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Resumen 

La fiebre Q es una entidad nosológica descrita hace más de medio siglo. En nuestro psis se 
diagnosticó por primera vez en 1956, observándose en los años siguientes brotes epidémicos 

siempre relacionados con antecedentes laborales de riesgo. 
En la bibliografía nacional existe sólo la comunicación de un caso esporádico en una niña. 

La comprobación de una endocarditis a Coxiella burnetii, primer caso nacional, motiva una 
actualización de esta enfermedad. 
Be acuerdo a las encuestas seroepidemiológicas realizadas en el Uruguay, se plantea la 
existencia de casos no diagnosticados de esta infección, tanto entre las endocarditis a 

hemocultivo negativo, así como de otros cuadros febriles subagudos y  crónicos. 
Se destaca la necesidad de estudios serológicos sistemáticos en la práctica médica. 
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Fiebre Q 

Introducción 

En 1937 E.H. Derrick(‘) comunicó una epidemia ocurri- 
da dos años antes en un matadero de Brisbane (Queens- 
land, Australia) cuyos empleados presentaron un cuadro 
febril agudo, con cefaleas y bradicardia y fórmula san- 
guínea normal a la que llamó “Q fever” o “Query fever” 
para destacar la inquietud científica por las preguntas 
(queries) que planteaba(2). Poco tiempo después los es- 
tudios de Burnett y Freemanc3) y Cox y Daviesc4), iden- 
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tificaron al agente causal que desde entonces se deno- 
mian Coxiella burnetii, en homenaje a estos autores. 

El germen, de la familia Rickettsiaceae, es un cocoba- 
tilo de crecimiento intracelular estricto; presenta elevada 
resistencia a los agentes externos, sobreviviendo por años 
en el polvo del ambiente y conservando su capacidad in- 
fectante. Entre los animales se trasmite por garrapatas, 
como otras rickettsiosis, mientras que el hombre se in- 
fecta sólo por inhalación. Hecho único del género Coxie- 
lla es exhibir un cambio de antígeno de superficie, lla- 
mado variación de fase (5*6) por el cual las cepas naturales 
virulentas tienen un antígeno en fase 1 y las que crecen 
en cultivos celulares avirulentas otro antígeno en fase II, 
observación sin explicación hasta el presente. Ese cam- 
bio y el hallazgo de cepas con diferentes genotipos ais- 
ladas de formas clínicas agudas y crónicas, se relaciona- 
ría con una virulencia y sensibilidad antibiótica distin- 
tas í7,8j. Estos hallazgos cuestionan pues la alteración de 
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la inmunidad celular del enfermo como único factor res- 
ponsabie de cíistinras formas evoiutivas !9!. 

Epidemiología 

La fiebre Q es una antropozoonosis de distribución mun- 
dial, que se presenta en brotes epidémicos o más rara- 
mente de modo esporádico. Su agente se mantiene en un 
rm.p!io rescrvorio prim.-rin cnnstitllirlo pnr bovinos. ovi- 
nos y caprinos, pero se ha demostrado que también in- 
fecta a otras múltiples especies tales como suinos, equi- 
nos, roedores, camélidos, marsupiales y aves (lo). 

Coxiella burnetii se elimina con las excretas de los ani- 
males infectados, aunque son los restos placentarios los 
más infectantes por la abundancia de gérmenes: 10” por 
gramo “‘.“), explicando In mayor prevalencia de la en- 
fermedad en los trabajadores desde la granja hasta la in- 
dustria frigorífica y en cazadores de especies salvajes 
contaminadas. Se conocen dos brotes atribuidos al con- 
tagio de gatas parturientas infectadas (13.“) y se cita como 
excepcional el contagio de persona a persona’“‘. 

En 19.56 se publicó en nuestro país el primer caso de 
fiebre Q en un obrero de frigorífico de carnes que pre- 
sentó una neumonía atípica(16) y en 1966 se diagnosticó 
en una niña con cuadro de mal convulsivo y neumonitis, 
en quien no pudo comprobarse la fuente infecciosa(17). 
Este último caso es un ejemplo de diagnóstico obtenido 
por un estudio serológico sistemático de enfermedades 
respiratorias, realizado en el Instituto de Pediatría. 

