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Coxiella burnetii e a febre Q no Brasil, 
uma questão de saúde pública

Coxiella burnetii and Q fever in Brazil: a public health issue

Resumo  A Febre Q é uma zoonose de ampla 
distribuição mundial, apesar dos poucos relatos 
associados a sua ocorrência no Brasil. “Coxiella 
burnetii”, agente etiológico da Febre Q, é um 
cocobacilo gram-negativo, parasita intracelular 
obrigatório da ordem Legionellales. O microrga-
nismo geralmente está presente na urina e fezes 
de animais infectados, podendo ser encontrado 
em grande quantidade nos restos placentários de 
animais nascidos a termo ou produtos de aborto. 
A inalação de células bacterianas suspensas no ar 
ou aerossóis contaminados é a forma mais comum 
de entrar em contato com a bactéria. A febre Q 
é uma doença autolimitada e, geralmente, evolui 
de forma benigna. Nos casos onde a doença evolui 
de forma crônica, a endocardite é a manifestação 
mais frequente. O diagnóstico clínico é difícil, vis-
to que os sintomas assemelham-se a várias outras 
doenças. Nos casos confirmados a antibioticotera-
pia é o tratamento indicado. Diante da sintoma-
tologia pouco específica e dificuldade de diagnós-
tico, acredita-se que no Brasil a doença seja mais 
comum do que se pensa.
Palavras-chave  Coxiella, Exposição ocupacional, 
Zoonose

Abstract  Q fever is a zoonosis that is broadly 
distributed worldwide, despite few reports as-
sociated with its occurrence in Brazil. Coxiella 
burnetii, namely the causative agent of Q fever 
is a gram-negative coccobacillus and an obli-
gate intracellular bacterial parasite of the order 
of Legionellales. The microorganism is generally 
present in the urine and feces of infected animals 
and can be found in large quantities in placental 
membranes of at-term or aborted animals. The 
inhalation of particles suspended in the air or 
contaminated aerosols is the most common form 
of bacterial contact. Q Fever is a self-limited dis-
ease, and often progresses in a benign way. In cases 
where the disease progresses to the chronic form, 
endocarditis is the most prevalent manifestation. 
Clinical diagnosis is difficult since the symptoms 
are similar to many other diseases. In confirmed 
cases, antibiotic therapy is the treatment indicat-
ed. Given the lack of knowledge about the disease 
and the difficulty of diagnosis, it is believed that 
Q fever is more common than generally believed 
in Brazil.
Key words  Coxiella burnetii, Occupational ex-
posure, Zoonosis
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Introdução

A bactéria Coxiella burnetii é o agente etiológico 
da doença conhecida como Febre Q, uma zoo-
nose de distribuição mundial. Geralmente a in-
fecção apresenta quadros leves, com simples ma-
nifestações febris, apenas em alguns casos evolui 
com manifestações clínicas graves1,2.

Há poucos relatos da doença no Brasil, onde 
a notificação dos casos em animais ou humanos 
não é compulsória. Em razão da sintomatologia 
não ser específica, o diagnóstico clínico é difi-
cultado, não havendo um protocolo que defina 
orientações aos profissionais médicos e veteriná-
rios sobre as manifestações clínicas da infecção, 
tratamento e condutas a serem adotadas2.

Na Europa e Oceania, especialmente na Aus-
trália onde foi descrita pela primeira vez, a doen-
ça é bastante comum e de notificação compul-
sória. Apesar disso alguns autores a consideram 
subnotificada, tanto em animais como em huma-
nos, em decorrência das dificuldades encontra-
das em se realizar o diagnóstico2-5.

Nesse contexto esta revisão tem o objetivo de 
esclarecer alguns aspectos relacionados à zoono-
se, principais sintomas, métodos de diagnóstico e 
tratamento, assim como possíveis complicações 
associadas à evolução da doença. Este conjun-
to de informações tem a finalidade de orientar 
profissionais da saúde, estudantes, médicos ve-
terinários e a população em geral, especialmente 
o trabalhador rural que lida diretamente com a 
produção animal e seus subprodutos, fonte pri-
mária da infecção.

