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ÖZET 

KENE ISIRIĞI OLAN HASTALARDA KIRIM-KONGO KANAMALI ATEŞİ 

ETKENİ VE KENE İLE BULAŞABİLEN BORRELİA, COXİELLA 

TÜRLERİNİN ARAŞTIRILMASI 

Dr. Kübra FIRTINA TOPCU 

 Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı,  

Sivas, 2021 

Çalışmada, kene ısırma öyküsü olan hastalarda Coxiella burnetii ve  Borrelia burg-

dorferi etkenlerinin seropozitiflikleri ile Kırım-Kongo kanamalı ateşi virüsünün 

(KKKAV) nin araştırılması amaçlandı. Mayıs-Eylül 2019 tarihleri arasında Sivas 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine başvuran, Kırım-Kongo kanamalı 

ateşi (KKKA) açısından Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarında tetkik edilen hastalar-

dan anamnezinde kene ısırma öyküsü olan 84 hasta örneği kullanıldı. Olguların 

%35.7’si kadın, %64.3’ü erkekti. Tamamı 18 yaş üzerinde olup %78.6’sı 18-65 yaş 

arası, %21.4’ü 66 yaş veya üzerindeydi. Olguların %88’i Sivas ili ve ilçelerinden ol-

mak üzere, 5 farklı ilden başvurmuştu ve %84.5’i çiftçilik-hayvancılık ile uğraşmak-

taydı. Olguların %84.5’inde trombositopeni (<150000) vardı. C Reaktif Protein (CRP) 

değeri  hastaların %72.6’sında 35 mg/lt’den düşük, %27.4’ünde 35 mg/lt’ye eşit ve 

yüksekti. Olguların %66.7’si kene temasından sonra en erken 7 gün içinde başvur-

muştu. Örnekler KKKA için real time reverse transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu 

(RT-PCR) , C.burnetii için ELISA yöntemi, B.burgdorferi için ELISA ve western blot 

yöntemi kullanılarak test edildi. Örneklerin %76.2’sinde KKKA pozitifti.  Örneklerin 

%8.3’ünde C. burnetii  faz II IgM, %34.5’inde faz II IgG pozitifti. Borrelia burgdor-

feri taraması için yapılan ELISA testinde örneklerin %3.6’sında IgM, %6’sında  IgG 

pozitifti. Doğrulama testinde B.burgdorferi ELISA IgM pozitif örneklerin %66.7’si 

pozitif iken, ELISA IgG pozitif örneklerin tamamı negatif bulundu. Örneklerin 

%9.3’ünde C.burnetii IgM ve KKKA, %32.8’inde C.burnetii  IgG ve KKKA, 

%1.5’inde B.burgdorferi IgM ve KKKA aynı anda pozitifti. Sonuç olarak, bölgemizde 

kene ısırması ile başvuran hasta grubunda C.burnetii ve  B.burgdorferi seropozitiflik-

leri belirlendi ve KKKAV pozitifliği saptandı.  

Anahtar kelimeler: Kırım Kongo kanamalı ateşi, Lyme, Q ateşi, kene teması. 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF CRIMEAN-CONGO HEMORRHAGIC FEVER AND 

TICK-TRANSMITTED BORRELIA, COXIELLA SPECIES IN PATIENTS 

WITH TICK BITES 

Dr. Kübra FIRTINA TOPCU, 

Department of Medical Microbiology, 

Sivas, 2021 

In the study,it was aimed to investigate the seropositivity of Coxiella burnetii and Bor-

relia burgdorferi agents and Crimean-Congo hemorrhagic fever virus (KKKAV) in 

patients with a history of tick bite.The samples of 84 patients who applied to Sivas 

Cumhuriyet University Medical Faculty Hospital between May and September 2019 

and who were examined in the Medical Microbiology Laboratory for Crimean-Congo 

hemorrhagic fever (CCHF) were used. 35.7% of the cases were female and 64.3% 

were male.All of them were over 18 years old, 78.6% were between 18-65 years old, 

21.4% were 66 years old or over. 88% of the cases applied from 5 different provinces, 

including Sivas province and its districts, and 84.5% were dealing with farming-animal 

husbandry.Thrombocytopenia (<150000) was present in 84.5% of the cases. C Reac-

tive Protein (CRP) value was lower than 35 mg / L in 72.6% of the patients, and equal 

to and higher than 35 mg / L in 27.4% of the patients. 66.7% of the cases applied within 

7 days at the earliest after the tick contact. The samples were tested using real time 

reverse transcriptase polymerase chain reaction (RT-PCR) for CCHF, ELISA method 

for C.burnetii, ELISA for B.burgdorferi and western blot method. CCHF was positive 

in 76.2% of the samples. C. burnetii phase II IgM was positive in 8.3% and phase II 

IgG was positive in 34.5% of the samples. In ELISA test for B.burgdorferi, 3.6% of 

the samples were IgM positive and 6% IgG positive. In the confirmation test, 66.7% 

of B.burgdorferi ELISA IgM positive samples were positive, while all ELISA IgG 

positive samples were negative. C.burnetii IgM and CCHF were positive in 9.3% of 

the samples, C.burnetii IgG and CCHF were positive in 32.8%, B.burgdorferi IgM and 

CCHF were simultaneously positive in 1.5% of the samples. As a result, C.burnetii 

and B.burgdorferi seropositivity was determined in the patient group presenting with 

tick bites in our region and CCHF positivity was detected. 

