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“The important thing is not to stop questioning. 

Curiosity has its own reason for existing. One 

cannot help but be in awe when he 

contemplates the mysteries of eternity, of life, 

of the marvelous structure of reality. It is 

enough if one tries merely to comprehend a 

little of this mystery every day. Never lose a 

holy curiosity. ” - Albert Einstein 
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RESUMO 

 

A febre maculosa brasileira (FMB), causada por Rickettsia rickettsii (uma -
proteobactéria do subgrupo 1) é a rickettsiose mais importante no Brasil, 
embora existam relatos de casos confirmados e suspeitos de tifo 
recrudescente, tifo endêmico, ehrlichiose, tifo transmitido pela pulga do gato e 
rickettsiose variceliforme, além da febre Q, causada por Coxiella burnetii, e 

bartoneloses.  Bartonella spp. e C. burnetti, que pertencem ao subgrupo -2 

proteobactéria e -proteobactéria, respectivamente, permanecem sendo 
estudadas no campo da rickettsiologia. Este estudo foi desenvolvido com o 
objetivo principal de caracterizar as rickettsias do grupo da febre maculosa 
(RGFM), C. burnetii e Bartonella spp. em  amostras de pacientes com suspeita 
de rickettsioses encaminhadas para o Laboratório de Referência Nacional para 
Rickettsioses, Laboratório de Hantaviroses e Rickettsioses, Instituto Oswaldo 
Cruz/FIOCRUZ,  assim como amostras biológicas de animais domésticos e 
silvestres, procedentes de diferentes regiões do território fluminense, durante o 
período de 2007 a 2012. Rickettsia rickettsii foi a única RGFM identificada em 
amostras de pacientes residentes no Estado do Rio de Janeiro, incluindo as 
amostras procedentes do surto desta zoonose, como doença ocupacional, em 
um abrigo de animais, onde cinco funcionários evoluíram para o óbito e 114 
dos 117 cães apresentaram anticorpos anti-R. rickettsii. Adicionalmente, em 
2008, um caso fatal de febre maculosa causada por Rickettsia conorii conorii foi 
confirmada, por análise molecular, em um paciente sul-africano em viagem de 
trabalho ao Brasil. Em relação à febre Q, além do primeiro caso confirmado por 
análise molecular no Brasil, em 2008, quando um surto em área rural do 
Município de Itaboraí foi identificado, C. burnetii foi identificado como agente 
causador de uma pneumonia grave associada com osteo-artropatia 
soronegativa em paciente previamente saudável que adquiriu a infecção em 
área urbana do Município do Rio de Janeiro.  Amostras de carrapatos e de 
animais silvestres coletados no Município de Piraí foram submetidas à análise 
molecular e a presença de carrapato da espécie R. sanguineus infectado por 
RGFM foi confirmada.  Embora nenhum roedor silvestre tenha apresentado 
infecção por RGFM, a infecção por Bartonella spp. foi identificada em dois 
exemplares de Euryoryzomys russatus e por C. burnetii em um exemplar de 
Oxymycterus dasythricus e Akodon cursor. Este é o primeiro relato de roedores 
silvestres infectados naturalmente por C. burnetii e Bartonella spp. no Brasil. 
Embora mais pesquisas precisem ser desenvolvidas, os resultados obtidos 
neste estudo alertam para o risco destas zoonoses no Estado do Rio de 
Janeiro e também no Brasil, onde somente a FMB é doença de notificação 
compulsória.  
 
Palavras-chave: Febre maculosa, Bartonelose, Febre Q, Rio de Janeiro, 
Casos humanos, Animais, Caracterização molecular  
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ABSTRACT 
 
 

Brazilian spotted fever (BSF) caused by Rickettsia rickettsii, an -proteobacteria  
of the subgroup 1, is the most important rickettsial disease in Brazil, although 
there are reports of confirmed and suspected cases of recrudescent typhus, 
endemic typhus, ehrlichiosis, typhus transmitted by cat fleas, varicelliform 
rickettsiosis, besides Q fever, caused by Coxiella burnetii, and bartonellosis.  

Bartonella and C. burnetti belong to the -2 subgroup proteobacteria and -
proteobacteria, respectively but remain studied in the field of rickettsiology. This 
study was conducted with the main objective of characterizing rickettsiae of the 
spotted fever group (SFGR), C. burnetii and Bartonella spp. in samples from 
patients with suspected rickettsiosis sent to the National Reference Laboratory 
for Rickettsiosis, Laboratory of Hantavirosis and Rickettsiosis, Oswaldo Cruz 
Institute/FIOCRUZ, as well as biological samples from domestic and wild 
animals, from different regions of the territory of Rio de Janeiro State, during the 
period from 2007 to 2012. Rickettsia rickettsii was the only SFGR identified in 
samples from patients in the State of Rio de Janeiro, including samples 
obtained from the outbreak of zoonotic disease as an occupational disease in 
an animal shelter, where five workers died and 114 of the 117 dogs studied had 
antibodies anti-R. rickettsii. In addition, in 2008, a fatal case of spotted fever 
caused by Rickettsia conorii conorii was confirmed by molecular analysis in a 
South African male on a business trip to Brazil. Regarding Q fever, besides the 
first case confirmed by molecular analysis in 2008, when an outbreak in a rural 
area of the municipality of Itaboraí was identified, C. burnetii was identified as 
the causative agent of a severe pneumonia associated with seronegative osteo-
arthropathy in previously healthy patient who acquired the infection in the urban 
area of Municipality of Rio de Janeiro. Specimens of wild animals and ticks 
collected in the municipality of Piraí were tested by molecular analysis and the 
presence of the infected by SFGR tick species R. sanguineus was confirmed. 
While all small wild rodents were negative for SFGR, Bartonella spp. was 
identified in Euryoryzomys russatus (02) and C. burnetii in Oxymycterus 
dasythricus (01) and Akodon cursor (01). This is the first report of C. burnetii 
and Bartonella spp. natural infection in wild rodents in Brazil. Although further 
investigations are warranted, the results of this study emphasize the risk of 
these zoonosis in the State of Rio de Janeiro and in Brazil, where only BSF is a 
notifiable disease. 
 
 
Keywords: spotted fever, bartonellosis, Q fever, Rio de Janeiro, human cases, 
animals, molecular characterization 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Nas últimas décadas, apesar dos esforços para erradicar as doenças 

infecciosas, patógenos, na maioria, zoonóticos, até então desconhecidos ou 

subestimados, emergiram com impacto na saúde humana.  O número destas 

zoonoses (re) emergentes associadas com vetores, que se encontram 

mundialmente distribuídos, tem crescido como consequência, entre outros 

fatores, do maior contato humano com animais e artrópodes capazes de 

transmitir doença, do aumento do interesse da comunidade científica e da 

maior disponibilidade de novas técnicas diagnósticas. 

Rickettsioses são doenças infecciosas causadas por proteobactérias, que, 

transmitidas por artrópodes reservatórios vetores como ácaros, carrapatos, piolhos 

e pulgas, se encontram dispersas em diferentes regiões do mundo. Atualmente, 

com o advento das técnicas moleculares, as espécies, originalmente classificadas 

na ordem Rickettsiales, família Rickettsiaceae, foram reorganizadas e distribuídas 

em: (i) proteobactérias do grupo alfa (subgrupo alfa-1) - gêneros Rickettsia e 

Ehrlichia; (ii) proteobactérias do grupo alfa (subgrupo alfa-2) - gênero Bartonella e 

(iii) proteobactéria do grupo gama, na ordem Legionellales - a espécie Coxiella 

burnetii (Quadro 1). 

Assim, embora o termo rickettsioses atualmente possa ser considerado 

apenas as infecções causadas pelas espécies do gênero Rickettsia ou pelas 

proteobactérias do grupo alfa, neste estudo, com o objetivo de manter os 

agentes historicamente descritos no campo da rickettsiologia, como os gêneros 

Anaplasma, Bartonella, Ehrlichia, Orientia e Rickettsia, o termo rickettsioses 

lato sensu será utilizado considerando, além da febre maculosa, as doenças 

causadas por outras proteobactérias, febre Q e bartoneloses.  

Transmitidas por artrópodes ectoparasitos (pulgas, piolhos, ácaros e 

carrapatos), que fazem repasto sanguíneo nos animais que parasitam, mantendo 

assim um ciclo enzoótico, as rickettsias, considerando o conceito mais amplo, têm 

sido identificadas como responsáveis por importantes problemas de saúde pública 

na população humana tanto em países em desenvolvimento quanto na Europa e na 

América do Norte. 
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Das rickettsioses descritas no Brasil como a febre maculosa brasileira 

(FMB), tifo endêmico, tifo epidêmico (forma recrudescente), febre Q e tifo 

transmitido pela pulga do gato, além dos casos suspeitos de ehrlichioses e 

rickettsiose variceliforme, a FMB é a rickettsiose de maior importância em 

nosso território, em especial na região sudeste, onde a maioria dos casos é 

diagnosticada e notificada. Vale ressaltar que a FMB é a única das doenças 

neste grupo de notificação compulsória desde 2001. 

 

Quadro 1 - Doenças causadas por Proteobactérias (Rickettsioses lato sensu), 

sua distribuição geográfica, vetores e as espécies relacionadasa (Lemos 2009). 

 

Vetor Espécies Doenças 
Distribuição 

geográfica 

 

 

Carrapatos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ácaros 

 

 

Piolhos 

 

 

 

 

 

Pulgas 

Rickettsia rickettsii 

Rickettsia sibirica 

Rickettsia conorii 

Rickettsia australis 

Rickettsia honey 

Rickettsia israeli 

Rickettsia japonica 

Rickettsia africae 

R. mongolotimonae 

R. slovaca 

R. parkeri 

 

Ehrlichia 

chaffeensis 

Ehrlichia sennetsub 

Agente da EGHc 

 

Coxiella burnetiid 

 

 

Rickettsia akari 

 

 

Orientia 

tsutsugamushi 

 

 

 

Rickettsia 

prowazekii 

 

Rickettsia typhi 

 

 

 

 

 

Febre 

maculosa 

 

 

 

 

 

 

 

Ehrlichiose 

 

 

 

 

Febre Q 

 

 

Febre 

maculosa 

variceliforme 

 

Tifo do cerrado 

 

 

 

Tifo epidêmico 

(doença de 

Brill-Zinsser) 

Hemisfério 

Ocidental 

Ásia, Europa 

África, Europa, 

Oriente Médio, 

Índia 

Austrália 

Austrália 

Oriente Médio 

Japão 

África 

Europa, África, 

Ásia 

Austrália, Europa 

Hemisfério 

Ocidental 

 

América do Norte 

 

Japão 

América do Norte 

 

 

Mundial 

 

 

Hemisfério 

Ocidental, Ásia 

 

 

Ásia, Austrália 
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Rickettsia felis  

Tifo endêmico 

Tifo transmitido 

pela pulga do 

gato 

 

Mundial 

 

 

 

Mundial 

Hemisfério 

Ocidental 

 

a Protobactérias do grupo alfa (subgrupo 1) e do grupo gama (C. burnetti). As proteobactérias do 

subgrupo alfa 2, as bartonelas, não foram apresentadas no quadro. Na atualidade o termo 

rickettsiose se restringe às proteobactérias do subgrupo alfa 1, embora C. burnetti e as 

diferentes espécies de Bartonella continuem sendo estudadas no campo da rickettsiologia. 

b E. sennetsu, atualmente Neorickettsia sennetsu, o agente da síndrome adenomegálica do 

Oriente. 

c EGH = agente da ehrlichiose granulocítica humana, atualmente classificado como Anaplasma 

phagocytophilum. 

dFebre Q é comumente transmitida pela inalação de partículas aerolisadas contaminadas. 

 

 

Mais recentemente com a participação do Instituto Nacional de 

Cardiologia (INC) e do Instituto de Pesquisa Clínica Evandro Chagas (IPEC), o 

Laboratório de Hantaviroses e Rickettsioses (LHR) têm confirmado casos 

clínicos de bartoneloses com ênfase nas formas atípicas com endocardite e 

meningoencefalite. 

Quanto à febre Q, a partir da caracterização molecular do agente, C. 

burnetii, em amostras de pacientes e de animais no estado do Rio de Janeiro, 

diante do aumento crescente de casos, o LHR passou a disponibilizar os testes 

para o seu diagnóstico, apesar de a mesma não ser considerada doença de 

notificação compulsória em nosso território. 

