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El objeto de este breve estudio monográfico sobre 
la fiebre Q es de dar a conocer un poco detalladas 
las patología y clínica de esta "nueva infección", 
cuyo descubrimiento apenas cuenta diez años. Su 
existencia en España ha sido ya demostrada por 
PÉREZ GALLARDO, CLAVERO, HERNÁNDEZ y J. DE PA­
RRA, y tenemos la impres ión de que como en otros 
países también en el nuestro representa una de las 
infecciones causales más importantes de neumonitis 
superficialmente calificadas de "primarias atípicas", 
''gripales" o simplemente de "víricas". 

. DEFINICIÓN.- La fiebre Q es una infección espe­
Cifica aguda causada por la rickettsia o coxiella 
burnetti y car acterizada por: comenzar bruscamen­
te con .cefalalgias y malestar general de tipo gripal; 
evolucwnar aproximadamente durante una semana 
o diez días con fiebre de 38-39• v bradicardia relati­
va; ｾｯｴｩｶ｡ｲ＠ tos seca con infiltraciones pulmonares 
de.l tipo de las neumonías primarias atípicas-sin 
cnoaglutininas en el suero-y ser diagnosticable al 
demostrar que el suero de los pacientes desvía el 
complemento ante el antígeno rickettsiósico bur­
ｮ･ｴｾｩＮ＠ El curso de la enfermedad es usualmente 
?emgno, habiéndose descrito como complicaciones 
Ｑ ｾｦｾ･｣Ｎｵ ｾ ｮｴ･ｳ＠ pleuresías, meningitis, encefalitis, epi­
dJdlmJhs, orquitis y trombofiebitis, que como la 
enfermedad global obedecen a la aureomicina y 
cloromicetina. 

HISTORIA Y GEOGRAFÍA.- Fué observada en 1937 
ｐｾｲ＠ Ｎｐｾｩｭ･ｲ｡＠ vez en Australia por DERRICK, quien 
P bhco la existencia de la enfermedad entre los 
ｾＮ ｭｰｬ ･｡､ｯｳ＠ de un matadero de Queensland- Austra-
Ｑ ｾ＠ del Norte- , indicando en seguida su probable 

or¡ge_n zoonósico al observarla preferentemente en 
ｧ ｲｾｮｊ･ｲｯ ｳ＠ y carniceros de dicho país. Dos años des­
ｦｾ･ｳＮ＠ (1939), BURNET aisló de los enfermos e iden-
1 co como una r ickettsia especial a l agente de la 

enfermedad, que desde entonces se conoce con el 
calificativo de Rickettsia burnetti. 

Cox y DAVIS, trabajando en el laboratoriO de las 
Montañas Rocosas, en Hamilton (Estados Unidos), 
habían ya descubierto en 1935, y en triturados de 
la garrapata Dermatocentor andersoni la misma 
rickettsia (que sin ponerla en relación' con la fie­
bre Q calificaron de rickettsia diapórica), demos­
trando finalmente DYER que esta ritckettsia diapó­
rica era serológica e inmunológicamente igual a la 
r. burnetti. Cox y DAVIS provocaron con la r. dia­
pórica inoculada al cobayo un proceso febril con 
gran esplenomegalia al que calificaron de "Fiebre 
de nueve millas". La denominaron así porque las 
garrapatas infectadas fueron recogidas a las orillas 
de un río cercano a Hamilton llamado de Nueve 
Millas. 

La sangre y el triturado de los órganos proce­
dentes de estos cobayos enfermos se mostraron ca­
paces de reproducir la enfermedad en pases sucesi­
vos a otros cobayos. Como quiera que un sanitario 
que manejaba los materiales infectados cayó en­
fermo, y sospechando que se hubiera autoinoculado, 
se le extrajo sangre e inyectada a un cobayo pro­
vocó en éste la "fiebre de nueve milla.s", quedando 
con ello demostrada la r eceptividad del hombre para 
con la r. diapórica. 

En atención a que tanto la rickettsia hallada 
por BuRNETT en Australia como la diapórica aislada 
por Cox en Estados Unidos están dotadas de una 
resistencia superi.or a la corriente entre las rick ett­
sias, y a que ambas son filtrables a través de las 
bujías de Berkefeld, se ha creado con ellas un nuevo 
género de rickettsias, calificado de Co:).:'iellas-en 
honor de Cox, que fué el primero que las halló en 
la experimentación- , y del que la coxiella burnetti 
que nos ocupa es el representante más genuino. 

La enfermedad y su agente han sido ulterior­
mente hallados (1940-1950) en Estados Unidos y 
Panamá (HEUBNER ), Italia (BABUDIERI, MELDOLESI, 
GIUNCHI), Suiza (GSELL, ROCH, RILLET, MOOSER, 
MO:"SCHLIN) , Alemania (HEILlVlEYER, KIKUTH, NAUCK, 
etcetera) , en Grecia (CAJ\UNOPETROS), en los Balca­
nes (DENNING), en Portugal (FRAGA ACEVEDO, FoN­
SECA y PINTO) y en España (región de Salamanca, 
por J. DE PRADA, G. GAY y A. LLORENTE) . 
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La enfermedad la sufrieron múltiples soldados de 
las tropas americanas que ocuparon los países me­
diterráneos durante la segunda guerra mundial. La 
primera ･ｾｩ､･ｭｩ｡＠ que registraron tuvo lugar en 
Córcega, entre 85 guardias de un aeródromo. Luego 
se registraron en Italia cinco focos más en el norte 
de los Apeninos, en el valle del Po y el sudeste de la 
península, con un total de unos 600 casos. Las fuer­
zas inglesas de las guarniciones de Atenas y Saló­
nica sufrieron 40 casos. 

