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Febre Q 

Febre Query, Coxielose, 

Febre de Abattoir 

 

Última atualização: 

Novembro de 2017 

Importância 

A febre Q é uma doença zoonótica causada por uma bactéria intracelular, 

Coxiella burnetti. Embora atinja variados hospedeiros, em animais esse organismo é 

primariamente conhecido por causar perdas reprodutivas em ruminantes domésticos. 

Casos clínicos parecem ser mais significativos em ovinos e caprinos, com perdas 

esporádicas e surtos ocasionais que podem atingir entre 50 e 90% do rebanho. C. 

burnetti também é implicada em abortos e natimortos em alguns outros mamíferos, 

entretanto, ainda são dados preliminares de pesquisas. Animais infectados podem ser 

difíceis de serem reconhecidos; animais não gestantes não parecem ter algum sinal 

clínico evidente, e soropositividade não é sempre correlacionada com a excreção da 

bactéria.  

Humanos infectados com C. burnetti às vezes soroconvertem sem sinais clínicos 

ou desenvolvem doença autolimitante leve semelhante a gripe. No entanto, este 

organismo pode causar síndromes mais graves, incluindo pneumonia e problemas 

reprodutivos. Algumas pessoas, geralmente aquelas com anormalidades pré-

existentes de valvas cardíacas ou vasos sanguíneos, desenvolvem sequelas que 

ameaçam a vida. Os humanos comumente adquirem C. burnetii de animais 

parturientes, especialmente ruminantes, que podem espalhar um grande número de 

bactérias nas membranas fetais. Os organismos aerossolizados desses animais são às 

vezes espalhados pelo vento, ocasionalmente viajando longas distâncias. Surtos 

aravés desses aerossois podem afetar dezenas a centenas de pessoas que não têm 

exposição direta aos animais. Num incidente excepcional, mais de 4.000 casos 

clínicos foram reconhecidos nos Países Baixos entre 2007 e 2010. Os esforços para 

encerrar este surto resultaram em proibição temporária de reprodução destes animais, 

assim como abate sanitário de mais de 50.000 pequenos ruminantes. Alguns aspectos 

sobre as infecções em humanos e animais ainda são discutidos ou não bem 

compreendidos.  

Etiologia  

A febre Q, também conhecida como coxielose em animais, resulta da infecção 

por Coxiella burnetii. Este pequeno cocobacilo é um patógeno intracelular 

obrigatório da família Coxiellaceae, ordem Legionellales e subdivisão gama das 

Proteobacteria. C. burnetii tem um ciclo de vida bifásico, alternando entre uma 

variante celular grande (LCV), que é a forma replicativa intracelular, e uma variante 

celular pequena (SCV), a forma infecciosa não replicante. A SCV tem uma estrutura 

incomum, tipo esporo, com cromatina altamente condensada e é altamente resistente 

a condições ambientais. C. burnetii também possui duas fases antigênicas distintas, 

fase I e fase II, com base nas alterações que ocorrem no organismo durante a cultura 

in vitro. A significância primária destas duas fases é que os anticorpos para os 

antígenos da fase II são feitos durante os estágios iniciais da infecção, mas os 

anticorpos para os antígenos da fase I predominam se o organismo persistir por mais 

tempo. Essa opção é usada para distinguir infecções agudas de infecções crônicas em 

pessoas, embora não seja empregada atualmente em animais. 

Outras espécies de Coxiella e seu impacto na epidemiologia  
da C. burnetii  

No passado, acreditava-se que a C. burnetii era o único membro do gênero 

Coxiella. No entanto, várias espécies candidatas já foram reconhecidas em répteis (C. 

cheraxi), aves (C. avium) e humanos (C. massiliensis). As bactérias semelhantes à 

Coxiella também são comuns em carrapatos, e um desses organismos foi encontrado 

recentemente em equinos. Os recém-reconhecidos organismos de C. burnetii têm o 

potencial de alterar alguns aspectos de sua epidemiologia. Por exemplo, a C. burnetii 

costuma ocorrer em mais de 40 espécies de carrapatos; no entanto, os testes de PCR 

atuais também podem amplificar as bactérias parecidas com Coxiella. Portanto, se 

todos esses carrapatos foram realmente infectados com C. burnetii atualmente é 

duvidoso. 
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Espécies Afetadas 

C. burnetii afeta primariamente ovinos, caprinos e 

bovinos, mas tem sido implicado em perdas reprodutivas 

em gatos, cães, cavalos, búfalos, cervos e ungulados 

exóticos em cativeiro, incluindo kobus (Kobus 

ellipsiprymnus), antílopes de palapa (Hippotragus niger) 

e várias espécies de gazela. Também foi proposto que 

afeta camelos. Infecções ocorrem em muitas outras 

espécies que não são conhecidas por terem sinais clínicos. 