Materiais e métodos

Foi realizada uma revisão sistemática da literatu-
ra com o objetivo de levantar dados sobre a ocor-
rência da febre Q no Brasil, bem como identificar 
as características básicas do agente causador e da 
doença. Sendo assim, a revisão foi elaborada por 
meio do levantamento de publicações disponí-
veis nas bases de dados Scielo, Pubmed e Science 
Direct, utilizando os descritores: Q fever; Coxiela 
burnetii; Endocarditis.

Histórico

A febre Q foi descrita inicialmente na Aus-
trália em 1935, quando Edward Holbrook Der-
rick foi convidado a investigar uma doença em 
um grupo de trabalhadores de um matadouro. 
Por desconhecê-la, passou a denominá-la Query 

Fever. Já em 1937, os pesquisadores Frank Mac-
farlane Burnet e Mavis Freeman classificaram o 
microrganismo causador da doença como per-
tencente ao gênero Rickettsia, passando a deno-
miná-lo Rickettsia burnetii2,3,6.

Enquanto isso em Montana, nos Estados 
Unidos, um grupo de pesquisadores liderados 
por Herald R. Cox, também desenvolvia traba-
lhos com um microrganismo desconhecido (ini-
cialmente chamado agente Nine Mile). Somente 
mais tarde foi possível perceber que se tratava do 
mesmo microrganismo estudado por Burnet e 
Freeman. Em 1948, após identificação molecu-
lar, a bactéria foi descrita como pertencente ao 
gênero Coxiella. Assim, em homenagem aos dois 
grupos de pesquisadores recebeu o nome de Co-
xiella burnetii2,3,6. 

Após esse período de reconhecimento e clas-
sificação do agente etiológico vários países vêm 
notificando casos em animais e humanos, dentre 
eles a Holanda. Este país registrou 4.000 casos em 
humanos no período de 2007 a 2010, somente em 
2009 foram 2.361 casos com 6 mortes, até então a 
maior epidemia registrada na Europa. No ano de 
2008, os EUA confirmaram 132 casos (117 casos 
de doença aguda e 15 crônicos). No entanto, em 
ambos os países a notificação é compulsória7-10. 

 No ano de 2006, durante a reunião anual da 
American Veterinary Association, em Honolulu, 
Hawaii, um estudo investigou 508 veterinários 
que participavam da reunião. Os participantes 
selecionados atendiam a critérios de risco ocu-
pacional associado ao contato com a bactéria, 
tais como: idade superior a 46 anos, contato com 
gado bovino, suínos ou animais selvagens. Os re-
sultados dos testes indicaram sorologia positiva 
para C. burnetii em 133 (26,2%) dos profissio-
nais5. 

O Brasil apresentou o primeiro relato em 
195311. Desde então, as publicações sobre a doen-
ça são escassas. Um dos primeiros estudos sobre a 
febre Q no Brasil foi elaborado por Ribeiro-Netto 
et al.12, os autores analisaram o soro de 200 or-
denhadores e tratadores de rebanhos bovinos do 
Vale do Paraíba, no Estado de São Paulo, desse 
total 17 amostras foram positivas. 

Lemos et al.1 desenvolveram um estudo que 
identificou a primeira prova molecular da bacté-
ria no Brasil. Os pesquisadores utilizaram a téc-
nica de Reação em Cadeia de Polimerase (PCR) 
para confirmar a infecção em um homem de 47 
anos, com relato de contato prévio com cabras e 
produto de aborto de animais. 

No Quadro 1 é apresentado um breve históri-
co das pesquisas publicadas sobre a circulação da 
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doença no país. É importante que os dados sejam 
vistos como um alerta às autoridades sanitárias 
sobre a ocorrência da doença no Brasil.

Analisando a tabela podemos observar que os 
primeiros dados sobre a febre Q no país são da 
década de 50, depois há um lapso de tempo, em 
torno de 10 anos, entre as publicações na década 
de 70. Após um longo período, em torno de três 
décadas, a partir do ano de 2005, as notificações 
tornam-se mais frequentes, porém, vale ressaltar 
que a confirmação da doença no país, por méto-
dos moleculares, só foi possível no ano de 2011. 
Grande parte desses trabalhos foi concebido por 
meio dos esforços de um grupo de pesquisadores 
do Laboratório de Hantaviroses e Ricketisoses da 
Fundação Osvaldo Cruz (Fiocruz).

