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ÖZET

Q ateşi, zorunlu hücre içi bakteri olan Coxiella burnetii’nin neden olduğu, tüm dünyada yaygın olarak
görülen bir zoonozdur. Doğada birçok yabani ve evcil memeli, kuş ve artropodlar C.burnetii’nin rezervuarı
olmasına karşın, çiftlik hayvanları insanlar için en önemli enfeksiyon kaynağıdır ve kontamine aerosollerin in-
halasyonu en önemli bulaş yoludur. Q ateşi çok farklı ve özgün olmayan klinik formlarla görülmektedir ve
akut veya kronik bir hastalık olarak ortaya çıkabilir. Akut olgularda, kendiliğinden iyileşen ateşli hastalık, gra-
nülomatöz hepatit ve pnömoni en sık görülen klinik sendromlardır, ancak hastalık asemptomatik seyirli de
olabilir. Q ateşi ile ilişkili hepatit ile birlikte ateş, literatürde nadiren bildirilmiştir. Bu olgu sunumunda, sarı-
lıkla seyreden Q ateşi ile ilişkili iki hepatit olgusu sunulmuştur. 2011 yılı Mayıs ayında, Tekirdağ Malkara böl-
gesinde ikamet eden iki erkek hasta, kalıcı yüksek ateş, titreme, terleme, sarılık, yaygın miyalji ve baş ağrısı
şikayetleriyle kliniğimize başvurmuştur. Fizik muayene bulgularında ateş ve sarılık dikkati çekerken, herhan-
gi bir lokalize enfeksiyon bulgusuna rastlanmamış; radyolojik incelemeler normal bulunmuştur. Laboratuvar
bulgularında; serum C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon hızı normale yakın iken; lökosit sayısı, ka-
raciğer transaminazları, kolestatik enzim düzeyleri ve bilirubin değerleri yüksek olarak tespit edilmiştir. Has-
taların kan ve idrar kültürlerinde üreme olmamış; akut viral hepatitler, sitomegalovirüs, Epstein-Barr virus,
brusella, salmonella, toksoplazma ve leptospira enfeksiyonlarıyla ilişkili serolojik göstergelerde bir özellik sap-
tanmamıştır. Olgularımızda akut Q ateşi tanısı, C.burnetii Faz II IgM ve IgG ELISA (Vircell SL, İspanya) testin-
de saptanan pozitiflik ile konulmuş ve serolojik tanı Faz I ve II IFA (Vircell SL, İspanya) testiyle doğrulanmış-
tır. Olgulara 14 günlük doksisiklin tedavisi uygulanmış ve dördüncü günde hastaların ateşi normale dön-
müştür. Her iki olgumuzda da pastörize edilmemiş süt ve süt ürünlerinin tüketimi dışında herhangi bir risk
faktörü belirlenememiştir. Bu olgular, hayvan teması öyküsü ve abdominal ağrı yakınması gibi faktörler ol-
maksızın ateş ve transaminazlarda yükselme gözlenen olguların ayırıcı tanısında C.burnetii enfeksiyonunun
göz önünde bulundurulması gerektiğini vurgulamak amacıyla sunulmuştur.
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ABSTRACT

Q fever which is caused by Coxiella burnetii, is a worldwide zoonosis. Many species of wild and do-
mestic mammals, birds, and arthropods, are reservoirs of C.burnetii in nature, however farm animals are
the most frequent sources of human infection. The most frequent way of transmission is by inhalation
of contaminated aerosols. The clinical presentation of Q fever is polymorphic and nonspecific. Q fever
may present as acute or chronic disease. In acute cases, the most common clinical syndromes are self-
limited febrile illness, granulomatous hepatitis, and pneumonia, but it can also be asymptomatic. Fever
with hepatitis associated with Q fever has rarely been described in the literature. Herein we report two
cases of C.burnetii hepatitis presented with jaundice. In May 2011, two male cases, who inhabited in
Malkara village of Tekirdag province (located at Trace region of Turkey), were admitted to the hospital
with the complaints of persistent high grade fever, chills and sweats, icterus, disseminated myalgia and
headache. Physical examination revealed fever, icterus and the patient appeared to be mildly ill but had
no localizing signs of infection. Radiological findings of the patients were in normal limits. Laboratory
findings revealed leukocytosis, increased hepatic and cholestatic enzyme levels, and moderate hyperbi-
lirubinemia-mainly direct bilirubin, whereas serum C-reactive protein and erythrocyte sedimentation ra-
te were found normal. Blood and urine cultures of the patients yielded no bacterial growth. Serological
markers for acute viral hepatitis, citomegalovirus and Epstein-Barr virus infections, brucellosis, salmonel-
losis, toxoplasmosis and leptospirosis were found negative. Acute Q fever diagnosis of the cases were ba-
sed on the positive results obtained by C.burnetii Phase II IgM and IgG ELISA (Vircell SL, Spain) test, and
the serological diagnosis were confirmed by Phase I and II immunofluorescence (Vircell SL, Spain) met-
hod. Both cases were treated with doxycycline for 14 days and became afebrile within four days. These
cases were presented to emphasize that C.burnetii infection should be considered in the differential di-
agnosis of patients with fever and elevated serum transaminase levels, irrespective of the presence of ab-
dominal pain and exposure to potentially infected animals.

