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Resumo  

Coxiella burnetii é uma bactéria gram-negativa intracelular obrigatória, responsável pelo aparecimento 

da Febre Q em humanos e Coxielose nos animais. Os ruminantes domésticos são considerados 

reservatórios de infeção constituindo a principal fonte de infeção para humanos que ocorre 

predominantemente através da inalação de aerossóis contaminados. 

Os animais infetados eliminam a bactéria para o ambiente através dos produtos do parto ou aborto, 

das fezes, urina e leite. Considerando que a bactéria apresenta elevada estabilidade, mesmo em 

condições ambientais adversas, a transmissão pode ocorrer não apenas por via direta, como também 

por via indireta ou mesmo vetorial. 

Sendo o leite uma via de eliminação importante em ruminantes, e considerando que o leite não 

pasteurizado e os produtos derivados do mesmo, são consumidos em diferentes partes do mundo; a 

possibilidade de existir transmissão pela por via oral, nomeadamente através da ingestão de leite não 

pasteurizado, é possível, mas é ainda um assunto controverso para a comunidade científica. 

Na Europa, por exemplo, vários tipos de queijo com elevada qualidade gastronómica são confecionados 

com leite não pasteurizado. Isto gera algumas preocupações acerca do aparecimento de surtos de 

Febre Q entre a população humana derivado do consumo destes produtos. Apesar de a infeção por via 

oral em humanos por C. burnetii permanecer um aspeto que requer investigação adicional, vários 

estudos recentes comprovaram a presença e a viabilidade da bactéria em amostras de leite e queijo. 

Apesar da evidência não conclusiva da ocorrência de infeção resultante da ingestão de leite não 

pasteurizado e seus sub-produtos, deve ser dada particular atenção às atividades ocupacionais como 

a ordenha e outras associadas à manipulação de leite cru. É assim necessário incrementar a perceção 

da importância da pasteurização na segurança alimentar. 

O presente trabalho pretende realizar uma reflexão relativamente à Febre Q, suas fontes de infeção e 

riscos associados à infeção.  
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Abstract 

Coxiella Burnetti is a Gram-negative obligate intracellular bacterium that is responsible for Q fever in 

humans and Coxiellosis in animals. Domesticated ruminants are considered reservoirs of infection, 

constituting in that way the main source of infection for humans, wich occurs predominantly through 

inhalation of contaminated aerosols.   

Infected animals shed the bacteria onto the environment via parturition and miscarriage as well as 

faeces, urine, and milk. Bearing in mind that this bacterium proves to be highly stable, even in adverse 

environmental conditions, transmission may occur directly, indirectly, or even vectorially.  

Milk as a relevant route by which ruminants shed the bacteria and considering that unpasteurized milk 

and derived products are consumed in different parts of the world, the possibility of oral transmission, 

particularly through the ingestion of unpasteurized milk, is feasible but it still controversial within the 

scientific community.  

In Europe for instance there are numerous varieties of cheese, of very high gastronomic quality, which 

are manufactured with unpasteurized milk. This raises some concerns with regards to the emergence 

Q Fever outbrakes in human population as consequence of ingesting these products. Despite the 

subject of C. Bunetii ability to cause human infection by means of ingestion requiring additional 

investigations, several recent studies corroborated the presence and viability of the bacteria in several 

milk and cheese samples. Regardless of inconclusive evidence of infection occurrence resulting from 

the ingestion of unpasteurized milk and its by-products, special attention should be paid to occupational 

activities such as milking and others associated with the handling of raw milk. It is therefore pertinent to 

raise awareness of the relevance of pasteurization in promoting/guaranteeing food safety.   

The present work aims to reflect on Q fever, its infection sources, and associated risks. 
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1. Introdução 

O século XXI é considerado a “era da globalização e urbanização”, pelo crescente aumento da 

população e do número de animais (Libera et al., 2022). Segundo a Organização das Nações Unidas 

(ONU) prevê-se que a população mundial, atualmente com 7.9 biliões de pessoas (Mateti et al., 2022), 

chegue aos 9,7 biliões até 2050 (ONU, 2019). Segundo a Organização para a Alimentação e a 

Agricultura (FAO), a produção global terá de aumentar pelo menos em 50%, designadamente a 

produção animal, para que as necessidades alimentares ao nível mundial sejam supridas tanto na 

perspetiva nutricional como de segurança alimentar (García-Oliveira et al., 2022). Nesta perspetiva, a 

necessidade de produção de ruminantes domésticos é global visando, sobretudo, a obtenção de 

produtos destinados ao consumo humano (Dominic & Meena, 2022). 

A intensificação da produção animal poderá ter implicações quer ambientais, quer também na saúde 

animal e humana, estando, portanto, enquadradas no conceito One Health (Libera et al., 2022). De 

facto, a intensificação da produção aumenta o risco de transmissão de agentes patogénicos, 

nomeadamente de agentes com carácter zoonótico (Stel et al., 2022), constituindo uma ameaça 

crescente num contexto de Saúde Pública (Libera et al., 2022).  

Agentes bacterianos como Leptospira spp., Salmonella spp. ou Yersinia spp. são exemplo de agentes 

com potencial zoonótico associados a animais de produção (Etter et al., 2019; Gruber et al., 2021; 

Brown et al., 2022; Libera et al., 2022; Nichols et al., 2022).  

Entre 2007 e 2010, a Holanda, enfrentou o maior surto de Febre Q em humanos alguma vez reportado. 

Esta epidemia levou a que fossem reportados mais de 4000 casos de infeção, associados sobretudo à 

inalação de aerossóis contaminados, provenientes de explorações de caprinos (Brom & Vellema, 2009; 

Roest et al., 2011; Bauer et al., 2022;). Na sequência deste surto, foi elaborado um parecer científico 

pela Autoridade Europeia para a Segurança Alimentar (EFSA), com vista à análise da situação 

epidemiológica da Febre Q nos vários países da Europa assim como um relatório tendo em vista a 

harmonização das metodologias a utilizar em estudos epidemiológicos por forma a permitir a 

comparação entre países (EFSA, 2010; Sidi-Boumedine et al., 2010). 

A Febre Q é uma zoonose com ocorrência mundial, causada por Coxiella burnetii. Esta bactéria 

apresenta um largo espectro de hospedeiros e uma grande capacidade de resistência no meio 

ambiente (Bauer et al., 2022). Entre os hospedeiros recetivos encontram-se os ruminantes domésticos. 

Estes são considerados hospedeiros reservatório, apresentando muitas vezes uma infeção 

assintomática e excretando elevada concentração de bactérias, sobretudo em épocas de parto 

(Vellema et al., 2021).  