Agente etiológico

Pelo fato do metabolismo ser exclusivamente 
intracelular, Coxiella burnetii foi anteriormente 
classificada no gênero Rickettsia. Hoje se sabe, 
baseado em investigações filogenéticas do RNAr 
16S, que essa bactéria pertence à ordem das Le-
gionellales, grupo gama das Proteobactérias. Tra-
ta-se de um cocobacilo gram-negativo, intracelu-
lar obrigatório e de alta resistência18,21. 

O microrganismo apresenta alta resistência 
ao calor, podendo suportar até 30 minutos sob 
temperatura de 60ºC. Em função dessa caracte-
rística, o método de pasteurização tradicional do 
leite sofreu alterações por não atender aos pa-

drões de segurança alimentar. Durante a pasteu-
rização rápida a temperatura do leite cru é man-
tida à 72ºC, por um período de 15 segundos. Este 
método é considerado mais eficaz na destruição 
do microrganismo e aceito pelas autoridades sa-
nitárias22.

Após a invasão do organismo do hospedeiro, 
por meio das vias aéreas, os alvos preferenciais da 
infecção são os macrófagos alveolares e as células 
de Kupffer presentes no fígado. Por meio da fago-
citose a bactéria é endocitada pelos macrófagos, 
formando um vacúolo parasitóforo (VP). No 
interior dessa estrutura, o microrganismo con-
segue retardar o processo de defesa do organis-
mo, impedindo a ligação inicial dos lisossomos 
ao VP por aproximadamente 2 horas. Após esse 
período ocorre fusão das vesículas lisossômicas 
à membrana do VP, tornando o ambiente aci-
dificado pelos lisossomos, condição propícia à 
multiplicação da bactéria, que resiste à acidez e 
ação das enzimas no VP e se reproduz por divisão 
binária2,23,24. 

Diferentemente de outros microrganismos 
intracelulares, uma importante característica fi-
siológica da C. burnetii está no fato da alteração 
do pH do meio não ser necessária para início de 
sua replicação. No entanto, o pH ácido favorece o 
processo de assimilação de nutrientes essenciais 
ao seu metabolismo, o que constitui considerável 
obstáculo ao tratamento da infecção. A maioria 
dos fármacos utilizados tem sua eficácia diminu-
ída no ambiente ácido dos vacúolos fagolisossô-

Quadro 1. Trabalhos publicados sobre casos confirmados ou diagnosticados no Brasil

Autores Data Localidade Método diagnóstico / espécie pesquisada

Brandão et al11 1953 São Paulo Sorologia/humano

Ribeiro-Netto et al.12                 1964 São Paulo Sorologia/humano

Riemann et al.13 1974 Belo Horizonte Sorologia/humano

Riemann et al.14 1975 Belo Horizonte Sorologia/humano

Costa et al.15 2005    ------------ Sorologia/humano

Costa et al.6 2006 Juiz de Fora- MG Sorologia/humano

Siciliano et al.16 2008 São Felipe- BA Sorologia e anatomopatológico/ humano 

Lamas et al.17 2009 Jacarepaguá- RJ Sorologia

Lemos et al.1 2011 Itaboraí- RJ Sorologia e Molecular (PCR)/ humano 

Rozental et al.18 2012 Rio de Janeiro Molecular/ Humano 

Lamas et al.19 2013 Rio de Janeiro Molecular/ Humano

Mares-Guia et al.20          2014 Itaboraí- RJ
Sorologia e Molecular (PCR)/ 14 cães, 1 gato, 10 
cabras, 3 ovelhas e 2 cavalos. 

Fonte: Levantamento de dados da pesquisa.
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micos, produzindo apenas uma ação bacterios-
tática2,23,25. 