Key words: Q fever; Coxiella burnetii; hepatitis; icterus; doxycycline.

GİRİŞ

Q ateşi, Rickettsiaceae ailesinin üyesi zorunlu hücre içi bakteri olan Coxiella burnetii’nin
neden olduğu zoonotik bir enfeksiyon hastalığıdır1. C.burnetii, vahşi ve evcil memeliler,
kuşlar ve kene gibi artropodlar olmak üzere geniş bir rezervuara sahip olmasına karşın,
hastalığın insana bulaşmasında en önemli rezervuarlar koyun, keçi ve sığır gibi çiftlik
hayvanlarıdır2-4. Etken, çiğ veya pastörize edilmemiş süt ve süt ürünlerinin tüketilmesiyle
sindirim sisteminden, enfekte hayvanlarla temasla deri ve mukozalardan veya kontami-
ne tozların inhalasyonuyla insana bulaşmaktadır2,3. İnsanlarda C.burnetii enfeksiyonu,
akut enfeksiyondan fatal seyirli kronik enfeksiyonlara kadar oldukça değişkenlik gösteren
klinik tablolara neden olmaktadır. Ancak, etkenle temas eden kişilerin yaklaşık %60’ı has-
talığı asemptomatik olarak geçirmektedir2-7. Semptomatik olan olguların büyük bir bö-
lümü (%38) hastaneye yatırılmayı gerektirmeyecek hafif bir hastalık tablosuna sahip
iken, enfekte bireylerin %2’si hastaneye yatırılacak kadar ağır bir tablo ile seyreder ve bu
olguların %0.2’sinde kronik Q ateşi gelişir. 

Akut Q ateşi, kendiliğinden iyileşen ateşli hastalık (influenza benzeri sendrom), atipik
pnömoni ve hepatit olmak üzere üç tablo ile karşımıza çıkmaktadır2,6,7. Ülkemizde, Q
ateşi ilk kez 1947 yılında Aksaray ili Ozancık köyündeki salgın ile tanımlanmıştır. Ancak
sonraki yıllarda, genellikle sporadik olgular şeklinde bildirilmiştir4. Bu raporda; enfeksiyöz
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hepatit benzeri tablo ile seyreden iki akut Q ateşi olgusu, hepatitlerin ayırıcı tanısında Q
ateşine dikkat çekmek amacıyla sunulmuştur. 

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

Tekirdağ, Malkara yolu üzerinde ikamet eden 31 yaşındaki erkek hasta, 10 gün önce
başlayan kırgınlık, halsizlik, baş ağrısı, boğaz ağrısı ve yüksek ateş şikayetleriyle il devlet
hastanesi acil servisine başvurmuştur. Solunum yolu enfeksiyonu düşünülerek hastaya
seftriakson (1 x 1 g IM üç doz) ve parasetamol önerilmiştir. Şikayetlerinde gerileme ol-
maması ve ayrıca sklerada sararma, idrar renginde koyulaşma ve karında şişkinlik yakın-
malarının başlaması üzerine hasta acil servise tekrar başvurmuştur. Hastada, karaciğer
enzimlerinin normalin dört katı, bilirubin değerlerinin ise normalin iki katı yükseldiğinin
saptanması üzerine, ateş yüksekliği ile birlikte seyreden akut hepatit etyolojisinin araştı-
rılması amacıyla 12.05.2011 tarihinde servisimize yatırılmıştır. 

