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Introduccion

La fiebre Q es una zoonosis que ha
sido diagnosticada por todo el mundo
a excepcion de Nueva Zelanda
(Hilbink y cols., 1993). Y a pesar de
ser una enfermedad emergente o ree-
mergente en muchos paises, ha estado
muy desatendida. Si bien, habria que
matizar que el uso de técnicas de
diagndstico mdas sensibles y un
aumento de su vigilancia puede haber
colaborado en considerar la enferme-
dad como emergente (Arricau-
Bouvery y Rodolakis, 2005).

El término de fiebre Q proviene
del inglés “Q fever o Query fever” y
fue propuesto en 1937 por Edward H.
K. Derrick para describir una enfer-
medad febril de causa desconocida
que se presentaba en los trabajadores
de un matadero de Australia (Derrick,
1937). Intento sin éxito el aislamien-
to del agente causal de la enfermedad,
realizando inoculaciones en cobayas
a partir de muestras obtenidas de pa-
cientes aquejados de la misma. Lo
contrario ocurrid con Burnet y su
colaborador Freeman que al tefiir cor-
tes de bazo de cobayas inoculadas,
lograron visualizar numerosas formas
bacilares que recordaban a las rickett-
sias sugiriendo que la enfermedad
podria estar ocasionada por microor-
ganismos del género Rickettsia, (Burnet
y Freeman, 1937). Paralelamente, Davis
se encontré6 con que al alimentar
cobayas con garrapatas obtenidas en
Nine Mile, Montana, alguno de estos
animales experimentaban un cuadro
febril (Davis y Cox, 1938). En 1938,
Cox logro replicar este agente en hue-
vos embrionados de gallina (Cox y
Bell, 1939). Finalmente, se llego a la
conclusion de que el agente productor
de la fiebre Q y el agente Nine Mile eran
el mismo microorganismo (Cox, 1938;
Davis y Cox, 1938; Cox y Bell, 1939).

Este agente etiologico recibi6 ini-
cialmente el nombre cientifico de
Rickettsia burnetii, para posterior-
mente renombrarse como Coxiella
(C.) burnetii en honor a los cientificos
Cox y Burnet por su contribucion al
conocimiento de la fiebre Q. La cepa
Nine Mile es su cepa tipo (Skerman y
cols., 1980). En la Tabla 1 se muestra
la clasificacion taxonomica.

C. burnetti ha sido aislada de
multitud de especies animales, huma-
nos, especies domésticas ganaderas
como rumiantes, cerdos, caballos,
conejos, animales de compaiiia como
perros y gatos, asi como de animales
silvestres como ungulados, peces,
reptiles y anfibios, ademds de estar
presente en garrapatas. Desde el
punto de vista de la salud publica hay
que resaltar el caracter epidémico de
la misma, mientras que en la sanidad
animal se trata de un problema pato-
logico en las explotaciones (Arricau-
Bouvery y Rodolakis, 2005).

Caracteristicas generales vy
taxonomia

C. burnetii es una pequefia bacteria,
parasito intracelular obligado, no
capsulada, inmévil y muy pleomorfi-
ca. Su aspecto varia entre coco y
bacilar, y sus dimensiones oscilan
entre 0,4 y 1 micra de largo, y 0,2 y
0,4 micras de ancho (Baca y Paretsky,
1983; Weiss y Moulder, 1984). Su
replicacion se realiza por fision bina-
ria (Baca y Paretsky, 1983).
Actualmente, se considera que C.
burnetii es la Unica especie incluida
en el género Coxiella. No obstante,
Tan y Owens (2000) aislaron, de can-
grejos de rio que presentaban una alta
mortalidad, microorganismos cuyo
gen 16S ARNr tiene un 95,6% de
similitud con C. burnetii. Decidieron
nombrarla C. cheraxi, aunque esta

nomenclatura tiene que ser todavia
validada. De igual forma Woc-Colburn
y cols. (2008) detectaron microorga-
nismos del Género Coxiella en loros
de cabeza azul con signos clinicos y
después de analizar los resultados
creen que se trata de una nueva espe-
cie.

