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Q Hummasi
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Ozet: Q hummast; obligat intraselliiler, faz varyasyonu sergileyen, ¢evresel sartlara direng gosteren ve fagolizozomlar
icerisinde hayatta kalma kabiliyetine sahip bir bakteri olan, Coxiella burnetii’nin neden oldugu énemli bir zoonozdur.
Bu zoonoz hastaliga neden olan etkeninin 6zelliginin, bulag yollarinin, hastaligin patogenezinin anlasilmasi, teshisinin
hizli ve dogru bir sekilde yapilmasina yardimei olacaktir. Bu makalede, etken 6zellikleri, bulas yollari, patogenez ve
teshis metotlarina deginilmistir.

Anahtar sozciikler: Q hummasi, Coxiella burnetii.

Q Fever

Summary: Q fever is a significant zoonosis caused by Coxiella burnetii, an obligate intracellular bacterium, exhibit-
ing phase variation, resistant to enviromental conditions, capable of surviving in phagolysosomes. Understanding of
the features of the agent causing the zoonosis, contamination path, and the pathogenesis will contribute to rapid and
accurate diagnosing. In this review, features of the agent, contamination path, pathogenesis and diagnostic methods are

Derleme / Review

mentioned.
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Giris

Q hummasi terimi, ilk kez 1935 yilinda Edward
Holbrook Derrick tarafindan  Avustralya’nin
Brisbane sehrinde, mezbaha isgilerinde meydana
gelen atesli hastaligi tanimlamak i¢in kullanilmig-
tir (16). Etken, CDC tarafindan, ‘Kategori B, Kritik
Biyolojik Ajan’ ve biyoterorizm yoniinden potansi-
yel biyolojik silah olarak kabul edilmektedir (43).
Coxiella burnetii (C.burnetii), Yeni Zellanda ve
Antartika disinda, tiim diinyada salginlara neden
olan ¢ok Onemli zoonozdur. Q hummasi, birgok
bolgede endemik seyreder, sporadik infeksiyon ya
da salginlar seklinde epidemilere yol agar. Q hum-
mast’nin olduk¢a Snemli bir zoonoz infeksiyon
oldugu, patlak veren insan salginlartyla ortaya ¢ik-
mistir. Hollanda’da 2007 yilinda yasanan salgin ve
bu salgini izleyen periyotta, insidensin pik yapmasi,
goriildigli cografik bolgenin progresif genisleyisi,
Q hummast’na verilen 6nemi arttirmigtir. Buna rag-
men, salginlara neden olan faktorler tam anlamiyla
ortaya konamamuistir. (18,20). Hastaligin insidensi
muhtemelen rapor edilenin oldukg¢a {izerindedir.

C.burnetii enfeksiyonlar1 genellikle asemptoma-
tiktir, fakat memelilerde yavru atmaya ve 6li do-
gumlara yol agabilir (8). Bu hayvanlarda en sik
goriilen klinik belirtiler; yavru atma, 6lii dogumlar
ve zayif yavru dogumlarinin yanisira, pnodmonidir
(8). Insanlarda Q hummasi akuttan dldiiriicii kronik
enfeksiyonlara kadar degisebilen klinik formlarda
seyredebilir. 2-5 haftalik bir inkubasyon siiresinden
sonra gelisen Akut Q hummasi, grip benzeri hasta-
lik, spesifik olmayan ates, pnémoni veya hepatit ile
karakterizedir. Kronik Q hummasi vakalarimin %75
kadarinda kiiltiir negatif endokardit goriiliir (25).
Kalp kapag1 lezyonlari, vaskiiler anomaliler ve im-
mun yetmezlik kronik Q hummasi’nin hazirlayici
kosullaridir (25). Etken insanlar, ruminantlar (s1gur,
koyun, kegi), kopek, kedi ve nadiren kuslar, siiriin-
genler ve keneleri iceren genis bir konakg1 spektru-
muna sahiptir (30).

