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RESUMO: Foi realizada revisão da literatura com objetivo de atualizar
as informações sobre a ocorrência de riquetsioses do grupo Rickettsia
rickettsii. Verificou-se que nos EUA e Europa, a incidência da febre
maculosa, vem aumentando desde 1970 até hoje. No Brasil, foi relatado um
caso presuntivo, no estado da Bahia, em 1979. Com relação a prevenção,
controle e tratamento dessa doença é salientada a importância de informa-
ções relacionadas com indivíduos expostos a picadas de carrapatos, notifi-
cação de novos casos, fatores ecológicos, técnicas laboratoriais mais espe-
cíficas para a identificação do agente etiológico, e a antibioticoterapia mais
eficiente. A vacinação é ainda referida como meio mais favorável na pre-
venção da doença, devendo ser administrada aos indivíduos de alto risco. No
Brasil, faltam informações precisas sobre a ocorrência de R. rickettsii.

UNITERMOS: Riquetsioses. Rickettsia rickettsii. Febre maculosa, ocor-
rência.
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O aumento de casos de febre maculosa
nos EUA tem sido observado a partir de
1970, tendo, em 1977 se estabilizado. Sua
ocorrência nos Estados do sul e a alta
incidência em jovens do sexo masculino e
de cor branca tem permanecido inalterada
nos últimos tempos18.

Magnarelli e col.10, analisando a incidên-
cia da febre maculosa das Montanhas Ro-
chosas em Connecticut, revisaram dados
clínicos de casos humanos suspeitos, ocor-
ridos em 1965-1977. Houve seis casos
presuntivos nesse período provavelmente
originados em Connecticut, sendo que quatro
desses casos ocorreram em áreas onde o
carrapato vetor Dermacentor variabilis é

abundante. As riquétsias do grupo da
febre maculosa estão presentes em baixa
freqüência tanto em regiões do interior,
como na região costeira de Connecticut.
Essa situação é diferente da que ocorre
nas proximidades de Long Island, onde 124
casos humanos foram documentados no
período de 1971-1976 e onde a freqüência
de carrapatos infectados com riquétsias é
maior. Possivelmente, devido a fatores eco-
lógicos desconhecidos, focos endêmicos não
se perpetuam de um ano para outro em
Connecticut. Isto parece indicar que a
Rickettsia rickettsii não está bem estabelecida
lá, como em Long Island e outras regiões



mais ao sudeste. Presumindo-se que estes
agentes venham acentuar a sua presença
em populações de roedores de Connecticut,
poder-se-ia esperar aumento correspondente
da prevalência de casos humanos.

Foi também observado o ressurgimento da
febre maculosa, na Europa, na cidade de
Sassari, Itália, e na cidade de Sabadell
(província de Barcelona), Espanha, no
período de 1978-1980. Essa situação as-
semelha-se a de outras áreas geográficas
onde a doença é endêmica. Admite-se que
a reincidência urbana da febre maculosa,
deve-se ao fato do aumento do número de
animais domésticos, nessas cidades20.

Na primeira metade da década de 70,
durante estudos de focos naturais ativos
de riquetsioses do grupo da febre maculosa,
na Checoslovaquia, foram isoladas riquétsias
em carrapatos, mosquitos e piolhos e detec-
tados anticorpos com riquétsias em diversas
espécies de animais silvestres e domésticos,
além de seres humanos 13.

A presença presuntiva da febre maculosa,
no Brasil, foi relatada em Salvador, em
1979. É um fato de acentuada importância
por ser o primeiro caso publicado no Estado
da Bahia, pois antes a incidência se limi-
tava ao Estado de São Paulo, sul do Estado
de Minas Gerais e norte do Estado do Pa-
raná. Isto sugere a distribuição geográfica
da doença no Brasil, mais ampla do que
se conhecia anteriormente. O caso obser-
vado sugere ainda que, ou a febre maculosa
pode apresentar um quadro clínico distinto
daquele descrito nos textos, ou que existem
na região outras riquétsias do grupo, até
agora não identificadas. Devido ao fato de
não ter sido identificada a riquétsia respon-
sável pela doença, torna-se difícil af i rmar
que o agente causai foi a R. rickettsii, a
única até agora identificada nas Américas 15.

Em 1981, um total de 1.170 casos de
febre maculosa ocorridos nos EUA foi
constatado pelo CDC 18,19 (Center for
Disease Control, Atlanta, Georgia), com
incidência de 0,51 casos por 100.000 habi-
tantes. Os Estados do Atlântico Sul soma-

ram 671 casos ou 57% do total. A maior
incidência coube a Carolina do Norte com
301 casos, seguido por Virginia, 105 casos,
Carolina do Sul, 102 casos, Oklahoma, 99
casos, Tennensee, 82 casos, Maryland, 66
casos e Arkansas, 35 casos. Destes pa-
cientes 60% eram do sexo masculino,
menores de 20 anos de idade, e 92% eram
brancos, embora os casos fatais fossem
predominantes em negros, em indivíduos
maiores de 30 anos de idade e que não
tinham recebido tratamento imediato, por não
apresentarem marcas de picadas de car-
rapato.