No hospedeiro, a bactéria pode infectar vá-
rios tipos celulares: macrófagos, monócitos, fi-
broblastos e células epiteliais. Após a infecção, 
o desenvolvimento da bactéria pode ocorrer de 
duas formas: uma metabolicamente inativa e ou-
tra ativa.

A metabolicamente inativa é denominada 
Small-Cell Variant (SCV). É compacta, altamente 
resistente e permanece viável por mais tempo no 
ambiente extracelular. A metabolicamente ativa é 
denominada Large-Cell Variant (LCV), é intrace-
lular, maior e menos densa. Por meio de um pro-
cesso de diferenciação esporogênica (semelhante 
à esporulação), a forma LCV pode converter-se 
na forma inativa SCV. A ruptura da célula hospe-
deira infectada libera a forma SCV, que pode ser 
dispersa no ambiente por meio de urina, fezes, 
leite e restos placentários2,3,6,9,10,16,18,25. 

Coxiella burnetii apresenta, ainda, uma varia-
ção de fase no decorrer da infecção, o que aconte-
ce em função das mudanças observadas no lipo-
polissacarídeo (LPS) presente na parede celular 
das bactérias gram-negativas. Essa alteração an-
tigênica é importante para o seguimento da do-
ença e seu diagnóstico sorológico. A fase I possui 
uma sequência completa de LPS, enquanto que 
na fase II o microrganismo apresenta modifica-
ções do antígeno da parede celular. Tal variação 
permite distinguir as infecções agudas, onde a 
produção de anticorpos anti-C. burnetti em fase 
II é predominante. Quando a doença evolui para 
a cronicidade, a presença de anticorpos anti-C. 
burnetii fase I é mais acentuada2,21,25. 

Entre as principais características da C. bur-
netti está a resistência aos agentes físicos e quí-
micos. No solo, em temperatura ambiente, essa 
bactéria pode permanecer viável por 4 meses, 
nas fezes de carrapatos resiste até 36 meses, além 
disso, é resistente também à radiação ultravioleta. 
Em relação aos agentes químicos, a bactéria é re-
sistente à solução de hipoclorito de sódio 100mg/
mL e às variações de pH. Sobrevive por cerca de 
três dias em formol 0,5% e 15 minutos em conta-
to com etanol 50%2. 

Além da resistência a C. burnetti tem elevado 
poder infectante, acredita-se que 1 a 10 células 
microbianas sejam suficientes para desencadear 
a doença. Por esse motivo, o microrganismo rece-
beu do Center for Disease Control and Prevention 
(CDC), classificação que o coloca na categoria B 
- microrganismos com potencial uso como arma 
biológica. Nessa categoria estão aqueles consi-
derados fáceis de disseminar e capazes de causar 

morbidade moderada e mortalidade baixa, sendo 
o segundo em uma escala de três níveis: A, B e C 
2,7,8,10,25,26.

Transmissão

Por ser amplamente distribuída na natureza, 
a bactéria Coxiella burnetii pode ser encontrada 
em animais domésticos, artrópodes, aves, roedo-
res e marsupiais. No meio rural, os animais infec-
tados, geralmente bovinos e caprinos, funcionam 
como reservatório da bactéria3,18.

A transmissão por meio de vetores, como o 
carrapato, pode acontecer entre os animais, mas 
não há evidências da transmissão para huma-
nos21. O risco de transmissão para o homem está 
relacionado à liberação da bactéria no ambiente, 
por meio da urina, fezes, leite e restos placentá-
rios dos reservatórios animais.

Em bovinos e caprinos a doença crônica pode 
provocar aborto e infertilidade3,18. Nas fêmeas 
infectadas, a bactéria apresenta tropismo pelo 
útero e glândulas mamárias. Desta forma, o con-
sumo do leite cru e seus derivados, ou mesmo a 
exposição ocupacional durante a cadeia produti-
va (ordenha, beneficiamento e transporte), bem 
como o contato com os restos placentários dos 
animais nascidos a termo, ou produtos de aborto, 
constituem uma forma de transmissão relevan-
te2,3,16,18,27. 