Luego de 1956 se efectuaron encuestas serológicas na- 
cionales (‘6.18-7o) que demostraron la presencia en el suero 
de obreros de la industria de la carne y la leche, de anti- 
cuerpos contra los antígenos de C. bnrwtii; resultados 
similares se encontraron en bovinos, ovinos, equinos y 
suinos. En cambio fueron negativos los sueros en aves y 
cobayos, dato importante para las pruebas de laboratorio 
en las que se utilizan estos roedores. 

Desde 1975 hasta 1985 Somma Moreira y colaborado- 
res G’) estudiaron 14 brotes epidémicos de fiebre Q entre 
obreros de la industria de la carne totalizando 1.358 en- 
fermos. 60% de los sueros estudiados fueron positivos 
para infección por C. burnetii, estimándose en más de 
90% las seroconversiones, diferencia que se explica por 
que en algunos brotes se enviaron pocas muestras de sue- 
ros. 

En otros países donde los índices de infecciones ina- 
parentes en la población adulta y más aún en la infantil 
son elevados, ellos guardan correspondencia con la pre- 
valencia en los animales (121. Pese a esta situación de en- 
demia y cualquiera sea la región en que se compruebe, 
se deqtaca el bajo númercl de casos clínicos de fiebre Q 
entre los nativos. aunque sí se presenta entre los habitan- 
tes ternporaleq (“‘. Este panorama de muchos infectados 
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y pocos enfermos es frecuente entre las enfermedades 
L.. ̂_1.1 :“:Ll,, ., “?, _ ..,;-,, __~ la ;.%.mn.";J~rl wl,,,,;r;rla rnn L‘LLII>I1I‘>I”IG> y >L Lxp’cL tJ”1 1Ll IIIIILUIIIUUU uuy”“‘“” VV.. 
sus mecanismos humorales y celulares. Conviene recor- 
dar que el resultado negativo de una prueba seralógica 
no descarta una infección en el pasado. pues la respuesta 
humoral en esta enfermedad puede “apagarse” en unos 
pocos años; en cambio la respuesta celular, que se estudia 
con la prueba intradérmica. es muy sensible y superior al 
e.L+,A, ..n--lXAon Ollll”llP l-,rrP,n “&Pt;rn IIICIIV”” au<,rvg,cv, uu~tyu” p”‘” y’u”‘./“. 

Clínica 

El conocimiento de esta enfermedad desborda los cua- 
dros agudos epidémicos con fuentes infecciosas eviden- 
tes. Es así que desde 1949 (“) se han sucedido las publi- 
caciones de casos esporádicos de fiebre Q, que confor- 
man una nómina cuya enumeración es prueba de un pleo- 
morfismo de presentación clínica, verdadero reto diag- 
nóstico, de la cual el médico debe estar informado. Entre 
aquellos se citan: hepatitis subaguda y crónica(‘5), fiebre 
prolongada (‘@, cuadros exantémicos como en otras ric- 
kettsiosis, encefalitis (‘7,27), meningoencefalitis, polirra- 
dículoneuritis, (28) endocarditis (21-3’), miopericarditis “2!, 
coxartritis y aún simulando hemopatías malignas (3’). 

En clínica la fiebre Q se puede presentar de forma agu- 
da o crónica y de modo epidémico o esporádico. La for- 
ma aguda, de aparición epidémica, se distingue porque 
los pacientes presentan fiebre, cefaleas, mialgias y sudo- 
ración, síntomas que manifiestan en I a 3 días. Con fre- 
cuencia asocian manifestaciones respiratorias, digestivas 
o ambas. Aquellas configuran el cuadro de una neumonía 
atípica (14) con alteraciones en la radiología de tórax an8- 
logas a las de las neumonías virales LI otras menos comu- 
nes de aspecto seudotumoral inflamatorio -... (“W 0 infiltra- 
tiv-xcavado “‘). Algunos enfermos presentan un sín- 
drome seudogripal (formas leves) pero otros mantienen 
fiebre prolongada con alteración hepática clínica o sólo 
bioquímica; los primeros mejoran en una semana, mien- 
tras que los últimos lo hacen en 7 u 8 semanas. La ma- 
yoría de los pacientes se recupera en plazos de 3 a 4 se- 
manas. A veces, luego de meses de acalmia, tienen re- 
cidivas con síntomas y signos más leves que en la etapa 
aguda. 