Evidência direta e/ou sorológica para C. burnetii tem sido 

relatada em roedores/pequenos mamíferos, porcos, 

javalis, vários lagomorfos (coelhos, lebres), raposas, 

coiotes (Canis latrans), guaxinins (Procyon lotor), 

gambás, texugos (Taxidea taxus), ursos negros (Ursus 

americanus), gatos silvestre europeus (Felis silvestris), 

onça-pintada (Panthera onca), mangustos egípcios em 

cativeiro (Herpestes ichneumon), mamíferos marinhos 

(incluindo focas, leões marinhos e lontras marinhas), 

vários marsupiais australianos e ungulados exóticos 

silvestres ou em cativeiro. Este organismo também foi 

detectado em aves assintomáticas, incluindo pombos, 

andorinhas, papagaios, corvos, gansos, abutres (Gyps 

fulvus), papagaios pretos (Milvus migrans) e outras 

espécies, bem como em cobras, tartarugas (Kachuga sp.) 

e lagarto de mangue (Varanus indicus). Algumas revisões 

mencionam que C. burnetii pode infectar peixes, embora 

não pareça haver nenhuma publicação sobre isso nos 

últimos 50 anos. 

Ovelhas, cabras e bovinos parecem ser os principais 

hospedeiros reservatórios de C. burnetii, mas cervídeos 

vermelhos de criação também mantêm este organismo. 

Alguns animais silvestres são propostos como 

reservatórios, estes incluem cervos, roedores/pequenos 

mamíferos e coelhos, bem como preguiças de três dedos 

(Bradypus tridactylus) na Guiana Francesa e cangurus 

cinzentos ocidentais (Macropus fuliginosus) na Austrália. 

Potencial zoonótico   

C. burnetti é patogênica para humanos.  

Distribuição Geográfica 

C. burnetii tem sido encontrada na maioria dos países 

que realizaram vigilância. No entanto, alguns países ou 

áreas, como Nova Zelândia, Noruega, Islândia e Polinésia 

Francesa, relatam que não encontraram nenhuma 

evidência deste organismo em pesquisas até o momento. 

Transmissão  

Acredita-se que os animais sejam infectados durante 

o contato direto, através de vias como inalação e ingestão, 

ou por aerossóis. As partículas infecciosas transportadas 

pelo ar foram relatadas que viajaram mais de 11 milhas. 

C. burnetii é espalhada à grandes distâncias através das 

membranas fetais (placenta em especial). Organismos 

podem ser eliminados durante a gravidez normal, bem 

como após uma perda reprodutiva. C. burnetii também 

ocorre nas secreções vaginais, no leite, nas fezes e na 

urina, e foi detectada no sêmen de algumas espécies (por 

exemplo, bovinos, gazela dorcas [Gaazella dorcas 

neglecta], humanos e camundongos experimentalmente 

infectados). A transmissão sexual foi demonstrada em 

camundongos. Animais infectados não necessariamente 

espalham os organismos por todas as rotas em um 

determinado momento, e alguns estudos sugerem que 

diferentes rotas podem predominar em diferentes 

espécies. C. burnetii pode persistir em alguns tecidos, 

incluindo a glândula mamária, linfonodos supramamários 

e uterinos, e os ruminantes podem eliminá-lo no leite, na 

placenta e nas descargas reprodutivas durante mais de 

uma prenhez e lactação. A medula óssea e o tecido 

adiposo também foram propostos como possíveis locais 

de persistência. 

C. burnetii pode ser transmitida por carrapatos e 

possivelmente por outros artrópodes. Ela tem sido 

encontrada em várias espécies de carrapatos e a 

transmissão transestadial e transovariana tem sido 

demonstrada em algumas espécies. A importância dos 

carrapatos pode variar de acordo com a situação e, em 

geral, acredita-se que sejam mais significativos na vida 

silvestre do que em rebanhos domésticos nos países 

desenvolvidos. C. burnetii também é capaz de infectar 

ácaros, pulgas (Xenopsylla cheopis, Ctenocephalides 

felis e C. canis), piolhos humanos, percevejos e moscas. 

Se a maioria desses artrópodes pode transmitir esse 

organismo não é claro; no entanto, piolhos e pulgas 

humanos não conseguiram infectar animais em alguns 

experimentos de laboratório. C. burnetii é capaz de 

crescer em amebas, mas se elas têm algum papel em 

mantê-la na natureza não é conhecido.  

As pessoas geralmente parecem serem infectadas por 

aerossóis, muitas vezes quando são expostas a um animal 

que pariu. Os organismos também podem ser adquiridos 

oralmente a partir de leite não pasteurizado ou outro 

material contaminado. A importância das infecções 

transmitidas por carrapatos não é clara, embora a 

inoculação intradérmica tenha sido relatada como uma 

rota eficiente de transmissão em voluntários humanos. Os 

seres humanos são relatados por espalhar  C. burnetii por 

rotas semelhantes aos animais, mas a propagação de 

pessoa para pessoa parece ser rara. Há alguns relatos de 

pessoas que se infectaram enquato assistiam um parto ou 

realizaram autópsias. Uma gestante com sangramento 

vaginal periódico aparentemente transmitiu o organismo 

ao seu companheiro de quarto no hospital. A transmissão 

sexual foi sugerida em alguns casos, embora outras fontes 

também fossem possíveis. Transfusões de sangue e 

transplante de medula óssea têm sido implicados 

ocasionalmente, mas alguns estudos sugerem que o risco 

de transmissão no sangue pode ser baixo. 