Por otro lado, se ha detectado la
presencia de microorganismos sim-
biontes en garrapatas, cuya secuencia
del gen 16S del ARNr esta también
muy relacionada con la de C. burne-
tii. Mas especificamente se trata de
endosimbiontes, simbiontes que tie-
nen una asociacion con sus hospeda-
dores tan intima que se considera que
es beneficiosa para ambos. Estos
microorganismos que se transmiten
transovaricamente se han encontrado
en la mayoria de las garrapatas (Noda
y cols., 1997). Noda y cols. (1997)
consideraron a estas coxiellas una
forma de C. burnetii que evoluciond
a endosimbionte en garrapatas. Este
paso se lleva a cabo, entre otras
cosas, mediante la reducciéon de su
genoma (Gil y cols., 2004).

El ciclo de vida de C. burnetii no
estd completamente caracterizado,
pero tiene varios participantes distin-
tos que varian tanto morfoldgica como
fisiolégicamente (Seshadri y Samuel,
2001), similar a lo que ocurre en la
Familia Chlamydiae (Hackstadt y
Williams, 1981). Estas serian las
variantes celulares grandes (LCV) y
las pequenas (SCV), considerandose
estas Ultimas una especie de endospo-
ra (Weiss y Moulder, 1984). También
se ha descrito una tercera variante
conocida como la variante celular
pequeiia y densa (SDC) (McCaul y
cols., 1981). Las mencionadas formas
de C. burnetii se corresponden a dife-
rentes fases de desarrollo de esta bac-
teria durante su ciclo intracelular
(McCaul y cols., 1991). Alas SCVsy
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las SDCs se les considera como las
formas de resistencia tanto dentro del
hospedador como en el medio externo
(Amano y Williams, 1984).

Ademas, C. burnetii sufre varia-
cion de una fase similar a la variacion
lisa/rugosa de algunas bacterias Gram
negativas (Weiss y Moulder, 1984).
En la naturaleza y en los animales de
laboratorio, C. burnetii existe mayo-
ritariamente con un fenotipo denomi-
nado fase I. La fase II es una forma
relativamente avirulenta que se puede
obtener en pureza tras repetidos pases
de los microorganismos por huevos
embrionados o cultivo celular. Esta
variacion esta relacionada con cam-
bios en la capa de lipopolisacaridos
(LPS) (Woldehiwet, 2004).

C. burnetii ha desarrollado una
estrategia Unica que le permite la
multiplicacién y supervivencia en los
fagolisosomas de las células hospeda-
doras eucariotas, cuyo medio interno
es acido, con pH entre 4,7 y 5,2 (Se-
shadri y Samuel, 2001). Normalmen-
te se encuentran en fagocitos, siendo
las células hospedadoras mas usuales
los macrofagos (Tissot-Dupont y
Raoult, 2008). Tras su entrada en la
célula hospedadora, C. burnetii resul-
ta capturada por los fagosomas, los
cuales se unen rapidamente a los liso-
somas, formando fagolisosomas, que
se unen rapidamente entre ellos. Esta
fusion progresiva de los fagolisoso-
mas conduce a la formacion de una
gran y Unica vacuola en el interior de
la célula hospedadora (Hackstadt y
Williams, 1981).

Ciclos de la enfermedad

La enfermedad presenta dos ciclos,
un ciclo doméstico donde el contagio
es de animal a animal y otro ciclo, el
salvaje, donde estdn involucrados
hospedadores de la fauna silvestre y
la intervencion de las garrapatas
como vectores es esencial. Aunque
ambos ciclos estan bien diferencia-
dos, pueden estar interrelacionados.
Asi, cuando existe un estrecho contac-
to con animales infectados o en zonas
de alta contaminacion ambiental se

produce la infeccion humana
(Arricau-Bouvery 'y  Rodolakis,
2005).

