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Fiebre Q: Dos observaciones en periodos evolutivos diferentes

J. PRIETO VEIGA, A. MARTIN SANCHEZ, J. CEDENO MONTARO,
C. MaRTINEZ, R. ESCRIBANO ALBARRAN y V. SALAZAR VILLALOBOS

RESUMEN: ILa fiebre prolongada de otigen desconocido debe plantear diagndstico dife-
rencial con ia fiebre Q. Es posible que durante la evolucién de esta enfermedad se pro-
duzca una elevacién considerable de las transaminasas. El estudio serolégico permirird
descartar la existencia de heparitis virica y afirmar la infeccién por Coxiella burneiii. Los
titulos de anticuerpos de las clases IgM e IgG permicen conocer la antigiiedad de la in-
feccidn. Los dos casos que se comunican se encuentsan en distinto perfodo de evolucidn.
PALABRAS CLAVE: FIEBRE Q. FIEBRE DE QRIGEN DESCONOCIDO. KICKETSIOSIS.

Q FEVER: TW(O OBSERBATIONS IN DIFFERENT EVOLUTIVE PERIODS {SUMMARY):
The possibility of Q@ Fever should be considered in the differential diagnosis of a fever
of unknown origin. During the clinical course of Fever a significant rise in serum transa-
minases can be detected. Serological studies will help to exclude viral hepatitis and to
confirm an infection by Coxieliz bumness. In addition the antibody titers of IgM and
IgG allow us to know the lenght time of the infection. The two reported cases are diffe-
rent stages of disease’s evolution. KEy WORDS: (@ FEVER. FEVER OF UNKNOWN ORIGIN.

RICKETSIOSIS.

La fiebre Q es una enfermedad produ-
cida por un microorganismo del género
Coxzellz descubierto en 1930 independien-
temente por BURNET y FREEMAN en Aus-
tralia, y aislado después por Cox y DAVIS
en Fstados Unidos. Unicamente existe una
especie en este género: Coxiella burneti.
La enfermedad fue descrita por primera
vez por DERRICK (1) v desde entonces se
han ido aportando nuevos casos. En los
dlimos 2fios se han publicado en la bi-
bliografia nacional varias observaciones de
fiehre Q en adultos y en nifios (2, 3, 4).

La puesta a punto de técnicas diagnds-
ticas permite afirmar que la enfermedad
gs mis frecuente de lo que se creia. No-

sotros aporiamos en este trabajo dos obser-
vaciones de ficbre Q en distinta fase de
evolucién v con sintomatologia diferente.

CAS0S CLINICOS

Qbservacton nimero 1. Nifio de once
afios de edad que acude 2 la consulta por
presentar fiebre elevada, cefalea, vémitos,
astenia y anorexia. Todos estos sintomas
mantenidos desde hace una semana.

Amntecedentes familiares y personales
sin interés.

Exploracién: Niflo con afectacion del
estado general, palidez de piel, no presen-
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ta ictericia, adenopatias submandibulares,
[ocometor notmal, Se ausculta soplo sisté-
lico 2/6 de cardcter funcional. Auscula-
cidn respiratoria normal. Se palpa higado
2 cm. bajo reborde costal y bazo 1 em.
No ha iniciado desarrollo puberal, Faringe
hiperémica.

Eximenes complementarios: Hemogra-
ma-Leucocitos  4.700/mmc.; hematies
4.850.000/mmc., hemoglobina 13,8 g %,
hematocrito 40 %, vcM 82, linfocitos-38,
monocitos-7, segmentados-53. Aglutina-
ciones al tffico, paratifico y melitensts ne-
gativas. Glucemia 85 mg. %, utemia 25
mg. %, GOT-806 Ul/ml. GpT-1191 Ul/mli
{(quince dias después 20 y 23 respectiva-
mente). Sistemidtico de orinz-urobilindge-
no +, utinocultivo negativo,

Se realiza estudio de hepatitis A v B
por Elisa (Abbot) con los siguientes resul-
tados: AgHBs negativo, AcHBc negativo,
anticuerpos totales frente al virus de la he-
patitis A (VHA) negativos, anticuerpos IgM
frente VHA negativos.