Key words: Crimean-Congo hemorrhagic fever, Lyme, Q fever, tick contact. 
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1. GİRİŞ 

Keneler, dünyanın birçok yerinde yaygın olarak bulunan, başta memeliler ve 

kuşlar olmak üzere tüm omurgalı canlılardan gelişme dönemlerinin tamamında kan 

emmek zorunda olan ektoparazitlerdir. Toksikasyon, felç, kene ısırması sonucu oluşan 

yaralardan farklı patojenlerin girmesi, iş gücü kaybı ve hatta ölüm kenelerin patolojik 

etkilerindendir. Günümüzde 200’den fazla etkene vektörlük yapmaları önemlerini art-

tırmaktadır. Dünyada bugüne kadar üç ailede 907 kene türü tanımlanmıştır. Türkiye’de 

ise toplam 47 kene türü rapor edilmiştir (1-6).  

Keneler konaktan kan emerken hastalık etkenini bulaştırabilir. Kan emdikleri 

konakta herhangi bir hastalık etkeni olmasa da eşzamanlı olarak aynı konak üzerinde 

beslenen, enfekte olmayan diğer keneleri de enfekte edebilirler. Zorunlu kan emiciler-

den olan keneler hayat döngülerini tamamlayıncaya kadar kan emdikleri tüm canlılar 

risk altındadır. Kene kaynaklı hastalıkların önemi, Türkiye de dahil olmak üzere tüm 

dünyada artmaktadır. Yapılan çalışmalarda farklı kene türleri ülkemizin her bölgesinde 

yaygın olarak saptanmıştır. Ülkemizin coğrafik ve sosyoekonomik faktörlerinin etki-

siyle insanların kene ile temas etme ihtimali yüksektir. Vektör hareketlerinin sıcak 

mevsimlerde artış göstermesi nedeniyle özellikle ilkbahar ve yaz aylarında daha fazla 

kene temas vakası görülmektedir (5-7).  

Kırım-Kongo kanamalı ateşi (KKKA) modern tıp literatürüne ilk kez 1944-45 

yıllarında girmiştir. Türkiye’de ilk olgular 2002 Mayıs ayında Tokat yöresinde görül-

müş ve sonrasında serolojik olarak KKKA tanısı koyulmuştur. Kırım-Kongo kanamalı 

ateşi virüsü (KKKAV), Bunyavirales grubunun Nairoviridae ailesinin Orthonairovi-

rus genusunda sınıflandırılan bir RNA virüsüdür. Virüs insanlara kene ısırması yoluyla 

bulaşıp enfeksiyon oluşturmaktadır. Enfekte hayvanların kan ve doku ürünlerine temas 

sonucunda da bulaşabilir ve zoonotik enfeksiyon oluşturur. Ortalama inkübasyon sü-

resi 2-7 gündür.Hastalık kısa bir kuluçka döneminden sonra, yüksek ateş, titreme, baş 

ağrısı, bulantı, baş dönmesi, kusma, ishal, miyalji, bazen nöropsikiyatrik ve kardiyo-

vasküler bozuklukların ani başlangıcı ile kendini gösterir. Hastalık gidişatı; peteşiden 

mukoza zarlarında ve deride görülen büyük hematomlara kadar değişebilen hemorajik 

bulguları içerir. Ölüm genellikle 5-14. günler arasında görülmektedir. Tanıda virüsün 
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izolasyonu, serolojik yöntemler ve viral RNA’nın tespitine yönelik moleküler yöntem-

ler kullanılmaktadır. Hastalığın ilk haftasında lökopeni, nötropeni, trombositopeni he-

men hemen olguların tamamına yakın bir bölümünde görülür. Ölümcül olgularda 

trombosit sayıları son derece düşük olabilir. Hastalığının özgün bir tedavisi yoktur. 

Standart tedavisi yoğun bakım izlemi ve destekleyici tedavidir. Tam kan, trombosit ve 

taze dondurulmuş plazma transfüzyonları gerekli olabilir (5,8-11).  

Lyme borreliosis, insanlara kene ısırması yoluyla geçen  bir spiroket olan Bor-

relia burgdorferi sensu lato’nun oluşturduğu, kuzey yarımkürenin ılımlı iklimlerinde 

en sık görülen kene kaynaklı hastalık olarak kabul edilir. Amerika, Avrupa ve Asya'da 

bulunur ancak çoğu olgu belirli endemik bölgelerde kümelenir. Vektör olan Ixodes 

rinicus türü kenelerin Türkiye’de birçok bölgede bulunması, hastalığın ülkemizde de 

yaygın olabileceğini düşündürmektedir. Üç döneme ayrılan hastalık tablosu görülmek-

tedir. Genellikle her aşamada farklı klinik bulgularla kademeli olarak ortaya çıkar. Ta-

nıda benimsenen yaklaşım, iki aşamalı seroloji ile desteklenmiş klinik tanıdır. Oral 

verilebilen amoksisilin, doksisiklin veya sefuroksim ile etkin şekilde tedavi edilebilir 

(12-20).  