Etkenin Ozellikleri: Etken, Gram negatif, zorun-
lu hiicrei¢i bir bakteri olup, fagositlerin fagolizo-
zomlar1 icerisinde hayatta kalabilme yetenegine
sahiptir. Daha oOnceleri, Rickettsiaceae familyasi
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icerisinde degerlendirilse de, 16 S rRNA sekans
analizi baz alinarak yapilan filogenetik analizler,
C.burnetii’nin Proteobacteria’nin alfa alt sinifinda
bulunan Rickettsia genusundan uzak oldugunu gos-
termistir (3). C.burnetii, Rickettsialara benzemek-
sizin, kii¢iik, yogun, oldukca direngli spor-benzeri
formlar olusturur. (14). Spor-benzeri formlar olus-
turma kabiliyeti, C.burnetii’nin gelisim siklusunda
yer alan, in-vitro ¢alismalarla ortaya konulan siklus
varyantlari; small cell variants (scv; kiiglik-hiicre
varyantlari), large cell variants (lcv; biiyilik hiicre
varyantar1), small dense cells (sdc; kiiciik yogun
hiicreler)’lerden ileri gelir (14). Infeksiydz partikiil-
ler olan sdc ve scv’ler bakterinin ekstraselliiler or-
tamda hayatta kalmasini saglayarak, ¢evresel sartla-
ra direng gdsterme ve bulagma 6zelligi kazandirilar
(4,18,20). Bakterinin 6nemli 6zelliklerinden biri de;
infekte hayvan ve insanlardan izole edilen patoje-
nik faz 1 ve in-vitro veya in-ovo pasajlarla attentie
edilen faz 2 antijenik formlarmin olmasidir. Seri
pasajlar sonrasi, Lipopolisakkaritte (LPS) degisim-
ler meydana gelir: Tam uzunlukta LPS O-zincirleri
olan faz 1 antijenleri, LPS’nin uzunlugunda azal-
malar meydana gelerek, once ara faza daha sonra
faz 2°ye doniisiir. Uzun faz 1 LPS, faz 2 kismimi da
icerir. Faz 2 asil immunojenik determinanttir. Buna
karsin, asilama ise faz 2’den ziyade faz 1 antijeni ile
hazirlanan asilarla efektif olarak yapilabilmektedir.
(4,20). Coxiella varyantlarinda, QpH1, QpRS ve
QpDG olmak tizere 3 plazmid tanimlanmigtir (43).
QpDV plazmidi ise sadece insanlarda, endokardite
neden olan sustan izole edilmistir (43).

Bulagma sekilleri: Hayvanlar enfeksiyonu hasta-
likl1 materyal ile direkt temas ve kenelerden alirlar
(43). Insanlar siklikla infekte hayvanlarin diskilari,
stitleri, plasentalari, viicut sivilari ile etrafa sagilan
kontamine aerosollerin inhalasyonuyla infekte olur-
lar (3). C.burnetii’nin bulagmasi genellikle evcil
ruminantlarin ve 6zellikle koyunlarin yavru atmasi
ile iligkilidir (3). Koyun ve kegilerde kirkma veya
yavrulamanin oldugu ilkbahar déoneminde, gevresel
kontaminasyona yol agarak ilkbahar ve yaz baslan-
gicinda hastaligin insanlardaki insidensinde artis
oldugu bildirilmistir (43). C.burnetii’nin ¢evrede
uzun siire canli kalmas1 uzaklara riizgarla taginma-
s saglar (7, 30) Boylece, Q hummasi hayvanlarla
herhangi bir temas1 olmayan insanlarda da goriile-
bilir (7,30,43). Insanlar kontamine yiin, giibre veya
diski ile kontamine elbiselere elle dokunmayla in-
fekte olabilirler (7). Kontamine ¢ig siit veya ¢ig

siit tirtinlerinin tiikketilmesi sonucu etkenin sindirim
yoluyla bulagsmasi nadirdir ve hatta hala tartigiimak-
tadir (43).