Después de la guerra se ha confirmado la exten­
sión universal de la fiebre Q. En 1946 se registran 
en Texas 55 casos entre el personal de una em­
presa dedicada a la venta de ganado y manipulación 

Fig. l.- Principales zonas en las que se ha consignado la 
existencia de fiebre Q hasta •liciembre de 19v0. 

de carnes, observándose epidemias similares en 
Chicago, Los Angeles, etc., existiendo en Hondo un 
laboratorio que en 1949 llevaba registrados más de 
300 casos. 

En Marruecos, BLANC ha demostrado la existen­
cia de la infección animal y humana, y en Lisboa, 
FRAGA AzEVEDO y colaborador es han estudiado 
18 casos. La distribución actual aproximada de la 
fiebre Q es la que se consigna en la figura 1. 

El que a la enfermedad se la denomine fiebre Q 
obedece, según la mayoría de los autores, a que fué 
observada por primera vez en Queensland (Austra­
lia) (Queenslandfever) , mientras que para DYER la 
letra Q fué escogida por DERRICK para designar a 
una enfermedad cuya etiología de momento desco­
nocía y en relación con ello a que la letra Q es la 
primera de la palabra "Query", que significa: pro­
blema a resolver. 

ETIOLOGÍA.- La rickettsia o coxiella burnetti mi­
de unas 0,25 y de longitud y tiene una forma lan­
ceolada que r ecuerda la del neumococo (fig. 2). 

Es teñible por el colorante de Giemsa, con el 
que toma un color azul-violado, y también con el 
método de Machiavello. Por su pequeño tamaño 
atraviesa las bujías de Berkefeld y los filtros de 
Seitz, razón por la que HERZBERG la consideró en 
un principio como un virus filtrable y los america­
nos le asignaron el calificativo de rickettsia diapó­
rica. Como los- virus, vive en el seno de las células 
que parasitan formando acúmulos (cuerpos homogé­
neos de Brumpt) y es cultivable en el embrión de 
pollo. En la naturaleza se halla muy difundida, 
habiendo sido encontrada en diversos tipos de ga­
rrapatas (lxodes holocyclos, Haemaphysalis hume­
rosa, Hyalom.cna savignyi, Rhipiccphalus sangui­
neus y bursa, Dermacentor andcrsoni, Otobius 
meguini, Amblyoma americanum, etc.). En nuestro 
país, CLAVERO, PÉREZ GALLARDO y HERNÁNDEZ han 
hallado la r . burnetti en distintas variedades de 

garrapatas (Rhipicephalus sanguineus y bursa Hya. 
lo m ma.s lu.sitanicurn y ?narginatus), recogidas d 
animales del matadero de Madrid y terneros d: 
Sevilla. Los. animales ｲ･｣･ｰｴｩｾｬ･ｳ＠ son muchos (rno. 
nos antropoides, cobayas, raton y rata, conejos et­
cétera), habiendo sido hallada. en los bóvidos' en 
las cabras y ovejas, así como en animales silves. 
tres de Australia, llamados "Bandicoots" (pequ( ños 
marsupiales del género "Pcrcmctle"), en ardillas, ｾｴﾭ
cétera. Es probable que todos estos animales, ac­
tuando de r eservorios de rickcttsia burnetti, per­
mitan luego que las garrapatas que los parasitan 
actuando de huéspedes intermediarios, las ｶｩ･ｲｴ｡ｾ＠
y transporten. 

Del 10 al 20 por 100 d(' las vacas lecheras ｴｾ Ｑ＠
Los Angeles poseen anticu erpos para la fiebre Q 
en su suero sanguíneo, y lo mismo ocurre con las 
cabras y ovejas de Grecia y Asia Menor, habiéndose 
llegado a demostrar la presencia de rickettsias <>n 
la leche de estos animales. 

Las rickettsias pueden vi\'ir en ｬ｡ｾ＠ garrapatas 
casi tres años (DA\'1:5), siendo eliminadas con las 
heces de éstas durante largas temporadas (Cox y 
BELLE). pet·mitiendo entonces que el polvo de estas 
heces desecadas detl·rminen conta¡.!ios por inha­
lación. 

Los cobayos infectados albergan prolongadamen­
te las rickettsias, pudiendo Sl'l' halladas l'n su bazo 
mucho tiempo después de vencida por ellos In fiebre 
y esplenomegalia qut• les ('ausa !'U inoculación 
(PARl<ER). 