Hastanın öz geçmişinde Tekirdağ-Malkara yolu üzerindeki bir petrol istasyonunda ge-
ce nöbetçisi olarak çalıştığı ve nöbetlerinde çoğu kez köy içerikli taze süt ve peynirden
oluşan gıdaları tükettiği öğrenilmiştir. Müstakil küçük bir evde yaşayan ve kümes hayvan-
ları besleyen hastanın, son altı ay içinde seyahat, büyük ve küçükbaş hayvan teması ile
kene ısırığı öyküsü yoktur. Soy geçmişinde bir özellik saptanmamıştır. 

Fizik muayenesinde; bilincinin açık, oryantasyonun ve kooperasyonun normal olduğu
saptanan hastanın ateşi 38.9°C (devamlı yüksek seyirli), kan basıncı 110/70 mmHg; kalp
tepe atımı 86/dakika (ritmik ve kardiyak odaklarda üfürümü yok) olarak izlenmiştir. Oro-
farenkste ağrılı hiperemi, kollarda küçük makülopapüler döküntü, idrar renginde hafif
koyulaşmayla birlikte skleralarda ve gövdede hafif ikter mevcuttur. Ayrıca, sağ alt servi-
kal zincirde 10 x 15 mm’lik palpasyonla hafif hassasiyet gösteren fluktuasyonsuz lenfa-
denomegali saptanmıştır. Diğer sistem muayeneleri ise normal olarak değerlendirilmiş-
tir. 

Laboratuvar incelemelerinde; lökosit sayısı 17.740/mm3 (%17 nötrofil, %74 lenfosit,
%7 monosit), trombosit sayısı: 202 x 103/µL, Hb: 16.4 g/dl, Htc: %45.9, AST: 229 U/L,
ALT: 268 U/L, total bilirubin 4.0 mg/dl, direkt bilirubin 3.0 mg/dl, alkalen fosfataz 1245
U/L, GGT: 665 U/L, LDH: 946 U/L, üre: 16 mg/dl, kreatinin: 3.5 mg/dl ve fibrinojen:
447.2 mg/dl (normal: 180-350) olarak tespit edilmiştir. Amilaz, lipaz, kreatinin kinaz,
kan glukozu, koagülasyon parametreleri, kan elektrolitleri, C-reaktif protein (CRP) ve erit-
rosit sedimentasyon hızı (ESH) ise normal sınırlardadır. İdrar analizinde bilirubin ve üro-
bilinojen artışı dışında bir özellik yoktur. Çekilen PA akciğer grafisinde patolojik bulgu
saptanmamıştır. Yatışı sırasında, ateşli dönemde alınan kan kültüründe patojen mikroor-
ganizma ürememiştir. Serolojik olarak; anti-HAV IgM, HBsAg, HBeAg, anti-HCV ve anti-
HIV testleri negatif, anti-HBs testi ise pozitif bulunmuştur. Toksoplazma, rubella, CMV ve
EBV IgM testleri negatif, IgG testleri ise pozitiftir. Wright, Gruber-Widal ve TPHA testleri
negatif sonuç vermiştir. İnce yayma-kalın damla ve periferik yayma testleri normal olup
lenfosit artışı dışında özellik saptanmamıştır. Karaciğer ve safra sistemi kaynaklı hastalık-
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ları ekarte etmek amacıyla yapılan tüm batın ultrasonografide; karaciğer 166 mm, bo-
yutu ve ekosunda grade 1 olarak artış ile splenomegali (dalak 174 mm boyutunda) dı-
şında, safra kesesi ve safra yolları, pankreas ve diğer yapılar normal olarak değerlendiril-
miş olup kitle veya eko veren lezyon saptanmamıştır. 

