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Introducción y objetivos. Coxiella burnetii es una cau-
sa cada vez más frecuente de endocarditis infecciosa de
evolución subaguda asociada a una elevada morbimorta-
lidad. Nuestro objetivo fue analizar, en una serie de 20
pacientes, la evolución clínica, serológica y terapéutica a
largo plazo.

Métodos. Se estudiaron retrospectivamente 20 pacien-
tes ingresados (13 varones y 7 mujeres con una edad
media de 42 ± 10 años) entre 1982 y 1996, que cumplían
criterios de Duke modificados por Raoult para endocardi-
tis por fiebre Q.

Resultados. La endocarditis asentó sobre prótesis val-
vular en 14 pacientes y sobre válvula nativa en 6. Todos
excepto uno recibieron tratamiento antibiótico, presentan-
do la doxiciclina en monoterapia peor resultado que com-
binada con otros fármacos. Fueron sometidos a recambio
valvular 15 pacientes, siendo la causa más frecuente 
la disfunción protésica. La mortalidad global fue del 40%
(8 pacientes). Actualmente, todos los pacientes mantie-
nen valores de anticuerpos antifase I elevados tras un 
seguimiento entre 19 y 156 meses (media de 74 ± 47 me-
ses). En 5 pacientes se suspendió el tratamiento antibióti-
co, dada la negatividad microbiológica valvular, permane-
ciendo asintomáticos tras 15-65 meses (32 ± 30) de
seguimiento.

Conclusiones. La endocarditis por fiebre Q se asocia
a un alto índice de complicaciones severas que requieren
cirugía de sustitución valvular. Todos los pacientes man-
tienen títulos serológicos elevados de forma crónica, sin
otros datos de infección activa, lo que plantea la posibili-
dad de retirar el tratamiento en algún enfermo con negati-
vidad valvular microbiológica y cuestiona el valor de la
persistencia de una serología anormal como monitoriza-
ción del tratamiento.
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Coxiella burnetii endocarditis: Long Term Follow up
of 20 Patients

Introduction and objectives. Coxiella burnetii is a
causative agent of increasingly frequent subacute infecti-
ve endocarditis, and is associated with elevated morbi-
mortality. Our aim in the present study was to assess the
clinical, serological and therapeutic long-term evolution of
20 patients with Coxiella burnetii endocarditis.

Methods. Twenty patients (13 male and 7 female, age
42 ± 10 years) admitted between 1982 and 1996 were re-
trospectively studied. All of them fulfilled the Duke criteria
modified by Raoult for Q fever endocarditis.

Results. Endocarditis involved prosthetic and native
valves in 14 and 6 patients, respectively. All patients ex-
cept one received antibiotic treatment. Patients treated
with doxycycline in monotherapy showed worse evolution
than those treated with doxycycline in combination with
other antibiotics. Valve replacement was performed in 15
patients, due to prosthetic dysfunction in most of them.
The overall mortality was 40% (8 patients). At follow-up of
74 months (range 19-156) (mean 74 ± 47) all patients
showed persistent high levels of phase I antibodies. At fo-
llow-up of 15 to 65 months (32 ± 30) antibiotic treatment
was suspended in five patients because they were
asymptomatic and without microbiologic findings of valvu-
lar endocarditis.

Conclusions. Q fever endocarditis was associated with
severe complications, which often required valve replace-
ment. All patients showed persistent high serological ti-
ters of Coxiella burnetii endocarditis without other signs of
active infection. This finding raises the issue of suspen-
ding antibiotic treatment in patients with negative micro-
biologic findings and questions the persistence of abnor-
mal serology as a monitor of treatment efficacy.