Existen pequeñas difl'l't·ncias t'ntre las e }Jil de 
rickcttsia.'l aisladas en los diferentes paises. siendo 
conocidas con los r.alificnti\'os de ＢｴｷＭｾｴ＠ mlia11 slrnill', 

Fig. 2.-Coxiellas bonteti junto a células del epitelio intes· 
tina! de la garrapata. Coloración por el Giemsa, 1.000 au· 

mentos (según BURGDORFFJR y colab.). 

la de Queensland; de "nine mile strain", la ameri­
cana del Norte; "H enzerling strain", la italiana, Y 
"balkan grip strain" o "H erzberg strain", la aislada 
en los Balcanes. 

EPIDEMIOLOGÍA.- El origen de las infecciones hu­
manas espontáneas a menudo no es fácil de aclarar. 
Las garrapatas no siempre son los artropodos vec· 
tores obligados de la infección, pues se han ｯ｢Ｌｳ･ｾﾷ＠
vado bastantes epidemias en ambientes pulquerf!· 
mos- Suiza-donde no existía ningún a rtropodo ･ｾﾷ＠
paz de actuar de vector intermediario. El ｣ｯｮｴ｡ｾｾｾ＠
al aplastar una garrapata hallada sobre la P1,e 
o el acto de ser picado por ella es la forma rnas 
infrecuente de contagiarse. 

La mayoría de las epidemias proceden del ga· 
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ado bovino, ovino o caprino y productos relacio­
ｾ｡､ｯｳ＠ con esta ｧ｡ｾ｡､･ｲ￭｡＠ (leche, ｣｡ｲｮｾｳＬ＠ ｾｩ･ｬ･ｳＬＮ＠ paja, 
forrajes, etc.). As1 Ｑｾ＠ prueba que !a mc1denc1_a ma-

or del proceso se de entre profeswnales agncolas, 
ｾｭ｢｡ ｬ｡､ｯｲ ･ｳ＠ que manejan paja (RILLET) , transpor­
tistas entre la ciudad y el campo, inspectores de 
Aduanas y demás sujetos que trabajan al aire 
libre en contacto con el polvo de objetos provinen­
tes del campo. Los méd1cos y auxiliares de labo­
ratorio que manejan cult ivos de rickettsias se 
infectan muy a menudo. 

Los vetermarios, matarifes, vaqueros y lecheros 
que manipulan carne o leche se infectarían por con­
tacto directo. Como apuntamos, SHEFARD y HUBNER 
hallaron, entre 4.000 vacas de distintas lecherías 
de California, 10-20 por 100 con anticuerpos posi­
tivos frente a la rickettsia burnetti. 

CAMINOPETROS (en Grecia) y HUBNER y PARKER 
(en California) han demostrado la pre_sencia de la 
rickettsia en la leche de cabras, oveJas y vacas. 
Sólo la leche cruda sería la contagiosa, pues basta 
su pasteurización para que las rickettsias perezcan. 
Cabe la posibilidad de que el contacto con la leche, 
sin beberla, permita el contagio, pues buen número 
de contaminados manipulaban la leche, pero no la 
bebían. K.lLSCHPERGER y WIESMANN demostraron 
- para que la similitud epidemiológica entr e fiebre Q 
y brucelosis fuera mayor que la coxiella burnetti 
fué responsable en Su1za de una epidemia local de 
abortos entre ganado caprino. 

La transmis1ón por vestidos ha sido observada 
por ÜLIPIIANT y colaboradores, que la comprobaron 
entre unas lavanderas que, sin contacto posible con 
otros focos de infección, se habían ocupado en lim­
piar los delantales sucios provinentes de un labora­
torio ocupado en estudiar la fiebre Q. · 

El contagio directo de hombre enfermo a hombre 
sano ha sido pocas veces obser vado, pero lo ha 
sido en 1949 en la Clínica Médica Universitaria de 
Francfort, por STRODER y colaboradores. La infec­
ción partió en este caso del esputo de un mozo dP 
laboratorio que enfermó en el departamento de 
Rickettsias, y que al ser trasladado al hospital 
contaminó, tosiendo, a varias enfermeras, médicos 
y pacientes de la sala. Finalmente, ha sido también 
observado el contagio por contacto directo o a 
partir de la inhalación de rickettsias en patólogos 
y mozos de las salas de autopsias que intervinieron 
en la necropsia de fallecidos de fiebre Q (McCALLUM, 
BECK) . 

Es probable que el hombre sea-aunque menos 
que los citados animales- r eservorio de rickettsias 
bttrnetti} dado que el estudio serológico de los habi­
tantes de las zonas con fiebre "Q" endémica (Cali­
fornia) descubre que el 5 por 100 de ellos denotan 
desviaciones positivas del complemento ante la 
coxiella burnetti. 

El estado actual de los conocimientos respecto 
a la epidemiología de la fiebre Q nos permite con­
cluir, con GSELL, que: 

1: La mayoría de las infecciones se adquieren 
al inhalar polvo de establos o de paja o serrín de 
maderas polucionados por excreciones o secreciones 
de los ganados vacuno, caprino u ovino portadores 
de rickettsias. 

2." Que la infección por vía digestiva al beber 
leche o comer carne de a nimales infectados es poco 
corriente y que el contagio por contacto directo de 
enfermo a sano aún es más infrecuenté. 