C. burnetii pode permanecer viável por períodos 

prolongados no ambiente. É relatado que sobrevive por 

até 30 dias em esterco seco; 120 dias em pó; 49 dias em 

urina seca de porquinhos-da-índia infectados; pelo menos 
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19 meses em fezes quando espessa; 42 meses no leite ou 

12-16 meses na lã a 4-6° C (39-43° F); e 7-10 meses em 

lã a temperatura ambiente. No entanto, experimentos na 

Holanda sugerem que os surtos humanos transmitidos 

pelo vento parecem ocorrer principalmente quando os 

animais estão abortando, e novas infecções diminuem 

rapidamente após parar os abortos. 

Desinfecção  

C. burnetii é relativamente resistente a desinfetantes. 

A dose infectante também é relatada como baixa. Os 

agentes relatados como eficazes com um tempo de 

contato de 30 minutos incluem álcool 70% e alguns 

desinfectantes à base de amônia quaternária (por 

exemplo, MicroChem-Plus®, 5% Enviro-Chem®). Este 

organismo também pode ser inativado com peróxido de 

hidrogênio a 5%, ou por formaldeído gasoso, clorofórmio 

5% ou gás etileno em uma câmara selada e umidificada. 

A suscetibilidade variável foi relatada para o hipoclorito, 

desinfetantes fenólicos e formalina. As diretrizes dos 

Centros de Controle de Doenças (CDC) dos EUA 

descrevem que o hipoclorito de sódio (1:100 de diluição 

de alvejante doméstico) ou 1% de Virkon S® resultam em 

uma redução de mais de 90% na infectividade. Embora 

seja relatado que 2% de formaldeído destrói C. burnetii, 

ela foi isolada de tecidos armazenados em formaldeído 

por vários meses. Pesquisas também diferem na 

efetividade de Lysol®, o qual tem mudado a sua 

formulação algumas vezes. 

Inativação física também pode ser acompanhada por 

radiação gama ou calor alto, incluindo altas temperaturas 

de pasteurização do leite (ex. 161°F/ 72°C por 15 

segundos). 

Infecções em Animais 

Período de Incubação  

O período de incubação é variável, pois a falha 

reprodutiva é geralmente o único sinal da enfermidade em 

animais naturalmente infectados. 

Sinais Clínicos  

Em ruminantes, sinais clínicos significativos 

parecem ser limitados a animais gestantes, e são 

caracterizados por aborto, natimortos e nascimento de 

animais pequenos ou fracos. Perdas reprodutivas podem 

ocorrer como surtos em ovinos e caprinos, mas parecem 

ser esporádicas em bovinos. A maioria dos abortos são 

relatados perto do parto. Anorexia, depressão, agalaxia e 

retenção de membranas fetais são possíveis, mas parecem 

ser incomuns, e a maioria dos abortos não tem sinais 

premonitórios significativos. As gestações subsequentes 

podem às vezes serem afetadas. Conexão entre infecção 

por C. burnetii e endometrite/metrite ou infertilidade têm 

sido sugeridas em bovinos e ovinos, e uma possível 

ligação com mastite subclínica tem sido proposta em 

bovinos. Pesquisas adicionais são necessárias para 

substanciar essas associações. 

A C. burnetii também tem sido implicada como causa 

de perdas reprodutivas em equinos, felinos, caninos, 

bubalinos e cervídeos de criação (Cervus elaphus), bem 

como kobus de cativeiro (Kobus ellipsiprymnus), sable 

antílope (Hippotragus niger), dama gazela (Nanger dama 

mhorr) e outras espécies de gazelas. Em alguns casos, este 

organismo foi encontrado na placenta, feto e/ou secreções 

vaginais; entretanto, provar um papel causal é difícil, pois 

também pode ser encontrada durante partos normais. C. 

burnetii foi detectada em swabs uterinos de camelos com 

histórico de abortos e outros problemas reprodutivos, e é 

possível que afete essa espécie. Abortos e mortes 

perinatais foram demonstrados em camundongos 

gestantes infectados experimentalmente. 

Animais naturalmente infectados que não estão 

prenhes, incluindo ruminantes domesticados, parecem ser 

infectados subclinicamente. No entanto, uma revisão 

recente menciona a possibilidade de distúrbios 

respiratórios e digestivos ao criar cabritos. Ovinos e 

bovinos experimentalmente infectados desenvolveram 

febre, anorexia e sinais respiratórios leves (por exemplo, 

tosse leve, rinite, aumento das taxas respiratórias) em 

algumas pesquisas iniciais. Equinos inoculados com uma 

dose baixa do organismo apresentaram somente febre, 

mas doses mais altas resultavam em sinais respiratórios, 

conjuntivite e sinais entéricos (gastrite aguda, enterite). 

Felinos experimentalmente infectados tiveram uma 

doença febril breve e autolimitante com sinais 

inespecíficos (letargia, anorexia), enquanto os primatas 

não humanos, inoculados por aerossol, desenvolveram 

uma doença febril não específica e sinais radiológicos de 

pneumonia. Alguns roedores experimentalmente 

infectados apresentaram hepatite, esplenomegalia e/ou 

sinais respiratórios. 