Key words: Endocarditis. Prognosis. Surgery.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 940-946)

INTRODUCCIÓN

La endocarditis por fiebre Q es la manifestación
más frecuente y de peor pronóstico de la infección
crónica por Coxiella burnetii. Desde que Evans et al1

describieron el primer caso de endocarditis por fiebre
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Q en 1959, se han publicado más de 400 casos en un
gran número de países, perteneciendo la mayor parte a
aquellos donde la fiebre Q aguda es una enfermedad
bien reconocida, como Gran Bretaña (más del 50%),
Francia, España, Australia y Suiza2,3. Clásicamente 
se acepta que ocurre entre el 1 y el 11% de los casos
de fiebre Q, representando el 3% de todas las endocar-
ditis2-6. En España la infección por C. burnetii es un
proceso endémico7-9 y una causa no demasiado infre-
cuente de endocarditis con hemocultivos negativos10-12.
En los últimos años se ha incrementado el número de
casos registrados, probablemente debido al mejor co-
nocimiento de esta entidad y a la mejoría de las técni-
cas diagnósticas, más que a un aumento real de su in-
cidencia13.

La endocarditis por C. burnetii es una enfermedad
que presenta una elevada morbilidad y mortalidad, que
se sitúa entre el 25-60%2. El curso clínico subagudo
con manifestaciones poco específicas de endocarditis,
unido a la baja sensibilidad de la ecocardiografía
transtorácica para detectar vegetaciones, que suelen
ser múltiples y de pequeño tamaño, determinan un re-
traso en el diagnóstico y ensombrecen su pronósti-
co14,15. Existen aspectos de esta enfermedad que en la
actualidad son poco conocidos y suponen un reto para
las investigaciones futuras, como cuáles son los deter-
minantes de que la fiebre Q aguda se convierta en un
proceso crónico en determinados pacientes, cuál es la
terapia antimicrobiana más efectiva y la duración ópti-
ma de la misma y los marcadores específicos de cura-
ción o de eliminación del microorganismo14-16.

En España se han comunicado casos aislados y se-
ries reducidas de pacientes con un seguimiento evolu-
tivo escaso11,12,16-30. El objetivo del presente trabajo fue
analizar la evolución a largo plazo de una serie de 20
pacientes estudiando sus características demográficas,
clínicas, analíticas y terapéuticas.

PACIENTES Y MÉTODOS

Los pacientes incluidos en este estudio fueron diag-
nosticados de endocarditis por fiebre Q entre diciem-
bre de 1982 y marzo de 1996 en el Hospital General
La Paz (14 pacientes) y Clínica Puerta de Hierro (6 pa-
cientes). Los criterios diagnósticos empleados han
sido los de Duke modificados por Raoult para endo-
carditis por fiebre Q31. Se consideró criterio diagnósti-
co de fiebre Q crónica un título de anticuerpos antifase

I mayor que 1:200 mediante el método de fijación de
complemento y/o una titulación de anticuerpos antifa-
se I ≥ 800 para la inmunoglobulina G (IgG) y mayor o
igual al título de IgG antifase II mediante el test de in-
munofluorescencia indirecta (IFI). Catorce pacientes
cumplieron 2 criterios mayores y seis pacientes 1 cri-
terio mayor y ≥ 3 menores.

Se recogieron de forma retrospectiva, a través de las
historias clínicas, los siguientes datos: edad y sexo, an-
tecedentes epidemiológicos, lesión valvular subyacente
y localización de la endocarditis, forma de presentación
y tiempo de evolución desde el inicio hasta el diagnós-
tico, sintomatología, hallazgos exploratorios y datos
analíticos al ingreso, hallazgos ecocardiográficos, sero-
logías para C. burnetii, complicaciones, terapia antimi-
crobiana utilizada y duración de la misma, indicaciones
quirúrgicas y hallazgos de la cirugía (macroscópicos,
microscópicos, microscopia electrónica, cultivos, reac-
ción en cadena de la polimerasa, aislamientos). El se-
guimiento clínico-serológico y ecocardiográfico se rea-
lizó ambulatoriamente o mediante hospitalización si se
consideró indicado.

RESULTADOS

Los 20 pacientes tenían edades comprendidas entre
21 y 63 años (media de 42 ± 10 años). Existía un pre-
dominio del sexo masculino, con 13 varones y 7 muje-
res. Los datos clínicos más relevantes se exponen en la
tabla 1.