Q ateşi (Q humması), sporadik olgular olarak veya salgınlar yoluyla ortaya çı-

kabilen, Coxiella burnetii'nin neden olduğu, dünya çapında dağılımı olan ve insanlarda 

sistemik hastalık yapabilen bir zoonotik hastalıktır. Keneler, sığır, koyun ve keçi has-

talık bulaşında vektör olarak rol alabilen kaynaklardır. Yeni Zelanda dışında tüm dün-

yada görülür. Ülkemizde C.burnetii enfeksiyonunun enzootik olduğu kabul edilmek-

tedir. Keneler, C.burnetii’nin ana rezervuarı ve vektörü olarak kabul edilmektedir. Bu-

güne kadar kırktan fazla kene türünden C.burnetii’nin izole edildiği bildirilmiştir. Do-

ğum ürünleri yüksek miktarda bakteri içermesi nedeniyle mera ve topraklara bakteri-

nin bulaştırılmasında en önemli kaynak olarak kabul edilmektedir. Q ateşi, çiftlik hay-

vanlarıyla yakın temas sonucu gelişen bir mesleki hastalık olarak kabul edilir. Enfek-

siyon asemptomatik serokonversiyona, akut hastalığa veya kronik hastalığa yol açabi-

lir. Tanıda serolojik yöntemler kullanılır. Tedavide çeşitli antibiyotikler kullanılmak-

tadır (21-29).  
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Çalışmamızda Mayıs-Eylül 2019 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesine başvuran, KKKA açısından Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuva-

rında tetkik edilen hastalardan anamnezinde kene ısırma öyküsü olan 84 hasta örneği 

kullanıldı. Bölgemizde kene ısırması öyküsü ile başvuran hastalarda ilk aşamada tetkik 

edilen etken, sıklıkla görülmesi nedeniyle KKKAV’dür. Çalışmamızda KKKAV’ünün 

yanı sıra kene ısırması ile bulaşabilen C.burnetii ve  B. burgdorferi  etkenlerinin sero-

pozitifliklerinin araştırılması amaçlandı. Ülkemizde belirtilen bakteriyel etkenlerin se-

ropozitiflik çalışmaları, çeşitli bölgelerde dönem dönem yapılmış olup farklı bölgesel 

veriler bulunmaktadır. Bölgemizde yakın zamanda benzer çalışmaların yapılmamış ol-

ması nedeniyle çalışmamızda elde edilen bulgular bölgesel ve ulusal verilere katkı sağ-

layacaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kene Isırığı ile Bulaşabilen Hastalıklar 

2.1.1. Kene Türleri 

  Keneler, dünyanın birçok yerinde yaygın olarak bulunan, başta memeliler ve 

kuşlar olmak üzere tüm omurgalı canlılardan gelişme dönemlerinin tamamında kan 

emmek zorunda olan ektoparazitlerdir. Ülkemizde kene halk arasında; sakırga, yavsı, 

kerni gibi isimlerle bilinir. Kenelerin patolojik etkilerine baktığımızda; vektörlük, tok-

sikasyon, felç, kene ısırması sonucu oluşan yaralardan farklı patojenlerin girmesi, iş 

gücü kaybı ve hatta ölüm sayılabilir. Günümüzde kenelerin gerek mekanik gerekse bi-

yolojik vektör olarak 200’den fazla etkeni taşımaları onların önemini artırmakta-

dır(1,2,30).  

Keneler, hayvanlar aleminin Artropoda anacı, Chelicerata anaç altı, Arachnida 

sınıfı, Acari sınıfaltı, Metastigmata dizisi, Ixodidae (sert keneler), Argasidae (yumuşak 

keneler) ve Nuttalliellidae ailelerinde yer alırlar. Dünyada bugüne kadar üç ailede 907 

(Ixodidae: 720, Argasidae: 186, Nuttalliellidae: 1) kene türü tanımlanmıştır. Tür-

kiye’de ise; Ixodidae ailesinde altı soyda 39 tür ve Argasidae ailesinde üç soyda 8 tür 

olmak üzere toplam 47 kene türü rapor edilmiştir.  Kenelerin sistematikteki yerleri ve 

önemli türlerin dağılımı şekil 2.1’de, Avrupa’da bulunan, medikal ve veterinerlik alan-

larında önemli olan 6 kene türünün dağılımı da şekil 2.2 ‘de gösterilmektedir 

(2,4,31,32).  