Patogenez: infeksiyonun en énemli giris yolu, bak-
teri ile infekte tozun inhalasyonudur. Oral yolla et-
kenin alinig1, ikincil 6neme sahiptir. C.burnetii’nin
ekstraselliiler formu (small cell variant;scv) solu-
num veya sindirim yoluyla alindiktan sonra, bakteri
oncelikle hiicre membranina tutunur ve hiicre icine
girer. Fagolizozomlar, selliiler, asidik lizozomlar ile
fagozomun fiizyonundan sonra olusur. Coklu intra-
selliiler fagolizozomlar, en son asamada bir araya
gelir ve tek biiyilik bir vakuoliin olusumunu saglar.
C.burnetii dkaryotik hiicrelerin fagolizozomlarina
adapte olur ve asidik vakuollerde lireme yetenegine
sahiptir (43). Nutrient asimilasyonunu, niikleik asit
ve aminoasit sentezini de kapsayacak sekilde asi-
dite, bakterinin metabolizmasi i¢in dnemlidir (43).
C.burnetii tiremesi, klorokin gibi lizozomotropik
ajanlar kullanilarak, fagolizozomal pH’da artigla
durdurulabilir (43). C.burnetii’nin fagolizizom ige-
risinde hayatta kalma mekanizmasi hala caligmalarla
ortaya konmaya c¢aligilmaktadir. Mo ve ark. (1995)
(40), Akporiaye ve Baca (1), intraselliiler yasam i¢in
gerekli olan 3 protein tamimlamistir: superoksidaz
dismutaz, katalaz, makrofaj infektivity potentiator
(Cbmip). Red ve Thompson (44), Cbmip’in sekres-
yonunun ve eksportunun invitro sartlarda, asit pH
ile saglandigim ortaya koymustur. Daha sonraki
calismalarda, C.burnetii iremesinin reaktif nitrojen
ve reaktif oksijen aracilar (reactive oxygen inter-
mediates; ROI) ile azaltildig1 tespit edilmistir (9).
Hill ve Samuel (2011) (33), C.burnetii genomunu
analiz ettikleri ¢aligmalarinda, 2 asit fosfataz enzimi
identifiye etmislerdir. Ayni arastirmacilar, deneysel
caligmalarinda, hem rekombinant asit fosfataz enzi-
minin (rACP) hem de C.burnetii ekstraktlarinin, pH
bagimli asit-fosfataz aktivitesine sahip oldugunu,
rACP ve bakteriyel ekstraktlarin, polimorf niikleer
(PMN) hiicreler yardimiyla ROI cevabini inhibe et-
tigini ortaya koymuslardir. Faz I ve Faz 2 bakteri
ile persistent infekte hiicreler lizerine yapilan ¢a-
lismalarda, infekte ve infekte olmayan hiicrelerde
benzer mitotik oran rapor edilmistir (43). Ayrica,
arastirmacilar, infekte hiicrelerde asimetrik seliiler
boliinmeler gézlemlemis ve bu durumun persistent
infeksiyonun devam etmesine dnderlik ettigini 6ne
stirmislerdir (43). C.burnetii’nin intraselliiler siklu-
su, scv ve lcv olarak bilinen, bakterinin 2 gelisme
evresinin formasyonuna onderlik etmektedir (48).
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Small cell varyantlar, 0.2-0.5 pm biiytikliglindedir