3." Que si bien es posible, sólo lo es muy rara 
vez que los artropodos vectores de r ickettsias inocu­
len la infección al picar o ser aplastados contra 
la piel. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.- Dada la escasa letalidad 
del proceso-1 por 200 casos-, se conoce poco 
(ALLEN y SPITZ; LILLIE y colaboradores) . Las lesio­
nes más importantes radican en el pulmón, donde 
existen abundantes infiltrados focales de predomi­
nio intersticial y constituidos por abundantes cé­
lulas mononucleares y macrófagos. Al comienzo 
existe dilatación e hiperemia de los septos, con eri­
trodiapedesis intralveolar, y más adelante espesa­
miento de los tabiques interalveolares, con exuda­
ción fibrinoleucocitaria alveolar y bronquiolar. En 
conjunto ofrece una histopatología muy semejante 
a las demás neumonitis. 

El bazo aparece moderadamente agrandado y con 
el aspecto histológico del bazo séptico agudo (infil­
trados linfocitarios y polinucleares ; tumefacción 
del r etículo endotelio, catarro de los senos, etc.). 

Entre las complicaciones halladas en las necrop­
sias cuéntanse las orquitis y epididimitis; trombo­
flebitis, pleuresías serofibrinosas, meningoencefalitis 
y artritis serosas. 

ｓｉｎｔｏｍａｔｏｌｏｇￍａＮＭｂｌａｾｃ＠ ha demostrado experi­
mentalmente en enajenados mentales sometidos a 
piroterapia con inoculaciones de rickettsia burnetti 
de Marruecos que la forma clínica de la fiebre Q 
desarrollada dependía de la cantidad de material 
inoculado y del lugar de la inoculación en la forma 
que resume el esquema adjunto (fig. 3). 

ｦｾｩｊ ｦｊｃｾｾﾧ｣ｩｷＺ＠ Sintómas dinlcos: 
tl inlradPrmira 

zli.ntramu5Cular 

Ｆ ｾ Ｍ
)) mlrapulmana r 
(O<rO>®O ｾ＠ g-.. ｾ＠ .. aaatuula nruor) • + 

..Veum.c"nla 

• 

Fig. 3.-Formas cllnicas febriles de diversa duración, se­
gún sea e l tipo de la inoculación del agente de la fiebre Q 

(BI..ANC-GSE:LL). 

La inoculación intradénnica de 0,2 c. c. de una 
suspensión de bazo de cobayo triturado repleta de 
rickettsias sólo provoca, a las cuarenta y ocho ho­
r as, una leve infiltración local, sin fiebre prolon­
gada y con hemocultivos negativos. La inoculación 
intramu.scular ya ocasiona, al cabo de uno-dos días, 
una fiebre de 38-39", que prosigue tres-cinco días 
siendo positivo el hemoculti\"O, y la inoculación in­
halatoria de un aerosol hecho con una suspensión 
de aarrapatas trituradas- parasitadas por rickett­
ｳｩ｡ｳｾ ･ｳ＠ la que causa el cuadro febril-neumónico 
más prolongado y parecido a la fiebre Q espontánea 
del hombre. Nos ocuparemos en describir en primer 
lugar el cuadro clínico agudo habitual. 

La incubación espontánea varía entre doce y vein­
tiséis días, durando por término medio unos dieci-
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nueve. HUBNERJ del estudio de 625 casos, concluye 
que la duración media es de dieciséis a dieciocho 
días. 

Fase prodrómica.-Puede faltar, durar unas ho­
ras o a lo sumo manifestarse dos o tres días antes 
de que se inicie la fiebre, con inapetencia, sensación 
de fatiga y dolores musculares o articulares. 

La enfe.,..medad empieza bruscamente y su inva­
sión ofrece los car acteres de los procesos gripales, 
con intensa cefalea frontal, artromialgias y que­
brantamiento acusados y fiebre de 39-40°. Pero a 
difer encia de la gripe, no ｳｵ･ｾ＠ existir romadizo 
previo, limitándose la inflamación de las vías res­
piratorias superiores a un discreto catarro amigda­
lofaríngeo. Al principio no hay tos ni expectoración. 

La fiebl'e-que suele comenzar con destemplanza, 
pero casi nunca con escalofrío solemne-se mantie­
ne por espacio de cuatro-siete días entre 38 y 40", 
y adoptando el tipo remitente suele concluir por 
lisis al cabo de una semana de comenzada. Se acom­
paña de sudores profusos, bradicardia relativa, in­
somnio, gran laxitud y anorexia con alguna náusea 
y hasta vómitos. 

Las cefalalgias, muy tenaces e intensas, ceden 
espontáneamente al cabo de tres-cinco días de ini­
ciado el cuadro. A menudo existen síntomas de irri­
tación meníngea y hasta de impregnación tóxica 
cerebral, con agitación psicomotora, alucinaciones o 
delirio. Todo ello suele evolucionar empero favora­
blemente y sin anomalías en el líquido cefalorra­
quídeo. 

El bazo puede advertirse agrandado mediante la 
percusión o con el examen roentgenoscópico, pero 
en el 80 por 100 de los casos no es palpable. 