Este trabalho visa apresentar uma revisão sobre a Febre Q enquanto infeção zoonótica focando o papel 

dos ruminantes domésticos na transmissão e abordando o potencial risco associado ao leite. 
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2. Coxiella burnetii: o agente etiológico de Febre Q  

A Febre Q foi descrita pela primeira vez em 1935, por Edward Derrick, aquando da ocorrência de um 

surto de doença de origem desconhecida entre trabalhadores de um matadouro situado em 

Queensland, Austrália (Abeykoon et al., 2021). Derrick começou por descrever detalhadamente a 

doença tendo sido designada de Febre Q, em 1937 (Maurin & Raoult, 1999). 

O agente etiológico foi inicialmente classificado como pertencente à ordem Rickettsiales, família 

Rickettsiaceae e género Rickettsia (Maurin & Raoult, 1999). Porém, estudos filogenéticos posteriores, 

baseados na sequência 16S do rRNA, permitiram integrar o género Coxiella na classe Gama 

Proteobacteria visto que apresenta uma homologia genética superior em relação aos géneros 

Legionella e Francisella comparativamente ao género Rickettsia (Chakrabartty et al., 2021). 

Atualmente, C. burnetii pertence à ordem Legionellales, família Coxiellaceae e género Coxiella 

(Gharban & Yousif, 2021). Durante alguns anos C. burnetii foi considerada a única espécie do género 

Coxiella. Porém, recentemente, foram identificadas outras espécies designadamente Coxiella cheraxi, 

identificada em lagostins (Davidovich et al., 2022), Coxiella avium em aves (Ebani & Mancianti, 2022) 

e Coxiella massiliensis, identificada em ixodídeos e cujo potencial zoonótico não foi ainda confirmado 

(Vaca et al., 2022).  

C. burnetii é uma bactéria intracelular obrigatória, replicando-se no interior de células eucariotas 

(Basanisi et al., 2022; Menadi et al., 2022). Morfologicamente, C. burnetii é um pequeno bastonete 

pleomórfico (Ebani & Mancianti, 2022), com 0.2-0.4 m de diâmetro e 0.1-1.0 m de comprimento 

(Basanisi et al., 2022) cuja parede celular apresenta características semelhantes à das bactérias de 

Gram negativo, apesar de apresentar uma fraca afinidade para os corantes utilizados na coloração de 

Gram (Menadi et al., 2022).  

Durante o seu ciclo de desenvolvimento celular (Figura 1), C. burnetii apresenta três formas 

morfologicamente distintas: a “Large-cell variant” (LCV), a “Small-Cell Variant” (SCV) e a “Small Dense 

Cell” (SDC) (España et al., 2020). A LCV é uma forma metabolicamente ativa e replicativa de C. burnetii 

encontrada no meio intracelular (Abeykoon et al., 2021). A SCV é uma forma infetante para células 

alvo, resistente no meio extracelular sendo libertada aquando da lise das células infetadas (Basanisi et 

al., 2022). A SDC, uma estrutura semelhante a um esporo, é também uma forma extracelular resistente, 

formada por um processo semelhante à esporulação, sendo também uma forma infetante (España et 

al., 2020). A elevada estabilidade das formas extracelulares, SCV e SDC, permitem que esta bactéria 

mantenha a sua infecciosidade por períodos superiores a um ano no meio ambiente (España et al., 

2020; Dobos et al., 2021). 

No meio ambiente, C. burnetii tem elevada capacidade de resistir à dessecação, ao calor, à radiação 

ultravioleta e a múltiplos agentes com ação desinfetante tais como formalina a 0,5%, fenol a 1% e 

hipoclorito (Devaux et al., 2020; Bauer et al., 2022). 

As principais células alvo de C. burnetii são macrófagos e monócitos (Kounatidis et al., 2021). Após a 

entrada da forma infetante na célula alvo (Wittwer et al., 2022), através de um processo de fagocitose 

(España et al., 2020), inicia-se a formação de uma estrutura semelhante a um fagolisossoma, 
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denominado “Coxiella-containing vacuole” (CCV) (Steiner et al., 2021; Clemente et al., 2022). O CCV 

apresenta no seu interior um pH ácido (pH<5) e enzimas hidrolíticas, adquiridas através da fusão entre 

o mesmo com outras vesículas (Miller et al., 2019). O pH ácido do meio ativa o metabolismo de C. 

burnetii, atuando como estímulo para a diferenciação da SCV em LCV, com consequente replicação 

do agente por fissão binária (Melgar et al., 2017; Basanisi et al., 2022). 

A replicação das LCV leva ao aumento do tamanho do CCV que ocupa quase a totalidade do 

citoplasma. Nesta fase, ocorre a diferenciação de SCV e SDC que são libertadas para o meio 

extracelular durante a lise da célula (Arricau-Bouvery & Rodolakis, 2005; España et al., 2020). Estas 

formas podem voltar a ser fagocitadas por células eucariotas reiniciando assim o ciclo de infeção celular 

(España et al., 2020; Basanisi et al., 2022). 

 

 

Figura 1 - Ciclo de desenvolvimento intracelular de Coxiella burnetii em células eucariotas. 

(SDC – Small Dense Cell; SCV – Small Cell Variant; LCV – Large Cell Variant; CCV – Coxiella Containing Vacuole) 

 

Antigenicamente C. burnetti apresenta duas fases, determinadas por alterações na composição dos 

lipopolissacáridos (LPS) da parede celular (Bauer et al., 2022). A variação antigénica entre as duas 

fases tem origem numa mutação que origina uma modificação irreversível na estrutura dos LPS e que 

tem impacto na virulência da bactéria (Beare et al., 2018). As bactérias em fase I apresentam os LPS 

com uma estrutura completa enquanto as bactérias em fase II possuem LPS com uma estrutura 

incompleta (Arricau-Bouvery & Rodolakis, 2005). As bactérias em fase I são consideradas formas 

virulentas enquanto as bactérias em fase II são consideradas não virulentas sendo normalmente 

descritas em condições in vitro (Bauer, Knittler, Prüfer, et al., 2021). A virulência de C. burnetii está 

assim associada à composição dos LPS, que determina o mecanismo de entrada do agente nas células 

alvo assim como a sua sobrevivência no interior da célula (Zarza et al., 2021).  