Ixodid keneler üç aktif aşamadan (larva, nimf ve yetişkin) gelişirken, argasid 

keneler larva ve yetişkin aşamalarına ek olarak dokuz nimfal aşamaya sahiptir. Yu-

murta döneminden sonra, larva ve nimf dönemlerini geçirerek ergin olurlar. Larva, 

nimf ve ergin tüm aktif dönemlerinde beslenme ihtiyacı başta olmak üzere gömlek 

değiştirebilmek, yumurtlayabilmek ve sperm üretebilmek için sıcak ve soğukkanlı 

hayvanlardan kan emmek zorundadırlar. Konaklarına tutunup vücudunun ön kısmın-

daki ağız organellerini deri içine sokarlar ve  sabitlenip doyana kadar aynı yerden kan 

emerler. Argasidae ailesinde bulunan keneler çok kısa sürelerde çok miktarda kan 

emip doyarlar. Ixodidae ailesinde bulunan kenelerin doyması ise birkaç gün ile birkaç 

hafta arasında sürebilmektedir. Resim 2.1’de yumurtlayan dişi ixoid kene, resim 2.2’de 

erkek hyalomma marginatum marginatum kenesi gösterilmektedir (1,2,31,33,34).  
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Şekil 2.1 devamı 

 

 

Şekil 2. 1:Kenelerin sistematikteki yerleri ve önemli türlerin dağılımı (30) 



 

 

21 
 

 
 

  

Şekil 2.2:Avrupa'da keneler: Medikal ve veterinerlik önemi olan altı kene türünün da-

ğılımı (2) 

 

 

Resim 2. 1:Yumurtlayan dişi ixoid kene(34)  
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Resim 2. 2:Hyalomma marginatum marginatum (erkek) (34) 
 
 

Keneler konaktan kan emerken hastalık etkenini bulaştırmasının yanında, tran-

sovarial, transstadial, venereal ve nonviremik nakil şekilleriyle  yeni nesillerini, bir 

sonraki gelişim dönemlerini ve çiftleşme sırasında da birbirlerini enfekte edebilirler. 

Kan emdikleri konakta herhangi bir hastalık etkeni olmasa da eşzamanlı olarak aynı 

konak üzerinde beslenen, enfekte olmayan diğer keneleri de enfekte edebilirler. Bu 

nedenle de, kene ile bulaşan hastalık etkenleri, nesilden nesile, bir canlı türünden farklı 

canlı türüne, hatta farklı coğrafi bölgelere aktarılabilmektedir. Zorunlu kan emiciler-

den olan keneler hayat döngülerini tamamlayıp bitirinceye kadar kan emdikleri tüm 

canlılar risk altındadır (1).  

 
 

2.1.2. Ülkemizde Kenelerle Bulaşabilen Hastalıklar 

Kene kaynaklı hastalıkların önemi, Türkiye de dahil olmak üzere tüm dünyada 

artmaktadır. Kene kaynaklı enfeksiyonların insanlara bulaşında önemli olan türler Ixo-

idae ailesinde bulunan Ixodes, Boophilus, Dermacentor, Amblyomma, Hyalomma ve 

Rhipicephalus cinslerindeki kenelerdir. Amblyomma cinsi hariç bu keneler Türkiye’de 

kene epidemiyolojisi ile ilgili yapılmış olan çalışmalarda ülkemizin her bölgesinde 

yaygın olarak saptanmıştır. Türkiye’de kene kaynaklı hastalık yapan etkenler tablo 

2.1’de gösterilmektedir. Küresel ısınma, çevresel ve ekolojik değişiklikler ve uygun 
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habitatların varlığı kenelerin etkisini arttırır, kene kaynaklı hastalıkların daha sık or-

taya çıkmasına neden olur. Ülkemizin coğrafik ve sosyoekonomik faktörlerinin etki-

siyle insanların kene ile temas etme ihtimali yüksektir. Keneler Şubat ile Aralık ayları 

arasında hayvanlar üzerinde görülürler. Vektör hareketlerinin sıcak mevsimlerde artış 

göstermesi nedeniyle özellikle ilkbahar ve yaz aylarında daha fazla kene temas vakası 

görülmektedir. Keneler ile nakledilebilen başlıca hastalık etkenleri tablo 2.2’de göste-

rilmiştir (5-7).  

 

 

               Tablo 2. 1:Türkiye’de kene kaynaklı hastalık yapan etkenler (7) 

 

 Anaplasmosis 

Candidatus Rickettsia 

vini 

Aegyptianellosis 

Tick-borne typhus 

Ehrlichiosis 

Lyme borreliosis 

Tick-borne relapsing 

fever 

Tularaemia 

Bartonellosis 

Hemoplasmosis 

 

 

Viral 

Tick-borne encephalitis 

Kırım Kongo Kanamalı 

Ateşi 

Louping-ill 

Lumpy skin disease 

 Babesiosis 

Bakteriyel Protozoal Theileriosis 

 Cytauxzoonosis 

  Hepatozoonosis 

 Filarial 

Nematod 

Acanthocheilonemasis 
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Tablo 2. 2:Keneler ile bulaşabilen hastalıklar (4) 
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2.2. Kırım Kongo Kanamalı Ateşi 