Vias de infeccion

La ruta aerdgena ha sido descrita tra-
dicionalmente como la via de trans-
mision mas frecuente en la especie
humana. Cuando la infeccion tiene
lugar por esta via, se supone que las
primeras células en ser infectadas
durante la fase aguda de la enferme-
dad son los macrofagos alveolares
(Maurin y Raoult, 1999; Arricau-
Bouvery y Rodolakis, 2005). Las
células hepaticas de Kupffer son tam-
bién susceptibles de ser parasitadas
por via sanguinea, especulandose que
la fuente de infeccion de estas células
podria provenir de la via digestiva
(La Scola y cols., 1997). Sin embar-
g0, se considera que la via oral en el
consumo de leche contaminada o sus
derivados no es tan importante
(Arricau-Bouvery 'y Rodolakis,
2005).

Fiebre Q humana

La fiebre Q en humanos se describio
por primera vez en la década de los
30 del siglo pasado. Se considera fun-
damentalmente una enfermedad ocu-
pacional, afectando a personas rela-
cionadas con el ganado como ganade-
ros, veterinarios, trabajadores de
mataderos, personal de laboratorio...
El periodo de incubacion de la fiebre
Q aguda varia entre 1 y 3 semanas,
dependiendo de la dosis infectante a
la que haya estado expuesto el
paciente. En la mayoria de los casos
(60%), la enfermedad en su fase
aguda resulta ser inaparente o bien
presenta una sintomatologia inespeci-
fica. Esto conduce a que la fiebre Q
sea una enfermedad de dificil diag-
noéstico clinico y que probablemente,
estemos ante una enfermedad infra-
diagnosticada (Marrie, 1990b).

El 20% de los casos agudos pue-
den requerir de medicacion y/u hospi-
talizacion. La mayoria de los pacien-
tes infectados muestran una fase de

bacteriemia que normalmente se hace
perceptible en las fases tardias del
periodo de incubacion. La enferme-
dad podria producir neumonia o
hepatitis. En cualquier caso e inde-
pendientemente de la ruta de infec-
cidn, la presencia de C. burnetii en la
sangre puede involucrar a otros orga-
nos tales como el higado, el bazo, los
pulmones, la médula 6sea o el tracto
genital femenino. Es mas, se pueden
presentar determinadas complicacio-
nes que pueden amenazar la vida de
los pacientes entre las que se incluyen
la meningoencefalitis, la miocarditis
o la pericarditis (Stein y Raoult, 1998).

En pacientes con valvulopatia
previa (Raoult y cols., 1990), y en
menor medida, en mujeres embaraza-
das (Stein y Raoult, 1998) y en pacien-
tes inmunocomprometidos (Raoult y
cols., 1993), la fiebre Q puede croni-
ficarse y convertirse en una enferme-
dad de curso fatal para el paciente,
presentando alrededor de un 15% de
mortalidad. De este modo, la fiebre Q
cronica se define como aquel proceso
provocado por la infeccion de C. bur-
netii que se extiende en el tiempo mas
de seis meses y que se caracteriza por
la presencia de IgA e IgG contra anti-
genos de la fase I (Peacock y cols.,
1983).

Fiebre Q en rumiantes

Los animales que se infectan de
manera natural con C. burnetii no
suelen experimentar sintomas clini-
cos relacionados con la enfermedad.
En la fase aguda de la infeccion, la
presencia de fiebre Q puede ser
demostrada mediante diferentes téc-
nicas diagnoésticas a partir de mues-
tras de sangre, pulmon, bazo e higa-
do. Aun asi, la mayoria de los anima-
les suelen mantenerse asintomaticos,
sin mostrar siquiera un cuadro febril.
A menudo, la infeccion por C. burne-
tii en estos animales se cronifica y se
caracteriza por una excrecion conti-
nua de la bacteria en heces y orina,
con lo que estos animales se convierten
en portadores excretores del agente
causal que, ademas, se caracterizan por
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ser portadores inaparentes. El utero y
las glandulas mamarias son los prin-
cipales organos diana en la infeccion
cronica por C. burnetii en estos ani-
males, siendo esta cualidad de la
infeccion en los animales favorecedo-
ra de la dispersion de C. burnetii en el
medioambiente durante y tras las
épocas de parto. Las secreciones de
parto y postparto y las placentas pre-
sentan una alta contaminacién por
parte de esta bacteria.