Todos los pacientes tenían antecedentes de valvulo-
patía, destacando que 15 (75%) eran portadores de
prótesis valvulares, 9 mecánicas y 6 biológicas. Ade-
más, en 4 existía como lesión subyacente una afecta-
ción reumática, y un paciente tenía una válvula aórtica
bicúspide con anuloectasia aórtica en el contexto de un
síndrome de Marfan. La endocarditis incidió en 9 ca-
sos sobre la válvula aórtica, en 3 sobre la válvula mi-
tral y en 8 estaban afectadas ambas. El tiempo desde el
comienzo de los síntomas hasta el diagnóstico fue muy
variable, oscilando desde una semana hasta más de 3
años, siendo el promedio muy prolongado, de aproxi-
madamente 9 meses, lo que indica un curso tórpido y
subagudo. Cabe mencionar que 2 pacientes fueron
diagnosticados de endocarditis por fiebre Q por cua-
dros febriles persistentes en el postoperatorio inmedia-
to de cirugía valvular, lo que probablemente indica
una reactivación mediada por el acto quirúrgico.

Las manifestaciones clínicas más relevantes fueron
la presencia de fiebre en todos los pacientes, síndrome
constitucional y hepatosplenomegalia en más de la mi-
tad de los enfermos. Un 55% de los pacientes desarro-
llaron insuficiencia cardíaca congestiva, por disfunción
protésica en 8 y por destrucción valvular nativa en 3.
Es reseñable el alto porcentaje de complicaciones em-
bólicas arteriales (40%) (3 periféricas, 3 cerebrales y 2
en ambas localizaciones). El diagnóstico de embolismo

ABREVIATURAS

FQ: fiebre Q.
FC: fijación complemento.
Ig: inmunoglobulina.
IFI: inmunofluorescencia indirecta.



cerebral se realizó por la clínica y la demostración de
infarto isquémico por tomografía axial computarizada
(TAC), mientras que el diagnóstico de embolia periféri-
ca se estableció según la clínica sugestiva y la embo-
lectomía quirúrgica llevada a cabo en 2 de ellos. Pre-
sentaron manifestaciones cutáneas un 45% de los
pacientes, en forma de lesiones purpúricas, en los
miembros inferiores en 6 y en el tórax-abdomen en
uno. La biopsia cutánea realizada a 3 pacientes informó
de vasculitis leucocitoclástica. Tres pacientes desarro-
llaron afectación renal en forma de glomerulonefritis, 2
con una glomerulonefritis membranoproliferativa y 1
con una glomerulonefritis focal y segmentaria.

Los datos de laboratorio más relevantes se recogen
en la tabla 2. Destacan la presencia de hipergamma-
globulinemia policlonal en más del 90% de los pacien-
tes y una velocidad de sedimentación globular elevada
en un 85%. La presencia de anemia, trombocitopenia y
alteraciones de la función hepática fueron también ca-
racterísticas. En todos los pacientes, los hemocultivos
fueron negativos.

A todos se les realizó ecocardiografía transtorácica,
presentando un 50% imágenes compatibles con verru-
gas y/o abscesos (verrugas en 6 y abscesos en 4) que
fueron confirmadas en los hallazgos quirúrgicos de los
7 pacientes sometidos a recambio valvular. Cuatro pa-
cientes (20%) presentaron dehiscencias protésicas no
conocidas en el momento del diagnóstico. Se realizó
ecocardiografía transesofágica a 7 pacientes. En 2 de
ellos con ecocardiogramas transtorácicos negativos,
la ecocardiografía transesofágica puso de manifiesto la
presencia de vegetaciones pequeñas sobre la prótesis
valvular, y en un paciente confirmó un absceso peri-
protésico aórtico que inicialmente se sospechó por eco
transtorácico.

Todos los pacientes presentaron inicialmente títulos
elevados de IgG frente a antígenos en fase I ≥ 800 por
IFI y/o títulos de anticuerpos antifase I ≥ 250 por fija-
ción del complemento (tabla 3). Los 12 pacientes vi-
vos mantienen títulos serológicos elevados (tabla 4),
con un seguimiento entre 19 y 156 meses.

