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Fiebre Q: Dos observaciones en períodos evolutivos diferentes 

RESUMEN: La fiebre prolongada de origen desconocido debe plantear diagnóstico dife- 
rencial con la fiebre Q. Es posible que durante la evolución de esta enfermedad se pro- 
duzca una elevación considerable de las transaminasas. El estudio serológico permitirá 
descartar la existencia de hepatitis vírica y afirmar la infección por Coxielia burnetii. Los 
títulos de anticuerpos de las clases IgM e IgG permiten conocer la antigüedad de la in- 
fección. Los dos casos que se comunican se encuentran en distinto período de evolución. 
PALABRAS CLAVE: FIEBRE Q. FIEBRE DE ORlGEN DESCONOCIDO. RCKETSIOSIS. 

Q FEVER: TWO 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 [he clinical course of Fever a significant rise in serum transa- 
minases can be detected. Serological studies will help to exclude vira1 hepatitis and to 
confirm an infection by Coxiella builmetzi: In addition the antibod~ riters 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 evoiution. KEY WOROS: Q FEVER. FEVER OF UNKNOWN ORIGIN. 
Rrc~~~s ios r s .  

La fiebre Q es una enfermedad produ- 
cida por un microorganismo del género 
ComeLIa descubierto en  1930 independien- 
temente por BURNET y FREEMAN en Aus- 
tralia. y aislado después por Cox y DAVIS 
en Estados Unidos. Unicamente existe una 
especie en este género: CoxzeLld b m e t i i  
La enfermedad fue descrita por primera 
vez por DERRICK (1) y desde entonces se 
han ido aportando nuevos casos. En los 
últimos años se han publicado en la bi- 
bliografía nacional varias observaciones de 
fiebre Q en adultos y en niños (2, 3, 4). 

La puesta a punto de  técnicas diagnós- 
ticas permite afirmar que la enfermedad 
es más frecuente de  lo que se creía. No- 

sotros aportamos en este trabajo dos obser- 
vaciones de  fiebre Q en distinta fase de 
evolución y con sintomatología diferente. 

Observación número l. Niño de  once 
años de  edad que acude a la consulta por 
presentar fiebre elevada, cefalea, vómitos, 
astenia y anorexia. Todos estos síntomas 
mantenidos desde hace una semana. 

Antecedentes familiares y personales 
sin interés. 

Exfiloración: Niño con afectación del 
estado general, palidez de  piel. no  presen- 
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ta ictericia. adenopatías submandibulares. 
locomotor normal. Se ausculta soplo sistó- 
lico 216 de carácter funcional. Ausculta- 
ción respiratoria normal. Se palpa hígado 
2 cm. bajo reborde costal y bazo 1 cm. 
No ha iniciado desarrollo puberal. Faringe 
hiperémica. 

Exámenes complementarios: Hemogra- 
ma-Leucocitos 4.7001mmc.; hematíes 
4.850.0001mmc., hemoglobina 13,8 g %, 
hematocrito 40 %, VCM 82, linfocitos-38, 
monocitos-7, segmentados-53. Aglutina- 
ciones al tífico, paratífico y melitensis ne- 
gativas. Glucemia 85 mg. %, urernia 25 
mg. %, ~ 0 ~ 4 0 6  UIlml. GPT-1191 UIlmi 
(quince días después 20 y 23 respectiva- 
mente). Sistemático de orina-urobilinóge- 
no + , urinocultivo negativo. 

Se realiza estudio de hepatitis A y 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. 

Serología frente a CoxieLLa bumetii; 
Por inmunofluorescencia indirecta con an- 
tígeno en fase 11 de CoxieLh bumetii (Bio- 
Merieux) se detectan anticuerpos de la cla- 
se IgM a títulos de 111280. 

Estudio curdiológico: Soplo sistólico 
funcional. 

La enfermedad evoluciona en quince 
días con normalización clínica y analítica 
en dicho tiempo. 