Serologia frente a Coxiella burnetu:
Por inmunofliorescencia inditecta con an-
tigeno en fase 11 de Coxiella burnetii (Bio-
Merieux) se detectan anticuerpos de la cla-
se IgM a titulos de 1/1280.

Estudio cardiolégico: Soplo  sistdlico
funcional.

La enfermedad evoluciona en quiace
dias con normalizacién clinica y analitica
en dicho tiempo.

Oéservacién nitmero 2. Nifia de doce
afios de edad, procedente de medio urba-
no que acude por primeta vez a Policlinica
por presentar desde hace unas 7-8 semanas
cefaleas en regidén occipital y frontal,
acompafiada de fiebre clevada, preferente-
mente vespertina. Su médice la watd con
metampicilina y posteriormente cloranfe-
nicel sin notar ninguna mejorfa. En la pri-

mera consulta que realiza en el hospital se
realiza despistaje de las formas etioldgicas
mis frecuenternente productoras de sin-
dromes febriles prolongados. Los distintos
exdmenes complementarios resultan nor-
males; debido a la persistencia de los sin-
tomas es ingresada. Durante la evolucién
de la enfermedad presenta tos.

Antecedentes famibiares: Madre taber-
culosa a los 18 afios, hermano mayor falle-
cido de meningitis no wberculosa, tio ma-
terno tuberculoso.

Antecedentes  personales: Embarazo,
patto y periode neonaral normales. Profi-
laxis vacunal y desarrollo psicomotor not-
mal.

Exploracion: Buen estado general, nor-
mal desarrollo estatoponderal, coloracién
de piel vy de mucosas normales, sistema
ganglionar sin interés. Auscultacidn car-
diorrespiratoria normal, abdomen normal
sin visceromegalia, desarrolio puberal esta-
dio 4 de Tanner, signos meningeos negati-
vos, faringe notmal, mildples caries, fie-

bre.

Exdmenes complementarios: Hemogra-
ma-Leucocitos  4.300/mme.; Hemaries
4,740.000/mme., Hr 40 %, vcm 84,
HCM 30 pg., CMHC 3% g %, plaquetas
320.000/mmc., linfocitos 49, monocitos
11, granulocitos 40, vsG 2, proteinas tota-
les 7,5 g %, IgG 982 mg %, IgA 115
mg %, 1gM 184 mg %, sideremia 84 mi-
crogramos/dl, CFr 389 microgramos/dl,
indice de saturacién 21 %.

Estudio radiolégico de crineo y colum-
na vertebral normal, térax, patdn intersti-
cial, senos, sinupatia maxilar.

Exploracién oftalmologica: papilas de
bordes nitidos con coloracidn normal, va-
sos normales.

Aglutinaciones al tifico, paratifico y
melitensis negativas. Autoanticuerpos an-
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ti-ANA ¥ anti-DNA negativos, PPD 5 UT ne-
gativa. Glucemia 89 mg %, uremia 19
mg %, Got 23 U/L, gpr 17 U/l Urino-
cultivo negacivo. Titulo de antiestreprolisi-
nas menor de 200 Ul/ml, PCR negativa.

Por inmunofluorescencia IFI con anti-
geno en fase 11 de Coxdells burnetii (Bio-
Merieux) se detectaton anticuerpos de la
clase IgG a dtulos de 1/640, pero no se
evidenciaron anticuerpos de la clase IgM.

Se establece tratamiento con Doxicicli-
na.

DiIScUSION

El diagndstico de ficbre Q debe tenerse
en cuenta ante todo nifio que presenta fie-
bre prolongada de origen desconocido. A
este sintoma suelen asociarse otras manifes-
taciones clinicas tan distintas como las refe-
tidas en nuestros dos enfermos. En el pri-
mer caso hubo un predominio de manifes-
taciones hepdticas realizdndose un diagnds-
tico inicial de hepatitis virica debido a las
manifestaciones clinicas y a la importante
elevacion de las transaminasas; sin embargo,
la ripida normalizacidn de las mismas acon-
sejaron realizar un estudio microbioldgico
que nos permitiera detectar la causa de la
enfermedad con mayor precisién. Las deter-
minaciones en bisqueda de una posible
etiologia virus de hepatitis A o B resultaron
negativas, permitiendo el diagnostico defi-
nitivo el estudio serolégico frente a Coxzella
burnetsi. Esta forma de evolucionar de la
fiechre Q, con hipertransaminasemias tan
elevadas es considerada excepcional, pero de
todos modos obliga a tenetla presente en el
diagnéstico diferencial de las hepatitis viri-
cas. En el scgundo caso los hechos clinicos
de mayor relieve fueron cefaleas, tos y el ha-
llazgo de un patrdn intersticial compatible
Con NEUmOoNItis.