O mecanismo de entrada de C. burnetii nas células alvo do hospedeiro é diferente consoante a fase 

antigénica (Raoult et al., 2005; Eldin et al., 2017). As bactérias em fase I, ligam-se aos recetores do 

tipo Toll (TLR) 4, a uma proteína associada à integrina (CD47) e aos recetores da integrina αvβ3. As 

bactérias em fase II, ligam-se aos recetores TLR 4 e TLR 2, ao recetor da fração 3 do complemento 
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(CR3) e aos recetores da integrina αvβ3. Após a ligação do agente aos recetores, a entrada na célula 

ocorre por fagocitose e pinocitose (Dragan & Voth, 2020). A eficiência da fagocitose depende da 

ativação do recetor CR3 através da integrina αvβ3 e da proteína associada à integrina (CD47) (Abnave 

et al., 2017). C. burnetii em fase I estabelece uma ligação com a integrina αvβ3 e com CD47 mas não 

com CR3, havendo uma menor eficácia da fagocitose. Por outro lado, C. burnetii a fase II liga-se a CR3 

sendo fagocitada de forma mais eficaz (Maurin & Raoult, 1999). 

A fase antigénica também interfere com fenómenos e processos intracelulares. As bactérias em fase I 

sobrevivem e replicam-se ao nível intracelular enquanto as bactérias em fase II são inativadas e 

eliminadas de forma eficiente (Abnave et al., 2017). 

C. burnetii apresenta-se como uma bactéria virulenta com uma baixa dose infetante. Em humanos, 

considera-se que a infeção pode ocorrer com apenas entre uma e dez bactérias (Mwololo et al., 2022). 

Porém, apesar da sua baixa dose infetante, o sucesso e a severidade da infeção dependem da via de 

entrada (Miller et al., 2021). 

A elevada virulência, a baixa dose infetante e a elevada resistência no meio ambiente de C. burnetii, 

permitindo a ampla disseminação por via aérea, sustentam a sua classificação pelo Centro de Controlo 

e Prevenção de Doenças (CDC) como um agente de bioterrorismo pertencente à lista B (Patsatzis et 

al., 2022). 

A sequenciação completa do genoma de C. burnetii foi publicado em 2003 (Seshadri et al., 2003) e, até 

à data, foram identificados 74 genótipos diferentes da bactéria (Fu et al., 2022). A genotipagem de C. 

burnetii é útil na medida em que permite comparar as estirpes responsáveis pela infeção e estabelecer 

uma relação entre o genótipo, a virulência, a espécie animal e origem geográfica (Jodełko et al., 2021; 

Kalaitzakis et al., 2021). Desta forma, permite identificar as fontes de infeção e ajuda a estabelecer 

medidas de controlo, auxiliando na redução de casos durante um surto (Menadi et al., 2022).  

Os dados obtidos através da genotipagem e a sua comparação em bases de dados internacionais 

permite uma melhor compreensão da epidemiologia da Febre Q (Kalaitzakis et al., 2021). 

 

3. Estratégia de infeção 

A infeção por C. burnetii ocorre sobretudo através da inalação de aerossóis contaminados (Ali et al., 

2022), sendo que os macrófagos alveolares são a primeira linha de defesa (Cordsmeier et al., 2022). 

A capacidade dos macrófagos alveolares responderem de forma rápida e eficaz à infeção por C. burnetii 

é essencial numa fase inicial da infeção (Barry et al., 2011). As infeções primárias muitas vezes são 

autolimitantes apesar de o agente não ser eliminado do organismo. A resposta mediada por células é 

essencial no controlo da infeção sendo que uma polarização do tipo M1 dos macrófagos é mais eficaz 

no controlo da infeção (Andoh et al., 2007; Benoit et al., 2008). A infeção pode evoluir para uma 

bacteriemia (Delaney et al., 2021) e o agente atingir diversos órgãos tais como o fígado, baço e os 

pulmões (Maurin & Raoult, 1999) infetando e replicando-se em macrófagos (Stein et al., 2005). 

Em infeções durante gestação, ocorre uma replicação massiva da bactéria nos trofoblastos do 

alantocórion  (Roest et al., 2012). Assim, a infeção por C. burnetti durante a gestação resulta numa 
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infeção localizada com placentite necrosante e uma reação inflamatória neutrofílica (Rabaza, Macías-

Rioseco, et al., 2021). Ainda, e em resultado de uma resposta imunitária, com síntese de anticorpos 

específicos, os imunocomplexos circulantes podem causar vasculite que, por sua vez, podem causar 

complicações obstétricas como morte fetal (Sánchez et al., 2006). Verificou-se, no entanto, que a 

concentração de bactérias no organismo decresce de forma drástica após o parto (Roest et al., 2012). 

 

4. Manifestações clínicas da infeção 

A primeira descrição da infeção por C. burnetii ocorreu em humanos tendo sido designada de Febre Q 

(Maurin & Raoult, 1999).  

 

4.1. No Homem 

A manifestação clínica associada à infeção por C. burnetii no Homem é caracterizada por um elevado 

polimorfismo (Maurin & Raoult, 1999) que dificulta o diagnóstico e pode contribuir para um 

subdiagnóstico (Mwololo et al., 2022). O polimorfismo clínico da Febre Q está associado à virulência 

da estirpe infetante, a fatores inerentes ao hospedeiro (Thanamayooran et al., 2022), à via de entrada 

e à dose infetante (Angelakis & Raoult, 2010).  

Conforme revisto por Menadi et al. (2022), a infeção por C. burnetii pode ser assintomática (60%), mas 

também pode apresentar um quadro clínico agudo (40%) sendo que uma pequena percentagem evolui 

para um quadro de doença crónica (1 a 5%). O quadro clínico agudo pode estar associado a sintomas 

semelhantes a uma síndrome gripal, muitas vezes autolimitante (Farooq et al., 2022). De entre os sinais 

clínicos associados a um quadro agudo de Febre Q destacam-se febre, dor de cabeça, mialgia, tosse 

e dor no peito (Mwololo et al., 2022). Em alguns casos pode ocorrer hepatite, pneumonia atípica, sinais 

neurológicos e também alterações cardíacas (Menadi et al., 2022; Winter & Campe, 2022). O quadro 

crónico de Febre Q foi recentemente substituído pela expressão complicações persistentes (Sivabalan 

et al., 2021) que incluem endocardite, infeções de aneurismas vasculares, artrite, osteomielite e 

hepatite apresentando uma ocorrência rara (Sivabalan et al., 2021). 