Sin duda, entre las lesiones causa-
das por la fiebre Q entre los rumian-
tes, las de mas impacto en la sanidad
de las explotaciones, y por tanto, las
que provocan las mayores pérdidas
econdmicas, son las relacionadas con
el aparato reproductor. En rumiantes
domésticos se ha descrito metritis,
que se traduce en disminuciones de
los indices de fertilidad, abortos,
nacimientos prematuros acompafa-
dos de aumentos en la mortalidad
neonatal y perinatal (Arricau-Bouvery
y Rodolakis, 2005).

El comportamiento de la enfer-
medad es distinto segun las especies,
en el ganado vacuno produce princi-
palmente infertilidad mientras que en
el ovino y caprino es el aborto. Los
abortos son madas frecuentes en el
ganado ovino que en el caprino, pre-
sentando los fetos una apariencia nor-
mal, mientras que las placentas de
animales con un grado de infeccion
considerable muestran un engrosa-
miento de las areas intercotiledona-
rias acompanado de exudados copio-
sos, de aspecto cremoso, de color
amarillento o marrén decolorado
(Masala y cols., 2007).

En el caso concreto del ganado
caprino, se ha observado que la infec-
cion por C. burnetii produce cuadros
de aborto en el ultimo tercio de la
gestacion. Pero a diferencia con la
oveja, especie en la que el aborto es la
principal manifestacion clinica de la
infeccion, en la cabra cobra mas
importancia relativa el nacimiento
prematuro y el nacimiento a término
de crias débiles, lo que se traduce en
un aumento de la mortalidad neonatal
y perinatal (Berri y cols., 2007).

Diagnéstico clinico

Existen estudios que relacionan a la
fiebre Q con la produccion de fiebre,
debilidad, anorexia, rinitis, conjunti-
vitis, bronconeumonia, pérdida de
peso, artritis y mamitis, ademas de
haberse observado el nacimiento de
animales débiles que sobreviven al
parto, con anemia, ataxia, emaciacion
y paralisis. En el caso concreto del
ganado ovino, en hembras prefiadas
infectadas en el segundo y tercer ter-
cio de gestacion, los primeros signos
clinicos se detectan entre los 5y 12
dias tras la infeccion, apareciendo en
primer lugar un proceso febril bifasi-
co (Barlow y cols., 2007). A una perra
parturienta, fuente de infeccion en un
brote de neumonia por fiebre Q en
varios miembros de una familia que
estaban presentes en el parto del ani-
mal, se observo que una parte de los
cachorros murieron poco después de
nacer, muriendo el resto de cachorros
antes de las 24 horas postparto
(Buhariwalla y cols., 1996). Sin duda,
los signos clinicos observados en los
rumiantes domésticos, al margen de
la consabida importancia de esta
enfermedad en los indices reproducti-
vos de estos animales, deben tener
repercusiones considerables en la
productividad de los animales afecta-
dos, no cuantificadas aun. Estos sinto-
mas, ademas, son asociables en dife-
rentes tipos de cuadros cuya repercu-
sion en la sanidad y produccion animal
han sido ampliamente estudiados,
como es el caso de las neumonias, las
mamitis subclinicas y las artritis
(Buxadé y cols., 1996).

Diagnéstico anatomopatolégico

C. burnetii cuenta con una serie de
organos diana. La deteccion de dicho
agente causal a partir de muestras de
tejidos de dichos organos es posible
gracias a técnicas inmunologicas. Las
técnicas existentes serian la inmuno-
peroxidasa (Brouqui y cols., 1994), el
sistema de captura de antigeno
mediante ELISA/ELIFA (Thiele y
cols., 1992) y la inmunofluorescencia

a partir de anticuerpos monoclonales o
policlonales, siendo aplicable esta ulti-
ma técnica Unicamente en las muestras
tratadas con parafina (McCaul y
Williams, 1990; Thiele y cols., 1992;
Muhlemann y cols., 1995). Estas téc-
nicas son utilizadas rutinariamente en
medicina humana con el fin de anali-
zar los tejidos de las valvulas cardia-
cas en los pacientes de fiebre Q croni-
ca, una vez estas han sido extraidas del
paciente (Maurin y Raoult, 1999).