A bactéria liberada no ambiente pode ser li-
vremente dispersa pelo vento e/ou poeira, certas 
práticas da agricultura, como o hábito de espa-
lhar o estrume pelo campo podem favorecer essa 
dispersão. Geralmente a infecção acontece me-
diante inalação de partículas em suspensão no 
ar ou aerossóis, também pode ocorrer infecção 
humana pelo contato direto com a fonte do mi-
crorganismo3,7,9,10,16,23,27. 

A transmissão interpessoal é incomum ou 
pouco relatada, porém, há relatos de transmissão 
por meio do sêmen ou transfusão de sangue, ris-
co que não pode ser descartado, já que a doença 
muitas vezes apresenta-se assintomática em sua 
fase aguda3,8,25. 

Manifestações clínicas

Fase aguda
A Febre Q é geralmente uma doença autoli-

mitada, permanecendo na maioria dos casos as-
sintomática, 40 a 60% dos pacientes infectados 
não apresentam sintoma algum28. A fase aguda 
da doença manifesta-se por um acesso febril, ca-
lafrios, sudorese, dor de cabeça, fadiga, letargia, 
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dor articular e muscular, alterações hematológi-
cas, hepatite aguda e pneumonia atípica, acom-
panhada de tosse. Estes sintomas são facilmente 
confundidos com uma gripe ou resfriado, logo, 
a fase inicial da doença tem seu diagnóstico difi-
cultado2,3,9,18,23,25,29,30. 

Após a infecção, o período de incubação varia 
de 10 a 21 dias e os primeiros sintomas podem 
surgir entre 10 e 90 dias. Períodos de tempo mais 
longos para a manifestação dos sintomas estão 
geralmente associados ao contato com baixa car-
ga infectante. Entretanto, condições como idade 
avançada, gravidez, doenças cardiovasculares ou 
estado de imunossupressão podem influenciar 
o curso da infecção. Nas gestantes pode induzir 
partos prematuros e até o aborto2,3,18,23,29,30. 

De acordo com Center for Disease Control 
and Prevention (CDC) cerca de 3% da população 
americana saudável e, em torno de 10 a 20% dos 
profissionais que se expõem ao risco ocupacio-
nal, como veterinários, agricultores e tratadores 
de animais, apresentam anticorpos para C. bur-
netii, indicando contato prévio com a bactéria7. 

Fase crônica
Após a fase aguda, 1 a 5% dos casos podem 

evoluir para a cronicidade. A forma crônica da 
doença se dá em função de uma resposta imune 
ineficaz e apresenta evolução lenta, podendo se 
manifestar meses ou anos após a infecção28.

Os grupos mais propensos a evoluir para cro-
nicidade são: mulheres grávidas, pacientes imu-
nodeprimidos ou com algum defeito prévio nas 
válvulas cardíacas21. 

Dentre as complicações associadas a essa fase, 
a endocardite é a manifestação mais comum, 
apresentando elevada letalidade, principalmen-
te em pacientes com histórico de doença val-
var6,18,26,28. Siciliano et al.16 relatam um caso de en-
docardite por C. burnetii adquirida em território 
nacional que levou o paciente a óbito. 

Ainda, de acordo com Kampschreur et al.28, 
40% dos pacientes portadores de doença valvar 
pré-existente e que adquirem Febre Q evoluem 
para endocardite.

Lamas et al.19 investigaram casos de endo-
cardite infeciosa em pacientes de um hospital no 
Estado do Rio de Janeiro. Durante um período 
de 12 anos (1998-2009), 64 pacientes com endo-
cardite e cultura de sangue negativa foram sub-
metidos à cirurgia para substituição de válvula, 
deste total 51 tiveram amostras da vegetação de 
suas válvulas cardíacas analisadas pela técnica de 
PCR, para a detecção de C. burnetii, Bartonella 
spp, Tropheryma whipplei, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus oralis, Streptococcus bovis, Entero-
coccus spp, Mycoplasma spp e fungos. Os resulta-
dos indicaram 10 casos positivos, sendo S. oralis 
encontrado em seis amostras isoladamente, Bar-
tonella spp., C. burnetii, S. aureus e a associação 
S. oralis/Bartonella spp foram identificados em 
apenas uma amostra. 