  

1.1. FEBRE MACULOSA 

1.1.1. Agente Etiológico 

As rickettsias são bactérias pleomórficas, gram-negativas, cocóides, 

cocobacilares, medindo aproximadamente 0,3-0,5 µm de diâmetro por 0,8-2 µm 

de comprimento. A composição de sua parede celular é semelhante à das 

bactérias gram-negativas, contendo lipopolissacarídio, peptideoglicano, uma 
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proteína de 135 kDa (proteína de membrana externa, OmpB), uma lipoproteína 

de 17 kDa e uma proteína de superfície (OmpA), específica para as rickettsias 

do grupo da febre maculosa.   As rickettsias são inativadas a 56oC por 30 

minutos ou 37oC por diversas horas e destruídas por formalina, fenol, mertiolato 

e outros antissépticos, se coram pelos métodos de Giemsa, de Gimenez ou de 

Machiavello e crescem em culturas de células, ovos embrionados ou em 

animais de laboratório. Já foram identificadas 25 espécies com 16 associadas 

com infecção humana, além de mais algumas dezenas sem caracterização 

definitiva.  

Abaixo se encontram enumerados, a partir da análise genética, os quatro 

grupos de proteobactérias do gênero Rickettsia:  

1. Grupo ancestral, cuja patogenicidade é desconhecida - Rickettsia bellii e 

Rickettsia canadensis; 

2. Grupo do tifo - Rickettsia typhi e Rickettsia prowazekii;  

3.  Grupo da febre maculosa - composto por mais de 25 espécies, entre elas, 

Rickettsia rickettsii e Rickettsia parkeri no continente americano, Rickettsia 

conorii e Rickettsia africae na Europa e na África, Rickettsia japonica e 

Rickettsia israeli na Ásia e no Oriente Médio (Quadro 1); 

4. Grupo transicional - Rickettsia akari, Rickettsia australis e Rickettsia felis.  

 

RICKETTSIAS DO GRUPO DA FEBRE MACULOSA 

 

Rickettsias do grupo da febre maculosa (RGFM) constituem uma 

diversidade de espécies de rickettsias não patogênicas e patogênicas 

associadas com doença humana e que se encontram amplamente dispersas 

no Mundo (Quadro 1) 

Rickettsia rickettsii, o protótipo do grupo da febre maculosa, é a espécie 

mais importante e melhor caracterizada no Brasil. A infecção é adquirida pela 

picada de carrapatos, cuja espécie Amblyomma cajennense é o mais 

importante reservatório-vetor. Estudos conduzidos sob condições naturais têm 

sido realizados nas últimas três décadas por diferentes grupos de pesquisa no 

território brasileiro, confirmando a participação, como vertebrados 

amplificadores, de caninos, equinos, além de roedores silvestres, marsupiais, 
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assim como a identificação de carrapatos reservatórios, na manutenção do 

ciclo enzoótico das rickettsias principalmente nos estados de Minas Gerais, Rio 

de Janeiro e São Paulo (Lemos et al 1996, Lamos et al 1996a, Horta et al 2009, 

Ogrzewalska et al 2011, Ogrzewalska et al 2013, Szabó et al 2013). 

No Estado do Rio de Janeiro, apesar do ressurgimento de dezenas de 

casos de febre maculosa nas últimas três décadas em diferentes municípios 

fluminenses, a ocorrência, em 2005, de um surto com dois óbitos em Itaipava, 

distrito de Petrópolis, intensificou o interesse por esta zoonose, fato que 

culminou com aumento na vigilância epidemiológica da FMB no Brasil, a partir 

de 2005. 

Assim, após 30 anos do último relato de casos de FMB no Município do 

Rio de Janeiro, novos casos fatais foram confirmados em sua área periurbana, 

onde ocorreram oito casos fatais de síndrome febril e hemorrágica sem 

esclarecimento etiológico. Em um destes casos fatais foi possível confirmar o 

diagnóstico de FMB através de técnica molecular (PCR – reação em cadeia da 

polimerase) (Lemos et al 2002, Lamas et al 2008a). 

Sucintamente, em relação aos artrópodes e animais vertebrados, 

estudos realizados pelo grupo no Estado do Rio de Janeiro têm demonstrado a 

elevada prevalência sorológica dos cães durante os surtos estudados, 

confirmando a participação destes animais como sentinelas. Em 2010, após 

análise molecular de 218 exemplares de artrópodes, procedentes dos 

municípios do Rio de Janeiro (Jacarepaguá) e de Resende, foi possível 

identificar exemplares de Rhipicephalus sanguineus infectados por R. rickettsii. 

A análise de outros artrópodes como pulgas no Município do Rio de Janeiro 

mostrou a necessidade de estudos na região administrativa de Jacarepaguá, 

considerando que 06 exemplares de Ctenocephalides canis apresentaram 

positividade pela análise molecular para rickettsia do grupo da febre maculosa 

(Lemos 2009, Cunha et al 2009). 

 

1.1.2. Aspectos Epidemiológicos 

O vetor mais importante da FMB é Amblyomma cajennense, o "carrapato 

do cavalo", artrópode que pode parasitar tanto animais poiquilotérmicos quanto 

homotérmicos, embora outras espécies do gênero Amblyomma, as espécies 
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Rhipicephalus (Boophilus) sanguineus, Rhipicephalus (Boophilus) microplus, 

entre outras, tenham sido identificadas naturalmente infectadas (Pinter et al 

2006, Labruna et al 2008, Cunha et al 2009).  

A febre maculosa, na maioria das vezes, apresenta-se como casos 

isolados, mas pode ocorrer na forma de pequenos surtos envolvendo 

indivíduos de uma mesma família ou de um grupo com atividade em comum. A 

febre maculosa é mais frequente em pessoas do sexo masculino, em 

decorrência, provavelmente, do contato com a mata e/ou foco natural da 

doença, embora todos os indivíduos apresentem suscetibilidade, 

independentemente de sexo, idade e/ou raça (Lemos et al 2001, Moliterno 

2009). 

Caracterizada como doença sazonal, a febre maculosa pode ocorrer em 

todo o período do ano, mas com o maior número de casos no período de maio 

a outubro, correspondendo a aumento da atividade sazonal dos carrapatos e 

do concomitante maior contato do homem com esses artrópodes.  

No Brasil, desde a notificação obrigatória em 2001 (MS/2001),  a  FMB, 

que até recentemente se restringia praticamente aos estados da Região 

Sudeste, onde casos isolados e surtos têm sido notificados, passou a ser 

identificada também em outros estados, principalmente nos estados de Goiás, 

Bahia, Paraná, Rio Grande do Sul e em Santa Catarina. Segundo dados do 

Ministério da Saúde, a doença acomente mais indivíduos na faixa etária entre 

30-49 anos e aqueles do sexo masculino, com relato de exposição ao 

carrapato em 68% dos casos. A letalidade da FMB variou de acordo com a 

área geográfica.  Enquanto taxas de 20 a 60% foram identificadas nos estados 

da região sudeste, nenhum óbito foi identificado nos casos confirmados de 

FMB no estado de Santa Catarina, onde o agente etiológico até o momento 

não foi identificado (Ministério da Saúde 2011, dados não publicados).  

Em uma dissertação de mestrado desenvolvida recentemente no LHR 

(Moliterno 2009), foi possível identificar, no estado do Rio de Janeiro, que no 

período de 2004 a 2008, dos 850 casos suspeitos, somente 28 puderam ser 

confirmados irrefutavelmente. A falta de conhecimento por parte da classe 

médica e a utilização de testes diagnósticos inadequados para a fase da 

doença, entre outros fatores, contribuem para este alto indice de casos 
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compatíveis ou indeterminados. Assim, ainda neste estudo, no território 

fluminense foi notificado caso de febre maculosa em 14 municípios com uma 

letalidade de 64%, com ocorrência de dois surtos: um em Itaipava em 2005 e 

outro em Resende em 2006. A FMB foi mais frequente em indivíduos do sexo 

masculino (61%) e seis casos foram associados com a medicina do viajante 

(Moliterno 2009) (Figura 1).  

 

Figura 1. Mapa do Estado do Rio de Janeiro com os municípios com casos 

notificados e confirmados de febre maculosa brasileira no período de 2004 a 

2007 (Secretaria Estadual de Saúde do Estado do Rio de Janeiro). 

 

 

1.1.3. Aspectos Clínicos e Terapêuticos 

A febre maculosa apresenta um curso clínico variável, desde quadros 

clássicos a formas atípicas sem exantema. Após um período de incubação 

médio de 7 dias (2- 14), o paciente desenvolve um quadro febril inespecífico, 

com mal-estar generalizado, cefaleia, mialgia e artralgia. O exantema 

geralmente surge entre o terceiro e quinto dia de doença e pode estar 

ausente em 15 a 20% dos pacientes. O exantema que inicialmente é de colo-
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ração rósea, macular, após 1 a 3 dias, torna-se macular e papular, e 

posteriormente, após 2 a 4 dias, pode evoluir para exantema petequial e, 

também para necrose e gangrena (Figura 2).  

Nos últimos dois anos, uma nova espécie de rickettsia do grupo da 

febre maculosa, relacionada às espécies R. africae, R. parkeri e R. sibirica,  

foi identificada nos estados da Bahia e de São Paulo. Os dois pacientes 

apresentaram um quadro febril associado com  exantema papular, enantema, 

adenomegalia e cancro de inoculação (Figura 3) (Silva et al 2011, Spolidorio 

et al 2010).  

Embora a suspeita de FMB deva ser realizada com base na tríade 

clássica - febre, cefaleia e exantema - a ausência de exantema pode ser 

observada em pacientes idosos e em pacientes submetidos à antibioticoterapia 

específica precoce. Em pacientes negros, o exantema pode não ser detectado, 

fato que reforça o conceito de que o exantema não é condição única para 

suspeita clínica da febre maculosa brasileira. 

 

Figura 2 – Exantema em paciente do Rio de Janeiro com febre maculosa 

brasileira causada por Rickettsia rickettsii (Lemos, 2009) 
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Figura 3 - Exantema papular, enantema, adenomegalia e cancro de 

inoculação em paciente da Bahia com febre maculosa causada por rickettsia 

relacionada com as espécies R parkeri, R sibirica e R. africae (Silva et al 

2011).  

 

 

 

A evolução para o óbito quase que invariavelmente está relacionada 

com o retardo no diagnóstico e na antibioticoterapia. Geralmente, a morte do 

paciente ocorre dentro de 8 a 15 dias após o início do quadro clínico, ainda 

que casos fulminantes, semelhantes aos casos de meningococcemia, pos-

sam ocorrer nos primeiros dias de doença, mesmo em vigência de uma 

antibioticoterapia correta. 

Considerando o polimorfismo das manifestações clínicas, os 

pacientes podem apresentar quadro gastrointestinal com náusea, vômito, 

dor abdominal ou diarreia.  Alguns indivíduos evoluem com um quadro 

ictérico. Manifestação pulmonar com tosse, pneumonia intersticial, infiltrado 

alveolar e derrame pleural, assim como insuficiência respiratória podem ser 

observadas, em especial nos casos graves, nos quais o paciente pode evoluir 

para a síndrome de angústia respiratória do adulto (SARA).  O paciente pode 

apresentar também insuficiência renal aguda decorrente de azotemia pré-
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renal assim como comprometimento neurológico, como meningite/encefalite 

e vasculite retiniana, com evolução para coma. 

Como o diagnóstico precoce é muito difícil, principalmente durante os 

primeiros dias de doença, quando pode simular dengue, leptospirose, 

influenza, histoplasmose, hantavirose, malária, entre outras doenças 

infecciosas, todos os pacientes com história de contato com carrapatos ou 

animais deveriam ser tratados empiricamente para febre maculosa, 

considerando a elevada letalidade diante do retardo do tratamento 

específico (5o ao 7o dia). Com o surgimento do exantema, a 

meningococcemia, viroses exantemáticas, dengue, leptospirose, borrelioses 

(doença de Lyme), ehrlichioses, histoplasmose, sepse com coagulação 

intravascular disseminada, colagenoses e farmacodermias, entre outras 

doenças devem ser consideradas no diagnóstico diferencial da FMB (Lemos, 

2009). 