Lesões Post Mortem 
 Clique para ver as imagens 

Os abortos por C. burnetii em ruminantes são 

caracterizados por placentite afetando principalmente as 

áreas intercotiledonárias. A placenta é tipicamente 

espessada e com aspecto de couro, e pode conter grandes 

quantidades de exsudato mucopurulento ou purulento, 

especialmente nas bordas dos cotilédones e nas áreas 

intercotiledonárias. Vasculite grave é incomum, mas 

trombos e algum grau de inflamação vascular podem ser 

observados. Fetos abortados tendem a ser frescos, embora 

ocasionalmente sejam autolisados. As lesões fetais são 

geralmente inespecíficas, embora pneumonia e evidência 

microscópica de necrose hepática ou inflamação 

granulomatosa tenham sido relatadas. 

Testes Diagnósticos 

Em casos clínicos, a C. burnetii ou os seus ácidos 

nucleicos podem ser encontrados nas descargas vaginais, 

placenta, fluidos do parto e fetos abortados (por exemplo, 
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baço, fígado, pulmão, conteúdo estomacal). A 

disseminação pelo leite e colostro pode ser intermitente. 

Sangue, urina, fezes e esfregaços vaginais são relatados 

como úteis na triagem de alguns animais, incluindo 

animais silvestres, para este organismo. 

Na placenta, os organismos podem ser visualizados 

em exsudato ou áreas de inflamação com colorações  

modificadas de Ziehl-Neelsen, Gimenez, Stamp, Giemsa 

ou Koster, mas geralmente não são detectados pela 

coloração de Gram. C. burnetii é ácido-resistente, 

pleomórfico, pequeno e cocoide ou filamentoso. Deve-se 

ter cuidado para não confundi-lo visualmente com 

Chlamydophila abortus ou Brucella spp. Sua identidade 

pode ser confirmada por imunocoloração, assim como por 

outros métodos. 

Os laboratórios de diagnóstico geralmente usam PCR 

para detectar C. burnetii em secreções, excreções e 

tecidos. Ensaios de amplificação isotérmica mediada por 

loop (LAMP) também foram publicados. Os ácidos 

nucléicos de C. burnetii podem ocorrer na placenta após 

um parto normal ou concomitantemente com outros 

patógenos; assim, deve-se ter cautela ao atribuir um caso 

clínico a esse organismo. A histopatologia e a PCR 

quantitativa podem ser úteis para estabelecer um papel 

causal. Animais recentemente vacinados podem excretar 

cepas vacinais durante o primeiro mês. 

O isolamento de C. burnetii é perigoso para os 

técnicos de laboratório, exigindo condições de BSL 3, e a 

cultura é raramente usada para o diagnóstico. Ovos de 

galinha embrionados não funcionam tão bem quanto as 

células e não são mais recomendados para o isolamento 

inicial. Animais de laboratório, como camundongos e 

cobaias, foram ocasionalmente empregados para isolar C. 

burnetii, principalmente no passado. Vários métodos de 

genotipagem, como análise de repetição em série de 

múltiplos locos em número variável (MLVA), tipagem de 

sequências multispacer (MST) e polimorfismos de 

nucleotídeo único pode ser útil para conectar os surtos a 

sua fonte.  

Testes sorológicos incluindo imunofluorescência 

indireta (IFA), ELISAs, microaglutinação e fixação de 

complemento podem ser usados para ajudar a 

diagnosticar Febre Q. Entretanto, alguns animais não 

parecem soroconverter, e outros espalham organismos 

antes de desenvolverem anticorpos. Assim, a sorologia 

pode ser mais útil como teste de rebanho. Os animais 

podem permanecer soropositivos por vários anos após 

uma infecção aguda. 

Tratamento  

Alguns profissionais recomendam antibióticos 

(geralmente tetraciclinas) em rebanhos que estejam 

abortando por C. burnetii. Entretanto, não há atualmente 

nenhuma evidência clara de sua eficácia. Algumas fontes 

estão preocupadas com o fato de que os antibióticos 

podem promover resistência aos medicamentos, 

possivelmente dificultando o tratamento de casos clínicos 

em pessoas. 

Controle 

Notificação às autoridades 

Os veterinários que encontrarem ou suspeitarem de 

febre Q devem seguir suas diretrizes nacionais e/ou locais 

para notificação de doenças. Esta doença é relatada em 

muitos estados dos EUA, e os regulamentos estaduais 

devem ser consultados para informações mais 

específicas. No Brasil, a enfermidade deve ser 

comunicada às autoridades sanitárias de forma imediata 

em qualquer caso confirmado.  