 

4.2. Em animais 

Em animais, devido ao pleomorfismo clínico associado à infeção por C. burnetii, distinto da 

manifestação descrita em humanos, a utilização do termo “Coxielose” é mais apropriado. Normalmente, 

em animais, a infeção ocorre de forma assintomática (Menadi et al., 2022; Winter & Campe, 2022), não 

sendo muitas vezes considerada em diagnósticos diferenciais associados a alterações reprodutivas, 

nomeadamente em ruminantes (Saegerman et al., 2022). 
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4.2.1. Ruminantes 

Em ruminantes domésticos, C. burnetii atinge principalmente o útero e a glândula mamária 

(Chakrabartty et al., 2021; Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). Desta forma, a infeção de fêmeas 

gestantes resulta muitas vezes em abortos no último terço de gestação, metrite, quebras na produção 

de leite e nascimento de crias com baixo peso (Abeykoon et al., 2021; Jodełko et al., 2021). 

Em bovinos além de aborto, pode ocorrer infertilidade, retenção placentária, metrite e, eventualmente, 

mastite (López-Gatius et al., 2012; Dobos et al., 2020; Rabaza, Fraga, et al., 2021; Menadi et al., 2022;). 

Em pequenos ruminantes, o aborto é uma consequência comum da infeção por C. burnetii (Bauer et 

al., 2022). Em caprinos, além do aborto, está descrita a ocorrência de infertilidade, nascimento de nados 

mortos e aumento da taxa de mortalidade neonatal que conduzem a perdas económicas significativas 

(Oliveira et al., 2018). 

 

5. A epidemiologia de Coxiella burnetii 

C. burnetii é um agente zoonótico com distribuição mundial à exceção da Nova Zelândia (Saegerman 

et al., 2022).  

De acordo com os dados publicados pelo Centro Europeu de Prevenção e Controlo das Doenças 

(ECDC), na União Europeia, entre 2010 e 2019, a taxa de casos notificados na população humana 

variou entre 0,1 e 0,3 casos por 105 habitantes, sendo que desde 2014 tem sido registada uma taxa de 

0,2 casos por 105 habitantes (European Centre for Disease Prevention and Control [ECDC], 2021a). 

Desta forma, observa-se que após a grande epidemia de Febre Q nos Países Baixos, o número de 

casos reportados em humanos tem-se mantido estável com algumas variações mais localizadas, como 

resume a Figura 2. 

 

Figura 2 - Taxa de notificação de casos de Febre Q em humanos em cinco países europeus entre 2010 e 2019 

(ECDC, 2021) 
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Os estudos de prevalência de infeção por C. burnetii são muito importantes para permitir monitorizar a 

infeção. Em 2010, a EFSA publicou um relatório científico com orientações para uma harmonização da 

metodologia na realização de estudos de prevalência serológica e molecular, por forma a permitir uma 

comparação dos resultados obtidos entre diferentes regiões e períodos de tempo (EFSA, 2010). Na 

tabela 1 encontra-se sistematizada informação relativa à prevalência de C. burnetii em amostras de 

leite de tanque de explorações de ruminantes de leite, em diferentes países. 

 

Tabela 1 - Prevalência de Coxiella burnetii em explorações de ruminantes de leite. 

País Espécie Método Positividade (%) Autor 

Austrália Caprinos ELISA e PCR 10,0 Hou et al., 2022 

Argélia Bovinos PCR 9,0 Menadi et al., 2022 

Canadá 

Bovinos 

ELISA e PCR 

47,3 

Turcotte et al., 2021 Ovinos 69,6 

Caprinos 66,7 

Colombia Bovinos PCR 45,5 Contreras et al., 2015 

Coreia do Sul Bovinos PCR 17,8 Seo et al., 2018 

Espanha Ovinos PCR 23,5 
Álvarez-Alonso et al., 

2018 

Estados Unidos da 

América 
Bovinos PCR 61,1 Bauer et al., 2015 

Grécia Bovinos PCR 33,8 Kalaitzakis et al., 2021 

Hungria Bovinos PCR 66,7 Gyuranecz et al., 2012 

Letónia Bovinos PCR 10,7 Boroduske et al., 2017 

Polónia Bovinos PCR 39,6 
Szymańska-Czerwińska 

et al., 2019 

Portugal Bovinos PCR 20,0 Anastácio et al., 2016  

 

Em Portugal, a Febre Q é uma Doença de Declaração Obrigatória desde 1999, sendo que em humanos 

é reconhecido o seu subdiagnóstico, assim como a subnotificação da Febre Q. De acordo com os dados 

notificados apresenta uma taxa de incidência de 0,23 casos por 105 habitantes entre 2010 e 2019, 

sendo mais frequente nas regiões centro e sul (ECDC, 2021; Monteiro et al., 2021). Em animais, mais 

concretamente em ruminantes, na cidade de Barcelos, uma importante região na produção de leite no 

Norte de Portugal, a pesquisa de anticorpos em leite de tanque revelou uma taxa de prevalência de 

61.1% em explorações de bovinos leiteiros (Pimenta et al., 2015). Na região Centro, um estudo de 

seroprevalência em pequenos ruminantes revelou uma prevalência de 32.6% ao nível da exploração e 

9,6% ao nível individual (Anastácio et al., 2013). No distrito de Viseu, em 2015, foram pesquisados 

anticorpos em 78 amostras de leite de tanque de explorações distintas, tendo-se verificados que 10,2% 

apresentavam anticorpos anti-C. burnetii. As mesmas explorações foram testadas em 2016 e verificou-

se um aumento de 15,4% das amostras positivas (Cruz et al., 2018). 

A ocorrência de infeção por C. burnetii pode apresentar uma variação sazonal. Esta sazonalidade está 

relacionada com o aumento da excreção bacteriana em animais no momento do parto (Espí et al., 2021; 

Basanisi et al., 2022). Assim, no hemisfério Norte esta variação sazonal relacionada com a época de 
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partos conduz ao aumento do número de novos casos de infeção na Primavera (Asamoah et al., 2021; 

Espí et al., 2021). Em 2018, na União Europeia, foi ainda observado um padrão sazonal que envolveu 

um aumento no número de casos durante os meses da primavera e verão, à semelhança do que 

ocorreu em anos anteriores (ECDC, 2021). Também nos Estados Unidos da América, os casos agudos 

de Febre Q atingem um pico entre março e maio (Asamoah et al., 2021). 

 

5.1. Hospedeiros recetivos 

C. burnetii é um agente patogénico ubiquitário capaz de infetar diversas espécies animais e também o 

Homem (Gharbi, 2021). Esta bactéria pode infetar não apenas ruminantes, domésticos e selvagens, 

como também suídeos, equídeos, leporídeos, canídeos, felídeos, aves, répteis, peixes e também 

artrópodes  (Acharya et al., 2022; Patsatzis et al., 2022). 