En medicina veterinaria, la prin-
cipal aplicacion de estas técnicas en
animales vivos ha sido el analisis de
placentas y, en menor medida, el de
organos diana en los fetos tras los
abortos, ya que la Coxiella suele
afectar de manera mds importante a la
placenta que al feto (Masala y cols.,
2007; Sanchez y cols., 2007).

Diagnéstico mediante cultivo de
Coxiella burnetii

Esta técnica diagnostica se utiliza mas
como una herramienta para poder
replicar a esta bacteria para posterio-
res pruebas laboratoriales o ensayos
experimentales que como técnica ruti-
naria de diagnostico. Ademas, dado el
fuerte riesgo de contagio para el hom-
bre, el cultivo de C. burnetii precisa
de ser llevado a cabo en instalaciones
que cumplan las exigencias contem-
pladas para el Grupo de Contencion 3
(Manual de la OIE sobre animales
terrestres, 2008). Cuando en el exa-
men microscopico de las muestras se
detecta un bajo nivel de contamina-
cién por otras bacterias y un niimero
importante de células de C. burnetii,
es posible el aislamiento directo por
inoculacion de huevos de gallina
embrionados o de cultivos celulares.
El proceso dura entre 10 y 15 dias y
pueden ser necesarios varios pases
para llegar a obtener un cultivo puro
de C. burnetii (Ho y cols., 1995).

En el caso de muestras muy con-
taminadas con otras bacterias (placen-
tas, descargas vaginales, heces, leche,
etc.) puede ser necesario recurrir pre-
viamente al cultivo celular, a la inocu-
lacion en animales de experimentacion.
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En este sentido, los animales mas
apropiados son los ratones y, preferi-
blemente debido a la facilidad con la
que detectan los sintomas tras la ino-
culacion, las cobayas (Scott y cols.,
1987).

Diagnéstico serolégico

En medicina humana, las técnicas
serologicas en conjuncion con los
hallazgos clinicos, han sido amplia-
mente utilizadas para confirmar el
diagnostico rutinario de la fiebre Q. A
ello ha contribuido su sencillez, asi
como su sensibilidad y especificidad.
Por otra parte, estas técnicas permiten
diferenciar la enfermedad aguda de la
cronica. Eso si, es necesario esperar
un minimo de dos o tres semanas des-
pués de la infeccion para poder detec-
tar la fase aguda de la enfermedad,
produciéndose el pico maximo de
produccion de anticuerpos contra C.
burnetii en torno al mes y medio tras
la infeccion (Maurin y Raoult, 1999).

Aunque en medicina veterinaria,
la serologia también ha sido amplia-
mente utilizada en estudios sobre
diferentes poblaciones animales con
el fin de establecer las tasas de sero-
prevalencia de las mismas, su aplica-
cion rutinaria orientada al diagndstico
individual de la enfermedad puede
resultar compleja. La ausencia de sig-
nos clinicos en muchas ocasiones
unido a que los animales infectados
pueden permanecer seropositivos
durante varios afios tras la infeccion
aguda, o pueden eliminar la bacteria
al medio antes de desarrollar anti-
cuerpos, o también pueden ser infec-
tados sin expresar seroconversion,
contribuye a la citada complejidad
del diagnéstico serologico individual
en los animales. Para interpretar los
resultados en las poblaciones se pre-
cisan al menos de 10 animales (aborta-
dos o no), precisandose para estable-
cer la presencia de infeccion, tanto la
respuesta serologica como la evidencia
de la existencia de C. burnetii
mediante cultivo o técnicas como la
PCR (Arricau-Bouvery y cols., 2001;
Berri y cols., 2001).