Entre as manifestações crônicas menos fre-
quentes encontram-se aneurismas da aorta, fi-
brose pulmonar, infecções ósseas e infecções do 
fígado ou órgãos reprodutores25.

Diagnóstico

A confluência de sintomas e similaridade 
com outras afecções expressa a importância do 
diagnóstico diferencial, entretanto, as dificulda-
des em realizá-lo corretamente são percebidas 
tanto na fase aguda quanto na fase crônica da 
doença6,29. 

A pesquisa do agente etiológico da febre Q 
pode ser feita por diferentes métodos, cuja esco-
lha depende da finalidade da investigação e tipos 
de amostra pesquisada25,31. Os testes disponíveis 
podem ser classificados em dois tipos: diretos, 
que visam pesquisar a presença do agente (aná-
lise histológica, análise molecular e isolamento) 
ou indiretos, que detectam por meio de análise 
sorológica os anticorpos produzidos durante a 
infecção2. 

Os métodos sorológicos incluem a Imuno-
fluorescência Indireta (IFI), ELISA e Teste de 
Fixação do Complemento (CFT). Dentre estes 
testes, a reação de IFI é o teste padrão em huma-
nos, apesar de suas limitações na fase aguda, em 
função da demora do corpo em produzir anti-
corpos. Quando amostras iniciais são coletadas 
na primeira semana ou assim que os sintomas 
aparecem, é possível perceber o aumento signifi-
cativo em até quatro vezes nos títulos de anticor-
pos, podendo manter-se elevados durante meses. 
A técnica utiliza antígenos de fase I e II2,10,25. 

Segundo Borriello e Galiero25, o teste de ELI-
SA é mais indicado para detecção da doença em 
animais, apresentando boa especificidade e alta 
sensibilidade. Já o CFT é o menos utilizado, em 
função da menor sensibilidade em relação aos 
demais métodos indiretos. Entretanto, Wegdam
-Blans et al.30, ao testar a sensibilidade dos mé-
todos sorológicos (IFI, ELISA e CFT) diante de 
amostras positivas, afirmam que todos apresen-
tam resultado confiável no diagnóstico da febre 
Q aguda. 

A técnica de PCR é um método molecular 
direto que pode ser utilizado na detecção de frag-
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mentos de DNA em amostras biológicas (sangue 
e tecido). Pode ser empregada quando se necessi-
ta de um diagnóstico precoce da doença. Lemos 
et al.1 publicaram o primeiro estudo que utilizou 
essa técnica em território nacional, comprovan-
do a ocorrência da Febre Q no país. 

Rozental et al.18 utilizaram o marcador IS1111 
no diagnóstico molecular de um paciente inter-
nado, no estado do Rio de Janeiro, apresentando 
sintomas de febre, mialgia e tosse, inicialmente 
diagnosticado com pneumonia grave. Foram uti-
lizadas amostras obtidas do lavado broncoalveo-
lar. Foi o primeiro relato de diagnóstico molecu-
lar utilizando esse tipo de amostra.

Nos casos de endocardite por C. burnetii, o 
exame histológico é o mais indicado. Entretanto, 
não há garantia de um resultado acertado, uma 
série de interferências como: fibrose, calcificação, 
vasos deformados e inflamação crônica podem 
mascarar o resultado, pois estes são aspectos co-
muns em outras doenças16. 

Na pesquisa histológica, a bactéria pode ser 
identificada e visualizada pelo método de colo-
ração de Gimenez, desenvolvido para identificar 
Legionella spp. e Rickettsias. O método utiliza co-
rantes biológicos para a detecção de bactérias em 
amostras de tecido. Apesar de ser um microrga-
nismo gram-negativo, a coloração de gram não é 
indicada como diagnóstico1,3,21. 

As técnicas que buscam o isolamento do 
agente podem ser utilizadas mediante a inocula-
ção da bactéria em ovos de galinha embrionados 
ou em cultura de células. Tal procedimento é re-
lativamente perigoso do ponto de vista da segu-
rança do manipulador, visto que existe o risco de 
infecção25. 