Na austrália, um aumento do número de casos de Febre Q sem histórico de exposição ocupacional aos 

ruminantes domésticos, originou a pesquisa de outra potencial fonte de infeção, que poderiam ser os 

animais de companhia (Archer et al., 2017). Entre os animais de companhia, os gatos parecem ser uma 

fonte de infeção humana mais relevante quando comparados com os cães (Abdel-Moein & Zaher, 

2021). 

A ocorrência de infeção por C. burnetii em aves encontra-se reportada desde a década de 1950 (Ebani 

& Mancianti, 2022). Vários estudos têm contribuído para o aumento do conhecimento sobre o papel 

das aves na epidemiologia desta bactéria (Stein & Raoult, 1999; Martinov, 2007; Astobiza et al., 2011; 

Berthová et al., 2016; Ebani et al., 2019).  

No que respeita aos artrópodes, nomeadamente ixodídeos, C. burnetii destaca-se pelo número de 

espécies às quais já foi associada, tendo sido identificada em mais de 40 espécies (Borawski et al., 

2020; Elsohaby et al., 2021). Os ixodídeos são desta forma considerados um importante reservatório 

deste agente zoonótico (Elsohaby et al., 2021). No entanto, estes vetores são sobretudo importantes 

na transmissão do agente entre animais domésticos e selvagens e na manutenção do ciclo de infeção 

silvestre (M. Sánchez et al., 2021). 

C. burnetii pode infetar um largo espectro de espécies animais, mas os ruminantes domésticos são os 

principais reservatórios representando uma importante fonte de infeção para o Homem (Basanisi et al., 

2022). 

 

5.2. Vias de eliminação 

Em animais infetados C. burnetii é excretada sobretudo através das membranas e dos fluídos fetais 

eliminados durante o parto ou aborto, secreções vaginais, sémen, leite, urina e fezes (Elsohaby et al., 

2021; Mangena et al., 2021; Vellema et al., 2021; Wittwer et al., 2022). No momento do parto, verifica-

se que o agente patogénico é eliminado em elevadas concentrações, contudo a carga bacteriana é 

muito superior quando ocorre aborto (Álvarez-Alonso et al., 2020; Bauer et al., 2022). 
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A dinâmica da excreção de C. burnetii difere entre ruminantes no que respeita à via, concentração, 

duração e frequência. Em bovinos, a bactéria é eliminada quase exclusivamente através do leite, nos 

caprinos é maioritariamente excretada no leite e nos ovinos, nas fezes, secreções vaginais e leite 

(Barlozzari et al., 2020). De um modo geral, em ruminantes a eliminação de C. burnetii no leite ocorre 

durante vários meses, sendo mais prolongada em bovinos e caprinos do que em ovinos (Barandika et 

al., 2019; Chakrabartty et al., 2021; Basanisi et al., 2022), sendo que em bovinos pode prolongar-se 

por dois períodos de lactação sucessivos. Em ovinos, a eliminação ocorre num período de tempo mais 

limitado, geralmente de 1 a 8 dias após o parto ou aborto (Barandika et al., 2019; Chakrabartty et al., 

2021; Rabaza, Fraga, et al., 2021; Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). 

A nível mundial, foi detetada a presença de animais excretores de C. burnetii no leite em 51,4% e 94,3% 

das explorações estudadas (Barandika et al., 2019). 

Estudos realizados em bovinos revelaram que mesmo animais assintomáticos e/ou seronegativos 

podem eliminar C. burnetii no leite. A prevalência de C. burnetii em amostras de leite de tanque em 

bovinos é elevada (Tagesu, 2019; Rabaza, Fraga, et al., 2021). 

 

5.3. Formas de transmissão 

Considerando as características do agente, a excreção do agente pelos animais infetados tem como 

consequência a contaminação do ambiente em que se encontram (Álvarez-Alonso et al., 2020; 

Patsatzis et al., 2022). 

A transmissão de C. burnetii pode ocorrer de forma direta, indireta ou através de vetores (Ali et al., 

2022; Meletis et al., 2022). 

A transmissão direta ocorre através do contacto com secreções, excreções e/ou produtos do parto 

(Winter et al., 2021) podendo ocorrer entre animais e/ou entre animais e Homem (e.g., contacto e/ou 

manuseamento de placentas contaminadas); sendo que a forma de transmissão direta mais frequente 

ocorre através da formação de aerossóis a partir de materiais contaminados (Álvarez-Alonso et al., 

2020; Farooq et al., 2022; Patsatzis et al., 2022; Winter & Campe, 2022). A transmissão venérea é 

possível, mas pouco frequente, estando relacionada com a presença do agente no sémen e/ou 

secreções vaginais (Jodełko et al., 2019; Mangena et al., 2021). No Homem, encontra-se ainda descrita 

a transmissão através de transfusões sanguíneas (Farooq et al., 2022; Winter & Campe, 2022). 

A estrutura celular de C. burnetii, designadamente a sua forma resistente SCV, permite a sobrevivência 

por longos períodos de tempo no meio ambiente, resistindo à dessecação e às variações de 

temperatura (Ebani & Mancianti, 2022). Estas propriedades, além de contribuírem para a sua elevada 

estabilidade, permitem também que seja disseminada por longas distâncias (Patsatzis et al., 2022). 

Tanto no Homem como nos animais, a transmissão aérea representa a forma de transmissão mais 

importante (Mangena et al., 2021; Meletis et al., 2022). C. burnetii é assim facilmente disseminada pelo 

vento, associada a aerossóis ou poeiras, podendo infetar novos hospedeiros a uma distância entre 10 

e 18 quilómetros (Winter et al., 2021; Ali et al., 2022; Vaca et al., 2022). O vento contribui assim para a 
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transmissão do agente entre explorações e permite a dispersão de C. burnetii para outras populações 

relativamente próximas (Vourvidis et al., 2021; Winter et al., 2021). 

Os ixodídeos assumem um papel importante na transmissão vetorial contribuindo para a disseminação 

e manutenção do ciclo silvestre de C. burnetii (Elsohaby et al., 2021). No vetor, a bactéria localizando-

se no intestino e na hemolinfa (Borawski et al., 2020), sendo ativamente excretada através das fezes e 

saliva (Ebani & Mancianti, 2022). Assim durante a refeição no hospedeiro, o vetor pode transmitir C. 

burnetii através da mordedura, inoculando o agente juntamente com a saliva (Borawski et al., 2020; 

Körner et al., 2021). Porém, e uma vez que também ocorre excreção através das fezes, estas quando 

contaminadas podem constituir uma fonte de contaminação ambiental (Elsohaby et al., 2021). 