  2.2.1. Tanım 

Kırım-Kongo kanamalı ateşi , Afrika, Asya, Doğu Avrupa ve Orta Doğu'nun 

bazı bölgelerinde tarif edilen ölümcül viral enfeksiyondur. Kırım-Kongo kanamalı 

ateşi virüsü, Bunyavirales grubunun Nairoviridae ailesinin Orthonairovirus genu-

sunda sınıflandırılan bir RNA virüsüdür. İnsanlara başlıca vektörü olan Hyalomma 

cinsi keneler ile bulaşabilir. Enfekte hayvanların kan ve doku ürünlerine temas sonu-

cunda da bulaşabiler ve zoonotik enfeksiyon oluşturur. Hastalık kısa bir kuluçka dö-

neminden sonra, yüksek ateş, titreme, baş ağrısı, bulantı, baş dönmesi, kusma, ishal, 

miyalji, bazen nöropsikiyatrik ve kardiyovasküler bozuklukların ani başlangıcı ile ken-

dini gösterir. Hastalık; peteşiden mukoza zarlarında ve deride görülen büyük hema-

tomlara kadar değişebilen hemorajik bulguları içerir (36-39).  

 

  2.2.2. Tarihçe 

Hastalığın ilk kez on ikinci yüzyılda bugünkü Tacikistan’ın olduğu bölgede 

görüldüğü öne sürülmektedir. Modern tıp literatürüne ise  ilk kez 1944-45 yılları yaz 

aylarında Kırım’da Nazi işgalinden kurtulan köylülere yardım eden yaklaşık 200 kadar 

Sovyet askerinde ateşli bir hastalığın görülmesiyle girmiştir. Hastalığın kenelerle iliş-

kisi belirlenmiş ve hastalığa Kırım Kanamalı Ateşi adı verilmiştir. Virüs, 1967 yılında 

hastalardan alınan kan ve dokuların yenidoğan farelerin beynine inokule edilmesiyle 

izole edilmiştir. Belçika Kongosu’nda (bugünkü Demokratik Kongo Cumhuriyeti) 

1956 yılında ateşli bir hastadan izole edilen ve Kongo Virüs olarak adlandırılan virüsle 

Kırım Kanamalı Ateşi virüsünün antijenik olarak ayırt edilemediği görülmüştür. 

Kongo Virüs ile Kırım Kanamalı Ateşi virüsünün 1969 yılında aynı virüsler olduğunun 

belirlenmesi üzerine virüs Kırım Kongo Kanamalı Ateşi virüsü, hastalık ise Kırım 

Kongo Kanamalı Ateşi olarak yeniden adlandırılmıştır. Türkiye’de ilk olgular 2002 

yılı Mayıs ayında Tokat yöresinde görülmüş ve sonradan serolojik olarak KKKA ateşi 

tanısı koyulmuştur (8,40,41).  
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2.2.3. Epidemiyoloji 

Kırım Kongo Kanamalı Ateşi olguları dünya genelinde üç kıtada ve toplamda 

30’dan fazla ülkede görülmektedir. Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Virüsü, kene ile bu-

laşan virüsler içinde en yaygın coğrafik dağılımı gösteren virüstür. Tıbbi önemi olan 

Arbovirüsler içinde Dang ateşi virüsünden sonra en yaygın görülen virüstür.  Virüsün 

geniş dağılımı, esas vektörü olan Hyalomma kenelerinin geniş dağılımı ile çakışmak-

tadır. Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Afrika, Güneydoğu Avrupa (Balkanlar), Orta 

Doğu ve 50. kuzey paralelinin güneyinde kalan Asya ülkelerini içine alan otuzdan 

fazla ülkede endemiktir. Hastalığın Amerika ve Avustralya kıtalarında görüldüğü yö-

nünde herhangi bir bildirim yoktur.  Yirminci yüzyılın esas KKKA salgınları, eski 

Sovyetler Birliği'nde ( Kırım, Rostov, Astrakhan), Bulgaristan'da (1953 ve 1974 ara-

sında bildirilen 1105 olguyla) ve Çin’de Xinjiang bölgesinde (1965 ve 1994 arasında 

260 çiftçinin enfekte olduğu) %80'lik bir ölüm oranı ile giden olgular şeklinde bildi-

rilmiştir. Dünya genelinde vaka ölüm oranı yaklaşık %30 olarak bildirilmektedir.  Kı-

rım Kongo Kanamalı Ateşi ülkeler arası dağılımı şekil 2.3’te gösterilmektedir.  Günü-

müzde ana salgın bölgeleri Orta Doğu'da (Türkiye ve İran) bulunmaktadır ve 2002'den 

bu yana Türkiye'de 10.000'den fazla olgu belgelenmiştir.  Türkiye’de ilk olgu 2002 

yılında Kelkit vadisinde yer alan Tokat ilinde gözlenmiştir. Kelkit vadisinde (şekil 2.4) 

halen yoğun olarak görülmektedir (8,9,39-41).  