Quanto ao tratamento, as tetraciclinas e o cloranfenicol são drogas 

efetivas e consideradas de primeira escolha para as rickettsioses, nas 

seguintes doses. cloranfenicol (50mg/kg de peso) e tetraciclina (25mg/kg de 

peso) e o tratamento deve ser mantido por, no mínimo, 7 a 10 dias ou até a 

ausência de febre por mais de 24h.  Terapêutica de suporte para a correção 

da oligúria, hipotensão, hipocloremia, hiponatremia, hipoalbuminemia, 

azotemia, edema e coma deve ser instituída nos casos mais graves (Lemos, 

2009).  

 

1.1.4. Diagnóstico Laboratorial 

Considerando que os exames laboratoriais utilizados na rotina não 

auxiliam no diagnóstico - podem ser identificados leucopenia, leucocitose ou 

contagem normal de leucócitos -, a trombocitopenia, quando presente, deve 

servir de alerta para o diagnóstico da doença em paciente com história 

clínica-epidemiológica compatível. O paciente pode evoluir, na ausência de 

antibioticoterapia específica, para distúrbio de coagulação, azotemia pré-

renal e elevação das enzimas hepáticas.  

O diagnóstico etiológico é geralmente retrospectivo e realizado a partir 

de testes sorológicos, pela reação de imunofluorescência indireta, a partir da 
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análise de duas amostras de soro pareadas e obtidas num  prazo ideal entre 

2-4 semanas. O aumento de quatro vezes no título de anticorpos da classe 

imunoglobulina (Ig) M ou G confirma o diagnóstico. A análise molecular a 

partir da reação em cadeia de polimerase (PCR, polymerase chain reaction) 

se encontra disponível e deve ser realizada na fase inicial da doença, quando 

anticorpos anti-RGFM ainda não são detectados, especialmente em casos 

graves e óbitos, quando não é possível a análise de amostras pareadas 

(Lemos, 2009).  

Outras técnicas podem ser utilizadas como a imunohistoquímica 

(Figura 4) assim como o isolamento rickettsiano, mas que na prática clínica 

não substituem as técnicas sorológicas e moleculares descritas acima. As 

condições adequadas de biossegurança devem ser consideradas e por se 

tratar de microorganismo de classe 3, todas as atividades de isolamento 

deverão ser realizadas em laboratório de nível 3 de biossegurança (Lemos et 

al 1996a). 

 

Figura 4 - Técnica de imunohistoquímica (fosfatase alcalina) em fragmento 

de tecido renal de caso fatal de febre maculosa brasileira em São Paulo 

(Lemos et al 2001). 
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1.2. FEBRE Q 

1.2.1. Agente etiológico 

 

Coxiella burnetii agente da febre Q, uma zoonose universal, é uma 

pequena bactéria intracelular obrigatória, pleomórfica cujo tamanho varia de 

0,2 a 0,4 µm de largura, com 0,4 a 1 µm de comprimento e que não se cora 

pela técnica de Gram. Através dos métodos de Giemsa e de Gimenez é 

possível a sua identificação em amostras clínicas e culturas celulares. 

Caracterizada como uma proteobactéria, com base na análise da sequência 

16S rRNA, foi possível demonstrar que o gênero Coxiella pertence à 

subdivisão gama de Proteobactéria, com os gêneros Legionella, Francisella 

e Rickettsiella (Figura 5) (Maurin & Raoult 1999, Angelakis & Raoult 2010). 

Uma importante característica desta proteobactéria é a capacidade de 

esporulação, que associada com a alta infectividade determina ampla 

dispersão. Embora a infecção possa ocorrer em diferentes espécies de 

animais, como em pequenos roedores silvestres, considerados importante 

reservatório de Coxiella, a infecção humana está geralmente associada com 

ruminantes em ambiente rurais e com gatos e cães em surtos urbanos. 

Semelhante ao que é observado com os membros da família 

Enterobacteriaceae (variação liso-rugosa), C. burnetii apresenta variações 

antigênicas relacionadas principalmente com a variação de mutação no 

lipopolissacarídeo (LPS). Assim, na fase natural encontrada nos animais 

infectados, artrópodes, ou seres humanos, identificamos a fase I, altamente 

contagiosa e que corresponde ao LPS liso. Quanto à fase II, obtida somente 

em laboratórios, após passagens seriadas em culturas, não é infecciosa - 

corresponde ao LPS rugoso. (Maurin & Raoult 1999, Angelakis & Raoult 

2010). 

 

1.2.2. Aspectos Epidemiológicos 

O homem contamina-se com aerossóis provenientes de líquido 

amniótico, placenta e lã; urina, fezes, leite e outras secreções animais 

também podem conter e disseminar material infectante. Solo, couro, poeira 

de matadouros, vestimentas de veterinários e fazendeiros podem ser fontes 
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contínuas dessa infecção. Carrapatos transmitem C. burnetii a animais, mas 

não ao ser humano. Assim, apesar de ser considerada extremamente 

infecciosa para seres humanos, C. burnetii determina infecção assintomática 

em roedores, marsupiais, pássaros, além dos animais domésticos, 

principalmente bovinos, caprinos e ovinos.  

A febre Q é um importante problema de saúde pública em diversos 

países, em especial na França, mais recentemente na Holanda, onde, nos 

últimos três anos, mais de 4.000 casos foram notificados (Van der Hoek et al 

2010, Hilbert et al 2011, Roest et al 2011, Sprong et al 2011, Whelan et al 

2011).  Coxiella burnetii é responsável por 5 a 8% dos casos de endocardite 

infecciosa no sul da França e dados recentes mostram que quadros de febre 

Q ocorrem em 50 por cada 100.000 habitantes, com a incidência anual da 

febre Q aguda e endocardite de 2,5/100.000 pessoas e 0,1/100.000 

pessoas, respectivamente, com aumento expressivo de casos e surtos nos 

últimos anos (Frankel et al 2011, Maurin & Raoult 1999). 

 

Figura 5: Árvore filogenética construída pelo método de agrupamento de 

semelhantes com sequências de genes 16S rRNA na qual é possível 

verificar a relação filogenética de C. burnetii e as outras proteobactérias. 

(Maurin & Raoult 1999). 

 

  

                  Proteobactérias                                                     

Grupos 
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Nos Estados Unidos, a febre Q é uma doença de notificação desde 

1999 e aproximadamente 80 casos são notificados anualmente com pico de 

171 casos em 2007 e com uma incidência média anual de 0,28 /100.000 

pessoas (Anderson et al 2009). 

No Brasil, onde a doença é praticamente desconhecida e 

negligenciada, a primeira descrição de febre Q foi em 1953, em São Paulo.  

Embora existam estudos soro-epidemiológicos que evidenciem a circulação 

de C. burnetii em população considerada de risco, recentemente casos de 

febre Q têm sido identificados, incluindo endocardite diagnosticados através 

de testes sorológicos, moleculares e histopatológicos (Brandão et al 1953, 

Costa et al 2004, Costa et al 2006, Lamas et al 2013, Ribeiro-Neto et al 

1964, Ribeiro Valle et al 1955, Riemann et al 1974, Riemann et al 1975, 

Siciliano et al 2006, Siciliano et al 2008, Travassos et al 1954).     

No Estado do Rio de Janeiro, em uma tese de doutorado 

desenvolvida no LHR, Lamas e colaboradores através da análise sorológica 

em pacientes, HIV reativos, atendidos em serviço de saúde na região 

administrativa de Jacarepaguá, Município do Rio de Janeiro, identificaram 

quatro pacientes do sexo feminino com anticorpos anti-C. burnetii (Lamas et 

al 2009).  

Nos últimos cinco anos, mesmo sem ser considerada doença de 

notificação compulsória, o LRNR tem disponibilizado testes sorológicos e 

moleculares para febre Q, e, além do estado do Rio de Janeiro, casos já 

foram confirmados nos estados de Minas Gerais e Tocantins (ERS Lemos, 

comunicação pessoal). 

 

1.2.3. Aspectos Clínicos e Terapêuticos 

Embora a maioria das infecções provocadas possam ser subclínicas, o 

quadro inicial pode ser confundido, após um período de incubação de 7 a 28 

dias, com influenza. Na fase aguda, manifestações pulmonares associadas 

com infiltrado intersticial difuso, além da hepatite, geralmente na ausência de 

ou com discreta icterícia, podem ser observadas (Maurin & Raoult 1999).  

Mais raramente alguns pacientes podem evoluir para a forma crônica 

da doença e a endocardite subaguda pode surgir meses ou anos mais tarde, 



15 

 

com comprometimento principalmente da valva aórtica assim como hepatite 

granulomatosa com curso mais prolongado. Glomerulonefrite, doença 

articular e febre de origem indeterminada, dentro de um amplo espectro de 

manifestação clínica, também têm sido descritas (Angelakis & Raoult 2010). 

Considerada também uma doença ocupacional, a infecção por C. 

burnetii pode permanecer assintomática por toda a vida com reativação 

diante de condições como gravidez, hemodiálise, presença de valvulopatia, 

prótese valvar, aneurisma aórtico ou ainda imunodeficiência (Fournier et al 

1998). 

Em relação ao tratamento, não existe consenso quanto à 

antibioticoterapia e ao período de tratamento, que pode ultrapassar o 

período de 12 meses, nos casos de endocardite. Cloranfenicol, tetraciclina, 

quinolonas podem ser utilizadas nas formas benignas. Doxiciclina associada 

à cloroquina (600mg/dia), por no mínimo 18 meses pode ser utilizada nas 

endocardites, sendo indicada, na maioria das vezes, a ressecção da valva 

cardíaca (Baddour et al 2005). 

 

1.2.4. Aspectos Laboratoriais 

Considerando a dificuldade do diagnóstico clínico, a confirmação 

etiológica quase invariavelmente ocorre a partir dos testes sorológicos.  O 

teste de microimunofluorescência indireta é a técnica de referência com a 

análise dos soros coletados nas fases aguda e convalescente. (Angelakis & 

Raoult 2010).  Outros testes sorológicos como imunofluorescência indireta 

(IFI), microaglutinação, fixação de complemento, radioimunoensaio, teste de 

hemólise indireta, e “Western blotting”, entre outros, têm sido realizados, mas 

apenas os dois primeiros são disponíveis comercialmente (Maurin & Raoult 1999, 

Fournier et al 1998).  

Na febre Q aguda, a soroconversão é geralmente detectada a partir 

do 7o ao 15o dia do início da doença com títulos de anticorpos IgG anti-fase 

II ≥ 200 e de IgM anti- fase II ≥ 50. No entanto, o título de corte negativo 

depende do perfil de cada população.  Assim, o ponto de corte utilizado na 

população francesa não pode ser o mesmo aplicado no Brasil, considerando 

a quantidade de estimulação antigênica na população estudada. Já na febre 
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Q crônica, o diagnóstico sorológico é caracterizado pela presença de 

anticorpos antifase I. Em caso de suspeita de endocardite por C. burnetii, a 

presença de um título de anticorpos de IgG anti-fase I ≥ 800 é considerado 

altamente preditivo de febre Q (Li et al 2000, Maurin & Raoult 1999).  

Embora reações cruzadas tenham sido descritas entre C. burnetii e 

diferentes espécies de Legionella e Bartonella, a quantificação dos títulos de 

anticorpos antiantígenos de C. burnetii antifase I e antifase II determina 

maior robustez ao diagnóstico, permitindo assim a determinação etiológica 

(Maurin & Raoult 1999). 

O diagnóstico laboratorial também pode ser realizado a partir de 

testes moleculares, isolamento e de imunohistoquímica, embora estes dois 

últimos não sejam as técnicas utilizadas na rotina diagnóstica. A PCR tem se 

mostrado mais sensível do que técnicas de cultura padrão para o 

diagnóstico retrospectivo, com amostras congeladas e para o 

acompanhamento dos pacientes tratados para a febre Q crônica, já que os 

iniciadores derivados do elemento repetitivo htpAB são usados 

rotineiramente com sucesso no laboratório (Fournier et al 1998).  Além da 

PCR convencional, outras modalidades como nested PCR ou PCR em 

tempo real em condições de Light-Cycler, SYBR Green ou química TaqMan 

têm sido utilizadas com sucesso no diagnóstico da febre Q (Klee et al 2006). 