 

5.4. Vias de entrada 

Das evidências epidemiológicas e experimentais existentes, a inalação de aerossóis contaminados é a 

principal via de entrada de C. burnetii em hospedeiros recetivos (Elsohaby et al., 2021; Basanisi et al., 

2022). A entrada do agente por via oral (i.e., por ingestão) é também possível, mas parece ter menor 

importância  (Roshan Priyantha, 2021), apesar da evidência de contaminação ambiental que contribui 

para a presença de C. burnetii em pastos, feno e palha (Pexara et al., 2018; Winter & Campe, 2022).  

 

6. Febre Q: uma Zoonose 

Zoonoses são infeções transmitidas mutuamente entre animais e o Homem (Stel et al., 2022). As 

epidemias de febre Q são um exemplo de doença que resulta da interação entre humanos e os animais 

de produção (Kalaitzakis et al., 2021). 

A Febre Q é uma zoonose de ocorrência mundial, apresentando um impacto tanto na produção animal 

como na saúde pública. Os ruminantes domésticos são considerados o reservatório para a infeção 

humana (Ali et al., 2022; Saegerman et al., 2022). O impacto da infeção por C. burnetii em saúde pública 

assim como o seu impacto na produção animal contribuem para o reconhecimento da Febre Q com 

uma das zoonoses mais importantes (Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). 

Algumas características inerentes às explorações e aos animais podem influenciar a dinâmica da 

transmissão de C. burnetii (Turcotte et al., 2021). Tanto em bovinos como em pequenos ruminantes, 

existe uma correlação positiva entre o tamanho do rebanho e a prevalência de C. burnetii, tendo sido 

demonstrada uma associação entre o tamanho do rebanho, a densidade animal e o aumento do risco 

de infeção por C. burnetii (Rabaza, Fraga, et al., 2021). Portanto, uma maior densidade animal está 

associada a uma maior seropositividade, por aumentar o número de fontes de contaminação e pela 

maior disseminação do agente através de poeiras e aerossóis (Elsohaby et al., 2021; Vourvidis et al., 

2021).  

Outros fatores como a localização da exploração e a proximidade das mesmas a outras explorações 

infetadas, em zonas com elevada densidade animal, ventos fortes, paisagem aberta, baixa humidade 

e com temperaturas altas aumentam o risco de infeção por C. burnetii (Turcotte et al., 2021). 



 14 

A Febre Q é considerada uma zoonose ocupacional uma vez que as ocupações que promovam um 

contacto com animais ou produtos de origem animal, podem aumentar a probabilidade de ocorrência 

de infeção (Acharya et al., 2022; Boni et al., 2022). O contacto, direto ou indireto, com ruminantes 

aumenta o risco de infeção devido ao contacto com materiais potencialmente contaminados (Groten et 

al., 2020; Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). Os trabalhadores em explorações pecuárias e os 

médicos veterinários são um grupo com risco, dado o contacto diário com animais potencialmente 

infetados, acrescendo esse risco durante as épocas de partos (Bauer et al., 2022; Tan et al., 2022). 

Vários estudos revelaram uma maior taxa de seropositividade em médicos veterinários, estudantes de 

medicina veterinária e trabalhadores de um laboratório de diagnóstico veterinário (Duplaix et al., 2021; 

Rabaza, Giannitti, et al., 2021). Foi demonstrado também, que trabalhadores em matadouros que 

contactaram com animais infetados contraíram Febre Q, apesar do uso de equipamentos de proteção 

individual (Vellema et al., 2021).  

Apesar do carácter ocupacional associado à infeção humana, verificou-se que numa população sem 

contacto com animais ou produtos de origem animal, pode também ocorrer infeção por C. burnetii. Esta 

ocorrência está relacionada com a elevada estabilidade da bactéria e com a possibilidade de ser 

veiculada através do vento por distâncias consideráveis (Vourvidis et al., 2021; Acharya et al., 2022). 

Além disso, as aves, nomeadamente aves silvestres, podem constituir uma fonte de contaminação 

ambiental e originar a ocorrência de surtos de infeção humana em áreas urbanas (Ebani & Mancianti, 

2022). 

Se por um lado as atividades ocupacionais aumentam a probabilidade de ocorrência de infeção 

(Acharya et al., 2022), as atividades recreativas poderão constituir também um risco para a infeção por 

C. burnetii (Espí et al., 2021). Em 2008, no decorrer de dois casos de doença associados à infeção por 

C. burnetii, um aborto e o nascimento de um nado morto em antílopes do jardim zoológico de Lisboa, 

confirmou-se a presença de C. burnetii. A deteção da bactéria no jardim zoológico, onde os visitantes 

estão em contacto com os animais, torna a sua transmissão para os seres humanos, através de 

aerossóis ou artrópodes, uma possibilidade que gera algumas preocupações (Clemente et al., 2008). 

Também as quintas pedagógicas são muitas vezes o local de eleição para a realização de atividades 

de lazer por pessoas que vivem em zonas urbanas. Num estudo realizado em 2015, numa cidade 

francesa, verificou-se a ocorrência de um surto em humanos relacionado com a visita a uma quinta 

pedagógica onde se encontravam animais infetados por C. burnetii (Tissot-Dupont et al., 2005). 

Também na Alemanha, uma ovelha infetada esteve na origem de um surto de Febre Q numa feira de 

agricultores. Como consequência deste surto foi recomendado não expor ovelhas ao público durante o 

último trimestre da gestação (Porten et al., 2006).  

A contaminação ambiental associada à excreção de C. burnetii pelos animais infetados e a sua 

persistência mesmo após descontaminação ambiental contribuem para a manutenção da infeção numa 

determinada área geográfica (Byeon et al., 2022).  
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6.1. Os Ruminantes domésticos e a infeção no Homem  

Os ruminantes domésticos destacam-se como os principais reservatórios de infeção para humanos 

(Saegerman et al., 2022). Apesar de nestes animais a infeção ser muitas vezes assintomática (Bauer 

et al., 2022), a manifestação clínica centra-se em alterações reprodutivas em ruminantes com 

eliminação do agente através de secreções e excreções em maior concentração no período do parto 

(Winter et al., 2021). Os ruminantes domésticos têm sido associados a vários surtos de infeção em 

humanos, pelo que a deteção precoce de infeção em animais e o seu controlo é muito importante 

(Bauer et al., 2022; Menadi et al., 2022).  