Hastanın öyküsü derinleştirildiğinde, çoğu kez civardaki köyden aldığı taze sütleri pi-
şirmeden içtiği ve taze köy peynirinden oluşan gıdaları tükettiği, ayrıca bu gıdaların ça-
lıştığı yerde kemiricilerle (fare) birçok defa kontamine edildiği öğrenilmiştir. Hastanın ya-
şam koşullarına bağlı risk faktörleri içerisinde olası etkenlerden leptospiroz başta olmak
üzere diğer akut hepatit kliniklerine yol açabilecek etkenlerin araştırılması amacıyla se-
rum ve idrar örnekleri Refik Saydam Hıfzıssıhha Merkezine gönderilmiştir. Leptospira test-
leri negatif bulunmuş; ancak C.burnetii Faz II IgM ve IgG ELISA (Vircell SL, İspanya) test-
leri ile pozitif sonuç alınmıştır. Pozitif bulunan sonuçlar indirekt floresan antikor (Vircell
SL, İspanya) testiyle doğrulanmıştır. IFA ile Faz II IgM: 1/48, IgG: 1/512 ve Faz I IgM:
1/24, IgG: 1/128 titrede pozitif olarak bulunması üzerine olgu akut enfeksiyonla uyum-
lu olarak değerlendirilmiştir. 

Hepatit ile karakterize akut Q humması kabul edilen hastanın ampirik olarak başlan-
mış olan seftriakson tedavisi dördüncü günde kesilerek, uluslararası rehberlerde önerilen
doksisiklin (2 x 100 mg PO 14 gün) tedavisi başlanmıştır. Doksisiklin tedavisinin üçüncü
gününde halsizlik, baş ağrısı, ateş yüksekliği şikayetleri gerileyen ve beşinci günde idrar
rengi normale dönen hastanın ikteri 10. günde düzelmiştir. Genel durumu düzelen ve
laboratuvar bulguları gerileyen hasta 14 günlük doksisiklin tedavisi tamamlanarak tabur-
cu edilmiştir. Tedavi sonrası birinci hafta kontrolünde halsizlik dışında bir şikayeti olma-
yan hastanın fizik muayenesinde herhangi bir patoloji saptanmamış ve kan değerleri
normal sınırlara dönen hastada tam iyileşme sağlanmıştır.

Olgu 2

Tekirdağ-Malkara’da ikamet eden 56 yaşındaki erkek hasta, iki gündür devam eden
yüksek ateş, halsizlik, iştahsızlık, bulantı, baş, boğaz ve karın ağrısı yakınmaları nedeniy-
le 09.05.2011 tarihinde devlet hastanesi acil servisine başvurmuştur. Olgunun ilk değer-
lendirmesinde solunum yolu enfeksiyonu düşünülerek acil servisinde ateş düşürücü te-
davi ve seftriakson 1 g IV tek doz tedavileri uygulandıktan sonra antigribal tedavi düzen-
lenerek evine gönderilmiştir. Uygulanan tedaviden yarar görmeyen hasta, göz aklarında
sararma ve idrar renginde koyulaşma şikayetlerinin başlaması üzerine akut viral hepatit
ön tanısı ile üst merkeze sevk edilmiştir. Acil serviste kan biyokimyasında ALT, AST, bili-
rubin, üre, kreatinin, CRP ve ESH’de yükseklik saptanması üzerine akut hepatit etiyoloji-
sinin araştırılması amacıyla 10.05.2011 tarihinde servisimize yatırılmıştır.

Öz geçmişinde, ilçede bakımsız tek katlı evinde yalnız yaşadığı, komşuları tarafından
getirilen taze süt veya gıdaları çoğu kez pişirmeden tükettiği, herhangi bir hayvan bes-
lemediği, ancak evine çoğu kez fare girişinin olduğu ve gıdalarını kontamine ettiği öğ-
renilmiştir. Hastanın öyküsü derinleştirildiğinde 07.05.2011 gecesi, evinde fareler tara-
fından kontamine edilen ekmeği ve peyniri tükettiği ve alkol bağımlılığının olduğu sap-
tanmıştır. Soy geçmişinde bir özellik yoktur.
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Kliniğe kabulünde; genel durumu orta, koopere, oryante ve halsiz görünümde olan
olgunun, vücut ısısı 38.0°C, kan basıncı 140/80 mmHg, kalp tepe atımı 88/dakika, skle-
ralarda ve tüm vücutta ikter, kot altında 1.5 cm ele gelen düzgün cidarlı orta kıvamda
hepatomegali mevcuttur. Diğer sistemlerde patolojik bir bulgu saptanmamıştır. Labora-
tuvar incelemelerinde; lökosit sayısı 19.700/mm3 (%84 nötrofil, %10 lenfosit, %1.2 mo-
nosit). trombosit sayısı: 241 x 103/µl, Hb: 16.6 g/L, Htc: %46.4, AST: 245 U/L, ALT: 466
U/L, total bilirubin: 8.4 mg/dl, direkt bilirubin: 7.5 mg/dl, alkalen fosfataz: 396 U/L,
GGT: 511 U/L, LDH: 614 U/L, üre: 116 mg/dl, kreatinin: 2.4 mg/dl, kreatin kinaz: 851
U/L (normal: 0-190 U/L), CRP: 52 mg/L, ESH: 79 mm/saat bulunmuştur. Kan glukozu,
amilaz, lipaz ve koagülasyon parametreleri normal sınırlardadır. Tam idrar tahlilinde; id-
rar renginde koyulaşma dışında herhangi bir anormallik gözlenmemiştir. Periferik yayma-
sında özellik saptanmayan hastanın, yüksek bilirubin ve ALT-AST değerlerini araştırmaya
yönelik yapılan serolojik incelemelerde; anti-HAV IgM, HBsAg, anti-HCV ve anti-HIV ne-
gatif; anti-HBs pozitif; toksoplazma, CMV, EBV-VCA IgM testleri ile Brucella aglütinasyon
testi negatif olarak tespit edilmiştir. 