Devido à alta sensibilidade e especificidade, o elemento repetitivo IS 

1111 é o melhor gene alvo para a detecção de C. burnetii em pacientes com 

febre Q ativa. Recentemente, a sequência completa do genoma de C. 

burnetii se tornou disponível, permitindo uma grande variedade de alvos de 

DNA (Angelakis & Raoult 2010). 

Berri e colaboradores (2000) mostraram a que sensibilidade do htpAB 

foi 100 vezes maior do que a sensibilidade obtida com PCR usando os 

iniciadores CB1-CB2. A sensibilidade também foi testada em modelos de 

DNA extraído de esfregaços genitais colhidas dos animais naturalmente 

infectados (Berri et al 2000)  
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1.3. BARTONELOSES  

1.3.1. Agente Etiológico 

Bartonelas são bactérias gram-negativas, intracelulares, parasitas de 

eritrócitos e de células endoteliais, fastidiosas, anaeróbias eventuais, 

classificadas na ordem Rhizobiales, família Bartonellaceae, e que mantém 

relação filogenética estreita com membros da ordem Rickettsiales (Brenner, 

1993). As bartonelas podem ser mantidas no laboratório tanto em meio de 

cultura enriquecido com sangue a 37o C de gás carbônico, assim como em 

meio celular contendo soro fetal bovino (Magalhães et al 2008). 

Até 1993, Bartonella bacilliformis era considerada a única bactéria do 

gênero Bartonella causadora de doença humana, a doença de Carrion, 

restrita às regiões da Colômbia, Equador e Peru. A partir de 1993, com nova 

classificação taxonômica, com base na análise filogenética, foi possível 

identificar novas espécies, e atualmente, são reconhecidas mais de 30 

espécies e/ou subespécies de Bartonella. Mais de doze foram associadas 

com doença humana, além de B. bacilliformis: B. quintana subsp. arupensis, 

B. vinsonii subsp. berkhoffii, B. henselae, B. elizabethae, B. grahamii, B. 

washoensis e, recentemente, B. koehlerae (Breener et al 1993, Maureen et 

al 2012). 

 

1.3.2. Aspectos Epidemiológicos 

Considerando que as infecções causadas por B. bacilliformis, 

transmitidas por flebotomíneos, ocorrem restritamente na região andina, e, 

portanto, nunca foram notificadas no Brasil, neste tópico não será discutida a 

doença de Carrion ou a verruga peruana. 

Este grupo de proteobactérias, com execção de B. bacilliformis, se 

encontra amplamente disperso na natureza e sua manutenção tem sido 

identificada em diversos mamíferos reservatórios, em especial felinos como o 

gato doméstico, que servem de fonte de infecção para artrópodes vetores, 

como a pulga do gato, Ctenocephalides felis, por exemplo, uma grande 

variação no perfil epidemiológico pode ser observada em diferentes regiões 

do Mundo.  
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Atualmente mais do que quinze espécies têm sido descritas como 

agentes etiológicos de diferentes quadros clínicos, sendo que Bartonella 

henselae e B. quintana, são as mais prevalentes entre indivíduos 

imunocompetentes e imunocomprometidos.    Os vetores de B. quintana são 

pulgas, carrapatos e o piolho humano; de B. henselae, pulgas e carrapatos. 

Mais recentemente, Sarcoptes scabiei tem sido implicado na transmissão de 

Bartonella spp (Velho et al 2006). Embora muitos vertebrados como 

roedores, gatos, cães e ungulados, além de animais silvestres, tinham sido 

identificados como hospedeiros do gênero Bartonella, está bem 

documentado que o gato doméstico é o principal reservatório. Estudos 

mostram soroprevalências que variam de 14 a 50%. Estes animais podem 

ter bacteremia persistente e assintomática (Breitschwerdt & Kordick 2000, 

Hjelm et al 2002, Fabbi et al 2004, Chomel et al 2006, Lamas et al 2010).  

Maior atenção deve ser dada à doença da arranhadura do gato 

(DAG), uma zoonose de distribuição mundial, causada por Bartonella 

henselae, cuja ocorrência tem sido identificada na América do Sul e mais 

especificamente no Brasil (Lamas et al 2008, Angelakis et al 2010). 

Quanto à população humana, estudo sobre a soroprevalência em 

indivíduos sadios variou de 4 a 15% em alguns trabalhos internacionais, e foi 

cerca de 13% no Brasil (Costa 2004).  Em usuários de drogas injetáveis 

norte–americanos, a soroprevalência para Bartonella elizabethae, 

epidemiologicamente relacionada a contato com roedores, foi de 33 e 46% 

em dois diferentes estudos (Comer et al 1996, Comer et al 2001).  Em 

soropositivos para o HIV, a soroprevalência foi de 17% em trabalho norte-

americano.  Em 2008, Lamas e colaboradores publicaram uma ampla 

revisão sobre a epidemiologia das bartoneloses com ênfase no Brasil, onde 

informações mais completas, relacionadas não somente aos crescentes 

estudos soroepidemiológicos em população humana e de animais, 

confirmando a elevada dispersão das bartonelas no território brasileiro, 

podem ser recuperadas (Costa et al 2004, Costa et al 2006, Lamas et al 

2008). 

Em relação ao gato doméstico, os mais jovens, com idade inferior a 

um ano constituem a principal fonte de infecção para a população humana 
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(Loureiro & Hagiwara, 2007, Staggemeier et al 2010).  Embora a pulga da 

espécie C. felis seja identificada como o mais importante vetor da doença, 

muitos aspectos ainda precisam ser esclarecidos considerando que as 

formas de transmissão precisam ser comprovadas - inoculação bacteriana 

por conta da arranhadura, mordedura, a própria picada da pulga? - Assim 

como a possibilidade de transmissão por parte de outros artrópodes como o 

carrapato (Angelakis et al 2010, Telford & Wormser 2010, Billeter et al 2012). 

Em relação à infecção pela espécie B. quintana, agente da febre das 

trincheiras, considerando o número crescente de casos nos últimos dez anos 

tanto na Europa quanto na África, deve servir de alerta, neste período de 

grande intercâmbio populacional e de viagens associadas com turismo ou  

com negócios para a necessidade da inclusão de seu diagnóstico em casos 

de pacientes com história clínica e epidemiológica compatíveis já que o 

agente é transmitido de pessoa a pessoa por Pediculus humanus corporis. 

 

1.3.3. Aspectos Clínicos e Terapêuticos 

 Bartonella henselae e B. quintana podem causar diferentes quadros 

clínicos. Em pacientes imunocompetentes podem causar doença da 

arranhadura do gato, febre das trincheiras e endocardite. Em 

imunocomprometidos, são causa de angiomatose bacilar, febre com 

bacteremia persistente e endocardite, que diante do tratamento antiretroviral 

e maior conhecimento da doença, têm sido raramente identificadas.  

 Além da doença de Carrion e da verruga peruana, causadas por B. 

bacilliformis, as bartonelas podem determinar os seguintes quadros clínicos 

(Angelakis et al 2010, Breitschwerdt et al 2011, Graveleau et al 2011, 

Palumbo et al 2008, Todd et al 2008): 

 

 - Alucinação, neuropatia E déficit de visão periférica - B. koehlerae 

- Angiomatose bacilar: B. henselae, B. quintana 

- Bacteremia e/ou endocardite: B. henselae, B. quintana, B. elizabethae, B. 

vinsonii subsp. berkhoffii, B. koehlerae, and B. alsatica 

- Doença da arranhadura do gato (DAG) e bacteremia crônica: B. henselae 

- Esplenomegalia: B. bacilliformis, B. henselae, B. rochalimae 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Breitschwerdt%20EB%5Bauth%5D
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- Febre das trincheiras: B. quintana 

- Febre e fadiga: B. henselae, B. vinsonii subsp. berkhoffii, B. tamiae 

- Glomerulonefrite - B. henselae 

- Manifestações pulmonares - B. henselae 

- Miocardite: B. vinsonii subsp. berkhoffii, B. washoensis 

- Osteomielite - B. henselae 

- Peliose hepática: B. henselae 

- pseudomalignidade - B. henselae 

- Púrpura trombocitopênica e anemia hemolítica - B. henselae 

- Retinite e uveíte: B. henselae, B. grahamii 

 

A forma mais comum, doença da arranhadura do gato (DAG), é 

caracterizada pelo surgimento de lesões pápulo-eritematosas, associadas 

posteriormente com adenomegalia após mordida/arranhadura do gato, num 

período de incubação médio de sete dias. Embora a infecção possa ser 

autolimitada dentro de 2 a 6 meses, manifestações gerais inespecíficas, 

como febre, mal-estar, anorexia, cefaleia e cansaço, podem estar 

associadas com complicações hepáticas, neurológicas e cardiovasculares, 

em especial, a endocardite e, neste cenário, o tratamento passa ser 

essencial (Slhessarenko 1998, Lamas et al 2007, Lamas et al 2008, Pinto et 

al 2008, Curi et al 2010, Durá-Travé et al 2010, Fournier et al 2010). 

Quanto ao tratamento, azitromicina, doxiciclina, eritromicina, e rifampicina 

são os antimicrobianos mais utilizados no tratamento da DAG e a duração pode 

variar de 4 a 6 semanas (Rolain et al 2004). Em um estudo randomizado, duplo-

cego foi possível, apesar do pequeno número de pacientes incluídos na 

avaliação de um protocolo de cinco dias de tratamento, verificar a rápida 

regressão no grupo tratado com azitromicina (Bass et al 1997). 

 

1.3.4. Aspectos Laboratoriais 

O diagnóstico das bartoneloses pode ser confirmado por testes 

sorológicos e moleculares e análise histopatológica. O teste sorológico, mais 

frequentemente utilizado para a confirmação etiológica, é o teste padrão de 

referência para o diagnóstico de infecção ativa ou passada, sempre a partir 
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da análise de amostras pareadas que tenham sido coletadas com um 

intervalo de 14 dias. Com a sensibilidade de 84% a 95% e especificidade em 

torno de 74,1%, o teste deve ser utilizado com o ponto de corte de 64 (Agan 

& Dolan 2002, Rolain et al 2003, Angelakis & Raoult 2010).   

O diagnóstico da infecção por Bartonella spp. pode ser também 

realizado através da análise de material histopatológico do linfonodo, da 

pele, do fígado ou de outros órgãos afetados, com a utilização de testes 

moleculares, imunohistoquímicos e pelo isolamento bacteriano (Angelakis & 

Raoult, 2010). 

   

1.4. ANIMAIS E RICKETTSIAS LATO SENSU 

O contínuo processo de urbanização e avanço humano sobre as 

áreas florestais tem provocado mudanças nos habitats naturais, afetando 

diretamente a estrutura das comunidades de animais e plantas. Estes 

processos determinaram que diversas espécies se tornassem sinantrópicas 

tornando-se elos de contato homem versus natureza o que pode trazer para 

o ambiente urbano, doenças infecciosas de ciclos silvestres desconhecidas 

do homem, ou inserir um ciclo silvestre de doenças originalmente humanas. 

Deste modo, a emergência ou re-emergência de rickettsioses pode ser 

facilitada pela transformação dos ambientes naturais.  

Os carrapatos são os hospedeiros naturais e vetores para a maioria 

das rickettsias e para C. burnetii. Mais recentemente foram identificados 

como potenciais reservatórios e transmissores de bartonelas. Animais 

domésticos, que podem ser fonte de alimento para estes artrópodes, 

comumente são infectados e desta forma possuem um papel sentinela 

importante para a infecção humana já que podem aumentar o número de 

carrapatos infectados no ambiente além de aproximar estes artrópodes das 

residências e colocá-los em contato com as pessoas.  