Las técnicas mas utilizadas hoy
en dia son: la fijacion del comple-
mento (FC) (Guigno y cols., 1992), la
inmunofluorescencia indirecta (IFI)
(Tissot-Dupont y cols, 1994), y el
método del enzimoinmunoensayo
(ELISA) (Waag y cols., 1995).

Otras técnicas seroldgicas propues-
tas para el diagnostico de la fiebre Q
incluyen el “dot inmunoblotting” (Cow-
ley y cols., 1992), el “Western blotting”
(Blondeau y cols., 1990), el test de la
hemolisis indirecta (Tokarevich y
cols., 1990) y el radioinmunoensayo
(Doller y Gerth, 1984).

Diagnéstico mediante la reac-
cién en cadena de la polime-
rasa (PCR)

El diagnostico de la fiebre Q median-
te PCR ha sido utilizado con éxito
tanto en la medicina humana como en
la veterinaria para la deteccion de C.
burnetii en cultivos y en muestras
procedentes de tejidos diana, leche,
secreciones vaginales, semen, orina y
heces (Maurin y Raoult, 1999;
Rodolakis y cols., 2007; Vaidya y
cols., 2008). Este método ha sido pro-
bado directamente sobre muestras de
sangre humana, pero los resultados
no han sido satisfactorios para las
PCR convencionales, siendo frecuen-
tes los falsos positivos (Maurin y
Raoult, 1999). Las técnicas nuevas de
PCR a tiempo real parecen haber
solucionado este problema, convir-
tiendo a este tipo de técnicas en un
medio de deteccion precoz, siendo muy
eficaz antes de los 17 dias tras la infec-
cion. Es capaz de detectar la enferme-
dad en el periodo de tiempo en el que
no se puede detectar una respuesta
inmune por medio de técnicas serolo-
gicas. Por otra parte, la PCR detecta
C. burnetii en cultivos en viales de
bioseguridad de muestras de sangre
de pacientes de fiebre Q aguda y croni-
ca que ya habian iniciado su tratamien-
to antibidtico, mientras que el cultivo
de C. burnetii por si solo, no permite
la deteccion de la bacteria en este tipo
de pacientes que ya han iniciado su
medicacion (Musso y Raoult, 1995).

Se han desarrollado cebadores
especificos a partir de la secuencia de
diversos genes como el gen de la
superdxido dismutasa (conocido tam-
bién como sodB), el gen coml que
codifica una proteina de 27 kDa de la
membrana, el operdén que codifica
dos proteinas de choque térmico
(htpA y htpB), el gen que codifica la
isocitrato deshidrogenasa (icd) y el
gen IS1111, el cual codifica para una
transposasa, siendo éste ultimo el
mas usado para la deteccion de C.
burnetii mediante PCR (Spyridaki y
cols., 2002; Vaidya y cols., 2008).
También se han desarrollado PCRs
basadas en la amplificacion de regio-
nes de genes presentes en otras bacte-
rias para la deteccion de C. burnetii.
Un ejemplo de este tipo de genes es el
16s ARNr (Spyridaki y cols., 2002).

De las PCR convencionales desti-
nadas al diagnostico de la fiebre Q, la
de mayor éxito ha sido la Trans-PCR,
basada en la amplificacion de regio-
nes especificas del gen IS71/1]. Este
transposon se encuentra en un nime-
ro variable de copias (entre 7 y 110)
segln el andlisis de este gen en dife-
rentes aislamientos de C. burnetii
realizados en distintas regiones del
mundo (Klee y cols., 2006). La pre-
sencia de copias multiples del gen en
el genoma de C. burnetii logra que la
amplificacion de sus regiones especi-
ficas en una sola etapa sea mayor que
la lograda para otras PCRs basadas en
la amplificacion de regiones especifi-
cas de un Unico gen, con lo que la
sensibilidad de la prueba se ve consi-
derablemente aumentada.