PA akciğer grafisi ve EKG bulguları normal olan hastanın transtorasik ekokardiyografi-
sinde vejetasyon saptanmamış ve kardiyak yapılar normal olarak değerlendirilmiştir. Ab-
dominal ultrasonografi incelemesinde; karaciğerde grade 1 hepatosteatoz ile uyumlu
olarak artış dışında, vasküler yapılar, intrahepatik safra yolları, safra kesesi ve safra yolla-
rında patolojik bulgu saptanamamıştır. Alınan kan ve idrar kültürlerinde üreme olmamış-
tır. Hastanın öyküsünde kemiriciler tarafından kontamine edilen gıda tüketimi nedeniyle
istenilen leptospiroz incelemesi negatif olarak bulunmuştur. Nedeni bilinmeyen ateş et-
yolojisine yönelik yapılan C.burnetii ELISA Faz II IgM ve IgG pozitif ve IFA ile Faz II IgM
negatif, IgG ise 1/512 titrede pozitif olarak saptanmıştır. Hastada akciğer tutulumu be-
lirlenmediği için hepatit formunda bir akut Q ateşi olduğu kabul edilmiştir. Akut Q hum-
ması enfeksiyonu kabul edilen ikinci olgunun, IgM faz II pozitifliğini baskılayan nedenin
büyük olasılıkla alkol bağımlılığından kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Hastanın ampirik başlangıç tedavisi olan seftriakson 2 x 1 g IV tedavisi beşinci günün-
de durdurularak, uluslararası rehberlerde önerilen doksisiklin (2 x 100 mg PO 14 gün)
tedavisine geçilmiştir. Tedavinin dördüncü gününde hastanın ateşi düşmüş ve idrar ren-
gi normale dönmüştür. Gövde ve skleralarındaki ikteri yedinci günden itibaren gerileyen
hastanın laboratuvar bulgularında da belirgin iyileşme saptanması üzerine şifa ile tabur-
cu edilmiştir. Tedavi sonrası birinci hafta kontrolünde fizik muayenede herhangi bir pa-
toloji saptanmayan olgunun kan değerleri de normal sınırlarda tespit edilmiştir. 

TARTIŞMA

Akut Q ateşinde ortaya çıkabilen farklı klinik tablolar, coğrafi bölgelere göre değişken-
lik göstermektedir. Örneğin; Avustralya’da kendiliğinden iyileşen ateşli hastalık sıklıkla
görülürken, İsviçre, Girit ve Sırbistan’da pnömoni, Fransa ve ABD’de ise hepatit en sık
görülen klinik tablodur1-5. Q ateşi olgularında saptanan hepatit; asemptomatik hepatit,
hepatomegali ile seyreden hepatit ve nedeni bilinmeyen ateş olgularının karaciğer bi-
yopsisinde karakteristik granülomlar ile seyreden hepatit olmak üzere üç farklı şekilde gö-
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rülebilir4,5,7. Q ateşi hepatiti sıklıkla (olguların %85’i) asemptomatik olup yalnızca hepa-
tik enzim (alkalen fosfataz, ALT ve AST) düzeylerinde 2-3 kat artış ile karakterizedir. Bili-
rubin düzeyleri genellikle normaldir veya hafif yükselme (olguların %9-14‘ünde) görüle-
bilir. Ancak belirgin sarılık nadirdir. Akut Q ateşi hepatiti, sarılıkla birlikte seyreden enfek-
siyöz viral hepatitlere benzeyen bir klinik tablo ile de kendisini gösterebilir1-3,5-7. Hepatit-
li olgularda hepatomegali, splenomegali, vücutta döküntü ve ikter ortaya çıkabilmekte-
dir8. Bizim olgularımızın her ikisinde de ikter ve organomegali saptanmasına karşın, sa-
dece ilk olguda makülopapüler tarzda döküntü gözlenmiştir. 