Prevenção 
Minimizar a introdução de novos animais pode 

reduzir o risco de introduzir C. burnetii em uma fazenda 

não infectada; no entanto, este organismo é facilmente 

aerossolizado e também pode ser transportado para as 

instalações em um dia de vento ou por fômites 

contaminados. Em um rebanho infectado, espera-se que 

medidas padrão de controle de abortos, como o uso de 

áreas de parto segregadas, e a queima ou enterrar a 

placenta e membranas fetais, diminuam a transmissão 

entre os animais. O controle ambiental inclui limpeza e 

desinfecção regular, particularmente de áreas onde os 

animais descansam; bom manejo do adubo; e evitar 

atividades que possam gerar bactérias aerossolizadas, 

como espalhar adubo durante condições de vento. Um 

bom controle de carrapatos também é geralmente 

recomendado. As vacinas, dadas aos animais antes de sua 

primeira gestação, são usadas para proteger ruminantes de 

sinais clínicos em alguns países. Eles podem reduzir, mas 

não eliminam a disseminação do organismo. A vacinação 

pode ser necessária por vários anos para ser eficaz na 

redução da prevalência. 

Morbidade e Mortalidade  

As infecções parecem ser relativamente comuns 

entre os ruminantes domesticados, embora alguns estudos 

tenham descoberto que, em alguns casos, apenas uma 

pequena porcentagem dos animais em um rebanho é 

soropositivo. Uma revisão de pesquisas em bovinos, 

ovinos e caprinos relata que pelo menos 15-20% dos 

animais e rebanhos foram expostos a esse organismo em 

muitos países. Altas taxas de exposição também foram 

encontradas em algumas espécies não ruminantes, como 

camelos no Oriente Médio e macrópodes na Austrália. 

Um número limitado de pesquisas em cães relatam 

soroprevalência entre <10% a 66%. 

Perdas reprodutivas em animais podem ocorrer 

esporadicamente ou como surtos. Os surtos foram 

relatados principalmente em pequenos ruminantes, 

embora possam ser incomuns mesmo nessas espécies, 

exceto quando C. burnetii é introduzida em uma fazenda. 

Durante um surto, foi relatado que as perdas reprodutivas 

afetam 5-50% de um rebanho de ovelhas e até 90% dos 

http://www.cfsph.iastate.edu/


Febre Q 

 

www.cfsph.iastate.edu © 2003-2017 página 5 de 14 

animais em alguns rebanhos de cabras. Perdas 

reprodutivas esporádicas também ocorrem em bovinos, 

mas surtos significativos não foram relatados nesta 

espécie. Levantamentos na Alemanha entre 1993 e 1996 

atribuíram 0,5-4% de todos os abortos em bovinos a C. 

burnetii. A morte da mãe é incomum em todas as 

espécies. 

Infecção em Humanos 

Período de Incubação 

Em humanos, o período de incubação da febre Q 

aguda varia de 2 dias a 6 semanas, com a maioria dos 

pacientes ficando doentes dentro de 2 a 3 semanas após a 

exposição. A enfermidade crônica é relatada como se 

desenvolvendo meses a anos após a infecção, embora 

alguns casos possam resultar de um diagnóstico tardio. 

Estudos de surtos recentes na Holanda sugerem que a 

maioria dos casos de endocardite pode ser detectada 

dentro de alguns meses a um ano de infecção. 

Sinais Clínicos 

A febre Q aguda é geralmente uma doença 

semelhante à gripe de gravidade variável, com sintomas 

que podem incluir febre, calafrios, dor de cabeça, fadiga, 

mal-estar, mialgia, artralgia e tosse. A dor de cabeça é 

frequentemente retro-orbital e pode ser muito grave em 

alguns casos. Sinais gastrointestinais (por exemplo, 

vômitos, dor abdominal, náusea, diarréia) e erupção 

cutânea foram relatados, especialmente em crianças. Na 

maioria dos casos, a doença é leve. Algumas pessoas com 

febre Q desenvolvem pneumonia atípica, com sinais 

respiratórios e pneumonia à radiografia. Casos mais 

graves de pneumonia também são possíveis, 

especialmente em pacientes idosos ou debilitados. Outras 

síndromes podem incluir hepatite (geralmente sem 

icterícia) ou evidência clinicamente assintomática de 

disfunção hepática. A pneumonia atípica é relatada como 

mais comum em alguns países, enquanto a hepatite é a 

forma predominante em outros. Fatalidades são incomuns 

na febre Q aguda. Esta doença é muitas vezes 

autolimitantes em pessoas saudáveis, que normalmente se 

recuperam dentro de uma a algumas semanas; no entanto, 

pacientes com pneumonia atípica podem ficar doentes por 

mais tempo. 

Mulheres grávidas podem desenvolver complicações 

se forem infectadas com C. burnetii, especialmente 

durante o primeiro trimestre. Parto prematuro e/ou baixo 

peso fetal, abortos e natimortos foram relatados. Perdas 

reprodutivas também podem ser possíveis durante 

gravidez subsequentes, embora isso seja considerado 

incomum. Outras complicações são incomuns na febre Q 

aguda; no entanto, há relatos raros de envolvimento 

cardíaco (por exemplo, pericardite, endocardite valvar, 

miocardite), sinais neurológicos (meningite asséptica, 

encefalite, polineuropatia, mielite), neurite óptica e 

outros sinais oculares, comprometimento da medula 

óssea, tireoidite, pancreatite, colecistite aguda e 

acalculosa, linfadenopatia que mimetiza linfoma e 

síndrome hemolítica-urêmica. Infecção sistêmica grave 

foi relatada em um paciente transplantado. Fadiga 

crônica, às vezes acompanhada por mialgia, artralgia e 

outros sinais vagos, tem sido relatada em algumas pessoas 

que se recuperaram da febre Q aguda. Em muitos casos, 

parece resolver dentro de 6 a 12 meses. 