Em 1982, foi relatado um caso de febre
maculosa, durante o inverno, em uma área
endêmica da cidade de Carolina do Norte,
mostrando que essa doença não é exclusiva
de verão (quando há maior ocorrência de
carrapatos)8.

EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia da febre maculosa não
está bem definida no relacionamento popu-
lação humana e de carrapatos infectados.
Linnermann e col.9, em estudos realizados
nesse sentido em Clermont, Ohio, USA,
revelaram que a incidência de riquétsias
em carrapatos D. variabilis era aproxima-
damente a mesma tanto em área endêmica
(de 1.168, 18 infectados, ou seja, 1,5%)
como em áreas não endêmicas (de 339, 4
infectados, ou seja, 1,2%).

O futuro da febre maculosa em áreas en-
dêmicas tais como no município de Cler-
mont, Ohio, pode ser prognosticado, isto é,
com o resultado do crescimento da popula-
ção suburbana, o "habitat", do carrapato
é destruído, e com isso espera-se um de-
créscimo da incidência da doença. Porém,
de qualquer maneira, como a área metro-
politana é de contínuo crescimento, novas
áreas endêmicas poderão surgir nas extre-
midades de suburbanização. Em Long
Island, no período em 1971 a 1976, foi
verificado o aumento de casos de febre ma-
culosa, tanto em área endêmica, como em



não endêmica, associando-se este fenômeno
com a suburbanizaçao1 . Na California,
região onde o vetor clássico Dermacentor
andersoni não existe, esporadicamente ocor-
rem casos de febre maculosa, e pouco se
sabe sobre o vetor patogênico hospedeiro.
De 1974 a 1979 foi estudado o potencial de
hospedeiros vertebrados (coelhos, cangurus
e camundongos) e de carrapatos vetores
de riquétsias do grupo da febre maculosa.
Títulos significantes de anticorpos foram
detectados em diversas espécies desses
vertebrados pelo método de fixação de com-
plemento e imunofluorescência indireta.
Um total de 4.485 carrapatos, compreenden-
do 8 espécies diferentes, estavam infectados
com riquétsias, indicando que existem car-
rapatos vetores de riquétsias do grupo da
febre maculosa, de espécies diferentes da
D. andersoni, e que são encontrados, tam-
bém, em outras regiões dos EUA 7.

No Brasil, não há estudos recentes sobre
a presença de R. rickettsii, no vetor brasi-
leiro, o carrapato Amblyoma cajennense e,
nem tão pouco, em outras espécies de car-
rapatos.

ASPECTO CLÍNICO

Os animais usados para testes (cobaias),
quando inoculados com R. rickettsii, não
recebendo tratamento, morrem de 9 a 10
dias após a inoculação, e os animais que
se mostram mais resistentes e que por este
motivo tem uma prolongada sobrevivência,
apresentam severas lesões, tais como: ne-
crose escrotal, enfartamento de orelha, en-
tumecimento, e hemorragias perivasculares e
das patas.

Os animais tratados com antibióticos apre-
sentam citonecrose, trombose, deposição
extravascular de fibrina, provenientes de
células inflamatórias com fagocitose polimor-
fonuclear de riquétsias e produção de anti-
corpo específico 23.

Em seres humanos a doença clínica é
caracterizada por um ataque inesperado de
dores de cabeça (sensação de frio, febre,
mialgias e erupções na pele, principalmente
no tronco, palma das mãos e sola dos
pés2,5,16,18,19

.

Devido ao fato de não se saber da expo-
sição ao carrapato e ainda o tardio apareci-
mento de erupção na pele, acompanhado de
implicações gastrointestinais, os casos
fatais são muito freqüentes 19.

TRANSMISSÃO

Além da transmissão natural pelo carra-
pato infectado, é conhecida a infecção por
exposição a aerossóis de material conta-
minado em laboratórios e a transmissão entre
seres humanos através da transfusão de
sangue 2,5,22,24.

Os carrapatos, usualmente, só transmitem
o agente etiológico após permanecerem fixa-
dos por algumas horas na pele do
indvíduo.

Portanto, devem ser removidos tão logo se
perceba e para removê-los é preciso o
auxílio de uma pinça, para arrancá-los lenta
e firmemente. A remoção de carrapatos com
as mãos desprotegidas de luvas, pode causar
infecção em virtude da secreção contami-
nada eliminada por eles e de qualquer ma-
neira as mãos deverão ser lavadas, minu-
ciosamente, com água e sabão, após a
operação da extração 18,19.