 

 

  
 

Şekil 2. 3:KKKA ülkeler arası dağılımı (9) 
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Şekil 2. 4:Kırım Kongo Kanamalı Ateşi olgularının yoğun olarak görüldüğü Kelkit 

Vadisi (3) 

 

2003 yılında Tokat ile yakın çevresindeki illerde (Yozgat, Sivas, Amasya, Ço-

rum ve Gümüşhane) benzer olguların tespit edilmesi üzerine hastalık Sağlık Bakanlığı 

tarafından tanımlanmış ve 2003 yılı Aralık ayından itibaren C Grubu Bildirimi Zorunlu 

Hastalıklar arasına dahil edilmiştir. Son çalışmalarla birlikte Karadeniz’den, Marmara 

bölgesine, Doğu Anadolu’dan, İç Anadolu ve Ege bölgesinde bazı illere kadar saptan-

dığı görülmektedir. Bu yayılımda en önemli nedenlerin vektör kenelerin geniş bir ko-

nak ağına sahip olması ve göçmen kuşlar yoluyla dağılımlarının sağlanması olduğu 

düşünülmektedir (1,5,41).  

Sağlık Bakanlığı verilerine göre Türkiye’de 2002- 2015 yılları arasında  toplam 

9787 olgu görülmüştür. Bunlardan 469'unun (%4,79) ölümle sonuçlandığı rapor edil-

miştir. Ülkemizde KKKA olguları arasındaki ölüm oranı yaklaşık %5’tir. Hastalığın 

ülkemizdeki insidansı şekil 2.5’te gösterilmektedir.  Hastalık Türkiye’dei, kenelerin 

aktivitesine bağlı olarak genellikle Nisan-Ekim ayları arasında görülmektedir. Olgu 

sayıları Haziran ve Temmuz aylarında pik yapmaktadır. Olguların ve ölümlerin yıllara 

göre dağılımları şekil 2.6’da gösterilmektedir (10,41,43).  
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Şekil 2. 5:KKKA İnsidans Haritası , Türkiye 2017 (4) 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. 6:Kırım Kongo Kanamalı Ateşi olgularının ve Ölümlerinin Yıllara Göre Da-

ğılımı, Türkiye, 2008-2017 (5) 

 

2.2.4. Etken 

Hastalığın etkeni, Bunyavirales grubunun, Nairovirus ailesine ait Orthonairo-

virus genusunda sınıflandırılan KKKAV’dür. Bunyavirüsler 80-120 nanometre (nm) 

çapında, sferik veya pleomorfik görünümde, üç segmentli tek sarmallı RNA genomu 

içeren negatif polariteli ve zarflı virüslerdir. Virüs genomu küçük (small-S), orta (me-
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dium-M) ve büyük (large-L) olmak üzere 3 segmentten oluşur. S segmenti viral nük-

leokapsid proteinini (N), M segmenti ile membran glikoprotein prekürsörlerini (GN ve 

GC) , L segmenti ise RNA polimerazı kodlamaktadır (şekil 2.7). S segment analizine 

göre virüs 7 ana filocoğrafik gruba (Afrika 1, 2, 3; Asya 1, 2; Avrupa 1, 2) ayrılmıştır. 

Her üç genomik segment virüsün coğrafi yayılımı ile ilişkili yüksek düzeyde genetik 

değişkenlik sergilemektedir. Virion, endositoz, hemaglutinasyon ve konak bağışıklık 

cevabını indüklemeden önce hücre yapışma sürecinde önemli bir rol oynayan GN ve 

GC glikoproteinlerini içeren bir lipit zarftan oluşur . Nairovirus ailesi, 7 ayrı serolojik 

alt gruba bölünmüş 34 farklı virüs içerir (şekil 2.8). Bu ailedeki sadece 3 virüs insan-

larda hastalığa neden olabilir. Kırım Kongo kanamalı ateşi; Dugbe ateşi ve Nairobi 

koyun ateşinden daha büyük önem taşır (9,10,41,46).  

Virüs, çevre koşullarına dayanıklı olmadığı için konak dışında uzun süre yaşa-

yamaz. Kanda 40°C’de 10 gün canlılığını koruyabilirken, donmuş tuzlu suda yıllarca 

hayatta kalabilir. Düşük pH ve ultraviyole ile hızla inaktive olur. Virüs 75°C’de 5 da-

kikada (dk), 56°C’de 30 dk’da inaktive olur. Dezenfektanlardan % 1 hipoklorid ve % 

2 gluteraldehide duyarlıdır.(6) 

 

 

Şekil 2. 7:Bunyavirüsün şematik gösterimi (36) 
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       Şekil 2. 8:Bunyavirales grubunun filogenetik ağacı (47) 

 

2.2.5. Bulaş Yolları 

Hastalığın ülkemizde yayılmasından Ixodidae familyasından Hyalomma mar-

ginatum marginatum kenesi sorumludur. Virüs insanlara kene ısırması yoluyla bulaşır. 

Enfekte hayvanların kan ve dokularına temas veya hastalarla yakın temas sonucunda 

da bulaşabilir. Virüs, daha önce aralarında Hyalomma truncatum, Hyalomma margi-

natum rufipes, Hyalomma impeltatum, Hyalomma impressum, Hyalomma. margina-

tum, Haemaphysalis punctata, Hyalomma anatolicum, Amblyomma variegatum ve 

Boophlus decolaratus türü de olan 30 civarında keneden izole edilmiştir. Hastalık için 

esas vektör, virüsün Avrupa’daki ana taşıyıcısı Akdeniz hyalomması olarak bilinen 

Hyalomma marginatum marginatum’dur (3,5,37,48).  