La fiebre Q crónica que se presenta de modo esporá- 
dico, no siempre con fuente de contagio demostrable, 
adopta distinta5 formas clínicas. En unos casos se mani- 
fiesta como una hepatopatía subaguda o crónica en la que 
se encuentran diversas lesiones histológicas inflamato- 
rias banales. otras granulomatosas. hasta cirrosis micro- 
nodular (“) Aunque la endocarditis es la forma crónica , 
más frecuente y grave de esta enfermedad: ella es seme- 
jante a ias endocarditis infecciosas !EI) subagudas o cró- 
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nicas clásicas e integra el subgrupo de las EI a hemocul- 
tivo negativo (29-31). 

Desde 1959, cuando se publicó un caso que fue hallaz- 
go de autopsia(39) y otro de “endocarditis fatal asociada 
afiebre Q ” c4’) hasta el presente se han comunicado poco , 
más de 100 casos. Es la complicación más severa de esta 
infección alcanzando de 31% a 65% de mortalidad en 
algunas series publicadas (29,41,42). 

En los estudios de los autores anglosajones, la exposi- 
ción al contagio por inhalación se comprobó en una pro- 
porción de 6 a 10 (3’) El lapso entre el momento de la . 
infección y el comienzo de la endocarditis se desconoce, 
considerándose que puede ser de meses o años (“). Es una 
enfermedad del adulto con un promedio de edad de 45 
años y una incidencia hombre-mujer de 4 a 1. Pocas ve- 
ces se ha descrito la endocarditis en enfermos con cora- 
zón sano puesto que la mayoría presentan valvulopatías 
aórticas, mitrales, asociación de ambas, válvula aórtica 
bicúspide, o son portadores de prótesis valvulares, pre- 
dominando la infección de la prótesis en posición aórtica 
(30,3’,43A5). Las lesiones valvulares producidas por la fie- 
bre Q reproducen las de otras endocarditis bacterianas, 
excepto la mayor frecuencia en aquellas de abscesos en 
la pared aórtica a nivel del anillo valvular y en el tabique 
interventricular, con eventual producción de aneuris- 
mas(29). Las vegetaciones suelen ser pequeñas y en pocos 
casos el ecocardiograma ha permitido su diagnóstico 
(4 1.45) 

Diagnóstico 

La endocarditis a C. burnetii aunque es semejante a otras 
endocarditis bacterianas, presenta algunos hechos clíni- 
camente asociados como son la alteración hepática y la 
trombocitopenia que deben tenerse en cuenta al conside- 
rarse el diagnóstico diferencial de las endocarditis a he- 
mocultivo negativo . (43) El compromiso hepático es des- 
tacado por muchos autores, encontrándose hepatomega- 
lia (en la mitad de los casos), así como cambios bioquí- 
micos: elevación de fosfatasa o pruebas de floculación 
positivas. La mayoría de los enfermos, en quienes se rea- 
lizaron estudios histológicos, presentaron lesiones hepá- 
ticas, algunas de ellas características de esta infección, 
como los granulomas “en rosquillas” (46,47). Estas obser- 
vaciones permiten suponer que la infección hepática per- 
sistente y de difícil esterilización, perpetuaría la infec- 
ción endocárdica, explicando la colonización tardía por 
C. burnetii de las prótesis valvulares, sustitutivas de las 
válvulas nativas lesionadas. 

La trombocitopenia, de patogenia incierta, es otro ha- 
llazgo frecuente en las formas crónicas, en pocos casos 
da lugar a púrpura. Ella adquiere importancia en el con- 

Val. 10 Ne2 Setiembre 1994 

texto clínico de un uaciente con endocarditis. afectación 
hepática y hemocultivo negativo (30,43). 

La confirmación de la infección por aislamiento del 
germen, sólo se realiza en laboratorios de investigación, 
pues se necesitan cultivos celulares ‘0 inoculación al co- 
bayo, ya que C. burnetii es de desarrollo intracelular es- 
tricto; además existe el riesgo potencial de infección para 
el personal que realiza estos exámenes (5,48). 