Las funciones hepáticas no se alteran, advirtién­
dose únicamente una intensa constipación con oli­
guria y orinas hiperconcentradas, cual corriente­
mente ocurre en la mayoría de las pirexias agudas. 

En muy pocos casos brotan exantemas máculo­
papulosos, que si aparecen son mucho menos in­
tensos que los de las demás rickettsiosis. 

Hacia el t ercero o cuarto día de enfermedad es 
cuando suelen aparecer los primeros signos de loca­
lización respiratoria. Comienzan en forma de tos 
seca, que pronto se hace productiva de un esputo 
mucoso, viscoso, a veces teñido por algunas estrías 
hemáticas. Los fenómenos broncopulmonares que 
aparecen en el 40-60 por 100 de los casos de fiebr e Q 
se manifiestan clínicamente de muy diversa forma. 
Los dolores torácicos variables y la tos seca inducen 
a pensar a veces en la existencia de una discreta 
reacción pleural, estableciéndose muy pocas veces 
derrames serosos evidentes. La disnea y cianosis 
son raras. 

La exploración estetoacústica del tórax por lo 
regular descubre muy pocos datos: algún estertor 
subcrepitante o crepitante fino en una zona sub­
mate poco extensa; pectoriloquia afona muy cir­
cunscrita y, en general, nada más. 

En cambio, al proceder al estudio roentgenológic01 

discrepando de tan poca fenomenología estetoacús­
tica se hallan, en el 90 por 100 de los casos, opacida­
des pulmonares patológicas tipo imagen de vidrio 
deslustrado ("ground glass" de los anglosajones), 
que se localizan sobre todo en los campos pulmona­
res medios e inferiores. A menudo son varias y 
adoptan extensiones diversas, r emedando a veces 
la imagen de los infiltrados múltiples, habiéndose 
llegado a contar en un mismo enfermo hasta seis 
focos de condensación. Son visibles por espacio de 
dos-seis semanas y a veces dejan por espacio de 
dos-cuatro meses tenues opacidades. Los casos con 
afectación pulmonar extensa suelen prolongar la 

temperatura hasta diez y quince días, <'n vez de 
concluir al 7.0 -9.0 días. 

HuBNER y GSELL han r ecopilado los síntomas que 
aparecen más u.sualmente en la fiebre Q J y los con. 
signan en forma de tabla que, levcment<' modifica. 
dos, resumimos a continuación. 

. Síntomas ycncmlcs: 

Fiebre . . . . . .. . . . . ... . . . Dura dos-quincC' días, comien-
zo brusco, alta y remitente. 

Cefalalgias . . . .. . . ... Frontalps C'n más dC'l 90 por 
100 dC' los casos. 

Artromia lgias . . ... . . . FrC'CUC'ntC's, sobrC' todo al prin-
cipio. C'n dorso y piernas. 

SudorC's . . . . . . . . . . . . . .. . F'rC'CUC'ntC's, sobrC' todo al re-
mitir la tC'mpC'ratura 

Síntomas csp( cialcs: 

Digestivos . . . . . . . . . . . AnorC'xla rC'gular. náusC'as y 
vómitos C'n 25 po1· 100, cons­
tipación. 

Cardiovasculares ...... Bradicardia relativa Pn 8·1 por 
100 di' los <"asos. 

UrogC'nitalC's . ....... A vN'C'S orqu1tis y Ppididimi-
tis. Cox halló la ｲｩ｣ｫ｣ｴｴｾｩ｡＠

en la orma. 
N<'urológicos .. . ... . . . N c,uralgias y a ｖｴＧ＼ＧＡＧｾ＠ ､ｲｾＭ

oriPntación. e o n ag1tación 
psicomotnz. 

RC'spiratorios . .. ｉ ｮｦｩｬｴｲ｡､ｯｾ＠ pulmonart•s ro• nt-

Dato.<; d1 Laboratorio · 

V. S. G. acelerada ... 

Leucocitos . . ..... .. .. . 

Albuminuria discreta. 
L iquor . . .. 

Complicaciones : 

Evolución: 

gt·nológlros en !10 por 100 
d<' los C'asos. Tos • n 70 por 
100, c•as1 siPmprt> SC'Ca F.spu­
to Pscaso, mucoso v con e,. 
trías hPm:ill!'as •Ｇｾ＠ !lO por 
100. A \'t'CI's f'lll"taxls y 
plt>lllll!S. 

Moderadam ente en 100 por 
100 d<' los casos (entre 15 y 
50 mm. en la primera hora l. 

La mayoría entre 4 y 8.000; al 
principio con neutrofilia y 
linfopenia. Nunca C'OSinofilia. 

En 32 de 80 casos dC' H CB:\F:R. 
Siempre normal, incluso en 

los casos con meningismo, 
q u e aproximadamente se 
presenta en 20 por 100 dr 
los pacientC's. 

F lebitis, pleuritis, artritis, or­
quitis, epididimitis, esofa· 
gitis. 

Benigna y poco molesta en 
10-25 por 100 de los casos. 

Medianamente grave en 65-
80 por 100. 

Grave en 8 por 100 de los 
casos. 