Recentemente, um grupo de pesquisadores 
descobriu uma forma de cultivo de Coxiella bur-
netii em meio axênico, o que tem revolucionado 
as pesquisas sobre a Febre Q e auxiliado a elabo-
ração de vacinas mais seguras32-36. 

Tratamento

O tratamento normalmente é indicado nos 
casos em que a doença atingiu seu estágio crô-
nico e consiste em antibioticoterapia. Nos casos 
de endocardite recomenda-se intervenção cirúr-
gica16. 

A antibioticoterapia indicada na fase aguda 
emprega doxiciclina, rifampicina, ciprofloxacina, 
moxifloxacina e claritromicina. O clotrimazol 
tem sido utilizado em crianças menores de oito 
anos, o tratamento nessa idade, geralmente, é efi-
caz8,18,29. 

Diante da dificuldade de erradicação da 
bactéria, o tratamento na fase crônica deve ser 
prolongado. Doxiciclina associada à hidroxiclo-
roquina ou flouroquinolona são opções de trata-
mento que devem ser avaliadas com cautela, em 
função da toxicidade dos fármacos e o tempo ne-
cessário, em torno de 18 meses, para erradicação 
do microrganismo16.

Na concepção de Kampschreur et al.28, o tra-
tamento combinado de doxiciclina e hidroxi-
cloroquina é o mais indicado para endocardite, 
havendo apenas uma distinção quanto ao tempo 
de tratamento. Nos casos onde o paciente não re-
alizou prévia substituição cirúrgica de válvula, o 
tratamento deve durar por 18 meses e nos casos 
em que houve intervenção cirúrgica, o tratamen-
to se estende por 24 meses. 

Na doença crônica com predomínio de lesão 
tecidual e títulos elevados de anticorpos IgA e 
IgG, Irwin et al.29 citam o tratamento com doxici-
clina, rifampicina e hidroxicloroquina, utilizados 
em associação, como uma alternativa eficaz.

Prevenção

Todos os profissionais que lidam diretamen-
te com animais devem utilizar equipamento de 
proteção individual, especialmente máscara, vis-
to que a inalação de células bacterianas suspen-
sas no ar e aerossóis contaminados são as formas 
mais comuns de transmissão da doença. Whitney 
et al.5 empregaram as técnicas de ELISA e Imu-
nofluorescência para determinar a sorologia e 
fatores de risco ocupacional em veterinários nos 
EUA. Os resultados indicaram que a utilização 
de máscaras, durante o contato com animais, di-
minuiu de modo significante a probabilidade de 
contágio pela bactéria.

Em áreas onde a doença é mais prevalente, 
medidas de controle devem ser empregadas para 
conter a transmissão, tais como: controle de car-
rapatos, higiene constante dos locais de ordenha, 
adoção de práticas de antissepsia, bem como o 
uso de equipamentos de proteção individual. Em 
caso de surto, recomenda-se diminuir a circula-
ção de animais, separando animais doentes de 
saudáveis e promover o abate de animais doentes. 
Outras práticas que favorecem o controle do mi-
crorganismo envolvem: incineração de materiais 
de alto risco como os produtos de aborto; trata-
mento do estrume com cal ou cianeto de cálcio 
antes do espalhamento sobre o campo; evitar o 
consumo de leite ou derivados produzidos a par-
tir do leite não pasteurizado3,37,38. 

Uma forma de prevenir a disseminação da 
zoonose em humanos consiste na vacinação dos 
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grupos de risco. Uma vacina obtida a partir da 
bactéria inativada, disponível desde 1989, é uti-
lizada nas populações de risco na Austrália. De 
acordo com Irwin et al.29, essa vacina é eficaz e 
confere imunidade celular. No Brasil, essa vacina 
ainda não está disponível.

As vacinas disponíveis para Febre Q são: 
Chlamyvax FQ - uma vacina combinada para 
animais, composta por C. burnetti fase II e 
Chlamydophyla abortus; Coxevac - obtida a partir 
de células inteiras da cepa Nine Mile; e Q-Vax - 
para uso humano, obtida a partir de células intei-
ras de C. burnetii fase I. Todas as vacinas disponí-
veis são inativadas e apenas uma delas destina-se 
ao uso em humanos31,39. 