Um pequeno número de pessoas infectadas 

desenvolvem sinais clínicos relacionados a infecções 

localizadas e persistentes de valva cardíaca, vasos 

sanguíneos ou outros tecidos, meses ou anos após a 

infecção. Esse grupo de síndromes é tradicionalmente 

chamado de febre Q crônica, embora alguns autores 

defendam o uso de terminologia mais específica com base 

nos tecidos afetados. A febre Q crônica pode ser 

observada em pessoas que não se lembram de uma doença 

anterior, bem como naquelas que tiveram febre Q aguda. 

As duas síndromes mais comuns são infecções vasculares 

e endocardite. Eles geralmente ocorrem em pessoas que 

apresentam danos prévios aos vasos sanguíneos (por 

exemplo, aneurismas, enxertos vasculares) ou valvas 

cardíacas, respectivamente. Sinais inespecíficos como 

febre baixa, sudorese noturna e perda de peso podem ser 

indícios precoces em casos de endocardite. Sinais 

precoces similares, muitas vezes acompanhados de dor 

lombar ou abdominal, podem ser observados em doenças 

vasculares. No entanto, alguns pacientes com essas 

condições são assintomáticos até que complicações 

graves se desenvolvam. Lesões vasculares podem se 

espalhar para tecidos próximos, aneurismas podem 

romper e tromboembolismo a partir da endocardite pode 

causar sinais neurológicos ou outras complicações. 

Algumas outras síndromes que foram relatadas na febre 

Q crônica incluem osteoartrite, osteomielite, 

tenossinovite, espondilodiscite, abscessos paravertebrais, 

abscesso do músculo psoas e lesões pulmonares. Algumas 

complicações resultaram da extensão de uma lesão 

vascular; outros ocorreram de forma independente. Um 

paciente imunodeprimido idoso desenvolveu uma 

infecção disseminada afetando múltiplos órgãos. Perdas 

reprodutivas foram relatadas em mulheres grávidas com 

febre Q crônica não tratada. 

Testes Diagnósticos 

Em humanos, a febre Q geralmente é diagnosticada 

por sorologia e/ou PCR. Os ensaios de PCR podem 

detectar ácidos nucléicos de C. burnetii em uma ampla 

variedade de amostras, incluindo amostras de sangue, 

soro, swabs da garganta, líquido cefalorraquidiano, urina 

e tecido de locais afetados. Na febre Q aguda, a PCR é 

geralmente útil durante as primeiras 2 semanas da doença. 

É menos provável que seja útil como diagnóstico à 

medida que os títulos de anticorpos aumentam. PCR 

também é utilizada para detectar ácidos nucléicos no 

sangue de até 50% dos pacientes com febre Q crônica. 

http://www.cfsph.iastate.edu/
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Como nos animais, o isolamento de C. burnetii é 

raramente utilizado. 

IFA, ELISAs e fixação de complemento são 

frequentemente empregados para diagnóstico sorológico, 

mas outros testes também foram usados. Títulos 

ascendentes podem fornecer um diagnóstico definitivo 

(retrospectivo) na febre Q aguda. Os títulos de anticorpos 

residuais podem persistir por anos e os títulos de IgM 

podem permanecer altos por mais de um ano. Anticorpos 

para antígenos de fase I e fase II são usados para 

distinguir a febre Q aguda da febre Q crônica. Anticorpos 

para antígenos de fase II geralmente predominam na febre 

Q aguda, enquanto níveis altos e persistentes de 

anticorpos IgG para antígenos de fase I, combinados com 

títulos estáveis ou decrescentes para antígenos de fase II, 

são sugestivos de febre Q crônica. No entanto, o 

diagnóstico de febre Q por sorologia é complexo. A 

endocardite tem sido relatada em alguns pacientes com 

baixos títulos de fase I, enquanto temporariamente altos 

títulos de fase I têm sido relatados em casos de febre Q 

aguda. Há também relatos de pessoas com febre Q crônica 

que tinham títulos de IgG de fase II muito altos, até 

mesmo excedendo seus títulos de IgG de fase I. 

Os ecocardiogramas são usados para ajudar a avaliar 

possíveis endocardites, mas as lesões são sutis. Antígenos 

de C. burnetii podem ser detectados em tecidos, como em 

valvas cardíacas excisadas, por coloração imuno-

histoquímica. No entanto, o organismo pode ser 

localizado em uma pequena área da válvula e o dano pode 

ser mínimo. 