 Entre 2007 e 2011, nos Países Baixos, ocorreu a maior epidemia de Febre Q alguma vez reportada 

com mais de 4000 casos notificados. Este surto teve origem na infeção de explorações de caprinos de 

leite (Vellema et al., 2021; Bauer et al., 2022). Estudos de genotipagem permitiram identificar um 

genótipo dominante nas diferentes explorações de ruminantes, concluindo que a transmissão entre 

explorações é/foi possível (Bauer, Knittler, Herms, et al., 2021). Nos Países Baixos, a genotipagem das 

estirpes ali presentes, permitiu concluir que os caprinos seriam a fonte de infeção mais provável, dada 

a grande semelhança genotípica entre C. burnetii proveniente de caprinos e humanos (Tilburg et al., 

2012). 

Em Zhuhai, no sul da China, entre 2018 e 2019, 138 pacientes foram diagnosticados com Febre Q, 

devido a um surto com origem num matadouro de caprinos e bovinos. Estudos filogenéticos permitiram 

concluir que as estirpes presentes nos humanos, bovinos e cabras durante o surto em Zhuhai eram 

semelhantes entre si e que o genótipo estava associado a caprinos, sugerindo que as estirpes de C. 

burnetii identificadas nos pacientes de Zhuhai tiveram origem em cabras infetadas (Huang et al., 2021). 

Os ovinos também foram associados à infeção em humanos quando, em 2014, na Suíça, foi reportada 

a ocorrência de 14 casos de Febre Q cuja fonte de infeção foi um rebanho de 400 ovelhas (Bellini et 

al., 2014). Na Alemanha, um estudo revelou que os pequenos ruminantes infetados por C. burnetii, são 

considerados o reservatório mais importante para a infeção humana (Winter & Campe, 2022). Na 

maioria dos surtos de Febre Q é reportado a associação aos pequenos ruminantes (Tagesu, 2019). 

Assim, de entre os ruminantes domésticos, os caprinos e os ovinos parecem ter um papel 

preponderante enquanto reservatórios de C. burnetii, principalmente durante a época de partos (Espí 

et al., 2021; Gharbi, 2021). Recentemente, foram comparadas as diferentes vias de excreção entre as 

diferentes espécies de ruminantes domésticos e concluiu-se que estas podem explicar a maior 

associação entre os surtos humanos e os ovinos (Farooq et al., 2022). 

Nos pequenos ruminantes, os fluídos e membranas eliminadas durante o parto são a principal via de 

excreção de C. burnetii. Nos bovinos, a principal via de excreção é o leite (Rodolakis et al., 2007; 

Barlozzari et al., 2020; Rabaza, Fraga, et al., 2021). Nestes, o úbere e os linfonodos retromamários 

podem permanecer infetados por 20 meses ocorrendo excreção de C. burnetti através do leite, que 

pode variar entre vários meses a anos ou podem ficar cronicamente infetados e excretar o agente 

durante duas gestações consecutivas (Tagesu, 2019).  
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De facto, existem diferenças em relação às vias de excreção e à concentração de C. burnetii, entre 

caprinos, ovinos e bovinos (Vellema et al., 2021). Um estudo experimental mais recente reforçou as 

conclusões de Rodolakis et al. (2007) concluindo também que os bovinos e os caprinos excretam C. 

burnetii maioritariamente através do leite enquanto os ovinos excretam principalmente nas fezes e 

secreções vaginais (Farooq et al., 2022). Dada a existência de animais capazes de eliminar C. burnetii 

nas fezes e aliado ao facto de o agente possuir elevada estabilidade ambiental (Dobos et al., 2021), os 

estrumes utilizados como fertilizantes devem ser considerados um risco de infeção para a população 

humana devido ao papel que assumem na contaminação ambiental (Byeon et al., 2022; Tan et al., 

2022). Como consequência, o contacto com ruminantes domésticos é considerado um dos riscos mais 

relevantes para a infeção humana por C. burnetii (Espí et al., 2021). 

 

7. A importância do leite na disseminação de infeção 

A ocorrência de infeção por C. burnetii em humanos está sobretudo associada à inalação de aerossóis 

contaminados formados a partir de produtos do parto e/ou aborto. No entanto, sabe-se que o leite 

também é uma importante via da eliminação do agente (Bauer et al., 2022). 

Em bovinos, após a infeção inicial, C. burnetii permanece latente nos linfonodos e na glândula mamária, 

podendo haver excreção através do leite nas gestações e lactações seguintes (Rabaza, Macías-

Rioseco, et al., 2021). 

Considera-se leite cru, ou não pasteurizado, o leite que não foi submetido a tratamento térmico superior 

a 40ºC ou a qualquer outro tratamento com efeito equivalente (Klerk & Robinson, 2022). Desta forma, 

entende-se por pasteurização o processo que visa a destruição de agentes patogénicos que possam 

estar presentes no leite, como é o exemplo de C. burnetii (Wittwer et al., 2022). O consumo de leite não 

pasteurizado e/ou alimentos seus derivados podem expor a população humana a um maior risco de 

infeção por C. burnetii (Basanisi et al., 2022). 

A viabilidade de C. burnetii em leite não pasteurizado gera algumas preocupações relacionadas com a 

resistência do agente, nomeadamente ao calor. No entanto o processo de pasteurização parece ser 

eficaz na redução do número de C. burnetii viável no leite (Basanisi et al., 2022). Estudos demonstraram 

que o tratamento do leite a 63ºC durante 30 minutos ou a 72ºC durante 15 segundos é suficiente para 

eliminar C. burnetii (Valkovska et al., 2021). 

Assim, teoricamente, a ingestão de leite não pasteurizado contaminado pode constituir uma via de 

entrada. Contudo, este é um tema que não reúne um consenso na comunidade científica internacional 

(Rabaza, Fraga, et al., 2021; Basanisi et al., 2022; Didkowska et al., 2022; Menadi et al., 2022; Wittwer 

et al., 2022). 

Um estudo realizado em ratos demonstrou que C. burnetii pode causar infeção por via oral, no entanto 

é menos eficiente que a infeção por via inalatória (Miller et al., 2021). Em porquinhos-da-índia foi 

demonstrado que C. burnetii é capaz de provocar infeção por via oral, mantendo-se latente até se 

estabelecerem condições favoráveis para a sua replicação, como um quadro de imunossupressão 

(Jodełko et al., 2019). Alguns estudos demonstraram também a ocorrência de seroconversão após 
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ingestão de leite não pasteurizado ou derivados contaminados (Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021; 

Ali et al., 2022) ainda que, a patogenia de C. burnetii após ingestão não esteja totalmente compreendida 

(Rabaza, Fraga, et al., 2021). 