Todos excepto uno, que murió a los pocos días de su
diagnóstico, recibieron tratamiento antibiótico. Inicial-
mente 6 pacientes fueron tratados con doxiciclina
(100 mg/12 h) como fármaco único, y los 13 restantes
con doxiciclina asociada a trimetroprima-sulfametoxa-
zol (160-800 mg/12 h) en 6, a ciprofloxacino (500 mg/
12 h) en 5, a ofloxacino (200 mg/12 h) en 1, y a rifam-
picina (600 mg/24 h) en 1. La duración del tratamiento
varió entre 2 a 152 meses (media de 48 ± 36 meses).
Diecisiete pacientes recibieron tratamiento antibiótico
al menos durante 1 año de forma continuada, 5 fueron
tratados con doxiciclina en monoterapia, de los cuales
4 (80%) fallecieron, frente a los 12 pacientes tratados
con doxiciclina asociada a otros fármacos, de los cua-
les murieron 2 (17%) (p = 0,01).
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TABLA 1. Características clínicas

Total Porcentaje

Número de pacientes 20
Sexo 13 V + 7 M
Edad media de presentación (años) 42
Antecedentes epidemiológicos 7 35
Lesión subyacente

Congénita 1 5
Reumática 4 20
Prótesis 15 75

Biológicas 6 30
Mecánicas 9 45

Localización
Aórtica 9 45
Mitral 3 15
Mitroaórtica 8 40

Retraso diagnóstico medio (meses) 9
Fiebre 20 100
Síndrome constitucional 12 60
Hepatomegalia 11/18 61
Esplenomegalia 10/18 55
Exantema cutáneo 9 45
Complicaciones:

Disfunción valvular (ICC) 11 55
Protésica 8
Nativa 3

Embolismo arterial 8 40
Sepsis persistente 5 25
Glomerulonefritis 3 15

Tratamiento antimicrobiano 19 95
Doxiciclina en monoterapia 6 31
Doxiciclina asociada a otros fármacos 13 68

Tratamiento quirúrgico 14 70
Mortalidad 8 40

ICC: insuficiencia cardíaca congestiva.

TABLA 2. Datos analíticos y ecocardiográficos

Total Porcentaje

Hematuria microscópica 5/16 31
Proteinuria microscópica 6/16 37
Incremento de la creatinina plasmática 13/19 68
Hipergammaglobulinemia 13/14 93
Anemia (Hb < 11 g/dl) 13/20 65
Trombocitopenia 6/16 38
Incremento de la SGOT 6/16 38
Incremento de la SGPT 5/16 31
Incremento de la FAlc 4/17 24
Incremento de la VSG 17/20 85
Hallazgos de ETT y ETE:

Verrugas y/o abscesos 12 60
Dehiscencias protésicas 4 20
No hallazgos específicos 4 20

Hb: hemoglobina; SGOT: aspartato aminotransferasa sérica; SGPT: alanina
aminotransferasa sérica; FAlc: fosfatasa alcalina; VSG: velocidad de sedimen-
tación globular; ETT: ecocardiografía transtorácica; ETE: ecocardiografía
transesofágica.



Fueron sometidos a recambio valvular 15 pacientes,
4 durante el primer ingreso hospitalario y 11 durante
el seguimiento posterior (fig. 1). La indicación de ciru-
gía fue el deterioro hemodinámico en 13 casos (10 por
disfunción protésica y 3 por lesión valvular nativa) y
por sepsis persistente en 2. Precisaron de resutura por
dehiscencia protésica 5 enfermos. Los hallazgos qui-
rúrgicos demostraron signos macroscópicos inflamato-

rios en 9 casos, microscópicos en 5, con presencia de
elementos intracelulares en 4 de ellos sugerentes 
de C. burnetii y con microscopia electrónica positiva
el otro. En 2 se llevó a cabo cultivo celular de fibro-
blastos, que no fue positivo, y en uno la reacción en
cadena de polimerasa para C. burnetii resultó positiva.