Mortal C'n 2 por 100. 

FoRMAS CLÍNlCAs.- Dislinguimos, con GSELL, tres 
formas clínicas primordiales : . 

a) Forma neumónica. - Salvo leves diferencia?· 
posee los caracter es propios de las ncumopatías pn· 
marias atípicas calificadas de víricas. Su ｣ｯｾｩ･ｾｾｯ＠
es seudogripal con cefalalgias, existe disoc1acwn 
esfigmo-térmica (bradicardia relativa), los con es· 
casa expectoración y hay desacuerdo enlre la ｾｯﾭ
breza de la percusión y auscultación del pulm?n, 
de una parte, y la importancia de los signos radiO· 
lógicos, de otra. 

Los infiltrados pulmonares radiológicos ofrecen 
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pecto seudotuberculosos, siendo menos fugaces 
as e Jos infiltrados eosinófilos. A menudo se com­
quueban por espacio de tres-seis semanas, soliendo 
realizarse en los campos inferiores del pulmón. Las 
0 

acidades tienen el aspecto del llamado vidrio 
ｾｾｳｬｵｳｴｲ｡､ｯ＠ y suelen. coexistir ｾｯｮ＠ hilitis acompa­
ñantes. Las infiltraciOnes masivas ｬｯｾｵｬ｡ｲ･ｳ＠ tipo 
neumonía crupal son raras, pero han Sido compro­
badas en 10 por 100 de los casos. RILLET ha co­
municado asimismo un caso en el que la imagen 
pulmonar adoptó el tipo de la neunwnía miliar 

vírica. 
Estas formas pulmonares de fiebre Q son las que 

evolucionan con fiebre más prolongada (diez-quince 
días en vez de cinco-siete), importando en total 
cerca del 80 por 100 de las diversas formas clínicas 
de esta rickettsiosis. 

b) Forma gripal, puramente febril.- Se presen­
tan en 10-12 por 100 de los casos, y sólo es diag­
nosticable si en el curso de los primeros días de 
fiebre, cefalea, quebrantamiento y sudores el cultivo 
de la sangre del paciente demuestra las rickettsias. 
Es una forma abortiva de fiebre Q, que a nivel del 
aparato respiratorio sólo ocasiona una leve bron­
quitis. La evolución total de esta forma no es supe­
rior a una semana. 

e) Forma ·meningoencefálica.- En algunos casos 
(5-10 por 100) la impregnación tóxica del sistema 
nervioso suele despertar rigidez de nuca y signo de 
Kernig, reveladores de un meningismo febril que 
la punción lumbar confirma. Acompañando a los 
síntomas meníngeos, y menos veces aisladamente, 
pueden apreciarse agitación psicomotora, temblor, 
delirios, alucinaciones y otras veces sopor y obnu­
bilación del sensorio, habiendo observado WEGMANN 
en un caso diplopía, disartria, temblores del brazo 
derecho e inversión del sueño, todo lo cual cedió a 
las pocas semanas. 

COMPLICACIONES.- Son raras, habiéndose consig­
nado como más comunes las siguientes: pleuritis 
secas o serofibrinosas (cuatro veces entre 25 casos 
de GSELL), trombofiebitis, orquitis, epididimitis, 
episcleritis, neuritis, encefalitis, artritis serosas y 
miocarditis. 

EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO.-La evolución de la 
fiebre Q queda esquematizada en la figura 4 adjunta. 
La mayoría de los casos curan en menos de tres se­
manas. MELDOLESI ha defendido la existencia de una 
forma crónica, que califica de febrícula burnetti, en 
la que durante meses evolucionaría un estado febril 
muy tolerable, con esplenomcgalia y reacciones se­
rológicas positivas ante los antígenos de la fiebre Q, 
febrícula que cura prontamente al administrar 
aureomicina. 

La letalidad por fiebre Q es muy escasa. En 1950, 
HUBNER recogió, entre 625 casos, sólo cinco morta­
ｬｾｳＺ＠ Los fallecidos presentaban complicaciones ence­
fahcas y murieron de colapso. 

La enfermedad deja inmunidad y las reinfeccio­
nes. (BLANC) no prenden en los que ya la pa­
decieron. 

HEMATOLOGÍA Y SEROLOGÍA.-La cifra de leucocitos 
ｳｵ･ｾ･＠ ser normal. Pocas veces está aumentada por 
encima de 10.000 (en 13 por 100 de los casos de 
(SELL) y mucho más a menudo es inferior a 6.000 
･ｾ＠ 50 por 100 de los casos del mismo autor). Al 

Principio de la enfermedad hay neutrofilia relativa, 
con franco aumento de las formas en banda. Los 
･ｯｳｾｮ＿ ｦｩｬｯｳ＠ faltan. Después de la primera semana los 
eosmofilos reaparecen y se opera una linfocitosis 

secundaria, observándose algún linfocito monocitoi­
de y alguna célula plasmática (KALT). El hemogra­
ma es, pues, bastante parecido al que MOESCHLIN 
da como característico de las neumonitis víricas. 

La velocidad de sedimentación suele aumentar po­
co, hallándose los máximos valores de 30-50 mm. en 
la primera hora después de la primera semana. 