 No Brasil, desde o final do século passado, com o aumento do 

número de doenças transmitidas por carrapatos, tem se intensificado o 

número de publicações sobre a participação dos animais domésticos na 

amplificação do ciclo das rickettsias do grupo da febre maculosa, em 

especial cães e equinos, assim como carrapatos, seus reservatórios, 
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coletados tanto de animais domésticos quanto de silvestres. Entretanto, este 

número crescente de publicações sobre o carrapato faz um contraponto às 

limitadas informações sobre a participação de vertebrados silvestres na 

epidemiologia e na dinâmica da infecção pelos mesmos no Brasil. Com mais 

de 45 publicações na última década, novas espécies de carrapato assim 

como de novas espécies de rickettsias vêm sendo caracterizadas no 

território brasileiro como é possível verificar com um levantamento 

bibliográfico no PUBMED. Embora a capivara (Hydrochaeris hydrochaeris) 

assim como o gambá (Didelphis sp.) tenham sido associadas com 

rickettsias, desde a década de 1940, pouquíssimos estudos têm sido 

realizados, o que deixa em evidência a necessidade de mais investigação 

sobre a ecologia da febre maculosa, por exemplo, onde há casos descritos 

(Magalhães 1953, Lemos 1996, Horta et al 2009). As informações mais 

comumente publicadas se limitam ao artrópode coletado de vertebrado 

silvestre como nos artigos recentes de autoria de Szabó et al (2013) e de 

Ogrzewalska et al (2011, 2013) ou decorrentes de uma avaliação sorológica, 

com toda a possibilidade de falsa reatividade. 

 Em relação à identificação de animais vertebrados e invertebrados 

reservatórios de C. burnetii no Brasil, somente nos últimos cinco anos, a 

partir de estudos conduzidos no LHR, tem sido possível adquirir algum 

conhecimento sobre a ecologia do agente da febre Q em nosso território. Em 

uma dissertação de mestrado recentemente desenvolvida no LHR foi 

possível identificar a presença de infecção por C. burnetii em mamíferos 

domésticos e carrapatos capturados no peridomicílio e em área de 

vegetação próxima à residência de caso confirmado de febre Q no Município 

de Itaboraí (Mares-Guia, 2011). 

 A doença, negligenciada até a grande epidemia que se iniciou em 

2007, passou a ser considerada e estudos desenvolvidos na Europa têm 

demonstrado que, além dos domésticos ruminantes, diversas espécies de 

animais silvestres, mamíferos de pequeno à grande porte, assim como aves, 

podem ser considerados reservatórios (Honarmand 2012) 

 E em relação às bartonelas, muitas informações têm sido publicadas 

sobre a participação tanto de animais domésticos quanto silvestres, sejam 
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herbívoros, carnívoros, roedores, morcegos, marsupiais, entre outros (Bai et 

al 2011, Bown et al 2004, Breitschwerdt & Kordick 2000, Chomel et al 2009, 

O'Rourke et al 2005).  
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2. JUSTIFICATIVA 

 

O Rio de Janeiro é o terceiro estado brasileiro em número de casos 

notificados de FMB.  Desde 2005, com a identificação de surtos de FMB em 

Petrópolis e Resende, seguida pela ocorrência de oito casos fatais, sem 

confirmação etiológica, e de um caso fatal de FMB na região de 

Jacarepaguá maior atenção tem sido dada a febre maculosa, embora o 

número de óbitos continue elevado pelo diagnóstico e tratamento tardios.  

A evidência sorológica de rickettsioses, febre Q e bartoneloses em 

população humana, acrescida da presença de artrópodes positivos pela 

análise molecular (PCR) para Rickettsia spp., alertam para o risco de 

ocorrência destas zoonoses de alta morbidade e letalidade no território 

fluminense. 

Diante do exposto, levando em consideração a escassez de 

informações sobre as rickettsioses, em especial quanto a caracterização 

molecular, este projeto possibilitará, no contexto do Laboratório de 

Referência Nacional para Rickettsioses, além de um maior conhecimento 

sobre rickettsias no território fluminense, fornecer subsídios para o adequado 

planejamento e execução de medidas de prevenção e de controle em áreas 

periurbanas, em processo contínuo de ocupação humana. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Gerais 

Investigar a presença de rickettsias do grupo da febre maculosa, 

Bartonella spp e Coxiella burnetii em amostras de pacientes (demanda 

espontânea do LRNR) encaminhadas ao LHR, durante o período de 2007 a 

2012 e de amostras de animais domésticos e silvestres coletadas em 

diversas regiões do Estado do Rio de Janeiro. 

 

3.2. Específicos 

 Analisar por técnicas moleculares as diferentes espécies de 

rickettsias lato sensu, como rickettsias do grupo da febre maculosa, bartonelas 

e coxiela. 

  Verificar a presença de infecção por rickettsias lato sensu 

(Rickettsia spp, C. burnetii e Bartonella spp.) em roedores silvestres 

 Investigar a presença de infecção por rickettsias lato sensu 

(Rickettsia spp, C. burnetti, e Bartonella spp.) em animais domésticos 

 Identificar a presença de infecção por rickettsias lato sensu 

(Rickettsia spp, C. burnetti e Bartonella spp.) em artrópodes (ácaros, 

carrapatos, pulgas e piolhos) coletados de vertebrados incluídos no estudo. 
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4. ARTIGO 1 

 

OCCUPATIONAL EXPOSURE LEADING TO FATAL BSF IN ANIMAL 

SHELTER EMPLOYEES IN RIO DE JANEIRO, BRAZIL 

 

Manuscrito a ser encaminhado para publicação como LETTER  
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5. ARTIGO 2 

 

FATAL SPOTTED FEVER GROUP RICKETTSIOSIS DUE TO 

RICKETTSIA CONORII CONORII MIMICKING A HEMORRHAGIC VIRAL 

FEVER IN A SOUTH AFRICAN TRAVELER IN BRAZIL. 

 

Tick and Tick-borne Diseases 2010; 1: 149-150 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21771523
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21771523
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21771523
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6. ARTIGO 3 

 

RICKETTSIA SPP. INFECTION IN RHIPICEPHALUS SANGUINEUS 

TICKS IN A BRAZILIAN SPOTTED FEVER ENDEMIC RURAL AREA IN 

RIO DE JANEIRO STATE, BRAZIL. 

 

Clinical Microbiology Infectious Diseases 2008; 15 (Suppl 2): 245-246 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20584167
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20584167
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20584167
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7. ARTIGO 4 

 

COXIELLA BURNETII, THE AGENT OF Q FEVER IN BRAZIL: ITS HIDDEN 

ROLE IN SERONEGATIVE ARTHRITIS AND THE IMPORTANCE OF 

MOLECULAR DIAGNOSIS BASED ON THE REPETITIVE ELEMENT IS1111 

ASSOCIATED WITH THE TRANSPOSASE GENE. 

 

Memorias do Instituto Oswaldo Cruz 2012; 107: 695-697 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22850965
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22850965
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22850965
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22850965
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8. ARTIGO 5 

 

Q FEVER AS A CAUSE OF FEVER OF UNKNOWN ORIGIN AND 

THROMBOCYTOSIS: FIRST MOLECULAR EVIDENCE OF COXIELLA 

BURNETII IN BRAZIL. 

 

Vector-Borne and Zoonotic Diseases 2011; 11: 85-87 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20569012
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20569012
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20569012
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9. ARTIGO 6 

 

MOLECULAR SURVEY OF RICKETTSIA, BARTONELLA AND 

COXIELLA BURNETII IN WILD SMALL MAMMALS IN RIO DE 

JANEIRO, BRAZIL. 

 

Manuscrito a ser encaminhado como SHORT REPORT  
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10.  DISCUSSÃO  

 

 Com os resultados obtidos nos artigos que compõem a tese é 

imprescindível reforçar alguns pontos considerados mais importantes que 

mostram, não somente a complexidade do assunto, mas também a 

necessidade incontestável de aumentar o nosso conhecimento em relação a 

este grupo de zoonoses transmitidas por artrópodes, cujo desconhecimento 

tem continuadamente determinado quadros clínicos graves e fatais, em 

especial com os casos da FMB.   

 

10.1. A febre maculosa brasileira como doença ocupacional  

 A FMB pode ocorrer como caso isolado ou como pequenos surtos 

("clusters") como verificado, por exemplo, no surto que ocorreu em Itaipava 

(2005) e Resende (2006) no estado do Rio de Janeiro.  Neste novo surto no 

Município do Rio de Janeiro, onde cinco profissionais da Sociedade 

Protetora Internacional de Animais (SUIPA) morreram com FMB, serve de 

alerta também para o perfil de doença ocupacional que esta zoonose, 

eventualmente, pode apresentar.  Assim, veterinários e outros profissionais 

que trabalham em abrigos de animais, petshops, canis, entre outras 

atividades nas quais há estreito contato com animais e seus ectoparasitas 

deveriam ser alertados e orientados para a possibilidade da ocorrência desta 

zoonose fatal, mas geralmente curável, se diagnosticada e tratada 

precocemente. 

 Três funcionários que participaram do inquérito sorológico, um deles 

referia quadro prévio de febre, cefaleia e mialgia.  A possibilidade de FMB, 

com um quadro menos grave, não foi descartada, mas infelizmente, não foi 

possível realizar nova coleta de sangue do 4º paciente que, apesar de 

apresentar manifestação clínica, não precisou ser internado. 

 Quanto à ocorrência do quinto caso de FMB, um ano após os quatro 

casos de 2011, aponta para a manutenção local da circulação da bactéria 

nos carrapatos, fato que deve ser fortemente considerado e que, 

consequentemente, necessita servir também de alerta para que, em caso de 

doença febril aguda em funcionário da SUIPA e em população residente no 
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entorno da instituição, a FMB seja incluída no diagnóstico etiológico de 

imediato, enquanto se investiga a possibilidade de outras doenças como 

dengue e leptospirose. 

 Ainda neste contexto de doença ocupacional, a febre Q assim como a 

bartonelose também devem ser consideradas.  Nas duas publicações sobre 

a febre Q, a exposição a animais - na primeira publicação a partir de 

ruminantes em área rural do Município de Itaboraí e a segunda em área 

urbana cujo provável local de infecção foi um petshop na zona sul do 

Município do Rio de Janeiro - sugere a necessidade de sensibilização destes 

grupos potencialmente expostos a estes agentes. 

 

10.2. Diagnóstico diferencial 

 Todos os casos de FMB apresentados neste trabalho reforçam a 

dificuldade do exercício do diagnóstico diferencial com duas endemias em 

nosso território: dengue e leptospirose.  Considerando a complexidade de se 

pensar em FMB em área de transmissão ativa de dengue, por exemplo, 

somente com uma adequada sensibilização da classe médica será possível 

reverter esta elevada taxa de letalidade da FMB que se tem observado em 

nosso estado. Uma história epidemiológica adequada e a informação de 

contato com animais e picada de carrapatos, além de viagem, devem servir 

de alerta para o início de antibioticoterapia específica de forma empírica em 

um paciente com quadro clínico "influenza-like", compatível com FMB. 

  No surto da FMB na SUIPA, o contato com os cães deveria também 

servir de alerta, já que estes animais, assim como os equinos, são 

considerados animais sentinelas. 

 Ainda em relação ao surto da SUIPA, é necessário chamar a atenção 

para o curto período de evolução dos casos para o óbito - 5 a 8 dias e a falta 

de informação sobre a ocorrência de exantema.  Poderia ser uma variante 

de R. rickettsi mais virulenta?  Seria a evolução rápida decorrente do uso 

prévio de sulfa, droga esta associada com pior prognóstico por facilitar o 

metabolismo bacteriano?  Infelizmente, não foi possível obter informações 

sobre uso de antibioticoterapia nos três primeiros casos, assim como não foi 

possível verificar a presença de outros fatores que poderiam estar 
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associados com esta rápida evolução para o óbito como a deficiência de 

glicose 6-fosfato desidrogenase ou a história de alcoolismo.  

 

10.3. Febre maculosa como doença do viajante 

 No artigo sobre a febre maculosa fatal causada por R. conorii em um 

paciente sul-africano em 2008 no Brasil, além de confirmar a importância de 

incluir esta doença do carrapato no diagnóstico diferencial de doenças febris 

agudas associadas com exantema em paciente com história de viagem, 

reforça os dados disponíveis na literatura científica, na qual 

continuadamente se comprova que nos casos febris procedentes dos países 

da África subsaariana, em especial, a África do Sul, o diagnóstico das 

rickettsioses deve obrigatoriamente ser considerado, além da malária, da 

dengue ou da febre tifoide (Freedman et al 2006, Jensenius et al 2004, 

2009). 