Vacunas

En materia de Medicina Preventiva,
existen publicaciones sobre el diseflo
y prueba de diferentes tipos de vacunas
de aplicacion en animales desde fina-
les de la década de los 80, disefiando-
se también con posterioridad vacunas
de aplicacion en medicina humana
(Williams y cols., 1993). Las pérdidas
econdmicas provocadas por la fiebre Q
entre profesionales de riesgo (gana-
deros y trabajadores de matadero)
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han sido evaluadas en Australia, lle-
vando a las autoridades sanitarias de
este pais a la puesta en marcha de un
plan de prevencion basado en la
vacunacion contra la enfermedad en
estos colectivos de riesgo desde el
afio 2002, con resultados positivos
espectaculares (Gidding y cols.,
2009). Otro ejemplo de resultados
satisfactorios tras la instauracion, esta
vez, de un plan de control integral de
la fiebre Q, con medidas de preven-
cion aplicadas al campo de la Sanidad
Animal, lo tenemos en el plan de con-
trol de la fiebre Q llevado a cabo en
Eslovaquia (Serbezov y cols., 1999).

Espaiia y fiebre Q

En Espafia, la primera evidencia que se
tuvo de la existencia de la fiebre Q fue
el aislamiento de C. burnetii a partir de
tres especies diferentes de garrapatas
(Hyalomma marginatum, Rhipicepha-
lus bursa y Rhipicephalus sanguineus)
recogidas de animales de Sevilla y
Madrid en el afio 1949 (Pérez Gallardo
y cols., 1949), siendo diagnosticada
por primera vez en la especie humana
en el ano 1950 en Salamanca (Prada y
cols., 1950). Desde entonces, ha sido
detectada en multiples regiones de
nuestro pais, si bien, quizas donde ha
habido una mayor continuidad en la
labor investigadora sobre esta enfer-
medad ha sido en el Pais Vasco, donde
la fiebre Q es endémica y cuya presen-
tacion clinica aguda mas frecuente en
humana es la neumonica (Téllez y
cols., 1988; Sanzo y cols., 1993).

En Canarias, se tenia conocimien-
to de la presencia de fiebre Q desde

los anos 70, tras el estudio de una
serie de casos de fiebre Q de ciudada-
nos finlandeses que habian contraido
la enfermedad durante su estancia en
el Archipiélago Canario y en otros
lugares donde la enfermedad era
endémica (Palosuo y cols., 1974). El
primer estudio seroepidemiologico
sobre fiebre Q humana en Canarias se
realizd en Lanzarote en el afio 1986
utilizando la fijacion del complemen-
to (FC) (Pascual, 1994), siendo el pri-
mero de una serie de tres estudios
realizados en esta isla entre 1986 y
1991. En el ultimo estudio de esta
serie se detectd una seroprevalencia
en la especie humana del 10,9%
mediante FC y del 18,7% mediante
inmunofluorescencia indirecta (IFI).
Ademas, verificO en una muestra
representativa de la ganaderia de
caprino de la isla (principal produc-
cion de rumiantes de la region), que
el 32,7% de las ganaderias analizadas
fueron positivas por IFI (Pascual,
1994).

Trece afios después, se publico el
primer estudio epidemioldgico de fie-
bre Q humana en la totalidad del
Archipiélago Canario, también reali-
zado mediante IF] y arrojo una sero-
prevalencia de entre el 21,5% al
35,8% (Bolafios y cols., 2004). En
este afio, otro estudio seroldgico
basado en la aplicacion del ELISA en
el que se estudiaba una muestra
representativa de los ganados capri-
no, ovino y bovino de la isla de Gran
Canaria, arrojé unos valores de sero-
prevalencia de 60,4%, 31,7% vy
12,2% respectivamente para las men-
cionadas especies (Rodriguez y cols.,
2010). Asimismo, en Canarias se han
publicado varias revisiones de casos
de fiebre Q clinica en la especie
humana, de entre las cuales, destaca
la que se realizo sobre la poblacion
del sureste de Gran Canaria (Bolafios
y cols, 2003).
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