La mortalidad global fue del 40% (8 enfermos): 3
en el postoperatorio inmediato de cirugía cardíaca por
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TABLA 3. Serologías en fase I en el momento 
del diagnóstico

IFI

Casos FC IgG IgA IgM

1 1.024 – – –
2 – 6.400 0.400 400
3 – 1.024 00.64 32
4 6.400 – – –
5 – 12.800 00.25 25
6 – 1.600 0.400 200
7 20.480 – – –
8 20.000 – – –
9 20.480 – – –

10 – 12.800 0.500 50
11 00.512 – – –
12 – 3.200 0.400 25
13 00.256 2.048 0.128 128
14 – 5.120 0.512 –
15 00.512 2.048 0.128 128
16 00.256 4.096 00.16 16
17 1.024 – 1.280 –
18 – 25.000 4.096 16
19 – 8.192 –
20 – 1.024 00.64 32

FC: fijación complemento; IFI: inmunofluorescencia indirecta; Ig: inmunoglo-
bulina.

TABLA 4. Serologías en fase I (IFI) 
de los 12 pacientes superviventes

Pacientes que continúan con tratamiento antibiótico

Última

IgG IgA Evolución en meses

1. 800 00.25 60
2. 12.800 0.100 156
3. 6.400 1.600 84
4. 800 0.200 36
5. 6.400 0.800 24
6. 1.600 0.100 36
7. 400 00.25 120

Pacientes a los que se les suspendió el tratamiento antibiótico

Última Evolución en meses

IgG IgA (sin tratamiento)

1. 400 00.25 50
2. 800 00.10 60
3. 400 0.100 96
4. 500 00.16 24
5. 400 00.25 12

IgG: inmunoglobulina G; IgA: inmunoglobulina A.

–

–×

20
19
18
17
16
15
14
13
12
11
10
9
8
7
6
5
4
3
2
1

–×

×

×

×

×

–×

–

Pacientes

81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98
Años

Fig. 1. Se observa el seguimiento clíni-
co y los recambios valvulares a los que
fueron sometidos todos los pacientes.
(-----: período de seguimiento clínico;
×: muerte; ∇ : recambio valvular).



fracaso multiorgánico, 2 por persistencia de la infec-
ción tras múltiples recidivas en el seguimiento, 1 por
insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento en el
seguimiento posterior, 1 por rotura de un aneurisma
micótico por Aspergillus como complicación del se-
gundo recambio valvular, y otro paciente con insufi-
ciencia renal crónica secundaria al proceso endocardí-
tico falleció de muerte súbita en el seguimiento. De los
12 pacientes supervivientes seguidos, tras un período
entre 19 y 156 meses (media de 74 ± 48 meses), 7
continúan con tratamiento antibiótico (doxiciclina y
cotrimoxazol), manteniendo títulos serológicos altos
en fase I (tabla 4), sin otros datos de infección activa,
y en los restantes se suspendió el tratamiento tras un
período que varió entre 19 y 45 meses (media de 32 ±
12 meses), dada la negatividad de los hallazgos valvu-
lares microbiológicos, a pesar de la persistencia de tí-
tulos moderadamente elevados en fase I. Todos perma-
necen asintomáticos tras un seguimiento de 15-65
meses (media de 33 ± 30 meses).

DISCUSIÓN

Clásicamente, se ha considerado a C. burnetii como
una etiología poco frecuente de endocarditis infeccio-
sa, cifrándose en torno a un 3-4%4,5,32. Es una entidad
de difícil diagnóstico y, aunque en los últimos años se
ha incrementado el número de casos publicados en di-
versos países, entre ellos España, la incidencia real
probablemente esté infraestimada2,11,12. En nuestro
hospital este microorganismo fue el responsable del
5% de todas las endocarditis entre 1988-199633 y en
otro centro español llegó al 8%12.

Nuestros resultados fueron similares a otras series
en cuanto a la edad de presentación y al predominio
del sexo masculino2-4,11,34,35. Tan sólo un 35% de los
enfermos tenían antecedentes de exposición ambien-
tal de riesgo y todos de valvulopatía previa, con un
75% de pacientes portadores de prótesis valvular. Por-
centajes similares fueron descritos en estudios de Bél-
gica34 y Francia36. En otras series anglosajonas, el por-
centaje de portadores de prótesis fue menor, en torno a
un 30%4,37. En un reciente metaanálisis realizado por
Siegman-Igra et al2, aproximadamente un 40% eran
portadores de prótesis valvular. La afectación de la
válvula aórtica en el presente estudio, así como en
otras series4,5, fue la predominante, aunque en series
más reducidas de nuestro país la válvula mitral fue la
más afectada, probablemente por la alta incidencia 
de afectación reumática11,28. El curso clínico tórpido de
esta entidad se pone de manifiesto en el retraso diag-
nóstico, con un promedio aproximado de 9 meses des-
de el inicio de la sintomatología, concordante con lo
descrito en la bibliografía14,36,37. Así mismo, en el pre-
sente estudio existen evidencias de un menor retraso,
estadísticamente significativo, en los casos diagnosti-
cados en la década de los noventa frente a los diagnos-