DIAGNÓSTICO — MÉTODOS PARA
DETECÇÃO DE RIQUÉTSIAS

As informações clínicas nem sempre são
suficientes para identificação de agentes
etiológicos e diagnóstico de doenças infec-
ciosas e, por este motivo, a elas são associa-
das provas de laboratório para o diagnóstico
e confirmação. No caso de febre maculosa,
o diagnóstico associado a provas de labora-
tório, não é possível antes do 10o e 14o dia
do contágio. O diagnóstico pelo método
de Weil-Felix (Proteus OX-19 ou OX-2)
poderá indicar apenas se se trata de um
caso provável de febre maculosa. Os casos
diagnosticados clinicamente só podem ser
confirmados quando o diagnóstico labora-
torial específico (métodos de imunofluores-
cência, hemaglutinação indireta ou agluti-
nação de latex) detectar no soro do



paciente título de anticorpos considerado
positivo 4,7,9,14,10,19,21. Indivíduos dos quais
o agente causador é isolado de biópsias ou
autópsias, ou que possua anticorpos posi-
tivos no teste de imunofluorescência; também
são considerados casos positivos 16,19.

A identificação de riquétsias em cobaias
moribundas infectadas pode ser feita em
cortes histológicos, de fígado e baço, por
técnicas de imunofluorescência e de micros-
copia eletrônica 23. Também são realizados
exames de carrapatos infectados com riquét-
sias da febre maculosa, por testes de hemo-
linfa e análises de soros de mamíferos,
quanto a presença de anticorpos contra R.
rickettsii10.

Recentemente, foram aplicados para a de-
tecção de riquetsioses, testes imunoenzimá-
ticos (Elisa)3,11.

O isolamento de riquétsias torna-se mais
difícil quando já se realizou a vacinação
ou a antibioticoterapia no paciente.

TRATAMENTO

Tetraciclina e cloranfenicol são riquetsios-
táticos que permanecem efetivos no trata-
mento da febre maculosa, principalmente se
a terapia for iniciada na primeira semana
da doença 2,5,6,16,1,8,19. O laurilsulfato de
tetraciclina, um derivado lipossolúvel de
tetraciclina, foi avaliado como satisfatório
no tratamento de febre maculosa, por
que tem tendência a normalização mais
rápida da temperatura. Embora deva
ser confirmado por estudos posteriores,
os primeiros resultados obtidos com este
antibiótico permitiram acrescentar uma nova
terapêutica substitutiva àquela clássica em-
pregada no tratamento da febre maculosa,
proporcionando vantagens pela boa tolerân-
cia local por via intramuscular e a possibi-
lidade de aplicação a intervalos longos (cada
12 ou 24 horas) 21.

PREVENÇÃO — DESENVOLVIMENTO DE
VACINAS CONTRA A FEBRE MACULOSA

As vacinas contra a febre maculosa foram
preparadas inicialmente em 1929, com sus-
pensão fenolizada de carrapatos infectados

com R. rickettsii, e foram substituídas poste-
riormente pelas vacinas preparadas com
riquétsias cultivadas em membranas viteli-
nas de ovos férteis de galinha e inativadas
pelo formoldeido. Devemos ressaltar o pio-
neirismo do Instituto Butantan, na produção
destas vacinas, iniciadas pelos pesquisadores
J. Lemos Monteiro, J. Travasso e A. Avallejo
Freire2,5 ,12 ,22. Até 1975 estas duas vacinas
foram utilizadas para proteção de seres hu-
manos embora ambas comumente induziam
eritema local na região de inoculação, pre-
dominantemente após a segunda ou terceira
doses da vacina. Apenas a vacina prove-
niente de membranas vitelinas permaneceu
por ser mais eficaz e mais pura do que a
original de carrapatos. As vacinas inativa-
das são protetoras, modificando a doença,
embora às vezes falhando 2,5,16. O Instituto
Butantan mantém pequeno estoque desta va-
cina para eventualidades e está aparelhado
para produzir maior quantidade, se neces-
sário.

Através de experimentos com riquétsias
cultivadas em culturas de células primárias
de embrião de pato (CEP), verificou-se alta
infectividade, embora a virulência em
cobaias e a toxidade em ratos tivessem sido
perdidas durante as primeiras passagens.
A virulência foi recuperada imediatamente
quando propagadas, em seguida, em ovos
embrionados de galinha. Constatou-se que
riquétsias cultivadas em CEP e inativadas
pelo formoldeido ou raios gama (5x105r)
produziram vacinas com alto poder anti-
gênico 6. Este fato propiciou o preparo de
vacinas contra a febre maculosa para imuni-
zação humana, utilizando riquétsias cultiva-
das em células de embrião de galinha "in
vitro" com bom rendimento 16,17,25, e ainda
conferindo proteção contra outras cepas,
além da R. rickettsii.