Tratamento 

Os antibióticos podem encurtar o curso da febre Q 

aguda e reduzir sua gravidade. As tetraciclinas são mais 

frequentemente recomendadas em pacientes não 

grávidas, mas outras drogas (por exemplo, certos 

macrolídeos ou quinolonas) são algumas vezes usadas. O 

trimetoprim/sulfametoxazol (“cotrimoxazol”) é 

frequentemente empregado em mulheres grávidas para 

evitar efeitos colaterais de outras drogas. A duração ideal 

do tratamento durante a gravidez foi debatida. 

O tratamento da febre Q crônica é mais difícil. 

Antibióticos simples geralmente não são eficazes. As 

tetraciclinas combinadas com a hidroxicloroquina são 

tradicionalmente empregadas, tipicamente por 18-24 

meses, mas as tetraciclinas combinadas com as 

quinolonas também têm sido usadas com sucesso. Às 

vezes, a substituição cirúrgica é necessária para valvas 

danificadas. A cirurgia parece ser importante no 

tratamento de enxertos vasculares ou aneurismas 

infectados. 

Prevenção 

A maioria dos casos humanos está associada à 

exposição direta ou indireta à ruminantes. No entanto, 

placentas de animais não ruminantes, incluindo 

mamíferos marinhos, também podem conter grandes 

quantidades de C. burnetii. Os animais expostos em locais 

públicos devem ser escolhidos com cuidado, uma vez que 

algumas ruminantes prenhez infectaram um grande 

número de pessoas quando pariram. 

Em geral, medidas devem ser tomadas para 

minimizar o contato humano com materiais infecciosos, 

particularmente membranas fetais, mas também fezes. A 

aerossolização deve ser evitada, por exemplo, não 

espalhando adubo durante condições de vento. Alguns 

métodos de eliminação e tratamento de estrume (por 

exemplo, cobertura e compostagem natural, 

compostagem fechada com CaO ou CaCN2, 

pasteurização ou armazenamento prolongado coberto de 

estrume) podem reduzir o risco de exposição. Os métodos 

usados para diminuir a prevalência de C. burnetii em 

ruminantes, como vacinação e limpeza/desinfecção, 

devem ser úteis. Alguns países empregaram medidas 

adicionais para diminuir a exposição pública durante 

surtos em ruminantes. Eles incluíram proibições de 

reprodução temporária, abrigo de animais no momento do 

parto, abate de animais prenhes, despovoamento de 

fazendas infectadas, realocação de animais a uma 

distância segura de áreas urbanas e restrições de 

movimento. A maioria dessas medidas de emergência não 

é sustentável a longo prazo. Como a ingestão é uma rota 

potencial de exposição, o leite não pasteurizado e os 

produtos lácteos devem ser evitados. 

Os manuais do CDC recomendam uma máscara 

facial e proteção para os olhos ou um protetor facial para 

obstetras no momento do parto de uma mulher infectada. 

Os materiais contaminados devem ser manuseados de 

forma a minimizar o risco ou a aerolização. Por exemplo, 

roupa contaminada não deve ser manuseada. Proteção 

pessoal mais rigorosa, incluindo um respirador, pode ser 

necessária durante procedimentos médicos em que a 

aerolização é um problema. Luvas e máscaras foram 

sugeridas para auxiliar no nascimento de filhotes de cães 

ou gatos. Recomendações para reduzir os riscos humanos 

(por exemplo, manuais do CDC) também foram 

publicadas para cenários específicos, como laboratórios 

que estudam pequenos ruminantes. 

Alguns países oferecem ou recomendam a vacinação 

para pessoas em risco ocupacional de exposição, ou para 

aqueles com risco elevado de complicações (por exemplo, 

pessoas com valvas cardíacas anormais). As pessoas que 

já foram expostas a C. burnetii podem ter reações locais 

ou sistêmicas significativas às vacinas atuais, portanto a 

vacinação é sempre precedida por sorologia e teste 

cutâneo. Nenhuma vacina comercial está disponível nos 

EUA ou Brasil, embora uma vacina experimental 

estivesse disponível para os militares e alguns outros 

grupos de risco no passado, e novas vacinas estão sendo 

investigadas. 

Alguns especialistas recomendam a triagem de C. 

burnetii e/ou tratamento profilático para certos grupos 

com alto risco de complicações. As opiniões diferem 
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atualmente sobre o valor desses programas, em 

comparação com medidas alternativas para minimizar o 

risco de complicações da febre Q. 

Morbidade e Mortalidade 

As taxas de soroprevalência variam amplamente 

entre as pesquisas, dependendo da população, do país 

amostrado e do teste utilizado, mas variam de <5% a 

aproximadamente 25% na maioria dos casos, com relatos 

esporádicos de maior soroprevalência. Aproximadamente 

50-60% dessas infecções são consideradas 

assintomáticas. As estimativas da incidência de febre Q 

clínica em diferentes países varia de aproximadamente 1 

até 30 casos por milhão. Casos clínicos podem ocorrer 

esporadicamente ou como surtos. Alguns grupos de risco 

ocupacional incluem fazendeiros, trabalhadores de 

abatedouro, pesquisadores, pessoal de laboratório, 

trabalhadores de laticínios e fornecedores de alimentos. 