ticados en la década de los ochenta (13 frente a 3 me-
ses; p = 0,01), lo que es probable que se deba a una
mayor sospecha clínica basada en la experiencia ad-
quirida. Dos pacientes fueron diagnosticados durante
el postoperatorio inmediato de cirugía valvular, lo que
sugiere una reactivación por el acto quirúrgico de una
infección crónica latente, como se ha descrito en algu-
na ocasión3,38.

La endocarditis por fiebre Q se asocia a una elevada
morbilidad, que se pone de manifiesto por el alto por-
centaje de complicaciones graves: insuficiencia cardía-
ca severa por disfunción valvular (sobre todo proté-
sica), embolismos arteriales, sepsis persistente y
afectación renal. La incidencia embolígena en nuestro
estudio duplica a la publicada previamente en otras se-
ries, que se sitúa en torno a un 20%14,37. Así mismo, la
presencia de un exantema cutáneo fue anecdótica en
alguna serie2,14, llegando a un 45% en la nuestra. Aun-
que es rara (el 15% en este estudio), existen casos bien
documentados en la bibliografía de afectación glome-
rular con insuficiencia renal aguda20,22,23,29,39. Se han
descrito de forma aislada complicaciones excepciona-
les, como infarto agudo de miocardio secundario a
embolización coronaria40 o bloqueo auriculoventricu-
lar por miocarditis41. Los datos de laboratorio fueron
concordantes con lo publicado: hipergammaglobuline-
mia policlonal, incremento de la velocidad de sedi-
mentación globular, anemia y trombocitopenia están
presentes en un porcentaje alto de pacientes2,3,14,34-37.

En este tipo de endocarditis con hemocultivos nega-
tivos, la serología se convierte en un pilar esencial
para su diagnóstico. Su inclusión como criterio mayor
de Dukes aumenta significativamente la sensibilidad
de estos criterios en el diagnóstico de la fiebre Q31,42,43.
En 10 pacientes se hicieron determinaciones de anti-
cuerpos antifase I utilizando el método de fijación del
complemento y en 14 se determinaron las IgG, IgA e
IgM antifase I. Se ha sugerido en distintos estudios
que títulos elevados de IgA antifase I son diagnósticos
de endocarditis por fiebre Q, diferenciándola de la
afectación hepática44-46. En nuestra serie, 11 de 13 pa-
cientes presentaban títulos altos de IgA antifase I. Re-
cientemente, Camacho et al16 han sugerido que la sub-
clase IgA2 es más específica de la forma crónica de
fiebre Q. Las ecocardiografías transtorácica y trans-
esofágica fueron métodos diagnósticos útiles en un
porcentaje alto de los enfermos, a diferencia de otras
publicaciones2,3,14. La ecocardiografía transesofágica
fue realizada a tan sólo 7 enfermos debido a que la
mayoría de los casos se diagnosticaron antes de la
utilización rutinaria de esta técnica en nuestros cen-
tros. Resultó positiva en 3 pacientes, 2 de ellos con
ecocardiogramas transtorácicos negativos. Además, es
una herramienta fundamental para el seguimiento evo-
lutivo de esta enfermedad crónica, en la cual un por-
centaje muy alto de pacientes acaban siendo portado-
res de prótesis valvulares47.
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Otro dato que demuestra la gran morbilidad es la
necesidad de recambio valvular que precisaron el 75%
de los pacientes por deterioro hemodinámico grave y
sepsis persistente. Además, el 33% de estos enfermos
fueron sometidos a reintervención por dehiscencia
protésica, con una mortalidad del 60%. Existe la opi-
nión generalizada de que la cirugía no garantiza la cu-
ración de la enfermedad, pero cabe la posibilidad de
que un tratamiento quirúrgico más precoz, sobre todo
en los casos de disfunción protésica, pudiera mejorar
el pronóstico de esta entidad.