ve metabolik olarak inaktiftir. Sicaklik, kuruluk, di-
sik-yiiksek pH, dezenfaktanlar, kimyasal iiriinler,
osmotik basing ve uv 1smlar1 gibi ekstrem sartlara
direng gosterme kabiliyetine sahiptirler. Cevresel
kosullara kars1 gosterdikleri direngle, uygun konak-
¢1 yoklugunda, bakteri uzun periyotta hayatta kalir
(48). C.burnetti scv’leri reversible’dir (43). SCV bir
kere solunum ya da sindirim yolu ile alindiginda,
membrana tutunur ve igeri girer. Fagolizozomal
flizyon sonrasinda, yeni olusan vakuoliin asidite-
si, scv metabolizmasinin aktivasyonuna ve Icv’ye
gelismesine yol acar. Scv’den lcv’ye morfogenez
esnasinda, bakteri sayisinda herhangi bir artis ol-
madig1 rapor edilmistir (14). Lev, C.burnetii’nin
metabolik olarak aktif intraselliiler formu olarak
kabul edilmektedir. Lev’ler scv’lere nazaran daha
pleomorfiktirler ve uzunluklar1 1 um’yi geger (14).
Intraselliiler gelisimleri, ¢ok yavastir. Scv’ler ikili
asimetrik boliinmelerle, spor benzeri bakterilerden
ayrilirlar. Endojen spor-benzeri formlar, scv formu-
na ulasana kadar meatabolik gelisim ve degisime
ugrar. Sonug olarak, hiicre lizisi veya ekzositozis
ile direncli bakteriyi ekstraselliiler ortama salarlar
(14). Sporulasyon-benzeri siiregten sorumlu fiziksel
ve biyolojik faktorler heniiz tam anlamiyla agikliga
kavusmamistir (14). Rousset ve ark. (46)’nin yap-
tiklar1 calismaya gore, C.burnetii’nin neden oldu-
gu bircok dogal infeksiyon, ¢evrede mevcut olan
pseudospor ve scv’ler orijinlidir. Bundan dolay1, Q
hummasi ile miicadele, hijyenik koruyucu 6nlemler
alarak, cevrede bulunan Coxiella pseudosporlarini
minimize etmekle basarilabilir. Dogal ve deneysel
infekte bireylerde yapilan immun reaksiyon calis-
malari, C.burnetii infeksiyonunun kontroliinde,
hiicresel immiinite ve IFN gama sentezinin olduk-
ca onemli oldugunu ortaya koymaktadir (46). IFN
gama antibiyotik terapisine cevap vermeyen Q
hummasi hastalarinin tedavisinde basariyla uygu-
lanmaktadir (46). Shannon ve ark. (50)’nin yaptik-
lar1 calismada, in-vivo koruyucu antikor bagimli
immiinitenin hiicresel Fc reseptorlerinden ve komp-
lementten bagimsiz oldugu ortaya konmustur. IgG
antikorlarimi igeren as1 deriviye humoral immun
yanitin proteinlere karsi sekillendigi bildirilmis-
tir (52). C.burnetii’ye karst dogal humoral immun
yanit, proteinlere ve glikolipid fraksiyonlarina kar-
st sekillenmektedir (52). Chen ve ark. (12), 8 yeni
CDA4+ T-hiicre epitopu identifiye etmiglerdir. Ancak
tiim CD4+ T hiicre epitoplarinin da, B-hiicre stimii-