El diagnóstico se obtiene en forma indirecta por medio 
de pruebas serológicas, raramente en forma precoz. Las 
técnicas más usadas son la fijación del complemento 
(FC), la inmunofluorescencia indirecta (IFI), y la prueba 
de inmunoabsorbente ligada a enzima (Enzyme Linked 
Inmunosorbent Assay -ELISA), que tiene pocas diferen- 
cias de sensibilidad y especificidad entre ellas. La IFI y 
la prueba de ELISA separan las respuestas en IgM, IgG 
e IgA para los antígenos en fase 1 y fase II. 

En la forma aguda de la enfermedad se comprueban 
anticuerpos contra el antígeno en fase II, mientras que en 
la forma crónica el título de anticuerpos es mayor frente 
al antígeno en fase 1. 

En verdad los anticuerpos para las dos fases están pre- 
sentes en todas las etapas de la infección. Peacock y co- 
laboradores (49) admiten que un título alto de IgA especí- 
fico de fase 1 en la IFI, permite diferenciar la endocarditis 
de otras formas crónicas de fiebre Q. Sin embargo algu- 
nos pacientes no desarrollan títulos altos y otros los ele- 
van tardíamente(43,44) limitando en estos casos el valor 
de los estudios serológicos. Es probable que en el futuro 
estas técnicas dejen el lugar a la prueba de la amplifica- 
ción del DNA utilizando la reacción en cadena de la po- 
limerasa (Polymerase Chain Reaction - PCR) que per- 
mite el diagnóstico ante inóculos tan reducidos como de 
10 gérmenes (50). 

Tratamiento 

Como las formas agudas son autolimitadas y a veces el 
diagnóstico es tardío, no les alcanza el beneficio de las 
tetraciclinas, que es el antibiótico de elección, pues uti- 
lizadas en la etapa sintomática parecen abreviar su curso. 
Actualmente se aconseja tratar a todos los enfermos para 
prevenir las formas crónicas, aunque se considera excep- 
cional el pasaje de la etapa aguda a la crónica, existiendo 
algún caso aislado de esta evolución (43). 

Para las formas crónicas, en particular la endocarditis, 
no hay un tratamiento óptimo. Prueba de ello es que se 
han utilizado diversos antibióticos, no existiendo acuerdo 
en cuanto a su eficacia ni a la duración del tratamiento. 
Frente a la monoterapia, las asociaciones como doxicili- 
na-cotrimoxazol han demostrado su efectividad en algu- 
nos pacientes. Ultimamente se ha propuesto la rifampi- 
cina, de acción intracelular, y las quinolonas en sustitu- 
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ción del cotrimoxazol. Pese a esas variaciones. no hay un 
tratamiento que asegure ia esteriiización. pues ios farma- 
cos mencionados son sólo bacteriostáticas para C. hw- 
netii, como lo prueba su crecimiento en los cultivos de 
vãlvulas resecadas luego de meses y aún años de trata- 
n~iento(40.~.43). Otro factor que restringe la eficacia tera- 
péutica es el desarrollo del germen en vacuolas citoplás- 
micas (fago!isosomas) con ambiente acido, produciendo 
cepas, aisiadas de pacientes con endocarditis, que umes- 
tran mayor resistencia a los antibióticos que las de las 
formas agudas @). 

La resección valvular tampoco garantiza el control de 
la infección y hoy solamente se indica por razones he- 
modinamicas. 

Otro aspecto terapéutico discutido es el lapso que debe 
mantenerse la antibioticoterapia. Algunos autores guia- 
dos por la desaparición de los signos clínicos y biológi- 
cos, entre estos un título de anticuerpos anti fase 1 menor 
de 1/200 (FC): han cesado los antibióticos luego de tres 
años de tratamiento. (47) 

Considerando que las formas crónicas de la fiebre Q, 
en especial la endocarditis, libradas a su evolución son 
mortales, se ha comprobado que ésta sólo puede modili- 
carse por la antibioticoterapia mantenida por años o de 
por vida, (30) aún teniendo en cuenta sus riesgos y sus li- 
mitaciones. 

