constituir prioridades para 
avaliar o potencial de o CHIKV causar lesões graves 
em órgãos vitais e, também, nas articulações, onde tem 
sido descrita a presença do vírus em células residentes.

1. Albuquerque IGC, Marandino R, Mendonça 
AP, Nogueira RMR, Vasconcelos PFC, Guerra 
LR, et al. Chikungunya virus infection: report of 
the first case diagnosed in Rio de Janeiro, Brazil. 
Rev Soc Bras Med Trop. 2012;45(1):128-9. 
DOI:10.1590/S0037-86822012000100026

2. Burt FJ, Rolph MS, Rulli NE, Mahalingam S, 
Heise MT. Chikungunya: a re-emerging virus. 
Lancet Infect Dis. 2012;379(9816):662-71. 
DOI:10.1016/S0140-6736(11)60281-X

3. Burt FJ, Chen W, Mahalingam S. Chikungunya virus and 
arthritic disease. Lancet Infect Dis. 2014;14(9):789-90. 
DOI:10.1016/S1473-3099(14)70869-2

4. Caglioti C, Lalle E, Castilletti C, Carletti F, Capobianchi 
MR, Bordi L. Chikungunya virus infection: an 
overview. New Microbiol. 2013;36(3):211-27.

5. Carey DE. Chikungunya and dengue: a case 
of mistaken identity. J Hist Med Allied Sci. 
1971;26(3):243-62. DOI:10.1093/jhmas/XXVI.3.243

6. Chaves TSS, Pellini ACG, Mascheretti M, Jahnel MT, 
Ribeiro AF, Rodrigues SG, et al. Travelers as sentinels 
for chikungunya fever, Brazil. Emerg Infect Dis. 
2012;18(3):529-30. DOI:10.3201/eid1803.110838

7. Das T, Jaffar-Bandjee MC, Hoarau JJ, Krejbich Trotot 
P, Denizo M, Lee-Pat-Yuen G, et al. Chikungunya 
fever: CNS infection and pathologies of a re-emerging 
arbovirus. Prog Neurobiol. 2010;91(2):121-9. 
DOI:10.1016/j.pneurobio.2009.12.006

8. Gérardin P, Barau G, Michault A, Bintner M, Randrianaivo 
H, Choker G, et al. Multidisciplinary prospective study 
of mother-to-child chikungunya virus infections on the 
island of La Réunion. PLoS Med. 2008;5(3):413-23. 
DOI:10.1371/journal.pmed.0050060

9. Guilherme JM, Gonella-Legall C, Legall F, Nakoume 
E, Vincent J. Seroperevalence of five arboviruses 
in Zebu cattle in the Central African Republic. 
Trans R Soc Trop Med Hyg. 1996;90(1):31-3. 
DOI:10.1016/S0035-9203(96)90468-X

REFERÊNCIAS



6 Risco do chikungunya no Brasil Azevedo RSS et al

10. Laras K, Sukri NC, Larasati RP, Bangs MJ, Kosim 
R, Djauzi S, et al. Tracking the re-emergence 
of epidemic chikungunya virus in Indonesia. 
Trans R Soc Trop Med Hyg. 2005;99(2):128-41. 
DOI:10.1016/j.trstmh.2004.03.013

11. Lumsden WHR. An epidemic of virus disease in 
Southern Province, Tanganyika Territory, in 1952-
53. II. General description and epidemiology. 
Trans R Soc Trop Med Hyg. 1955;49(1):33-57. 
DOI:10.1016/0035-9203(55)90081-X

12. McIntosh BM. Susceptibility of some African wild 
rodents to infection with various arthropod-borne 
viruses. Trans R Soc Trop Med Hyg. 1961:55(1):63-8. 
DOI:10.1016/0035-9203(61)90041-4

13. McIntosh BM, Jupp PG, Santos I. Rural epidemic of 
chikungunya in South Africa with involvement of 
Aedes(Diceromyia) furcifer (Edwards) and baboons. S 
Afr J Sci. 1977;73(9):267-9.

14. Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em 
Saúde. Monitoramento dos casos de dengue e febre de 
chikungunya até a Semana Epidemiológica 15, 2015. Bol 
Epidemiol. 2015 [citado 2015 maio 14];46(14) Disponível 
em: http://portalsaude.saude.gov.br/images/pdf/2015/
maio/04/2015-016---Boletim-Dengue-SE15-2015.pdf

15. Nunes MRT, Faria NR, Vasconcelos JM, Golding 
N, Kraemer MUG, Oliveira LF et al. Emergence 
and potential for spread of Chikungunya 
virus in Brazil. BMC Medicine 2015;13:102. 
DOI:10.1186/s12916-015-0348-x

16. Pan American Health Organization. Number of 
reported cases of Chikungunya fever in the Americas, 
by country or territory, 2013-2014 (to week noted): 
cumulative cases. Epidemiological Week [Internet]. 
2014 Dec 29 [citado 2015 jan 6];(52):1. Disponível 
em: http://www.paho.org/hq/index.php?option=com_to
pics&view=article&id=343&Itemid=40931&lang=en

17. Parashar D, Cherian S. Antiviral perspectives for 
chikungunya virus. Biomed Res Int. 2014:1-11. 
DOI:10.1155/2014/631642

18. Pastorino B, Muyembe-Tamfum JJ, Bessaud M, Tock 
F, Tolou H, Durand JP, et al. Epidemic resurgence 
of Chikungunya virus in democratic Republic 
of the Congo: identification of a new central 
African Strain. J Med Virol. 2004;74(2):277-82. 
DOI:10.1002/jmv.20168

19. Powers AM, Brault AC, Tesh RB, Weaver SC. Reemergence 
of Chikungunya and O’nyong-nyong viruses: evidence 
for distinct geographical lineages and distant evolutionary 
relationships. J Gen Virol. 2000;81(2):471-9.

20. Powers AM, Logue CH. Changing patterns of 
chikungunya virus: re-emergence of a zoonotic 

arbovirus. J Gen Virol. 2007;88(9):2363-77. 
DOI:10.1099/vir.0.82858-0

21. Powers AM. Chikungunya. Clin Lab Med. 
2010;30(1):209-19. DOI:10.1016/j.cll.2009.10.003

22. Rajapakse S, Rodrigo C, Rajapakse A. Atypical 
manifestations of chikungunya infection. Trans 
R Soc Trop Med Hyg. 2010;104(2):89-96. 
DOI:10.1016/j.trstmh.2009.07.031

23. Robinson MC. An epidemic of virus disease in 
Southern Province, Tanganyika Territory, in 1952-53. 
I. Clinical features. Trans R Soc Trop Med Hyg. 
1955;49(1):28-32.

24. Ross RW. The Newala epidemic. III. The virus: 
isolation, pathogenic properties and relationship to the 
epidemic. J Hyg (Lond). 1956;54(2):177-91.

25. Sergon K, Njuguna C, Kalani R, Ofula V, Onyango C, 
Konongoi LS, et al. Seroprevalence of Chikungunya 
Virus (CHIKV) infection on Lamu Island, Kenya, 
October 2004. Am J Trop Med Hyg. 2008;78(2):333-7.

26. Simon F, Savini H, Parola P. Chikungunya: a paradigm 
of emergence and globalization of vector-borne 
diseases. Med Clin North Am. 2008;92(6):1323-43. 
DOI:10.1016/j.mcna.2008.07.008

27. Teixeira MG, Andrade AMS, Costa MCN, Castro 
JSM, Oliveira FLS, Goes CSB et al. East/Central/
South african genotype Chikungunya virus, 
Brazil, 2014. Emerg Infect Dis. 2015;21(5):906-8. 
DOI:10.3201/eid2105.141727

28. Tesh RB. Arthritides caused by mosquito-borne viruses. 
Ann Rev Med. 1982;33:31-40. DOI:10.1146/annurev.
me.33.020182.000335

29. Thiboutot MM, Kannan S, Kawalekar OU, Shedlock 
DJ, Khan AS, Sarangan G, et al. Chikungunya: a 
potentially emerging epidemic? Plos Negl Trop Dis. 
2010;4(4):e623. DOI:10.1371/journal.pntd.0000623

30. Tsetsarkin KA, Vanlandingham DL, McGee CE, Higgs 
S. A single mutation in Chikungunya virus affects 
vector specificity and epidemic potential. PLoS Pathog. 
2007;3(12):e201. DOI:10.1371/journal.ppat.0030201

31. Vazeille M, Moutailler S, Coudrier D, Rousseaux C, 
Khun H, Huerre M, et al. Two Chikungunya isolates 
from the outbreak of La Réunion (Indian Ocean) 
exhibit different patterns of infection in the mosquito, 
Aedes albopictus. PLoS One. 2007;2(11):e1168. 
DOI:10.1371/journal.pone.0001168

32. Weaver SC. Arrival of Chikungunya virus in the 
new world: prospects for spread and impact on 
public health. PLoS Negl Trop Dis. 2014;8(6):e2921. 
DOI:10.1371/journal.pntd.0002921

Os autores declaram não haver conflito de interesses.