O preparo da vacina em cultura de cé-
lulas embrionárias é mais complexo do que
o da vacina de membrana vitelina, comercial-
mente utilizada no presente, mas tem van-
tagens como o prolongamento do período
de incubação e diminuição da reincidência
a da infecção 5.



Tendo em vista que a vacina contra a
febre maculosa não é produzida em grande
escala comercial, sugere-se o preparo em
culturas celulares (maior grau de potência
e de pureza) e recomenda-se sua utilização
em populações de alto risco, isto é, mani-
puladores de riquétsias em laboratórios, de-
detizadores de matas e residentes em zonas
endêmicas 2,5,16.

CONTROLE

Programas educacionais a respeito de
carrapatos e sua ação na epidemiologia da
febre maculosa são de grande importância
para o controle desta doença 9.

A importante mudança na metodologia de
controle da febre maculosa, nos EUA, em
1981, foi a adoção de informações sobre
novos casos, com auxílio dos relatos sobre
sintomas, hospitalização, tratamento, expo-
sição a carrapatos, identificação do carra-
pato vetor, viagens para zonas endêmicas
e definição de critérios rigorosos para a
confirmação de casos através de testes labo-
ratoriais. Esses critérios adotados em 1981
foram responsáveis pela redução de casos.
Isto mostra que a confirmação de casos
prováveis, através de vigilância epidemio-
lógica rigorosa e de recursos laboratoriais,
é de extrema importância, uma vez que a
manifestação clínica da doença é tardia (de
pelo menos 10 dias). O controle da febre
maculosa será mais eficiente, quanto mais
informações houver de indivíduos expostos
a carrapatos 18,19.

É, também, muito importante a ação
contra o vetor artrópode, e isto consiste na
pulverização de inseticida em tocas de
ratos e no tratamento de cães e outros ani-
mais domésticos portadores de carrapatos.
Os repelentes também podem ser usados
contra os mesmos.

CONCLUSÃO

Baseados nas informações sobre o aumento
de casos de febre maculosa, nos EUA e
Europa, desde 1970 até hoje, conclui-se que
não se trata de doença erradicada, mas razão
de preocupação para as autoridades res-
ponsáveis pela vigilância epidemiológica.

O esclarecimento da situação atual da
febre maculosa, nos EUA, deve-se aos
recentes trabalhos sobre a presença de R.
rickettsii nos carrapatos vetores D. ander-
soni e D. variabilis, tanto em zona endêmica
como não-endêmica e ainda aos estudos
estimativos da ocorrência de casos humanos
em diversos Estados do país, constatando-se
prevalência para o Estado de Carolina do
Norte.

Receia-se que a situação da ocorrência
desta riquetsiose no Brasil não seja muito
diferente daquela dos EUA, tendo em vista
ser o mesmo agente etiológico (R. rickettsii),
e áreas geográficas com características se-
melhantes que podem manter o equilíbrio
ecológico do vetor. Porém, torna-se d i f í c i l
esclarecer a situação no Brasil, pois faltam
dados, isto é, não há estudos recentes sobre
a existência de R. rickettsii no vetor brasi-
leiro clássico, o carrapato Amblyoma cajen-
nense. E nem, tampouco, registros de casos,
com exceção de um provável, no Estado da
Bahia, que por fa l ta de recursos especiali-
zados não foi possível ident i f icar o agente
etiológico, baseando-se a confirmação
apenas na sintomatologia do paciente.

Podemos concluir sugerindo que deve ser
mantida uma vigilância epidemiológica cons-
tante e rigorosa e todos os casos suspeitos
serem diagnosticados em laboratórios espe-
cializados para confirmação.

A ausência dos recursos preventivos cita-
dos e de laboratórios especializados para
diagnóstico poderá trazer surpresas desa-
gradáveis se ocorrer algum surto epidêmico.



MANCINI, D. A. P. et al. [Occurrence of rickettsiosis of the group Rickettsia rickettsii].
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ABSTRACT: A search of the literature to update the available infor-
mation on the occurrence of rickettsiosis caused by the Rickettsia rickettsii
group was made. It was verified that the incidence of spotted fever has had an
increase in the U.S.A. and Europe since 1970. In Brazil, a presumptive
case was reported in the State of Bahia, in 1979. Regarding the prevention,
control and treatment of this disease, importance is given to data related
to individuals exposed to tick bites, report of new cases, ecological factors,
more specific laboratorial procedures for the identification of the etiological
agent, and a more efficient antibiotic therapy. Vaccination is still regarded
as the most adequate means for the prevention of the disease, and
should be aimed at groups of individuals at high risk. In Brazil, there
is a lack of more precise information on the occurrence of R. rickettsii.

UNITERMS: Rickettsial infections. Rickettsia rickettsii. Rocky mountain
spotted fever, occurrence.
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