lasyonunu ve spesifik antikor {iretimine yol agma-
dig1 bilinmektedir. Kronik infeksiyonlarda periferal
kan lenfositleri diger antijen ve mitojenlere karsi
prolifere olmasina ragmen, C.burnetii antijenleri ile
karsilagtiklarinda prolifere olmazlar, bu durum akut
infeksiyonlarda ise tam tersidir (43). Ayrica, hami-
lelik esnasinda hormonel degisim, hamile bireyin
bilinyesinde reaktivasyona neden olup, immunmo-
dulasyon sekillenir. Immunmodulasyon, plasentada
mikroorganizmanin artigiyla sonuglanir (43).

Teshis

Direk Teshis: Direk teshis metotlari, bakterinin
veya komponentlerinden birinin varligini ortaya
koymaya dayali metotlardir.

a) Boyama ve Direkt Baki: Smear preparatlar-
da veya donmus dokularda, C.burnetii’nin di-
rek bakist Q hummasi diagnozu i¢in bir metottur.
Smearlar abort yapmis hayvanlarin plasentasindan,
mide iceriginden veya diger viicut dokularindan
alinir. C.burnetii teshisinde, Gimenez boyama ter-
cih edilir (26). Macchiavello boyama veya Giemsa
boyama da kullanilan boyama teknikleri arasinda-
dir. Preparatlarda Brucella spp., Chlamydophila
spp. veya Chlamydia spp. gibi diger patojenlerle
C.burnetii’nin karigsma olasiligindan dolay1 bakteri-
yoskopi ile direk bakinin sensitivitesi ve spesifitesi,
oldukea diistiktiir (28).

b) immunohistokimya (IHK): THK, kronik Q
hummasi1 vakalarinin teshisinde uygulanir. Parafine
fikse edilmis dokularda veya aseton smearlarda
kullanim alan1 bulmustur. Dilbeck ve McElwain’in
geligtirmis oldugu avidin-biotin-peroxidase comp-
lex Immunohistochemistry (IHC) boyama metodu,
aborttan sonra koyun-keg¢i plasental dokularmin ru-
tin incelenmesinde uygulanmistir (17). Bu teknik
hizli olmakla birlikte teshis i¢in taze dokulara ve
canl1 bakteriye gereksinim duymaz ve ayni zaman-
da saklanmis dokularda retrospektif analiz yapilma-
si1 saglar. Ancak, genis ¢apli retrospektif analizler
icin uygun degildir (43).

¢) fzolasyon: Invitro hiicre kiiltiirii, bakteriyel in-
feksiyonlarin teshisinde gold standart metottur.
C.burnetii’nin civciv embryolarinin yumurta sari-
larinda, kiiltiirii yapilabilmektedir. Ayn1 zamanda
insan embriyo akciger fibroblastlari, yesil maymun
bobrek hiicreleri (Vero), L hiicreleri vs. de kiil-
tiir icin uygun ortamlardir. Ancak teknik olarak,
C.burnetii kiiltirii olduk¢a zor bir islem olmakla
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birlikte metodun duyarlilig1 son derece distiktiir.
C.burnetii hiicre-ari medyumlarda konak hiicre di-
sinda da iirer (42). Son yillarda kullanilan, hiicre-ari
medyumlar fagolizozom igerisinde organizmanin
metabolik ihtiyaclarmi karsilayan kompozisyonlar
icerir. Bakteriyel izolasyonun pratikte uygulanmasi-
na bir diger engel, etkenin yiiksek infektivitesinden
dolay1 Biyogiivenlik Diizey 3 (Biosecurity Level
3;BSL3) laboratuvara gereksinim duyulmasidir. Bu
nedenle kiiltiir veteriner alanda nadiren yapilmakta-
dir. Biitlin bunlara ilaveten, bakteriyel izolasyon te-
melli epidemiyolojik calismalar pratik degildir (3).