Los hematíes y la hemoglobina, dado lo breve de 
la afección, no ofrecen alteraciones dignas de men­
ción. La prueba de las crioaglutininas o demostra­
ción de la aglutinación de los hematíes en frío, con­
siderada como muy propia de las neumonitis víricas, 
usualmente es negativa en la fiebre Q. Sólo RILLET 
y HEILMEYER consignan haber hallado crioaglutini­
nas positivas en la fiebre Q. La reacción de Wasser­
mann es negativa. 

A partir del sexto-octavo día de enfermedad es 
posible la demostración serológica de los anticuerpos 
de la fiebre Q. Al principio, BURNETT y FREE."\1:AN, 
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Fig. 4.- Gráfica clínica de la evolución de la fiebre Q. 
Tratada con aureomicina, la apirexia se consigue a las cua­
renta y ocho horas. Datos de Laboratorio y esquema de 

· las lesiones pulmonares. 

Cox y DYER utilizaban para el diagnóstico la reac­
ción de sueroaglutinf.Lción de las rickettsias emplean­
do sangre de los pacientes, pero desde 1941 se em­
plea, con mayor eficacia y menos peligrosidad, la 
reacción de fijación del complemento. Como antí­
geno fijador del complemento se utilizan cultivos 
preparados con las distintas cepas de rickettsias, 
siendo el más adecuado para el diagnóstico de la 
fiebre Q europea el antígeno elaborado por la casa 
Lederle con la cepa italiana llamada ｾｈ･ｮｺ･ｲｬｩｮｧ＠
strain". 

Los títulos con valor diagnóstico propios de las 
reacciones positivas son las superiores al 1 : 20. A 
partir de la segunda semana, el título de los anti­
cuerpos asciende por encima de 1 : 40, 1 : 80 y 
1 : 160, alcanzándose los valores más altos (1 : 320 
y 1 : 640) entre la cuarta y quinta semana, para 
volver luego a descender. En bastantes casos los 
títulos positivos perduran hasta tres años después 
de sobrepasada la enfermedad, permitiendo entonces 
el diagnóstico r etrospectivo de la índole rickettsiósi­
ca de neumonías atípicas pasadas (KALT, RILLET). 

La prueba de aglutinación del Proteus X de Weil­
F elix siempre es negativa en esta rickettsiosis. 

DIAGNÓSTICO.-Durante los últimos años se ha de­
mostrado la importancia etiológica de la fiebre Q 
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y su rickettsia en la génesis de las llamadas neumo­
nías primarias atípicas, cajón de sastre que com­
prende neumonitis víricas, rickettsiósicas, toxo­
plásmicas, etc. Para Roen y RILLET, la rickettsia 
lntrnetti sería el agente de 75 por 100 de las neu­
monías atípicas que se dan en Ginebra, y para KALT 
y MOESCHLIN lo sería del 30 por 100 de las observa­
das en Zurich. 

El diagnóstico clínico de probabilidad se estable­
cerá ante un síndrome gripal hipercefalálgico de 
comienzo brusco en sujetos relacionados con el agro 
y que, con quebrantamiento, fiebre remitente, su-

v't'O- rtt>-

'r''" 1 1 J., 50Fd., J l/ .'Z IJ'- "'1'"' 
ｾｾ＠ ｾｾ Ｎ＠

T Z 1 
éll9 .,. 69 

J9 
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ｊ＿ ｾＭＭｾｾｾｾｾ＠

)6' ¡¡. lJ ... 

Fig. 5. - Cun·a febril de ocho casos de fiebre Q tratados 
en cl i ver·sos momentos de la enfermedad con aureomicina. 
En t odos se observa el rápido efecto cu r·ativo del anti-

biótico rsegún GSELL). 

dores, anorexia y tos con esputos algo estriados de 
sangre, denoten a rayos X infiltrados pulmonares 
nubosos con escasa fenomenología estetoacúst ica 
concomitante. 

La inexistencia de matidez pulmonar franca, de 
disnea y ｾ＠ herpes labial, así como la resistencia 
del proceso a las sulfamidas y penicilina separa la 
fiebre Q de la neumonía lobular neumocócica. La 
a usencia de fenómenos riníticos, los infiltrados pul­
monares en general bien tolerados y la incidencia 
del proceso fuera de épocas de gripe, así como la 
negatividad del test de Hirst, distinguen la fiebre Q 
de la gripe. 

La distinción entre las neumonías primarias atí­
picas v íricas y las neumonitis sintomáticas de la fie­
bre Q sólo es posible apelando a los exámenes de 
laboratorio. Es útil apelar al análisis de la agluti­
nación a frigore de los hematíes que en 50-60 por 
100 de las neumonitis víricas es ciertamente posi­
tiva, y en cambio usualmente es negativa en la fie­
bre Q. 