  

10.4. Os ectoparasitas  

 Embora as espécies de carrapato do gênero Amblyomma, 

especialmente a espécie A. cajennense, sejam consideradas as mais 

importantes na transmissão da infecção de rickettsias para a população 

humana, a identificação molecular de Rickettsia em exemplar de R. 

sanguineus, espécie que parasita especificamente o cão no Brasil, 

demonstra a complexidade do ciclo de manutenção das rickettsias na 

natureza.  Curiosamente, R sanguineus além de ser a espécie mais 

importante na transmissão da febre maculosa na Europa e na África, na 

última década foi identificado como vetor também em território norte-

americano (Demma et al 2005).  Este achado foi ratificado com outro 

trabalho desenvolvido com o grupo do LHR e que também foi publicado em 

2009 (Cunha et al 2009). Qual a importância da participação desta espécie 

de carrapato na transmissão humana e o motivo pelo qual não é o vetor no 

Brasil, são perguntas, entre tantas outras que precisam ser respondidas. 
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10.5. Febre Q como doença urbana 

 Nos últimos anos, maior atenção tem sido dada a febre Q no Mundo, 

em decorrência dos surtos com grande número de pacientes que têm 

ocorrido no continente europeu, onde mais de 4.000 casos foram 

confirmados (Van der Hoek et al, 2010, Van der Hoek et al 2011, Van der 

Hoek 2011a, Hilbert et al 2011, Roest et al 2011).  Nestes dois trabalhos 

apresentados sobre febre Q, é necessário esclarecer que são os dois 

primeiros registros de casos identificados por técnica molecular no Brasil, 

com detecção do genoma bacteriano, considerando que os poucos casos 

confirmados previamente foram com base em evidência sorológica e a partir 

da análise de uma única amostra de soro (Costa et al 2006, Brandão et al 

1953, Lamas et al 2009). 

 Apesar do crescente número de casos que vem sendo confirmados, 

especialmente no estado do Rio de Janeiro, além dos estados de Minas 

Gerais, Tocantins e São Paulo, a febre Q não é considerada uma doença de 

notificação obrigatória em nosso país, fato que dificulta uma adequada 

vigilância desta zoonose que deve ser considerada negligenciada. 

 No terceiro artigo sobre febre Q, cujo local provável de infecção do 

caso confirmado foi no petshop, está de acordo com os dados de literatura 

que mostram a ampla diversidade de animais que participam do ciclo de C. 

burnetii, incluindo animais de companhia, com história de parto e aborto 

recentes (Buhariwalla et al 1999, Cooper et al 2011, Nagaoka et al 1998, 

Pinsky et al 1991, Porter et al 2011.) 

 

10.6. Animais silvestres, Bartonella, Coxiella burnetii e Rickettsia 

  A escassez de informações sobre estes agentes em animais 

silvestres no território brasileiro estimula e reforça a importância desta linha 

de pesquisa. Complexo e dependente da integração de um grande número 

de profissionais com perfis de conhecimento diferentes, esta etapa do 

trabalho exigiu não somente a participação da autora em alguns trabalhos 

de campo, mas fundamentalmente da colaboração de mastozoólogo, 

taxonomista, entre outros.   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nagaoka%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nagaoka%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
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 Considerando que somente as amostras dos animais silvestres 

capturados no Município de Piraí foram incluídos neste artigo, os resultados 

apresentados nesta pequena nota, nos permite vislumbrar a possibilidade de 

termos um pouco de conhecimento sobre estes agentes e assim, possibilitar, 

consequentemente, que diante das informações obtidas, tanto a febre Q 

quanto as bartoneloses possam ser consideradas doenças de notificação 

compulsória no Brasil.  

 A falta de amplificação de RGFM nas amostras dos animais silvestres 

foi de certa forma um resultado esperado, já que, diferente dos outros dois 

agentes - C. burnetii e Bartonella spp. - os vertebrados não são 

considerados reservatórios de rickettsias, que certamente atuam como 

amplificadores e fonte alimentar para os carrapatos que atuam como 

reservatórios e perpetuadores da infecção rickettsiana na natureza. 
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11. CONCLUSÕES 

 

 A ocorrência simultânea da febre maculosa brasileira entre membros de 

mesmo grupo de indivíduos com atividade em comum na SUIPA permite 

caracterizá-la como doença ocupacional. 

 A falta de diagnóstico e a não instituição imediata de antibioticoterapia 

específica para febre maculosa influiu diretamente no prognóstico dos 

pacientes tanto da SUIPA quanto no do paciente sul-africano. 

 O curto período entre o início das manifestações clínicas e o óbito nos 

pacientes da SUIPA e a falta de exantema sugerem que R. rickettsii 

identificada em nosso estudo represente uma variante mais virulenta.  A 

presença de deficiência de glicose 6-fosfato desidrogenase ou mesmo o 

uso prévio de sulfa não podem ser descartados como fatores associados. 

 Dois indivíduos, sem história de doença, foram sororreativos (IgG) para 

febre maculosa no inquérito sorológico realizado na SUIPA. Esta evidência 

de infecção pregressa sugere a possibilidade de existência de infecções 

subclínicas ou inaparentes.  

 Uma história epidemiológica de viagem à África e contato com animais 

identificados neste trabalho corroboram sobre a importância de incluir a 

febre maculosa no diagnóstico diferencial, principalmente em área de 

transmissão ativa de dengue e leptospirose, considerando a superposição 

das manifestações clínicas; 

 Embora R. sanguineus, carrapato do cão, não seja o transmissor da febre 

maculosa para a população humana no Brasil, a identificação de infecção 

por Rickettsia confirma a sua importância na amplificação do ciclo, com a 

participação do cão, espécie considerada sentinela; 

 A ocorrência de febre Q adquirida em área urbana confirma a necessidade 

de incluir o seu diagnóstico nos casos clínicos compatíveis com história de 

contato com material de parto ou de aborto de animais de companhia como 

cães e gatos.   

 A identificação de C. burnetii e Bartonella spp. em animais silvestres 

confirma a complexidade do ciclo destes agentes assim como a 

necessidade de se obter mais informações sobre o assunto.  
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12.  PERSPECTIVAS 

 

 Finalizar a análise molecular nas amostras dos animais silvestres das 

outras áreas do Estado do Rio de Janeiro, nos municípios de 

Teresópolis, Três Rios e Valença, e posteriormente comparar 

filogeneticamente as sequências obtidas com as de amostras humanas. 

 Encaminhar para publicação os artigos sobre o surto na SUIPA ("letter") 

e de animais silvestres no Município de Pirai (nota) para publicação em 

revista indexada internacional. 

 Preparar mais dois artigos sobre a infecção destas proteobactérias nos 

animais silvestres no Estado do Rio de Janeiro cujos resultados ainda 

estão em fase de finalização.  

 Colaborar com o desenvolvimento de outros projetos sobre febre Q e 

febre maculosa que estão sendo realizados no LHR, com ênfase na 

região de Itaboraí, Rio de Janeiro. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



52 

 

13.  REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

 

Agan BK, Dolan MJ. Laboratory diagnosis of Bartonella infection. Clin Lab 

Med 2002; 22: 937-962. 

 

Anderson AD, Kruszon-Moran D, Loftis AD, McQuillan G, Nicholson WL, 

Priestley RA, Candee AJ, Patterson NE, Massung RF. Seroprevalence of Q 

Fever in the United States, 2003–2004. Am J Trop Med Hyg 2009; 81: 691–

694. 

 

Angelakis E, Billeter SA, Breitschwerdt EB, Chomel BB, Raoult D. Potential 

for tick-borne bartonelloses. Emerg Infect Dis 2010; 16: 385-391.  

 

Angelakis E, Raoult D. Review Q fever. Vet Microbiol 2010; 140: 297–309. 

 

Baddour LM, Wilson WR, Bayer AS, Fowler VG, Bolger AF, Levison ME, 

Ferrieri P, Gerber MA, Tani LY, Gewitz MH, Tong DC, Steckelberg JM, 

Baltimore RS, Shulman ST, Burns JC, Falace DA, Newburger JW, Pallasch 

TJ, Takahashi M, Taubert KA. Infective Endocarditis: Diagnosis, 

Antimicrobial Therapy, and Management of Complications: A Statement for 

Healthcare Professionals From the Committee on Rheumatic Fever, 

Endocarditis, and Kawasaki Disease, Council on Cardiovascular Disease in 

the Young, and the Councils on Clinical Cardiology, Stroke, and 

Cardiovascular Surgery and Anesthesia, American Heart Association: 

Endorsed by the Infectious Diseases Society of America. Circulation 2005; 

111: e394-e434. 

 

Bai Y, Kosoy M, Recuenco S, Alvarez D, Moran D, Turmelle A, Ellison J, 

Garcia DL, Estevez A, Lindblade K, Rupprecht C. Bartonella spp. in Bats, 

Guatemala Emerg Infect Dis 2011; 17: 1269–1272. 

 

 Bass JW, Vincent JM, Person DA. The expanding spectrum of Bartonella 

infections: II. Cat-scratch disease. Pediatr Infect Dis J 1997; 16:163-179. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3381397/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3381397/


53 

 

Berri M, Laroucau K, Rodolakis A. The detection of Coxiella burnetii from 

ovine genital swabs, milk and fecal samples by the use of a single 

touchdown polymerase chain reaction. Vet Microbiol 2000; 72: 285-293. 

 

Billeter SA, Breitschwerdt EB, Levy MG. Invasion of canine erythrocytes by 

Bartonella vinsonii subsp. berkhoffii. Vet Microbiol 2012; 156: 213-6. doi: 

10.1016/j.vetmic.2011.10.020. Epub 2011 Oct 20.  

 

Bown KJ, Bennett M, Begon M. Flea-borne Bartonella grahamii and 

Bartonella taylorii in Bank Voles Emerg Infect Dis 2004; 10: 684–687.  

 

Brandão H, Ribeiro do Valle LA, Christovão DA. Investigação sobre a febre 

Q em São Paulo. 1. Estudo sorológico em operários de um frigorífico. Arq 

Fac Hig Saúde Publ Univ São Paulo 1953; 7: 127-134. 

 

Breitschwerdt EB, Kordick DL. Bartonella Infection in Animals: Carriership, 

Reservoir Potential, Pathogenicity, and Zoonotic Potential for Human 

Infection. Clin Microbiol Rev 2000; 13: 428–438.  

 

Breitschwerdt EB, Mascarelli PE, Schweickert LA, Maggi RG, Hegarty BC, 

Bradeley JM, Woods CW.  Hallucinations, Sensory Neuropathy, and 

Peripheral Visual Deficits in a Young Woman Infected with Bartonella 

koehlerae. J Clin Microbiol 2011; 49: 3415–3417.  

 

Brenner DJ, O´Connor SP, Winkler HH, Steigerwalt AG. Proposals to unify 

the genera Bartonella and Rochalimaea, with descriptions of Bartonella 

Quintana comb. nov., Bartonella vinsonii comb.nov, and remove the family 

Bartonellaceae from the order Rickettsiales. Int J Syst Bacteriol 1993; 

43:777-786.  

 

Buhariwalla F, Cann B, Marrie TJ. A dog-related outbreak of Q fever. Clin 

Infect Dis 1999; 23: 753-755. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3323072/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3323072/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC88941/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC88941/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC88941/


54 

 

Chomel BB, Boulouis H, Breitschwerdt EB, Kasten RW, Vayssier-Taussat M, 

Birtles RJ, Koehler JE, Dehio C. Ecological fitness and strategies of 

adaptation of Bartonella species to their hosts and vectors. Vet Res 2009; 

40: 29. 

 

Chomel BB, Boulouis H, Maruyama S, Breitschwerdt EB. Bartonella spp. in 

pets and effect on human health. Emerg Infect Dis 2006; 12: 389-394. 

 

Comer JA, Diaz T, Vlahov D, Monterroso E, Childs JE. Evidence of rodent-

associated Bartonella and Rickettsia infections among intravenous drug 

users from Central and East Harlem, New York City. Am J Trop Med Hyg 

2001; 65: 855-860. 

 

Comer JA, Flynn C, Regnery R, Vlahov D, Childs JE. Antibodies to 

Bartonella species in inner-city intravenous drug users in Baltimore, MD. 

Arch Intern Med 1996; 156: 2491-2495. 

 

Cooper A, Hedlefs R, Ketheesa. Serological evidence of Coxiella burnetii 

infection in dogs in a regional centre. Aust Vet J 2011; 89: 385-387. 