Pequenos ruminantes parecem ser as fontes mais 

frequentes de exposição para seres humanos. Os bovinos 

são implicados menos frequentemente, e casos ocasionais 

foram associados a outros animais domesticados, como 

gatos ou cães, e animais silvestres (por exemplo, 

cangurus, preguiças, coelhos). Surtos podem ocorrer em 

pessoas sem exposição aos bovinos, por exemplo, quando 

as condições climáticas são favoráveis para os ventos 

dispersarem organismos de fazendas infectadas. 

Alguns surtos em países europeus, como a Bulgária, 

afetaram centenas de pessoas, com os maiores surtos 

envolvendo mais de mil pessoas. Uma epidemia 

excepcionalmente grande ocorreu na Holanda entre 2007 

e 2010. Ela afetou principalmente populações urbanas 

sem contato com bovinos, que aparentemente foram 

infectadas de fazendas próximas, de pequenos 

ruminantes, especialmente cabras. Aproximadamente 

4.000 casos de febre Q foram relatados durante esta 

epidemia, e um estudo de acompanhamento sugeriu que 

esses casos podem ter representado apenas 10% de todas 

as infecções. 

A taxa de mortalidade geral para febre Q é de 1-2% 

em casos não tratados e menor naqueles que são tratados. 

A maioria dos casos de febre Q aguda é leve. Estima-se 

que cerca de 2-5% dos adultos, especialmente aqueles 

com condições de saúde pré-existentes, desenvolvam 

doenças graves e necessitem de hospitalização. Taxas 

mais altas de hospitalização foram relatadas em alguns 

surtos, embora isso também possa refletir subnotificação 

de casos mais leves. Doenças graves parecem ser 

incomuns em crianças. Casos inesperadamente graves de 

pneumonia, afetando até pessoas saudáveis, têm sido 

vistos na Guiana Francesa desde a década de 1990. Se este 

é o resultado de uma estirpe virulenta incomum ou outros 

fatores, ainda não está claro. A maioria das complicações 

agudas da febre Q geralmente não é fatal; entretanto, a 

miocardite tem um prognóstico ruim, com uma taxa de 

25% de casos fatais em um estudo. A frequência de 

complicações na gravidez em mulheres que desenvolvem 

febre Q aguda é incerta. Alguns pesquisadores sugeriram 

que há um risco relativamente alto, mas relatos recentes 

de vários países europeus sugerem que as perdas 

reprodutivas não são comuns. 

Acredita-se que a febre Q crônica ocorra em <1% a 

2% das infecções, com um estudo mais antigo estimando 

5%. Não se sabe se essas complicações evoluem 

diretamente após os estágios iniciais da infecção, ou se o 

organismo pode se tornar latente e reativar. A febre Q 

crônica pode ser observada em pessoas sem história 

aparente de febre Q aguda, assim como naquelas que eram 

sintomáticas. Grupos com risco elevado incluem aqueles 

com anormalidades vasculares  e em valvas cardíaca, bem 

como pessoas imunodeprimidas. As estimativas do risco 

de endocardite quando há uma anormalidade 

predisponente das valvas cardíacas variam de 39% a 

100%. As estimativas da taxa de mortalidade na febre Q 

crônica tratada atualmente variam de <5% a 10% na 

endocardite e de 18% a 25% nas infecções vasculares. A 

mortalidade foi historicamente muito maior, com a 

endocardite por febre Q não tratada relatada como tendo 

uma taxa de letalidade superior a 50%. Existem poucos 

estudos sobre as consequências a longo prazo da febre Q 

crônica durante a gravidez, mas em um relato, 7 mulheres 

com febre Q crônica tratada tiveram gestações normais. 

Situação no Brasil 

No Brasil, a enfermidade é de notificação imediata 

quando há confirmação laboratorial. Na OIE, até 2015, a 

doença constava como suspeita de ocorrência sem 

confirmação, e limitada a uma ou mais zonas. A partir de 

2016, há o registro da ocorrência confirmada no país.  

Na literatura o primeiro foco da doença no Brasil foi 

relatado em 1953, com sorologia positiva em animais e 

humanos. Ainda, há vários trabalhos diagnosticando, na 

maioria das vezes por sorologia, a enfermidade na região 

Sudeste do Brasil e no estado da Bahia.  

Recursos da internet 

HealthDirect, Australia. Febre Q (link inclui informação 

sobre a vacina humana disponível na Austrália) 

Centro para o Controle e Prevenção de Doenças  (CDC). 

Febre Q.  

CDC. Diagnóstico e manejo de Febre Q – Estados 

Unidos, 2013: Recomendações do CDC e do Grupo de 

Trabalho da Febre Q. 

Centro Europeu de Controle e Prevenção de Doenças. 

Febre Q: Práticas essenciais, Retrospectivo, 

Patofisiologia.  

Agência de Saúde Pública do Canadá. Fichas de dados 

seguros sobre patógenos  

O Manual Merck da Veterinária 
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http://emedicine.medscape.com/article/227156-overview
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Organização Mundial da Saúde Animal (OMSA, fundada 

como OIE)  

Manual de Testes de Diagnótico e Vacinas para Animais 

Terrestreshttp://www.oie.int/international-
standard-setting/terrestrial-manual/access-
online/ 
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