Obsewución número 2. Niña de doce 
años de edad, procedente de medio urba- 
no que acude por primera vez a Policlfnica 
por presentar desde hace unas 7-8 semanas 
cefaleas en región occipital y frontal, 
acompañada de fiebre elevada, preferente- 
mente vespertina. Su médico la trató con 
metampicilina y posteriormente cloranfe- 
nicol sin notar ninguna mejoría. En la pri- 

mera consulta que realiza en el hospital se 
realiza despistaje de las formas etiológicas 
más frecuentemente productoras de sjn- 
dromes febriles prolongados. Los distintos 
exámenes complementarios resultan nor- 
males; debido a la persistencia de los sln- 
tomas es ingresada. Durante la evolución 
de la enfermedad presenta tos. 

Antecedentes fumilfares: Madre tuber- 
culosa a los 18 años, hermano mayor falle- 
cido de meningitis no tuberculosa, tío ma- 
terno tuberculoso. 

Antecedentes personuLes: Embarazo, 
parto y período neonatal normales. Profi- 
laxis vacunal y desarrollo psicomotor nor- 
mal. 

Exp/orución: Buen estado general, nor- 
mal desarrollo estatoponderal, coloración 
de piel y de mucosas normales, sistema 
ganglionar sin interés. Auscultación car- 
diorrespitatoria normal, abdomen normal 
sin visceromegalia, desarrollo puberal esta- 
dio 4 de Tanner, signos meníngeos negati- 
vos, faringe normal, múltiples caries, fie- 
bre. 

Euámenes compnplementunos: Hemogra- 
ma-Leucocitos 4.300 1 mmc. ; Hematíes 
4.740.0001mmc., Ht 4 0 % ,  VCM 84, 
HCM 30 pg., CMHC 35 g %, plaqueta3 
320.0001mmc., iinfocitos 49, monocitos 
11, granulocitos 40, VSG 2, proteínas tota- 
les 7,5 g %, IgG 982 mg %, IgA 115 
mg %, IgM 184 mg %, sideremia 84 mi- 
crogramosldl, cm 389 microgramosldl, 
índice de saturación 21 % . 

Estudio rudioLÓgico de cráneo y colum- 
na vertebral normal, tórax, patrón intersti- 
cial, senos. sinupatía maxilat. 

ExpLorución ofaLmológica: papilas de 
bordes nítidos con coloración normal, va- 
sos normales. 

Aglutinaciones al tífico, paratífico y 
melitensis negativas. Autoanticuerpos an- 
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 ANA y anti-DNA negativos, PPD 5 UT ne- 
gativa. Glucemia 89 mg %, uremia 19 
mg %, GOT 23 Ull., GPT 17 Ul1. Urino- 
cultivo negativo. Título de antiestreptolisi- 
nas menor de 200 UIlml, PCR negativa. 

Por inmunofluorescencia irr con antí- 
geno en fase 11 de Cox1eIIu burnetii (Bio- 
Merieux) se detectaron anticuerpos de la 
clase IgG a títulos de 11640, pero no se 
evidenciaron anticuerpos de la clase IgM. 

Se establece tratamiento con Doxicicli- 
na. 

El diagnóstico de fiebre Q debe tenerse 
en cuenta ante todo niño que presenta fie- 
bre prolongada de origen desconocido. A 
este síntoma suelen asociarse ouas manifes- 
taciones clínicas tan distintas como las refe- 
ridas en nuestros dos enfermos. En el pri- 
mer caso hubo un predominio de manifes- 
taciones hepáticas realizándose un diagnós- 
tico inicial de hepatitis vírica debido a las 
manifestaciones chicas y a la importante 
elevación de las transaminasas; sin embargo, 
la rápida normalización de las mismas acon- 
sejaron realizar un estudio microbiológico 
que nos permitiera detectar la causa de la 
enfermedad con mayor precisión. Las deter- 
minaciones en búsqueda de una posible 
etiología virus de hepatitis A o B resultaron 
negativas., permitiendo el diagnóstico defi- 
nitivo el estudio serológico frente a CoxzeILa 
bme t i i  Esta forma de evolucionar de la 
fiebre Q, con hipertransaminasemias tan 
elevadas es considerada excepcional. pero de 
todos modos obliga a tenerla presente en el 
diagnóstico diferencial de las hepatitis víri- 
cas. En el segundo caso los hechos clínicos 
de mayor relieve fueron cefaleas, tos y el ha- 
llazgo de un patrón intersticial compatible 
con neumonitis. 