Caso clínico 

Paciente de 36 años, sexo masculino, trabaja como ayu- 
dante de veterinario en la industria frigorífica, donde ma- 
nipula carne y vísceras, sin tomar medidas preventivas. 
Antecedentes personales de fiebre reumática en la infan- 
cia y de un soplo cardíaco diagnosticado a los 7 años. 
Amigdalectomizado a los 8 años. En 1987 fue estudiado 
con ecocardiograma y se informa la presencia de una 
masa redondeada muy ecogénica, de 10 mm de diámetro, 
con aspecto de vegetación fibrosa o calcificada en la vál- 
vula aórtica, la que es trivalva. El 19 de octubre de 1992 
es internado en el Sanatorio Español por un cuadro febril 
de más de 10 días de evolución, caracterizado por chu- 
chos de frío que repiten más de 1 vez al día, ascensos 
térmicos de más de 40°C sudores nocturnos profusos, 
sensación de pesadez en hipocondrio derecho, náuseas, 
anorexia y adelgazamiento. Niega síntomas respiratorios, 
de repercusión funcional cardíaca, y urinarios. Tomó an- 
tibióticos durante 3 días al inicio del cuadro. Al examen: 
eupneico, febril 38”C, palidez cutánewmucosa, sin le- 
siones de piel, palmas hepáticas, ausencia de caries den- 
tarias, no adenomegalias, ritmo cardíaco regular, fre- 
cuencia de 92 cpm, soplo sistólico de estenosis aórtica, 
hepatomegalia blanda, dolorosa, de superficie regular a 
6 cm del reborde costal: no esplenomegalia. no edemas 
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de miembros inferiores. ni ingurgitacicín yugular. ni re- 
flujo heparo-yuguiar. Pieuropuimonar normal. fondo de 
ojo normal. Radiografía de tórax: carcliomegalia. ECG: 
hipertrofia ventricular izquierda. Ecocardiograma (19 de 
octubre de 1992): ventrículo izquierdo de dimensiones 
normales, con hipertrofia concéntrica de sus paredes y 
función contráctil normal. Auricula izquierda de dimen- 
rinwc en PI límite c~m~rinr rlr In nnrtn~l V4lvilll 7íwtir? .,.I,.LV., .,.. .,. . . . . . . Iy ““ï-‘“,’ . . . <” ..-.... ‘... :.. .-.c. c .---.- c. 
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no se puede visualizar la existencia o no de vegetaciones. 
Valvula mitral con fino flutter sobre su valva anterior por 
insuficiencia aórtica. Válvulas pulmonar y tricúspide 
normales. El estudio de los flujos sanguíneos por ecocar- 
diograma Doppler reveló estenosis aortica de grado se- 
vero e insuficiencia aórtica de grado leve. 

Exámenes de laboratorio del día 20 de octubre de 
1992. Hemograma: hematocrito 30%, hemoglobina 9.5 
g/dl, glóbulos blancos 7.900 elementos/mm3, neutrófilos 
88%, eosinófilos l%, monocitos l%, linfocitos IO%, pla- 
quetas 198.000 elementos/mrn’. Velocidad de erirosedi- 
mentación (VES) 120 mm en la primera hora. Funcional 
y enzimograma hepático normales, azoemia 46 mgidl, 
glucemia ll2 mg/dl, hemocultivos negativos, crasis san- 
guínea normal, serología para fiebre Q (IFI) l/64 (normal 

I 1/64), VDRL no reactivo, orina densidad 1020, regular 
cantidad de piocitos y cilindros hialinos gruesos, urocul- 
tivo negativo. Ecografía abdominal: hepatomegalia de 

’ ecogenicidad homogénea. TAC de abdomen (23 de oc- 
tubre de 1992: pequeño derrame pleural bilateral, engro- 
samiento pleural de ambas bases, moderada hepatomega- 
lia de densidad homogénea. bazo levemente aumentado 
de tamaño con pequeña imagen quística, pequeño quiste 
mesorenal derecho. Resto normal. 

El día 24 de octubre: paciente sudoroso, facies tóxica, 
polipneico, con sensación de distensión abdominal. opre- 
sión torácica, decaimiento y dolor en hipocondrio dere- 
cho. Estertores crepitantes en las bases pulmonares. 

Con la sospecha de endocarditis infecciosa (EI) se ini- 
cia tratamiento empírico con penicilina G y gentamicina. 
Horas después se acentúa la sintomatología antedicha, 
asociando edema pulmonar, y se decide su traslado al CTI. 