Numa avaliação do risco de infeção associado à entrada por via oral foi considerado que, sendo C. 

burnetii uma bactéria intracelular obrigatória que depende exclusivamente das células do hospedeiro, 

esta bactéria não se replica no leite e seus derivados (Gale et al., 2015). Contudo, devido à sua elevada 

resistência, deve ser considerada a sua capacidade para se manter viável por longos períodos de 

tempo no leite (Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). 

A viabilidade de C. burnetii em queijo cru foi comprovada através da cultura em células Vero e posterior 

inoculação em ratos (Basanisi et al., 2022). O potencial inativador de C. burnetii através do processo 

de maturação foi assim descartado pois C. burnetii foi detetada viável em amostras de queijos feitos 

com queijo cru após 8 meses de maturação (Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). De facto, sabe-se 

que C. burnetii pode permanecer viável em leite não pasteurizado, durante 90 a 273 dias a temperatura 

entre 4 e 6ºC, e em derivados como o queijo e a manteiga por um período de 40 dias, a 20ºC (Winter 

et al., 2021).  

O facto de C. burnetii ser excretada através do leite, e manter a sua viabilidade se este não sofrer um 

processo de pasteurização, sustenta a preocupação com a possibilidade de ocorrer infeção por 

ingestão. Na Europa, diferentes tipos de queijos com elevada qualidade gastronómica são 

confecionados com leite não pasteurizado (Barandika et al., 2019). Num estudo realizado em queijos 

artesanais produzidos com leite não pasteurizado de bovinos e com origem geográfica diversa, C. 

burnetii foi identificada após vários meses de maturação; justificando que o risco associado ao consumo 

destes produtos não deve ser negligenciado (Barandika et al., 2019; Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 

2021; Basanisi et al., 2022). Adicionalmente, em Itália, foi também demonstrada a presença de C. 

burnetii em leite não pasteurizado e derivados do mesmo feitos com leite de ovinos e caprinos (Basanisi 

et al., 2022).  

Um estudo realizado em rebanhos de bovinos leiteiros, selecionados aleatoriamente, no noroeste de 

Portugal, demonstrou que 30,9% das amostras de leite provenientes dos rebanhos testaram positivo à 

presença de anticorpos contra C. burnetii. Estes resultados comprovam que a eliminação de C. burnetii 

pelo leite é importante, principalmente em bovinos, reforçando o potencial risco do leite como fonte de 

infeção (Anastácio et al., 2016). 

De facto, na Europa, alguns estudos, permitiram evidenciar a presença de C. burnetii viável em leite 

não pasteurizado e seus derivados como queijo (Barandika et al., 2019; Valkovska et al., 2021). 

Nos Estados Unidos da América, o consumo de leite não pasteurizado tem sido associado a doenças 

transmitidas por alimentos (Lando et al., 2022). Neste país, foram reportados casos de febre Q em que 

a ingestão de leite não pasteurizado ou seus derivados foi considerada a fonte de infeção mais provável 

(Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). Desde 2021, nos Estados Unidos da América, cerca de 23 

estados interditaram a comercialização de leite de vaca não pasteurizado enquanto os restantes 

estados permitem esta comercialização sob leis e regulamentos individuais de higiene (Klerk & 

Robinson, 2022). Um inquérito sorológico realizado a trabalhadores de uma exploração caprina e a 
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pessoas com quem contactavam, durante um surto de Febre Q na região de Newfoundland (Canadá), 

revelou que o consumo de queijo produzido com leite de cabra pasteurizado foi identificado como um 

fator de risco (Hatchette et al., 2001). 

Um inquérito epidemiológico realizado na Grécia, durante dois anos em cerca de 1200 crianças 

hospitalizadas, permitiu constatar que a ingestão de queijo produzido com leite não pasteurizado 

aumenta o risco de ocorrência de Febre Q (Rabaza, Macías-Rioseco, et al., 2021). 

Contudo estes dados não permitem estabelecer uma relação de causalidade uma vez que outros 

fatores podem ter contribuído para a infeção, como o contacto direto ou indireto com animais e seus 

subprodutos (Valkovska et al., 2021). 

Em 2015, a Autoridade Europeia para a Segurança Alimentar (EFSA) emitiu um relatório referente aos 

riscos para a saúde pública associados ao consumo de leite cru. C. burnetii não consta como um perigo 

associado ao consumo de leite não pasteurizado na União Europeia (EFSA, 2015). 

Constata-se assim, a ausência de um consenso relativamente ao papel do leite de ruminantes enquanto 

fonte de infeção associada à ingestão de C. burnetii (EFSA, 2015; Food and Drug Administration, 2011).  

Não existem evidências epidemiológicas conclusivas de que a infeção por C. burnetii ocorra via 

ingestão de alimentos ainda assim, C. burnetii deve desta forma ser considerada como um potencial 

perigo quando presente em leite cru ou derivados feitos do mesmo (Basanisi et al., 2022). Apesar da 

opinião controversa sobre a ingestão de leite não pasteurizado como fonte de infeção (Basanisi et al., 

2022; Wittwer et al., 2022), deve ser dada especial atenção às atividades que requerem contacto com 

o leite ou com produtos lácteos (Bauer et al., 2022). 

 

8. Considerações finais 

Os ruminantes são o principal reservatório de infeção por C. burnetii para humanos. A infeção ocorre 

principalmente pela inalação de aerossóis ou poeiras contaminadas provenientes de materiais como 

produtos de parto e/ou aborto, leite, urina e fezes. A dinâmica da excreção bacteriana é variável com a 

espécie, sendo que o leite é uma via de excreção importante sobretudo em bovinos e caprinos. A 

infeção associada à ingestão encontra-se descrita, mas a eficácia desta via de entrada é controversa. 

Apesar de alguns estudos evidenciarem a viabilidade de C. burnetii em leite não pasteurizado e em 

produtos lácteos produzidos com leite cru, uma relação de causalidade entre esta via de entrada e a 

ocorrência de infeção não foi ainda estabelecida. Um relatório publicado pela EFSA não considerou o 

leite um perigo relativamente à Febre Q, na Europa. Nos Estados Unidos da América, desde 2021, 

foram implementadas medidas restritivas relativamente à comercialização de leite cru e seus derivados. 

A revisão realizada permitiu-nos verificar que apesar da ingestão de leite cru e dos seus derivados ser 

considerada uma fonte pouco comum de infeção para os humanos os riscos relacionados ao consumo 

de leite não pasteurizado não devem ser menosprezados. Além do risco de infeção por ingestão, não 

deve ser esquecido o risco associado à inalação de aerossóis contaminados em salas de ordenha. 

Desta forma, a monitorização das populações animais em relação à ocorrência de infeção é essencial 

para permitir a deteção precoce de um surto e a adoção de medidas de controlo eficazes.   
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