Semptomatik Q ateşi olgularında, ani yükselen ateş, halsizlik-yorgunluk, miyalji, üşü-
me-titreme ve baş ağrısı en sık görülen başlangıç belirtileridir5-8. Sunulan iki olguda da
klinik, yüksek ateş, halsizlik, yorgunluk, kas-eklem ağrısı gibi grip benzeri şikayetlerle baş-
lamış ve karaciğer enzimlerindeki yükseklik nedeniyle enfeksiyöz hepatit ön tanısı ile in-
celemeye alınmışlardır. Olgularımızın ALT (normalin 5-10 katı), AST (normalin 5 katı),
ALP, GGT, LDH, total ve direkt bilirubin düzeyleri yüksek olup, üre ve kreatinin değerle-
rinde sapmalar izlenmiştir. ALT ve AST düzeylerinin, hastalığın üçüncü haftasında norma-
le döndüğü; ancak GGT düzeylerindeki düşüşün daha yavaş seyirli olduğu ve tedaviden
iki hafta sonra normal sınırlara gerilediği görülmüştür. Total bilirubin düzeylerindeki ilk
haftadaki tepe değerler (4.0 ve 8.1 mg/dl) hastalığın 15. gününde normale dönmüştür.
Akut Q ateşinde genellikle lökosit sayısı normal sınırlardadır, ancak lökopeni ya da löko-
sitoz görülebilir2. Her iki olgumuzda da lökositoz saptanmış ve tedaviden bir hafta son-
ra normal olarak değerlendirilmiştir.

İnsanlarda Q ateşinin çok farklı klinik tablolarda görülmesi nedeniyle sadece klinik be-
lirti ve bulgulara dayanarak tanı konulamamaktadır. Q ateşinin laboratuvar tanısı; direkt
(bakterinin izolasyonu, moleküler veya immünohistokimyasal tekniklerle etkenin göste-
rilmesi) ve indirekt (Faz I ve II antikorlarının gösterilmesi) yöntemlerle yapılabilir3,5.
C.burnetii’nin yüksek enfeksiyözitesi ve izolasyon tekniklerinin pahalı, zaman alıcı ve du-
yarlılığının düşük olması nedeniyle klinik tanıyı doğrulamak için serolojik testler tercih
edilmektedir. Bu amaçla en sık kompleman birleşmesi testi, IFA ve ELISA yöntemleri kul-
lanılır1,3,4. Kolay uygulanabilen, hızlı ve her iki faza karşı gelişen IgM, IgG ve IgA antikor-
larını saptayarak hastalığın evresinin belirlenmesini sağlayan IFA, günümüzde Q humma-
sının serolojik tanısında referans yöntem olarak kabul edilmektedir1,3. IFA ile 2-4 hafta
(en az 10-20 gün) ara ile alınan çift serum örneğinde negatiften pozitife değişen sero-
konversiyon veya Faz II antikor titresinin dört kat artışı akut Q ateşi tanısını koydurmak-
tadır. Serokonversiyonun gösterilmesi zaman alıcı olması nedeniyle tanıda gecikmeye
neden olmaktadır. Ayrıca, genellikle hastalardan tek bir serum örneği alınabilmektedir.
Bu durumda tek serum örneğinde IgM antikor varlığı ve yüksek titredeki faz II IgG titre-
si (≥ 1/256) ile akut Q ateşi tanısı konulmaktadır. Ancak IgM persistansı nedeniyle sade-
ce IgM pozitifliğine dayanarak akut Q humması tanısı konulmamalıdır3-5. Bizim birinci
olgumuzun IFA faz II IgM’si 1/48 ve IgG’si 1/512 titrelerde pozitif; ikinci olgumuzun IFA
IgM’si negatif, IgG’si ise 1/512 titrede pozitif olduğundan akut Q ateşi tanısı konulmuş-
tur. Ancak ikinci olgumuzdaki IgM negatifliğinin, alkolizmden kaynaklanan baskılanma-
ya bağlı olduğu düşünülmüştür. 
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Q humması tanısı konulan nedeni bilinmeyen ateş olgularının karaciğer biyopsilerin-
de tipik “Fibrin halkalı (doughnut) granülomlar” görülür1-4,7. Klinik ve laboratuvar bul-
gularıyla akut Q ateşi hepatiti olarak değerlendirilen olgularımızın serolojik yöntemlerle
tanılarının konulması ve tedaviye iyi yanıt alınması nedeniyle tanısal amaçlı karaciğer bi-
yopsileri uygulanmamıştır.

