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Caso clinico

La fiebre Q puede simular un brote lipico
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RESUMEN

La fiebre constituye un reto diagnéstico en el paciente lGpico. Algunas infecciones pueden imitar un brote
de la enfermedad, lo que complica atin mas la orientaciéon diagndstica. Por otra parte, el tratamiento
inmunodepresor del lupus eritematoso sistémico (LES) puede favorecer la aparicién de infecciones y su
mala evolucién. Presentamos el caso de una paciente con LES en tratamiento con antipalidicos y dosis
bajas de esteroides, cuyo diagnéstico inicial fue de brote ltpico y que resulté tener fiebre Q, presentando
una respuesta excelente al tratamiento con doxiciclina.
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Q-fever can simulate a lupus flare

ABSTRACT

Fever is a diagnostic challenge in the patient with lupus. Infections can mimic a lupus flare which further
complicates the diagnostic approach. Moreover, immunosuppressive treatment of SLE may promote the
development of infections and poor outcome. We report the case of a patient with SLE with an initial
diagnosis of lupus flare, who was found to have Q fever showing an excellent response to treatment with

doxycycline.

© 2011 Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La presencia de fiebre en un paciente con LES es un reto diag-
nostico, pues las dos causas principales de la misma, la reactivacién
de la enfermedad o la infeccién, requieren acciones terapéuticas
muy distintas!2. La fiebre Q es una enfermedad infecciosa de dis-
tribucién mundial, producida por Coxiella burnetii (C. burnetii).
Las manifestaciones clinicas habituales en la forma aguda son fie-
bre, cefalea, astenia, sudoracién, escalofrios y son frecuentes las
artromialgias y los sintomas gastrointestinales, todo ello sinto-
mas frecuentes en los brotes lGpicos. Describimos el caso de una
paciente con LES, que se diagnostic6 de fiebre Q en lo que aparen-
taba ser un brote lapico.

Observacion clinica

Mujer de 17 afios, valorada por vez primera en consulta de reu-
matologia en septiembre de 2008, en relaciéon con trombopenia
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y presencia de anticuerpos antinucleares (AAN). En noviembre de
2009, se diagnostico de LES por la presencia de poliartritis, leuco-
penia, y anticuerpos anti-ADN (titulo de 1/80). Inici6é tratamiento
con deflazacort (6 mg/dia) con mejoria significativa de la artritis
y, posteriormente, se instauré tratamiento con hidroxicloroquina
(300 mg/dia), asi como antiinflamatorios no esteroideos en dosis
variables, permaneciendo practicamente asintomatica en los meses
sucesivos. Permanecié en remision, hasta que, a finales de mayo
de 2010, comenzé con fiebre de hasta 39°C, sin un claro patrén
cronoldégico, artromialgias y rigidez articular con dudosos signos
flog6ticos, asi como pérdida de apetito, malestar general y odi-
nofagia. La exploracién fisica fue normal, salvo cierta hiperemia
faringea; la auscultaciéon cardiopulmonar fue normal y el abdomen
era blando y sin hepatoesplenomegalia. En los andlisis inicialmente
efectuados, destacé una hemoglobina de 10,5 g/dl y 3.700 leuco-
citos. La VSG fue de 41 y la PCR de 4,33 mg/d]l, las fracciones del
complemento C3 de 46 mg/dl (VN: 90-180) y C4 de 3 mg/dl (VN:
10-40). En el sedimento de orina habia de 1-5 leucocitos/campo
sin proteinuria y las transaminasas fueron normales. La radiografia
de térax fue normal. En funcién de los datos clinicos y analiticos
y a la espera de los restantes datos microbioldgicos solicitados,
se sustituy6 deflazacort por prednisona (hasta 30 mg/dia), con la
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Figura 1. Progresiva normalizacién de los reactantes de fase aguda.