Desde el punto de vista serológico el 
diagnóstico es concluyente en la primera 
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observación; en ésta, se encuentran títulos 
elevados de anticuerpos de las clases IgM 
frente al antígeno en fase 11 de ComeLLu 
burnetii. El aumento de anticuerpos IgM 
sugiere la presencia de un cuadro agudo y 
un contacto reciente con el microorganis- 
mo infectante. 

En la segunda observación existen títu- 
los elevados de anticuerpos IgG, mientras 
que los anticuerpos IgM son negativos. Es- 
tos resultados impiden realizar un diag- 
nóstico definitivo de la enfermedad, aun- 
que sí es posible asegurar que la niña ha 
tenido una primoinfección por Coxielr'a 
burnetii. Esta infección posiblemente se 
han producido tanto tiempo antes como 
para permitir que se hayan negativizado 
los anticuerpos IgM. 

DUPUIS y COIS. ( 5 )  estudian un brote 
de la enfermedad y observan que los anti- 
cuerpos de la clase IgM aparecen desde la 
primera semana, alcanzan un máximo a 
la tercera semana y persisten durante unas 
doce semanas. De acuerdo con estos auto- 
res podríamos sugerir que en nuestra en- 
ferma la infección se produce unos tres 
meses antes de realizar el estudio serológi- 
co, y que el inicio de las manifestaciones 
clínicas se produce poco después de la to- 
ma de contacto con el microorganismo in- 
fectante. Por otro lado, PEACOCK y cols. 
(6) afirman que en la fiebre Q los anti- 
cuerpos de fase 11 persisten a títulos mo- 
derados de rres meses a un año, por lo 
que la infección, en la niña que comenta- 
mos, no tendría una antigüedad superior 
a este tiempo. También estos autores ob- 
tienen por inmunoflnorescencia frente a 
CoxieLIa burnetii en fase 11 títulos 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 últimos anticuerpos 
según lo referido por los distintos au- 
tores. 
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PEACOCK y cols. (6) realizan estudios contaminado, considerándose la vía inha- 
de la tasa de anticuerpos frente a antíge- latoria la más frecuentemente productora 
nos de fase 1 v comnmeban aue éstos se de infección. 
elevan más tardíamente que los de la fase una de las caracterkticas que diferen- 
11 Y Permanecen más tiempo a niveles ba- cian el género COmeI'[a de otras ricketsias 
jos o moderados. es su elevadísima resistencia a los agentes 

En cuanto a la epidemiología de la fie- 
bre Q se puede afirmar que difiere nota- 
blemente de otras ricketsiosis. Los anima- 
les domésticos (ganado, ovino, bovino y 
caprino) constituyen una resemorio impor- 
tante del microornanismo v son fuente de 

0 ~~- 

externos tales como el calor, desecación, 
rayos ultravioletas, desinfectantes qu'únicos 
(formol, fenol, alcohol). Otra peculiaridad 
es que un solo germen puede desencade- 
nar la enfermedad, aunque la cuatía de la 
dosis influye en que la infección pueda ser . . - 

contaeio humano al excretar Cox2eIIa bur- por los de- - 
netz? por orina, leche y heces. También los 
animales salvajes constituyen un amplísi- 
mo resemorio. Las placentas de animales 
infectados tienen una gran cantidad de 
microorganismos que pueden superar la 
cifra de 109 por grano. La transmisión hu- 
mana se produce por toma de contacto 
con el animal infectado, o con material 

tensivos. 

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