Akut Q humması genellikle tedavi edilmeden iyileşmesine rağmen, komplikasyon ve
kronik enfeksiyon gelişimini önlemek için tedavi uygulanmalıdır. Antibiyotik tedavisi has-
talığın şiddetini ve süresini %50 oranında azaltmaktadır2,4,7. Antibiyotik seçimi ve teda-
vi süresi klinik tabloya göre değişim göstermektedir. Antibiyotik tedavisi hastalığın özel-
likle ilk üç gününde başlanırsa etkilidir; bu nedenle akut olgularda serolojik test sonuçla-
rı beklenmeden tedaviye başlanması önerilir1-3,7. Akut Q ateşi tetrasiklin (tercihan doksi-
siklin) veya kinolonlar (siprofloksasin ve pefloksasin) ile başarılı bir şekilde tedavi edilmek-
te ve tedavi süresinin 14-21 gün olması önerilmektedir3,5,7. Kloramfenikol, trimetoprim-
sülfametoksazol, rifampin, makrolidler ve seftriaksonun da C.burnetii’ye karşı etkili oldu-
ğu belirtilmektedir2,7,9,10. Bizim olgularımızın ayırıcı tanısında leptospirozun düşünülme-
si nedeniyle başlanan ampirik seftriakson tedavisi, C.burnetii testlerinin pozitif saptanma-
sı üzerine, uluslararası rehberlerin önerisiyle doksisiklin tedavisiyle değiştirilmiştir. Tedavi
sonunda her iki olgu da sorunsuz iyileşmiştir. 

Son iki ay içerisinde çiftlik hayvanlarıyla temas, meslek (mezbaha ve mandıra çalışan-
ları, post ve yün işleme tesisi çalışanları, enfekte hayvanlarla temas riski olan veteriner/ve-
teriner teknisyenleri/laboratuvar personeli vb.) ve pastörize edilmemiş süt ve süt ürünle-
ri tüketimi Q ateşi için önemli risk faktörleridir1,3-6,8. Her iki olgumuzda da pastörize edil-
memiş süt ve süt ürünlerinin tüketimi dışında herhangi bir risk faktörü belirlenememiş-
tir. Enfekte hayvanların genitoüriner sistemine yerleşen bakteri, idrar, dışkı, süt ve özel-
likle de doğum ürünleriyle dış ortama atılır. Bu hayvanların sütleri yüksek oranda (> 105

kob/ml) bakteri içermekte ve etken kontamine süt ve peynir gibi ürünlerde 1-2 ay sürey-
le canlı kalabilmektedir1,3-5. Pastörizasyon işlemine (63-66°C’de 30 dakika) kısmen di-
rençli olduğundan 72°C’de 15 saniye süreyle pastörizasyon işlemi uygulanmalıdır1-5. 

Seroepidemiyolojik çalışmaların sonuçlarına göre Q ateşi tüm dünyada oldukça yay-
gın olmakla birlikte, birçok ülkede bildirimi zorunlu hastalıklar listesinde yer almaması,
klinik tabloların çeşitliliği ve laboratuvar tanı kapasitesinin sınırlı olması, hastalığın daha
az tanımlanmasına ve gerçek sıklığının belirlenememesine neden olmaktadır. Yüksek
ateş, grip benzeri şikayetler ve akut hepatit bulgularıyla gelen hastalarda Q ateşi, ilk ak-
la gelen hastalık olmamasına rağmen, uzun süreli yüksek ateş ve fatal seyirli kronik en-
feksiyonlara yol açması nedeniyle bu tip hastaların ayırıcı tanısında dikkate alınmalıdır.
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