Para Maurin e Raoult21, as vacinas contra 
Febre Q podem variar de acordo com a fase do 
agente. Assim, vacinas preparadas com C. bur-
netii fase I são mais eficientes e oferecem maior 
proteção do que aquelas preparadas com a fase II 
do microrganismo. 

Em 2000, a Austrália adotou o Programa Na-
cional de Manejo da Febre Q (NQFMP), implan-
tado aos poucos nas diferentes regiões do país. A 
vacinação da população só foi iniciada após in-
vestigação prévia do histórico de contato com a 
bactéria, por meio de um teste de sensibilidade à 
vacina. O objetivo era excluir aqueles indivíduos 
com imunidade pré-existente para diminuir os 
riscos de reação adversa à vacina. Primeiramente, 
foram vacinados trabalhadores dos matadouros 
e tosqueadores de ovelhas. Na segunda etapa, fo-
ram incluídos criadores de ovinos, criadores de 
gado de corte e de leite, funcionários das fazendas 
e seus familiares40.

Nos anos seguintes, até 2006, quando o pro-
grama de financiamento cessou, as taxas de in-
cidência da doença diminuíram. Antes do pro-
grama de vacinação, eram notificados entre 600 
a 800 casos por ano, após seu início, esse número 
caiu em aproximadamente 50%27,41.

Considerações finais

O agente etiológico da Febre Q, Coxiella burne-
tii, é um microrganismo altamente resistente que 
pode permanecer viável no ambiente por longo 
período de tempo e provocar uma doença autoli-

mitada, com alta infectividade e baixa letalidade. 
A infecção é essencialmente ocupacional e, na 
maioria dos casos, afeta pessoas que exercem al-
guma atividade relacionada à pecuária de corte e 
leite. A infecção em humanos geralmente evolui 
de forma benigna, porém, em alguns casos pode 
evoluir para a forma crônica da doença, podendo 
levar o indivíduo a um desfecho fatal. 

Destaca-se a importância de um diagnóstico 
diferencial para a identificação do agente causal. 
Se a endocardite for provocada pelo agente da Fe-
bre Q, a doença requer um tratamento prolonga-
do para sua completa remissão e, se não tratada, 
pode levar à morte ou aumentar a necessidade de 
cirurgia. Dessa forma, a realização do diagnósti-
co microbiológico em pacientes com endocardite 
faz-se necessária, especialmente em locais onde 
a Febre Q é mais comum ou em pacientes com 
histórico de exposição ocupacional.

O Brasil possui o maior rebanho comercial 
do mundo, é o maior exportador de carne bovi-
na, o segundo maior produtor de carne e o sexto 
maior produtor de leite42. Tais números demons-
tram a magnitude e importância econômica da 
atividade pecuária em território brasileiro e aler-
tam para dois pontos críticos. Primeiro, o impac-
to à produtividade animal, em função da maior 
frequência de abortos e diminuição da fertilidade 
do rebanho e, segundo, a grande população de 
trabalhadores em condição de risco, devido à ex-
posição ocupacional dos profissionais vinculados 
à pecuária. 

O diagnóstico clínico da Febre Q torna-se 
relativamente complexo em virtude da sintoma-
tologia inespecífica, gerando dificuldade de reco-
nhecimento ou suspeita da doença pelos profis-
sionais da área da saúde. Nesse contexto, acredi-
ta-se que a ocorrência da Febre Q, no Brasil, seja 
mais comum do que se pensa.

No Brasil não há dados específicos de casos 
confirmados da zoonose, já que as autoridades 
sanitárias dispensam sua notificação. Diante da 
comprovação molecular de casos existentes em 
nosso país, torna-se necessária a adoção de medi-
das como: alertar as autoridades sanitárias sobre 
ferramentas para um diagnóstico rápido e segu-
ro, orientar profissionais que se enquadram nos 
grupos de risco e elaborar planos para o controle 
da disseminação da doença.
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