En la actualidad no existe unanimidad y continúa
siendo un tema controvertido el régimen terapéutico
más efectivo y la duración óptima del tratamiento an-
timicrobiano. Una explicación es la falta de ensayos
clínicos controlados y prospectivos, debido a la baja
incidencia de la enfermedad y a su aspecto crónico48.
Existe consenso en cuanto a la utilización de la doxi-
ciclina como terapia fundamental. Como es bien sa-
bido, este fármaco es bacteriostático, y hay evidencia
de casos publicados de aislamiento de C. burnetii tras 
4 años de tratamiento12,35. Por ello, se ensayaron
combinaciones de doxiciclina con lincomicina, ri-
fampicina, cotrimoxazol y fluoroquinolonas, princi-
palmente. Existen resultados muy dispares en la 
bibliografía en cuanto a la eficacia de estas combina-
ciones farmacológicas, pero ninguna demostró capa-
cidad para erradicar esta infección crónica49-53. Un
metaanálisis recientemente publicado puso de mani-
fiesto una mayor mortalidad con doxiciclina en mo-
noterapia frente a la terapia combinada (el 44% fren-
te al 18%; p = 0,005)2. Encontramos resultados
similares al analizar a los pacientes tratados durante
más de 1 año. En cuanto a la duración del tratamiento
farmacológico, algunos autores han propuesto una
duración mínima de 12 meses4,15,39,54, otros de forma
indefinida23,37, otros propugnan hasta que los títulos
serológicos en fase I sean menores a 20034,36 y, final-
mente, Raoult et al recomiendan continuar el trata-
miento como mínimo durante 3 años y que la con-
centración de la IgG antifase I disminuya por debajo
de 400 y la IgA hasta valores indetectables14. En
nuestro trabajo, todos los pacientes vivos mantienen
valores de IgG antifase I > 400 tras una evolución
media de 74 ± 48 meses. En 5 de ellos, cuestionando
el valor de la persistencia de serologías anormales, se
decidió suspender el tratamiento por la negatividad
de los hallazgos valvulares microbiológicos, a pesar
de continuar con una titulación de IgG antifase I mo-
deradamente elevada. Tras un seguimiento de 15 a 65
meses permanecen asintomáticos.

La mortalidad fue del 40%, que se sitúa dentro del
rango de lo publicado en la bibliografía, que oscila en-
tre un 25-65%2-5,11,14,35-37. Debido a su carácter crónico,
a veces se hace muy difícil distinguir si la muerte es
causa directa del proceso infeccioso o se debe a pro-
blemas no relacionados con la propia entidad.

CONCLUSIONES

La fiebre Q es una causa relativamente frecuente de
endocarditis en nuestro medio, que afecta sobre todo a
portadores de prótesis valvular. La alta morbilidad
asociada a este proceso crónico se refleja en el desa-
rrollo frecuente de complicaciones severas y en la ne-
cesidad de intervención quirúrgica en las tres cuartas
partes de los afectados. Un diagnóstico más precoz,
basado en la práctica rutinaria de serologías y ecocar-
diografía transesofágica en pacientes con síndromes
febriles o constitucionales, sobre todo portadores de
prótesis, contribuiría a la instauración temprana de tra-
tamiento antibiótico, que probablemente mejoraría el
pronóstico. Las serologías en fase I que son funda-
mentales para el diagnóstico se mantienen elevadas de
manera crónica en todos los pacientes de nuestra serie
sin datos clínicos de infección activa y con negatividad
microbiológica valvular en algunos de ellos, lo que
nos hace cuestionar su valor como monitorización para
el tratamiento antimicrobiano. Será necesario seguir la
evolución futura a más largo plazo del grupo no trata-
do frente al que recibe tratamiento combinado para
responder a esta cuestión.
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