Desde el punto de vista serologico el
diagnostico es concluyente en la primera

obsetvacion; en ésta, se encuentran titulos
elevados de anticuerpos de las clases IgM
frente al antigeno en fase II de Coxveds
burnetii. El aumento de anticuerpos IgM
sugiere la presencia de un cuadro agudo y
un contacto reciente con €l microorganis-
mo infectante.

En la segunda observacidn existen titu-
los elevados de anticuerpos IgG, mientras
que los anticuerpos IgM son negativos. Bs-
tos resultados impiden realizar un diag-
ndstico definitivo de la enfermedad, aun-
que si es posible asegurar que la nifia ha
tenido una primoinfeccién por Coxtella
burnetdi, Esta infeccidn posiblemente se
han producido tanto tiempo antes como
pata permitir que se hayan negativizado
los anticuerpos IgM.

Duruts y cols. (5) estudian un brote
de la enfermedad y observan que los anti-
cuerpos de la clase IgM aparecen desde la
primera semana, alcanzan un mixime a
fa tercera semana y persisten durante unas
doce semanas. De acuerdo con estos auto-
res podriamos sugerir que en nuestra en-
ferma la infeceibn se produce unos tres
meses antes de realizar el estudio serologi-
co, vy que el inicio de las manifestaciones
clinicas se produce poco después de la to-
ma de contacto con el microorganismo in-
fectante. Por otro lado, PEACOCK vy cols.
(6) afitman que en la fiebte Q los and-
cuerpos de fase II persisten a titulos mo-
derados de tres meses a un afio, por lo
que la infeccidn, en la nifia que comenta-
mos, no tendrfa una antigliedad superior
a este tiempo. También estos autores ob-
tienen por inmunofluorescencia frente a
Coxiella burnetii en fase Il titulos medios
de anticuerpos de la clase IgG y bajos o
moderados de la clase IgM, lo que permi-
te afirmar que existe un diferente com-
portamiento de estos tltimos anticuerpos
segin lo referido por los distintos au-
tores.
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PEACOCK y cols. {6) realizan estudios
de la tasa de anticuerpos frente 2 antige-
nos de fase I y compruchan que &stos se
elevan mas rardiamente que los de la fase
II y permanecen mis tiempo 2 niveles ba-
jos o moderados.

En cuanto a la epidemiologia de la fie-
bre Q se puede afirmar que difiere nora-
blemente de otras ticketsiosis. Los anima-
les domésticos (ganado, ovino, bovino y
caprino) constituyen una resetvotio impot-
tante del microorganismo y son fuente de
contagio humano al excretar Coxiella bur-
metti por orina, leche y heces. También los
anirnales salvajes constituyen un amplisi-
mo reservorio, Las placentas de animales
infecrados tienen una gran cantidad de
mictoorganismos que pueden superar la
cifra de 109 por grano. La transmisién hu-
mana se produce por toma de contacto
con el animal infectado, o con material

contaminado, considerdndose Iz via inha-
latoria la mds frecuentemente productora
de infeccion.

Una de las caracteristicas que diferen-
cian el género Coxsellz de otras ricketsias
es su elevadisima resistencia a los agentes
externos tales como el calor, desecaci6n,
rayos ultravioletas, desinfecrantes quimicos
(formol, fenol, alcohol). Otra peculiaridad
es que un solo germen puede desencade-
nar la enfermedad, aunque la cuada de la
dosis influye en que la infeccién pueda ser
controlada © no por los mecanismos de-
fensivos.

La gran mayoria de los enfermos diag-
nosticados de fiebre Q evolucionan a la
curacidn en uno o dos meses, con o sin
tratamiento especifico antimicrobiano. En
casos  excepcionales pueden producirse
complicaciones tales como miocarditis, pe-
ricarditis y especialmente endocarditis.
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