El diagnóstico seguro de fiebre Q se consigue del 
todo aislando del enfermo la rickettsia burnetti o 

demostrando, con el método serológico de la desvía. 
ción del complemento, la existencia en su sangre de 
anticuerpos específicos. Para obtener la rickettsia 
se inocula al ratón o al cobayo con sangre extraída 
del paciente entre rl cuarto y octavo día de enfer­
medad. A los pocos días, los ratones mueren y 
practicando entonces un froti s con la pulpa del ｢ ｾｺｯ＠
agrandado, teñida con el Giemsa, las rickettsias 
aparecen microscópicamente visibles. También pue­
de apelarse, para su demostración, al cultivo previo 
en embrión de pollo de la pulpa esplénica. 

Transcurrida una semana de enfermedad, los he­
mocultivos suelen ser negativos, y entonces es más 
ventajoso util izar el método scrológico de la desvia­
ción de complemento, cuyas positividades aún son 
registrables meses drspués dr sobrepasar la enfE>r­
medad. 

TERAPÉUTICA. La qumma, las sulfamidas y la 
penicilina carecen de toda rficacia. La estreptomi­
cina, que experimentalmente inhibe el crecimiento 
de la r. burnetti (HÜBNER, Bf;LL, etc.), no SE' ha 
mostrado útil al aplicarla a la clínica. La cloromi­
cctina y aún más la a u reo m icina (fig. 5) son los 
antibióticos aquí de elección, pues son los más efica­
ces (LENXETE, MEIKLEJOliN y THELEN, GSELL). 

La pauta de administración de la aurcomicina 
estriba en ingerir 3 gramos t'l primer día y 2 gra­
mos en los días siguientes, bastando t•n general 

ó 12 gramos Cdados en tres-cinco días) para con· 
cluir con la enfermedad. La apirexia S<' presenta 
regularmente a las cuarenta y ocho horas de ad­
ministrar rl antibiótico (GSELL) . no observándos 
en los tratados complicacionl'S ni l<'mpt'raturas de 
duración supt>rior a una sC>mana. 

* * * 

Si hemos descrito algo extensamente esta infec· 
ción es con el deseo de darla a conocer con detalle 
a los colegas de nuestro país. Por su novedad 
- prácticamente es una enfermedad sólo conocida 
desde hace unos diez años y porque probable· 
mente también se halla extendida en España, es 
necesario fomentar su conocimiento. En lo porve­
nir debe ser investigada pensando sobre todo en 
ella a nte los cuadros gripales y las infiltraciones 
pulmonares, que forman en el cuadro de las llama· 
das neumonías primarias a típicas o abacterianas 
o neumonitis, cajón de sastr e del que, según HtlB· 
NER, en marzo de 1949 habían sido ya ais lados en 
todo el mundo 650 casos de fiebre Q. 
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ORIGINALES 

CONSIDERACIONES SOBRE LA SARCO­
LEUCOSIS 

(Leucemia de células linfosarcomatosas.) 

G. PANIAGUA, M. MORALES PLEGUEZUELO 
y c. JIMÉNEZ DíAZ. 

Clínicas Médicas de la F acultad de :O.led icina y del H ospital 
Provincial e Ins ti tuto de Investigacio n es M édicas . M ad1·id. 

Como se sabe, la primitiva caracterización de 
las leucemias por la aparición del gran aumen­
to de células blancas en la sangre (la "sangre 
blanca") evolucionó pronto en el sentido de 
conceder la importancia radical a la enferme­
dad de los tejidos hemopoyéticos, y ello motivó 
el conocimiento de las formas no leucémicas 
(seudoleucemias, aleucemia y subleucemia) de 
las l.eucosis. El conjunto de enfermedades siste­
matizadas de las estructuras linfáticas sin fór­
n_¡ula, linfémica en la sangre circulante cons­
ｾｽｴｵｹｯ＠ el grupo, confuso al principio, de las 
ｳ･ｵ､ｯｾ･ｵ｣･ｭｩ｡ｳＢＬ＠ del que sucesivamente fueron 

s.egregandose ciertas enfermedades, como el 
hnfogranuloma (enf. de Hodgkin) y el linfosar-

coma, merced a los estudios de KUNDRAT y de 
PALTAUF. El linfosarcoma tuvo desde un prin­
cipio una cierta individualidad, por ser un tu­
mor integrado por células de carácter linfoci­
tario fuertemente apretadas, desplazando la 
estructura normal de los ganglios y en general 
de los órganos afectos, con exigua reacción 
reticular. En las autopsias el linfosarcoma se 
presenta de dos maneras principales: 

a) Forma tunwral aislada; constituyendo 
entonces un tumor como otros, aislado en un 
órgano o en una región ; la mayor parte de las 
veces, mediastínico; otras veces en el anillo de 
Waldeyer, con adenopatías regionales metastá­
sicas; en alguna ocasión, con menor frecuencia, 
en los órganos digestivos, principalmente en el 
intestino delgado. Estas formas regionale·s o 
locales del linfosarcoma-tumor producen síndro­
mes derivados de la localización; en el cuello, 
adenopatías grandes, consistentes, frecuente­
mente individualizadas, que son casi siempre la 
expresión metastásica de una tumoración pri­
mitiva, visible o desapercibida, en la nasofarin­
ge, en las amígdalas o en cualquier otra zona 
linfática faríngea; en el mediastino, una tu­
moración de situación tímica con adenopatías 
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