Paraclínica del día 24: hematocrito 24%, hemoglobina 
7.6 g/dl, glóbulos blancos 12.000 elementos/mm’, pla- 
quetas 85.000 elementos/mm3, azoemia 72 mg/dl, crea- 
tininemia 2.20 mg/dl, VES 120 mm. 

Ecocardiograma bidimensional y Doppler (27 de oc- 
tubre de 1992): a nivel de la válvula aórtica se observan 
imágenes de ecogenicidad aumentada con los caracteres 
de vegetación. Tamaño de las cavidades cardíacas. nor- 
males. contractilidad global disminuida. Fracción de 
eyección (FE): entre 30 y 40%. 

El paciente empeora hemodinámicamente y es opera- 
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do de urgencia el 30 de octubre de 1992. Se encuentra 
válvula aórtica severamente calcificada y retraída, con 
verrugas muy friables, se observa abcedación de la valva 
coronaria derecha comprometiendo el septum interven- 
tricular sin llegar a perforar hacia ventrículo derecho. Se 
efectúa resección de la válvula aórtica y cambio por pró- 
tesis mecánica Sorin N” 25, plastia del septum. Cultivo 
de la válvula y material quirúrgico, son negativos. 

En el posoperatorio, mejoría y estabilidad hemodiná- 
mica, aunque persiste con picos febriles indicándose van- 
comicina pese a 10 cual continúa febril. Ante la negativi- 
dad de los estudios microbiológicos, la persistencia de la 
fiebre y los antecedentes epidemiológicos, sospechando 
una infección a C. búrnetii, el 6 de noviembre de 1992 
se piden nuevos títulos de anticuerpos y se inicia trata- 
miento con doxiciclina 200 mg/día vía oral. 

El paciente entra en apirexia a las 48 horas. El día 13 
de noviembre es dado de alta en buenas condiciones he- 
modinámicas y en apirexia, recibiéndose en esa fecha el 
informe del segundo título, para infección a Coxiellu, que 
fue de 1/1024 (IFI). 

Comentario 

La clínica de este enfermo, portador de una valvulopatía 
reumática crónica, caracterizada por cuadro febril y ane- 
mia, evocó el diagnóstico de endocarditis infecciosa (EI), 
aunque la hepatomegalia dolorosa y la curva térmica de 
tipo séptico, observables en las supuraciones hepáticas, 
motivaron el estudio imagenológico que alejó esta posi- 
bilidad. La sospecha inicial y la persistencia con agrava- 
ción del cuadro infeccioso, pese a los hemocultivos ne- 
gativos, condicionaron el inicio de una antibioticoterapia 
empírica. El compromiso hemodinámico que se estable- 
ció en los días siguientes, coherente con el diagnóstico 
de EI, obligó al reemplazo valvular aórtico, que permitió 
la compensación cardiovascular. 

Transcurrida esa etapa evolutiva sin obtener cambios 
en el cuadro infeccioso, con cultivos negativos del mate- 
rial de la válvula resecada, se jerarquizó el antecedente 
laboral del paciente, realizándose un segundo estudio de 
los niveles séricos de anticuerpos contra C. burnetii, al 
tiempo que se iniciaba tratamiento con doxiciclina. La 
desaparición del síndrome febril que siguió al cambio de 
antibiótico coincidió con la demostración de la serocon- 
versión y por tanto de la infección aguda a C. burnetii. 

Tres meses después del comienzo clínico de la infec- 
ción, el paciente continuaba asintomático y en tratamien- 
to con tetraciclina, fecha en que el título de anticuerpos 
específicos había descendido a ll64 por lFI(25 de enero 
de 1993). 

Si bien esta historia clínica constituye un ejemplo más 
de lo descrito en la literatura, hasta en su aspecto lesiona1 
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complicativo, como la abcedación valvular, su singulari- 
dad reside en el hecho de tratarse de una forma aguda de 
endocarditis, tanto por su modo de presentación y evolu- 
ción clínicas, como por la curva de los títulos seriados de 
anticuerpos. En rigor no puede afirmarse la condición de 
aguda porque se desconoce, al no hacerse en nuestro me- 
dio, la fase antigénica pues la IFI se realizó contra el con- 
junto de antígenos de C. burnetii. 