Virüsün yaşam döngüsü ‘kene-omurgalı-kene’ şeklindedir. Enfekte anne kene-

den yumurtaya transovarial, larva-nimf-erişkin şeklinde de transstadial olarak geçiş 

gösterirler. Virüs kenelerde devamlı olarak bulunur. Kenelerin kan emmek için omur-

galılara ihtiyacı vardır. Çeşitli hayvanlar (koyun, keçi, sığır, devekuşları), büyük ya-

bani otçullar, tavşanlar, kirpi, KKKAV ile enfekte olabilir. Bu enfeksiyonlar genellikle 

belirgin olmayan veya subklinik hastalığa neden olur. Görülmektedir ki diğer konaklar 
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viremik dönemde olduğunda, KKKAV’nün insana bulaşması için tehlikelidirler. En-

feksiyonun oluşması için 1-10 virüs alınması yeterlidir (3,11,48).  

 

2.2.6. Klinik Bulgular 

Hastalık; hafif, nonspesifik febril sendromdan, vasküler sızıntı, çoklu organ 

yetmezliği, şok ve kanamaya kadar gidebilen çeşitli klinik formlarda görülebilir. Or-

talama inkübasyon süresi 2-7 gündür. Literatürde uzamış inkübasyon süreleri belirtil-

mekle beraber en fazla 12 gün olarak kabul edilmektedir (9,49).  

Hastalığın seyrinde tipik olarak; inkübasyon, prehemorajik, hemorajik ve kon-

valesan dönem olmak üzere 4 evre görülmektedir. Prehemorajik fazda ani başlayan ve 

ortalama 4-5 gün devam eden ateş (39-41 oC), baş ağrısı, myalji ve baş dönmesi görü-

lür. Ense ağrısı, ense sertliği, boğaz ağrısı, gözlerde ağrı ve fotofobi, yüzde hiperemi, 

kas, eklem ve sırt ağrıları ortaya çıkarak influenzaya benzer bir tablo oluşur.  Ateş 

intermittant seyirlidir. Başlangıçta bulantı, kusma olabilir ve bunlara karın ağrısı ile 

kısa süreli  sulu ishal eşlik edebilir. Huzursuzluk içindeki hastada çeşitli derecelerde 

duyusal ve emosyonel değişiklikler görülebilir. Birkaç gün içinde hastaların şuur du-

rumu bulanıklaşıp, konfüze ve ajite hale gelebilirler. Olguların çoğunda karaciğer en-

zim değerlerinde yükselme ile birlikte hepatomegali vardır. Bir kısmında lenfadeno-

pati ve splenomegali de saptanabilir (11,36).  

Hemorajik dönem 2-3 gün gibi kısa sürer, hızla gelişir ve hastalığın 3. ile 5. 

günleri arasında başlar. Ateşin derecesi ile kanamanın başlangıcı arasında bir ilişki 

yoktur. Hemorajik bulgular peteşi ve yaygın hematomlara kadar değişen formlarda 

görülebilir. En sık burun, gastrointestinal sistem ve üriner sistemde kanama görülür-

ken, çekum gibi  atipik kanama alanları da mevcuttur (6).   

Ölüm genellikle 5. ve 14. günler arasında görülmektedir. Dünya genelinde 

ölüm oranı yaklaşık %30 olmakla birlikte bazı ülkelerde bu oran %80’lere kadar çıka-

bilmektedir. Ölüm oranlarındaki bu farklılığın, virüsün filogenetik varyasyonlarına ve 

bulaşma yoluna, hastalığın tanı ve tedavisine yönelik imkânlar ile toplumun hastalık 

hakkındaki bilinç düzeyine bağlı olduğu düşünülmektedir. Genellikle, hastane enfek-
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siyonu olarak gelişen hastalıkta ölüm oranı, kenelerin kan emmesi ile oluşan enfeksi-

yonlardakilere göre daha yüksektir. Konvalesans dönem, hayatta kalan bireylerde ge-

nellikle hastalığın başlangıcından 10-20 gün sonra başlar. Hastalığın relapsı yoktur (8). 

2.2.7. Laboratuvar Tanısı 

Hastalığın erken tanısı, tedavinin başarısı ve hastane enfeksiyonlarına karşı 

sağlık çalışanlarının korunması açısından önemlidir. Tanıda; virüsün izolasyonu, se-

rolojik yöntemlerle virüs antijenlerinin veya virüse karşı oluşan antikorların gösteril-

mesi ve viral RNA’nın tespitine yönelik moleküler yöntemler kullanılmaktadır. Erken 

dönemde (semptomlar başladıktan sonraki ilk 5 gün) tanı, virüs izolasyonu, viral anti-

jen veya nükleik asitlerin saptanması ile koyulabilirken, 6. günden itibaren serumda 

spesifik immunglobulin M (IgM) ve immunglobulin G (IgG) antikorlarının enzyme 

linked immunosorbent assay (ELISA) ile gösterilmesiyle mümkün olur. Reverse 

Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR) ve real-time RT-PCR gibi spe-

sifikliği ve duyarlılığı yüksek moleküler tanı yöntemleri ile virüs RNA’sı daha hızlı 

tespit edilebilmektedir. KKKA hastalarında viremi 10-12 gün kadar sürdüğünden, bu 

dönemde PCR ile hasta serumunda viral RNA gösterilebilmektedir (41,46).  