d) Polymerase Chain reaction (PCR): Diger labo-
ratuvar teknikleri ile karsilastirildiginda, ozellikle
hastaligin erken doéneminde PCR, C.burnetii tes-
hisinde oldukga yararlidir. (23, 24). PCR ile hiicre
kiiltiirleri, biyopsi materyali, kan, siit, artropodlar
ve serumu igine alan gesitli 6rneklerde C.burnetii
DNA’s1 basarili bir sekilde tespit edilebilmektedir
(11,15,21,36,41,51). PCR, ozellikle portorleri sap-
tamada gilivenilir, duyarli ve hizli bir teshis meto-
dudur (23). C.burnetii teshisi icin, konvansiyonel
PCR (11,19,35,39,53), nested-PCR (54,55), real-ti-
me PCR (49,45,51) gibi birgok PCR teknigi gelisti-
rilmistir. PCR’1n sensitivitesi ve spesifitesi oldukca
yiiksektir. Ancak, konvansiyonel PCR’mn yararlili-
g1, mevcut bakterinin miktarin1 belirleyememesi
dolayistyla smirlidir. (8,10). Real-time kantitatif
PCR (RTq PCR) etkenin teshisinde hizli bir metot
olmakla birlikte, etkenin kantifikasyonu i¢inde bil-
gi edinmemizi yardime1 olmaktadir. Ozellikle anti-
korlarin heniiz sekillenmedigi, infeksiyonun erken
sathasinda PCR oldukga giiglii ve gilivenilir bir tes-
his aracidir (49). Schneeberger ve ark. (2010)’nin
(49), yaptig1 caligmada, seronegatif akut Q humma-
st hastalarinin %98’inde ve anti-phase 2 IgM sero-
pozitif hastalarin %90’ ninda C.burnetii DNA’siin
tespit edilebildigi ortaya konmustur. Serolojik ce-
vap sekillenmeye basladiktan sonra PCR kademeli
olarak negatif sonu¢ vermektedir (49). Hou ve ark.
(34), IgM antikorlarimin yoklugu ve pozitif PCR
sonuglart arasinda 6nemli bir korelasyon oldugu-
nu ortaya koymustur. Hastaligin ilk 2 haftasinda
ornekleme yapilan Q hummasi vakalarinda, heniiz
antikor olusumu sekillenmedigi i¢in serolojiyle so-
nucun siklikla negatif bulundugunu bildirmislerdir.
Ayni arastirmacilar, yanlis negatif sonuglarin niine
geemek adina, rutinde PCR ve serolojinin kombi-
ne uygulanmasini 6nermektedirler. Ancak, PCR ve
Rtq PCR canli ve 6lii bakteri DNA’s1 ayrimini yapa-

mamaktadir (38). Yanlis negatif sonug¢ alma riskini
minimize etmek icin, drneklemenin yapildig1 giin
PCR uygulanmalidir. Guatteo ve ark. (29), 6rnek-
lemenin ilk giintinde PCR ile pozitif ¢ikan siit ve
vajinal svap orneklerinin, deepfreeze’de -20 °C’de
3 giin saklanip, 6rnekler tekrar PCR’a alindiginda
stit orneklerinin sadece 2/3’iinde, vajinal svap or-
neklerinin 2’sinde PCR ile pozitiflik tespit ettikleri-
ni bildirmiglerdir.

e) Genotiplendirme Metotlari: O fever’in epide-
miyolojisi, genis konak¢1 dagilimi, ¢evresel kosul-
lara direng gosterme kapasitesi ve etkenin multi-
faktoriyel hava-yolu bulagimi dolayisiyla oldukca
komplekstir. Farkli cografik alanlarda, Q humma-
st’nin cesitlilik gosteren epidemiyolojisinin anla-
silmas1 i¢in izolatlarin karakterizasyonu gerekli
olmasima ragmen, molekiiler epidemiyoloji agisin-
dan ayirt edici tiplendirme metotlar1 halen gelisti-
rilme asamasindadir (13,37). Genomik DNA’nin
restriksiyon endoniikleaz enzimleri ile kesimi (32),
Pulsed Field Gel Electrophoresis (31), sekans ve/
veya icd (isocitrate dehydrogenase), coml (outer
membrane protein) ve mucZ (mucoidy activation
protein) genlerinin PCR-RFLP (restriction frag-
ment length polymorphism) analizi (2) gibi birgok
tiplendirme metodu, C.burnetii suslarinin karakteri-
zasyonunda kullanim alani bulmustur. Son yillarda
PCR-tabanh 2 tiplendirme metodu; multilocus va-
riable number of tandem repeats analysis (MLVA)
(4) ve Multispacer Sequence Typing (MST) (27)
C.burnetii’nin tiplendirilmesinde izolasyona gerek-
sinim duymadan kullanilmaktadir.

indirekt Teshis: indirekt teshis metotlari, C.burnetii
infeksiyonlarina karsi spesifik humoral ve hiicresel
immiiniteyi belirler.