Se puede admitir como hipótesis una forma aguda de 
endocarditis junto a la forma crónica clásica, homologa- 
ble a lo demostrado para la enfermedad hepática en esta 
infección. 

En años anteriores se consideró que la endocarditis 
aparecía tras un período libre luego del cuadro agudo, en 
enfermos con alteración de la inmunidad celular(9J, pero 
actualmente se conocen más datos referidos al germen, 
del que se han encontrado distintos genotipos, con varia- 
ciones en su biología @) Estos y otros factores aún des- 
conocidos, modulando la interacción germen-huésped, 
producirían distintas formas clínicas. Dilucidar este as- 
pecto patogénico podría modificar las pautas terapéuticas 
de esta grave enfermedad. 

La endocarditis por C. burnetii está incluida en el sub- 
grupo de las EI a hemocultivo negativo, conjunto cuya 
frecuencia oscila entre 3% y 31%(“), fluctuación que 
obedece a distintas causas. 

El polimorfismo clínico de la EI determina el planteo 
de diagnósticos diferenciales con múltiples enfermeda- 
des y motiva su sospecha con mayor frecuencia que los 
casos realmente comprobados. 

Además de los diagnósticos incorrectos y de una in- 
vestigación de laboratorio no siempre óptima, la causa 
más frecuente de hemocultivos negativos es la antibioti- 
coterapia previa . (5’) Eliminados estos factores el grupo 
de EI a hemocultivo negativo se reduce a menos de 5% 
(52). En él se incluyen las EI por Chlamydia (j3,j4), Myco- 

plasma (55), Brucella (‘@, Legionella (57), Coxiella, grupo 
HACEK G*) y hongos (59X6o). 

Ante esa variedad de agentes infecciosos, poco fre- 
cuentes, resulta obvia la dificultad para alcanzar un diag- 
nóstico precoz. Surge de ella la necesidad de realizar el 
estudio serológico, complementario del aislamiento mi- 
crobiológico. 

Consideraciones finales 

Diferente de otras zoonosis, la infección por C. burnetii 
no altera la producción de carne y leche, evitando al in- 
dustrial pérdidas en su economía, ni dando motivos para 
el control veterinario. Corolario de esta realidad es la per- 
sistencia y extensión de la endemia en el reservorio ani- 
mal y la aparición periódica de fiebre Q en el hombre. 

Es una enfermedad importante en nuestro medio, 
como demuestran los brotes epidémicos registrados; pero 
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desconocemos la prevalencia de los casos esporádicos y 
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de los estudios seroepidemiológicos. Responder a estas 
“queries” es tarea médica que se alcanzará cuando se in- 
corporen asiduamente las pruebas serológicas a la meto- 
dología diagnóstica. 

Résumé 

La fiévre Q est une entité nnsoloyiqnc: dkrite il y  R ~IIIU 
de 50 ans. En Uruguay, elle fut diagnostiquée pour la pre- 
mière fois en 1956, après quoi on observa des épidémies 
toujours liées aux antécédents laboraux de risque. 

Il existe une seule description bibliographique d’un 
cas chez un enfant. 

La constatation d’une endorcadite à Coxiellu burnetii, 
premier cas national, motive & une mise à jour de cette 
maladie. 

Selon les enquêtes séroépidémiologiques réalisées en 
Uruguay, 91; relìve des cas sans diagnostic de cette in- 
fection, soit pz:?~ ics endocardites à hémoculture néga- 
tlve, solt parml autre, cas fiévreux subaigus et chroni- 
ques. 

On souligne le besoin d’études séroic,:iques systéma- 
tiques dans la practique médicale. 

Summary 

Q fever is a nosologic entity described more than half a 
century ago. In Uruguay it was first diagnosed in 1956, 
in the following years epidemic outbreaks being obser- 
ved, always related to high risk work antecedents. Natio- 
nal bibliography features only the report of a case con- 
cerning a Child. 

The finding of a Coxiella burnetti endocarditis, the 
first national case, prompts the updating of this diseas?. 

In accordance with seroepidemiologic survey carried 
out in Uruguay, the existence is posed of non diagnosed 
cases of this infection, both among negative hemoculture 
endocarditis bearers and other febrile subacute and chro- 
nic pictures. Stress is laid on the need for systematic se- 
rologic studies. 
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