 

Costa PSG 2004. Evidências sorológicas de infecções por Rickettsia 

rickettsii, Rickettsia typhi, Coxiella burnetii, Bartonella quintana, 

Bartonella henselae e Ehrlichia chaffeensis em indivíduos sadios e 

pacientes febris com e sem AIDS da região de Juiz de Fora, MG. Tese 

de Doutorado, Universidade Federal Minas Gerais, Belo Horizonte. 

 

Costa PS, Brigatte ME, Greco DB. Questing one Brazilian query: reporting 16 

cases of Q fever from Minas Gerais, Brazil. Rev Inst Med Trop. S Paulo 

2006; 48: 5-9. 

 

Curi LLA, Machado D, Heringer G, Campos WR, Lamas C, Rozental T, 

Gutierres A, Orefice F, Lemos E. Cat-scratch disease: ocular manifestations 

and visual outcome. Int Ophthalmol. 2010; 30: 553-558. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2695021/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2695021/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cooper%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21933165
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hedlefs%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21933165
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ketheesan%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21933165
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21933165


55 

 

Cunha NC, Fonseca AH, Rezende J, Rozental T, Favacho ARM, Barreira JD, 

Massard CL, Lemos ERS. First identification of natural infection of Rickettsia 

rickettsii in the Rhipicephalus sanguineus tick, in the State of Rio de Janeiro 

Pesq Vet Bras 2009; 29: 105-108.  

 

Demma LJ, Traeger MD, Nicholson WL, Paddock CD, Blau DM, Eremeeva 

ME, Dasch GA, Levin M, Singleton J, Zaki SR, Cheek JE, Swerdlow DL, 

Mcquiston JH. Rocky Mountain spotted fever from an unexpected tick vector 

in Arizona. N Engl J Med 2005; 353: 587-594.  

 

Durá-Travé T., Yoldi-Petri M.E., Gallinas-Victoriano F., Lavilla-Oiz A., Bove-

Guri M. “Neuroretinitis Caused by Bartonella henselae (Cat-Scratch Disease) 

in a 13-Year-Old Girl,” Int J Pediatr 2010, Article ID 763105, 3 pages. 

doi:10.1155/2010/763105. 

 

Fabbi M, Vicari N, Tranquillo M, Pozzi C, Prati P, De Meneghi D, Bertoletti I, 

Lauzi S, Guiso P, Genchi C. Prevalence of Bartonella henselae in stray and 

domestic cats in different Italian areas: evaluation of the potential risk of 

transmission of Bartonella to humans. Parasitologia 2004; 46: 127-129. 

 

Fournier PE, Marrie TJ, Raoult D. Minireview Diagnosis of Q fever. J Clin 

Microbiol 1998; 36: 1823–1834. 

 

Fournier PE, Thuny F, Richet H, Lepidi H, Casalta JP, Arzouni JP, Maurin M, 

Célard M, Mainardi JL, Caus T, Collart F, Habib G, Raoult D. Comprehensive 

diagnostic strategy for blood culture-negative endocarditis: a prospective 

study of 819 new cases. Clin Infect Dis 2010; 51: 131-140. 

 

Frankel D, Richet H, Renvoisé A, Raoult D. Q fever in France, 1985-2009. 

Emerg Infect Dis 2011; 17: 350-356. 

 

Freedman DO, Weld LH,  Kozarsky, PE, Fisk T, Robins R,  von Sonnenburg 

F, Keystone JS,  Pandey P, Cetron MS. for the GeoSentinel Surveillance 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fournier%20PE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Thuny%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Richet%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lepidi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Casalta%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Arzouni%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maurin%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=C%C3%A9lard%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mainardi%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Caus%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Collart%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Habib%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Raoult%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20540619


56 

 

Network Spectrum of disease and relation to place of exposure among ill 

returned travelers. N Engl J Med 2006; 354: 119-130. 

 

Graveleau J, Grossi O, Lefebvre M, Redon H, Caignon JM, Pallardy A, 

Bodet-Milin C, Néel A, Hamidou MA. Vertebral osteomyelitis: an unusual 

presentation of Bartonella henselae infection. Semin Arthritis Rheum 2011; 

41: 511-6. 

 

Hilbert A, Reith P, Brockmann SO, Tyczka J, Fischer SF, Piechotowski I, 

Wagner-Wiening C, Winter CH, Bendak J, Meier C, Spengler D, Miller T, 

Kleine-Albers C, Renner C, Koepsel U, Hensler E, Henning K, Fröhlich A, 

Conraths FJ, Kramer M.Berl Munch Tierarztl Wochenschr. Epidemiological 

enquiries in two Q fever outbreaks in a community of Baden-Württemberg 

during 2008 and 2009. Berl Munch Tierarztl Wochenschr 2011; 124: 295-

302. 

 

Hjelm E, McGill S, Blomqvist G. Prevalence of antibodies to Bartonella 

henselae, B. elizabethae and B. Quintana in Swedish domestic cats. Scand 

J Infect Dis 2002; 34: 192-196. 

  

Honarmand H. Q Fever: An Old but Still a Poorly Understood Disease. 

Interdiscipl Perspect Infect Dis 2012: 131932. Published online 2012 

November 19. doi: 10.1155/2012/131932. 

 

Horta MC, Moraes-Filho J, Casagrande RA. Saito TB, Rosal SC, Martins TF, 

Cesar MOO, Matushima E, Labruna MB. Experimental infection of opossums 

Didelphis aurita by Rickettsia rickettsii and evaluation of the transmission of 

the infection to ticks Amblyomma cajennense. Vect Borne Zoonotic Dis 

2009; 9: 109-118. 

 

 Jensenius M, Fournier PE, Raoult D. Rickettsioses and the international 

traveler. Clin Infect Dis 2004; 39: 1493-1499. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Graveleau%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Grossi%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lefebvre%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Redon%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Caignon%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pallardy%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bodet-Milin%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=N%C3%A9el%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hamidou%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21840042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3506884/


57 

 

Jensenius M, Davis X, Sonnenburg F.  Schwartz E,  Keystone JS, Leder K, 

Lopéz-Véléz R, Caumes E, Cramer JP, ChenL, Parola P, for the GeoSentinel 

Surveillance Network. Multicenter GeoSentinel Analysis of Rickettsial 

Diseases in International Travelers, 1996–2008.Emerg Infect Dis 2009; 15: 

1791–1798. 

 

Klee SR, Tyczka J, Ellerbrok H, Franz T, Linke S, Baljer G, Appel B. Highly 

sensitive real-time PCR for specific detection and quantification of Coxiella 

burnetii. BMC Microbiol 2006; 6: 2. 

 

Labruna MB, Ogrzewalska M, Martins TF, Pinter A, Horta MC.  Comparative 

susceptibility of larval stage of Amblyomma aureolatum, Amblyomma 

cajennense and Rhipicephalus sanguineus to infection by Rickettsia 

rickettsii.  J Med Entomol 2008; 45: 1156-1159. 

 

Lamas C, Curi A, Bóia MN, Lemos ERS. Human bartonellosis: 

seroepidemiological and clinical features with an emphasis on data from 

Brazil - A Review. Mem Inst Oswaldo Cruz 2008; 103: 221-235.  

 

Lamas C, Favacho A, Ramos RG, Santos MS, Ferravoli GI, Weksler C, 

Rozental T, Bóia MN, Lemos ERS. Bartonella Native Valve Endocarditis: The 

First Brazilian Case Alive and Well. Braz J Infect Dis 2007; 11: 591-594. 

 

Lamas C, Mares-Guia MA, Rozental T, Moreira N, Favacho ARM, Barreira J, 

Guterres A, Bóia MN, Lemos ERS. Bartonella spp. infection in HIV positive 

individuals, their pets and ectoparasites in Rio de Janeiro, Brazil: Serological 

and molecular study. Acta Trop 2010; 115: 137-141. 

 

Lamas CC, Ramos RG, Lopes GQ, Santos MS, Golebiovski WF, Weksler C, 

Ferraiuoli GI, Fournier PE, Lepidi H, Raoult D. Bartonella and Coxiella 

infective endocarditis in Brazil: molecular evidence from excised valves from 

a cardiac surgery referral center in Rio de Janeiro, Brazil, 1998 to 2009. Int J 

Infect Dis 2013; 17: e65-e66. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2857242/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2857242/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23219032
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23219032
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23219032


58 

 

Lamas CC, Rozental T, Bóia MN, Favacho AR, Kirsten AH, da Silva AP, de 

Lemos ER. Seroprevalence of Coxiella burnetii antibodies in human 

immunodeficiency virus-positive patients in Jacarepaguá, Rio de Janeiro, 

Brazil. Clin Microbiol Infect 2009; Suppl 2: 140-141. 

 

Lamas CC, Favacho A, Rozental T, Boia M, Kirsten A, Guterrez A, Barreira 

J, Lemos ERS.  Characterization of Rickettsia rickettsii in a case of fatal 

Brazilian spotted fever in the city of Rio de Janeiro. Braz J Infect Dis 2008a; 

12: 149--151. 

 

Lemos ERS. Infecção por Rickettsias. In: Lopes AC, Duarte AJS, Souza Jr 

AL, Fontes B, Campos CAH, Sittart JAS (Org.). Tratado de Clinica Médica. 

2a ed. São Paulo: ROCA LTDA, 2009, v.3, p.3900-3906. 

 

Lemos ERS, Machado RD, Coura JR, Guimarães AMM, Serra-Freire NM. 

Infestation by ticks and detection of antibodies to spotted fever group 

rickettsiae in wild animals captured in the State of São Paulo, Brazil. Mem 

Inst Oswaldo Cruz 1996; 91: 701-702. 

 

Lemos ERS, Rozental T, Villela CL. Febre maculosa brasileira: descrição de 

um caso fatal no estado do Rio de Janeiro. Rev Soc Bras Med Trop 2002; 

35: 523-525. 

 

Lemos ERS, Melles HHB, Colombo S, Machado RD, Coura JR, Guimarães 

MAA, Sanseverino RS, Moura A.  Primary isolation of spotted fever group 

rickettsiae from Amblyomma cooperi collected from Hydrochaeris 

hydrochaeris in Brazil. Mem Inst Oswaldo Cruz 1996a; 91:273-275. 

 

Lemos ERS, Alvarenga FF, Machado RD, Coura JR. Rickettsial spotted fever 

in Brazil: a seroepidemiological study and description of clinical cases in the 

State of São Paulo. Am J Trop Med Hyg 2001; 65:329-334. 



59 

 

Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG Jr, Ryan T, Bashore T, Corey 

GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diagnosis of infective 

endocarditis. Clin Infect Dis 2000; 30: 633-638. 

 

Loureiro VS, Hagiwara M. Levantamento de anticorpos anti-bartonella 

henselae em felinos domiciliados na cidade de São Paulo, estado de São 

Paulo e sua importância em saúde pública. Rev Bras Ciência Vet 2007; 14: 

39-42. 

 

Magalhães O 1953. Contribuição ao conhecimento das doenças do 

grupo do tifo exantemático. Monografia 6, Instituto Oswaldo Cruz, Rio de 

Janeiro. 

 

Magalhães RF, Pitassi LHU, Salvadego M, de Moraes AM, Barjas-Castro 

ML, Velho PENF. Bartonella henselae survives after the storage period of red 

blood cell units: is it transmissible by transfusion? Transfus Med 2008; 18: 

287-291. 

 

Mares-Guia, MAMM. Febre Q no Município de Itaboraí, Rio de Janeiro: 

um estudo sorológico e molecular em amostras humanas, de animais 

vertebrados e de artrópodes em área de ocorrência de caso. Rio de 

Janeiro; 2011. Mestrado [Dissertação em Medicina Tropical] - Instituto 

Oswaldo Cruz.  

 

Maurin M, Raoult D. Q Fever. Clin Microbiol Rev 1999; 12: 518–53.  

 

Maureen H. Diaz, Ying Bai, Lile Malania, Jonas M. Winchell, Michael Y. 

Kosoy. Development of a Novel Genus-Specific Real-Time PCR Assay for 

Detection and Differentiation of Bartonella Species and Genotypes J Clin 

Microbiol 2012; 50: 1645–1649. 

 

Moliterno F. Febre maculosa brasileira: aspectos epidemiológicos, 

clínicos e laboratoriais dos casos ocorridos no Estado do Rio de 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10770721
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10770721
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3347110/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3347110/


60 

 

Janeiro no período de janeiro de 2004 a dezembro de 2008. Rio de 

Janeiro; 2009. Mestrado [Dissertação em Medicina Tropical] - Instituto 

Oswaldo Cruz. 