a) Komplement fiksasyon testi (CFT): Veteriner
hekimliginde CFT, OIE’ye gore serolojik teshiste
referans metottur (3). CFT genellikle phase 2 an-
tijenlerini kullanir. Klinik infeksiyondan sonra 2.
haftada yaklagik olarak antikorlarin %65’ini, 4. haf-
tada %90 nin1 tespit eder (3). CFT, immunofloresan
veya ELISA testinden daha zahmetli, spesifitesi ve
sensitivitesi daha disiik bir testtir (22). CFT, ELISA
ile karsilagtirildiginda, biitiin IgG alt siniflarini tes-
pit etmekte yetersiz kalmaktadir. Ruminantlarda,
sadece IgG1 komplementi fikse eder ve CFT ile tes-
his edilebilir. Ayrica, potansiyel olarak serumda bu-
lunan, IgG2, IgM ve antikomplement substanslari,
IgG1’in fiksasyonunu interfere eder (47). Rousset
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ve ark (55), diisiik sensitivitesinden dolay1 hayvan-
larin serolojik olarak izlenmesinde CFT’yi 6nerme-
mektedir.

b) Enzyme Linked Immuno Assay (ELISA): Bu
metot, CFT’ye gore daha duyarli, uygulanmasi ve
standardizasyonu kolaydir (3). CFT ile karsilastiril-
diginda ELISA’nin komplemente baglanma yetisine
sahip olmayan IgG2 alt sinif antikorlarin1 tespit ede-
bilmesi yliksek sensitivitesini gostermektedir (37).

¢) Immunofloresan Test (IFA): IFA, insan hekim-
liginde en ¢ok kullanilan ve referens diagnostik
test olarak kabul edilen bir teshis metodudur (3).
Giivenilir, oldukga duyarli ve 6zgiindiir (3). Rousset
ve ark (47), kegilerde yaptiklari bir ¢alismada, [FA
ve ELISA sonuglarmin ortiistiigiini bildirmislerdir.
IFA, C.burnetti’nin 2 antijenik varyantini (fazl ve
faz 2) tespit etme yeterliligindedir. Akut infeksi-
yonlarda anti-faz 2 antikorlar tespit edilmektedir.
Kronik infeksiyonlarda ise anti faz 1 ve anti faz 2
antikorlart mevcut olmasina ragmen, anti-faz 1 an-
tikorlar1 predominanttir (3). Anti-faz 2 antikorlar1
infeksiyonun biitiin sathalarinda bulundugu i¢in,
epidemiyolojik amacl izlemeler, anti-faz 2 antikor-
larina temel alinarak yapilir (47).

CFT, IFA, ELISA testlerinin diagnostik dege-
ri antikor varligma baghdir. infeksiyonun ilk 2-3
haftas1 boyunca antikor sekillenmemesi, seroloji
ile erken teshis adina dikkate alinmasi gereken bir
olumsuzluktur.

Sonu¢

Veteriner hekimliginde, Q hummasi1 simdiye ka-
dar iizerinde ¢ok fazla durulmayan, goz ardi edilen
onemli bir zoonozdur. Hastalik etkeninin faz var-
yasyonu gec¢irmesi, ¢evresel sartlara son derece da-
yanikli olmasi, ¢ok genis yelpazede hayvan tiirii ve
insani infekte etmesi, rezervuar hayvanlarin olmasi,
olas1 bulas kaynaklarmin cesitliligi ve hastaligin
persistent seyretmesi gibi bir¢ok faktér hem insan
hem de hayvan saghigim risk altina sokmaktadir.
Q hummasi ile miicadelenin yolu; potansiyel bulag
kaynaklarinin, hastaligin patogenezinin bilinmesi
ve ardindan dogru zamanda, dogru 6rneklemelerle
teshisin konulmasiyla basarilabilir. Bu derlemede,
hastalik etkenini farkl: kilan 6zellikleri, patogene-
zi ve teshis metotlarma deginilmistir. Hastaligin
erken teshisi, hem saglik hem de ekonomik agidan
iilke hayvancilig1, zoonoz olmas1 dolayisiyla da in-

san sagligi yoniinden goz ardi edilemeyecek kadar
onemlidir.
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