sospecha de brote lipico. En los siguientes 7 dias se aprecié una
leve reduccién de la fiebre y mejoria de las artromialgias, pero
en dias posteriores estos sintomas se reactivaron. Los resultados
de los estudios microbiol6gicos solicitados mostraron resultados
negativos para las principales infecciones viricas (incluyendo virus
hepatotropos, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus y virus de
inmunodeficiencia humana)y positividad para C. burnetii fase Il IgG
1/16384 (titulos superiores a 1/256 evidencian infeccién reciente
o0 activa) e IgM 1/64 (la infeccién activa muestra titulos iguales o
superiores a 1/32), por lo que se indicé tratamiento con doxiciclina
100 mg. cada 12 h durante 14 dias, que comenz6 unas 3 semanas
después de iniciado el proceso, con lo que experimenté una com-
pleta mejoria de los sintomas sefialados, estando practicamente
asintomadtica a los 5 dias de iniciado el antibiético y con progresiva
normalizacién de los reactantes de fase aguda, tal como se aprecia
en la figura 1. El control serolégico realizado a las 3 semanas mos-
tré negativizaciéon de IgM y una notable reduccion de IgG (1/2048).
Dada la buena evolucion, no se realiz6 una ecocardiografia y conti-
nu6 tratamiento con hidroxicloroquina (300 mg/dia) y prednisona
(5mg/dia).

Discusion

En el paciente con LES, la fiebre constituye un sintoma frecuente
y diferenciar si se trata de una infeccién o un brote lGpico consti-
tuye en ocasiones un verdadero reto. Se ha sefialado que los niveles
elevados de PCR (por encima de 6 mg/dl) son muy sugestivos de
infeccién y pueden constituir una ayuda*?, asi como datos tipi-
cos de actividad del LES, como el descenso del complemento o un
aumento de actividad del LES, medido por el indice SLE-DAI'. Por
otro lado, el uso de dosis altas de esteroides en pacientes lGpicos
con infeccién ha condicionado sepsis de desenlace fatal, de ahi la
importancia de diferenciar bien ambas situaciones. Previamente, se
ha descrito por Ohguchi et al.%. 1a existencia de fiebre Q que se pre-
senta con datos clinicos e incluso biolégicos de LES, con respuesta
excelente al tratamiento antibiéticoy sin datos posteriores que con-
firmaran el LES. En nuestro caso, habia un diagnéstico previo bien
definido de LES sobre la base de datos clinicos y biol6gicos y, pos-
teriormente, la paciente desarrollé datos clinicos inespecificos que
podian responder tanto a una infeccién como a una reactivacién
del LES. La fiebre Q es una zoonosis universal y los animales infec-
tados eliminan el microorganismo por heces, orina y leche. La via
habitual de infeccién en humanos es la inhalacién de seudoesporas.
Es asintomatica en un buen niimero de pacientes (hasta el 50% en
algunas series) y en la mayor parte de los casos se presenta como
un proceso agudo’, que cursa con fiebre y sintomas generales, asi

como neumonia o afeccién hepatica, aunque en nuestro caso no se
dieron estas complicaciones. El diagnédstico diferencial es amplio,
dado lo inespecifico de los sintomas, y el uso de los criterios diag-
nésticos esta orientado al reconocimiento de la endocarditis por
fiebre Q. El diagnéstico microbiolégico puede ser directo mediante
cultivo, pero su sensibilidad es muy baja, por lo que en la practica se
recurre a técnicas indirectasy entre ellas lade mayor uso es lainmu-
nofluorescencia indirecta, que muestra una sensibilidad del 97% y
especificidad del 100% para IgG de fase Il en algunos estudios®. En
lainfeccién aguda, se elevan los titulos de anticuerpos frente a anti-
genos de fase II, en tanto que los dirigidos a antigenos de fase [ son
mas propios de la infeccién crénica. Los resultados del test pueden
ser err6neos en presencia de factor reumatoide que no presentaba
la paciente. Se han descrito reacciones cruzadas con otros micro-
organismos, como Legionella, Bartonella y Ehrlichia, aunque estas
reacciones parecen mas frecuentes en formas crénicas de fiebre Q.
Las diferencias clinicas y la distribucién regional pueden ayudar en
el diagnoéstico diferencial.

Conclusiones

El mayor interés del presente caso es considerar a la fiebre Q
como un factor causal de fiebre y otros sintomas que pueden simi-
lar un brote lGpico en un paciente con LES, especialmente en areas,
como la nuestra, donde esta presente esta infeccion, pues la ade-
cuada intervencién terapéutica es fundamental.
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