 

Nagaoka H, Sugieda M, Akiyama M, Nishina T, Akahane S, Fujiwara K 

Isolation of Coxiella burnetii from the vagina of feline clients at veterinary 

clinics. J Vet Med Sci 1998; 60: 251-2. 

 

Ogrzewalska M, Martins T, Capek M, Literak I, Labruna MB. A Rickettsia 

parkeri-like agent infecting Amblyomma calcaratum nymphs from wild birds in 

Mato Grosso do Sul, Brazil. Ticks Tick Borne Dis 2013; 4: 145-147. 

 

Ogrzewalska M, Uezu A, Labruna MB. Ticks (Acari: Ixodidae) infesting wild 

birds in the Atlantic Forest in northeastern Brazil, with notes on rickettsial 

infection in ticks. Parasitol Res 2011; 108: 665-670. 

 

O'Rourke LG, Pitulle C, Hegarty BC, Kraycirik S,  Killary KA, Grosenstein P, 

Brown JW, Breitschwerdt EB.  Bartonella quintana in Cynomolgus Monkey 

(Macaca fascicularis). Emerg Infect Dis 2005; 11: 1931–1934. 

 

Palumbo E, Sodini F, Boscarelli G, Nasca G, Branchi M, Pellegrini G. Immune 

thrombocytopenic purpura as a complication of Bartonella henselae infection. 

Infez Med 2008; 16: 99-102. 

 

Pinsky RL, Fishbein DB, Greene CR, Gensheimer KF. An outbreak of cat-

associated Q fever in the United States. J Infect Dis 1991; 164: 202-4. 

 

Pinter A, Labruna MB .Isolation of Rickettsia rickettsii and R. bellii in cell culture 

from the tick Amblyomma aerolatum in Brazil. Ann NY Acad Sci 2006; 1078: 

523-529. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nagaoka%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sugieda%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Akiyama%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nishina%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Akahane%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fujiwara%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9524952
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23238243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23238243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23238243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20953629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20953629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20953629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3367614/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3367614/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18622151
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18622151
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2056206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2056206


61 

 

Pinto Jr VL, Curi A, Pinto AS, Nunes EP, Teixeira MLB, Rozental T, Favacho 

ARM, Lemos ERS. Cat scratch disease complicated with aseptic meningitis 

and neuroretinitis. Braz J Infect Dis 2008; 12: 158-160. 

 

Porter SR, Czaplicki G, Mainil J, Horii Y, Misawa N, Saegerman C. Q fever in 

Japan: an update review. Vet Microbiol 2011; 149: 298-306. 

 

Ribeiro do Valle LA, Bassoi ON, Castro RM, Ferreira JM. Febre Q em São 

Paulo. Primeiro caso confirmado por estudos sorológicos. Rev Paul Med 1955; 

46: 447-56. 

 

Ribeiro-Neto A, Nikitin T, Valentini H, Ribeiro IF. Estudo sobre Febre Q em 

São Paulo, ocorrência em rebanhos bovinos do Vale Paraíba. Rev Inst Med 

Trop. Sao Paulo 1964; 6: 137-141.  

 

Riemann HP, Brant PC, Franti CE, Reis R, Buchanan AM, Stormont C, 

Behymer DE. Antibodies to Toxoplasma gondii and Coxiella burnetii among 

students and other personnel in veterinary colleges in California and Brazil. 

Am J Epidemiol 1974; 100: 197-208. 

 

Riemann HP, Brant PC, Behymer DE, Franti CE. Toxoplasma gondii and 

Coxiella burnetii antibodies among Brazilian slaughterhouse employees. Am 

J Epidemiol 1975; 102: 386-393. 

 

Roest HI, Tilburg JJ, van der Hoek W, Vellema P, van Zijderveld FG, 

Klaassen CH, Raoult D. The Q fever epidemic in The Netherlands: history, 

onset, response and reflection. Epidemiol Infect 2011; 139: 1-12. 

 

Rolain J.M., Franc M., Davoust B., Raoult D. Molecular detection of 

Bartonella quintana, B. koehlerae, B. henselae, B. clarridgeiae, Rickettsia 

felis and Wolbachia pipientis in cat fleas, France. Emerg Infect Dis 2003; 9: 

338−342.  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Porter%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Czaplicki%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mainil%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Horii%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Misawa%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Saegerman%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21146331
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21146331


62 

 

Rolain JM, Brouqui P, Koehler JE, Maguina C, Dolan MJ, Raoult D. 

Recommendations for Treatment of Human Infections Caused by Bartonella 

Species. Antimicrob Agents Chemother. 2004; 48: 1921–1933. 

 

Siciliano RF, Strabelli TM, Zeigler R, Rodrigues C, Castelli JB, Grinberg M, 

Colombo S, Silva LJ, Nascimento EMM, Santos FCP, Uip DE. Infective 

endocarditis due to Bartonella spp. and Coxiella burnetii: experience at a 

cardiology hospital in São Paulo, Brazil. Ann N Y Acad Sci 2006; 1078: 215-

222.  

 

Siciliano RF, Ribeiro HB, Furtado RHM, Castelli JB, Sampaio RO, Santos 

FCP, Colombo S, Grinberg M, Strabelli TMV. Endocarditis due to Coxiella 

burnetii (Q fever): a rare or little diagnosed disease?. Case report. Rev Soc 

Bras Med Trop 2008; 41: 409-412. 

 

Silva N,  Eremeeva ME,  Rozental T, Ribeiro GS, Paddock CD, Ramos 

EA, Favacho AR, Reis MG, Dasch GA, de Lemos ERS, Ko AI. Eschar-

associated spotted fever rickettsiosis, Bahia, Brazil. Emerg Infect Dis 2011; 17: 

275-278. 

 

Slhessarenko N. Doença da arranhadura do gato: aspectos clínicos - 

epidemiológicos e laboratoriais em 38 pacientes. [Dissertação]. São 

Paulo: Faculdade de Medicina de São Paulo, 1998. 

 

Spolidorio M, Labruna M, Mantovani E, Brandao PE, Richtzenhain LJ, Yoshinari 

NH. Novel spotted fever group rickettsiosis, Brazil. Emerg Infect Dis. 2010; 16: 

521-3. 

 

Sprong H, Tijsse-Klasen E, Langelaar M, De Bruin A, Fonville M, Gassner F, 

Takken W, Van Wieren S, Nijhof A, Jongejan F, Maassen CB, Scholte EJ, 

Hovius JW, Emil Hovius K, Spitalská E, Van Duynhoven YT. Prevalence of 

Coxiella burnetii in Ticks After a Large Outbreak of Q Fever. Zoonoses 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Silva%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Eremeeva%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rozental%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ribeiro%20GS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Paddock%20CD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ramos%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ramos%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Favacho%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reis%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dasch%20GA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=de%20Lemos%20ER%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ko%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21291605
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20202436


63 

 

Public Health [Epub ahead of print] 2011; doi: 10.1111/j.1863-

2378.2011.01421.x 

 

Staggemeier R, Venker CA, Klein DH, Petry M, Spilki FR, Cantarelli VV. 

Prevalence of Bartonella henselae and Bartonella clarridgeiae in cats in the 

south of Brazil: a molecular study. Mem Inst Oswaldo Cruz 2010; 105: 873-

878.  

 

Szabó MP, Nieri-Bastos FA, Spolidorio MG, Martins TF, Barbieri AM, 

Labruna MB. In vitro isolation from Amblyomma ovale (Acari: Ixodidae) and 

ecological aspects of the Atlantic rainforest Rickettsia, the causative agent of 

a novel spotted fever rickettsiosis in Brazil. Parasitology 2013; 30: 1-10. 

 

Telford SR III, Wormser GP. Bartonella spp. transmission by ticks not 

established. Emerg Infect Dis 2010; [serial on the Internet]. 

http://dx.doi.org/10.3201/eid1603.090443. 

 

Todd AF, Zaoutis TE, Zaoutis LB. State-of-the-Art Review Article Beyond Cat 

Scratch Disease: Widening Spectrum of Bartonella henselae Infection. 

Pediatrics 2008; 121: 1413-1425. 

 

Travassos J, Ubatuba A, Silva NP, Mello MT. Febre Q no Rio de Janeiro. 

Cienc e Cult 1954; 6: 199-200. 

 

 Whelan J, Schimmer B, DE Bruin A, VAN Beest Holle MR, VAN DER Hoek 

W, Ter Schegget R. Visits on 'lamb-viewing days' at a sheep farm open to the 

public was a risk factor for Q fever in 2009. Epidemiol Infect 2011;11: 1-7.  

 

Van der Hoek W, Dijkstra F, Schimmer B, Schneeberger PM, Vellema P, 

Wijkmans C, ter Schegget R, Hackert V, van Duynhoven Y. Q fever in the 

Netherlands: an update on the epidemiology and control measures. Euro 

Surveill 2010; 15(12): pii=19520. Available from: 

http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=19520 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23363571
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23363571
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23363571
http://dx.doi.org/10.3201/eid1603.090443
http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=19520


64 

 

 

Van der Hoek W, Meekelenkamp JC, Leenders AC, Wijers N, Notermans 

DW, Hukkelhoven CW. Antibodies against Coxiella burnetii and pregnancy 

outcome during the 2007-2008 Q fever outbreaks in The Netherlands. BMC 

Infect Dis 2011; 11: 44. 

 

Van der Hoek W, Versteeg B, Meekelenkamp JC, Renders NH, Leenders 

AC, Weers-Pothoff I, Hermans MH, Zaaijer HL,Wever PC, Schneeberger PM. 

Follow-up of 686 patients with acute Q fever and detection of chronic 

infection. Clin Infect Dis 2011a; 52: 1431-6. 

 

Velho PENF, Souza EM, Cintra ML, Moraes AM, Uthida-Tanaka AM. 

Diagnosis of Bartonella spp. infection: study of a bacillary angiomatosis case. 

An Bras Dermatol 2006; 81: 349-353. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



65 

 

14. ANEXOS 

 

ANEXO 1: PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA/FIOCRUZ  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



66 

 

ANEXO 2. AUTORIZAÇÃO DO IBAMA 

 



67 

 

ANEXO 3: COMISSÃO DE ÉTICA NO USO DE ANIMAIS 

 

 

 



68 

 

 

ANEXO 4: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 



69 

 

 

ANEXO 5: OUTROS PRODUTOS GERADOS DURANTE A TESE 

 

14.1. ARTIGOS EM REVISTAS INDEXADAS 

 

14.1.1. Characterization of rickettsia rickettsii in a case of fatal Brazilian 

spotted fever in the city of Rio de Janeiro, Brazil. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18641853
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18641853


70 

 

 



71 

 

 

 



72 

 

14.1.2. Eschar-associated spotted fever rickettsiosis, Bahia, Brazil. 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21291605


73 

 

 

 

 



74 

 

 

 

 

 



75 

 

 

 

 

 



76 

 

14.1.3. Fatal Brazilian spotless fever caused by Rickettsia rickettsii in a 

dark-skinned patient. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21779682
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21779682


77 

 

 



78 

 

14.1.4. Seroprevalence of Coxiella burnetii antibodies in human 

immunodeficiency virus-positive patients in Jacarepaguá, Rio de 

Janeiro, Brazil. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19298403
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19298403
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19298403


79 

 

 



80 

 

14.1.5. Cat-scratch disease: ocular manifestations and visual outcome. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20668914


81 

 

 



82 

 

 



83 

 

 



84 

 

 



85 

 

 

 

 

 

 



86 

 

14.1.6. Bartonella spp. infection in HIV positive individuals, their pets 

and ectoparasites in Rio de Janeiro, Brazil: serological and 

molecular study. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20206113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20206113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20206113


87 

 

 

 



88 

 

 

 



89 

 

 

 



90 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



91 

 

14.1.7. Cat scratch disease complicated with aseptic meningitis and 

neuroretinitis. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18641856
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18641856


92 

 

 



93 

 

 

 

 

 



94 

 

14.1.8. Bartonella native valve endocarditis: the first Brazilian case alive 

and well. 



95 

 

 

 



96 

 

 

 



97 

 

 

 



98 
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