Hastalığın ilk haftasında hemen hemen olguların tamamına yakın bir bölü-

münde, lökopeni, nötropeni ve  trombositopeni görülür. Ölümcül olgularda trombosit 

sayıları son derece düşük olabilir. Hemoglobin seviyesindeki düşüş de ciddi hastalık 

için tipiktir. Aynı zamanda, protrombin süresinin (PT) uzaması, aktive edilmiş kısmi 

tromboplastin süresinin (aPTT) uzaması ve yaygın intravasküler koagülasyonun (DIC) 

göstergesi olan fibrin yıkım ürünlerinin ve d‐dimer’in artışı ile pıhtılaşma anormallik-

leri gelişir. Progresif hepatik tutulum, serumda karaciğer ilişkili enzimler olan alanin 

aminotransferaz (ALT) , aspartat aminotransferaz (AST) seviyelerinin artmasına ne-

den olur. Ayrıca laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatin fosfokinaz (CK) seviyelerinde 

de artış görülür. Hastalar hipotansif hale geldikçe, kan üre azotu (BUN) ve kreatinin 

yükselir. Bu durum böbrek yetmezliğinin bir göstergesi olabilir (11,41,49).  

 

2.2.8. Tedavi 

 Kırım Kongo Kanamalı Ateşi enfeksiyonlarının çoğu asemptomatik, hastaneye 

yatış ve spesifik tedavi gerektirmeyen nonspesifik ateşli bir hastalığa neden olur. Bu 
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sebeple tanınması ve izlenmesinde bazı güçlükler söz konusudur. Hastalığın ciddi 

seyri, sekonder yayılım riski, halk arasında paniğe yol açması, hekimler arasında ta-

nınmaması gibi nedenler bu güçlüklerden bazılarıdır (12,49).  

Hastalığın özgün bir tedavisi yoktur. Standart tedavisi yoğun bakım izlemi ve 

destekleyici tedavidir. Tam kan, trombosit ve taze dondurulmuş plazma transfüzyon-

ları gerekli olabilir. Solunum, dolaşım, diyaliz ve parenteral beslenme desteği sağlan-

malı, sıvı-elektrolit dengesi takip edilmelidir (38,41).  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) oral ve intravenöz ribavirin kullanımını önermek-

tedir. Bir guanozin analogu olan ribavirin, viral kanamalı ateşlerden özellikle KKKA, 

Lassa ateşi ve hantavirus enfeksiyonlarında kullanılan tek antiviral ilactır. Bunyaviri-

dae ailesindeki viruslar genel olarak ribavirine duyarlıdırlar.  Yapılan in vitro çalışma-

lar ve hayvan deneylerinde KKKAV’ne karşı ribavirinin etkinliği gösterilmiş olmasına 

rağmen, insanlara yönelik randomize ve kontrollü klinik denemeler olmadığı için kul-

lanımı tartışmalıdır (12,38,41,49).  

   

2.3. Lyme Hastalığı 

2.3.1. Tanım 

 Lyme borreliosis, insanlara kene ısırması yoluyla geçen ve bir spiroket olan 

Borrelia burgdorferi sensu lato’nun oluşturduğu, kuzey yarımkürenin ılımlı iklimle-

rinde en sık görülen kene kaynaklı hastalık olarak kabul edilir. Lyme borreliosis, Bor-

relia burgdorferi sensu lato kompleksinin belirli enfeksiyöz organizmalarının neden 

olduğu bir hastalığı ifade eder. Lyme hastalığı; bilinen bir nedeni olmayan bir hastalığı 

tanımlamıştır ve bazen, şu anda kullanıldığı gibi, bulaşıcı bir organizmanın mevcut 

olduğu anlamına gelmez. Hastalık bulaşına neden olan Ixodes türü keneler, Kuzey 

Amerika, Avrupa ve Asya'nın ılıman bölgelerinde yaygın olarak bulunur. Borrelia 

cinsi, flajel bulunduran, 3-10 adet gevşek kıvrımdan oluşan spiral yapıda bakterilerdir. 

Günümüzde 37 türden oluşur. Üç döneme ayrılan hastalık tablosu görülmektedir. En 

sık görülen belirtisi olan eritema migrans (EM), kene ısırma bölgesinde oluşan erite-

matöz, ödemli, kademeli olarak genişleyen halka şeklinde görülen döküntüdür. Hasta-

lık her aşamada farklı klinik bulgularla gider ve kademeli olarak ortaya çıkar. Erken 

evrelerde spiroket, giriş yerinde çoğalır (erken lokalize enfeksiyon), deride veya diğer 
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dokularda (erken yayılmış enfeksiyon) enfeksiyon odakları oluşturmak için yayılır. 

Aylar, yıllar veya daha uzun süren gizli enfeksiyondan sonra, kalıcı bir hastalığa (geç 

enfeksiyon) neden olabilir (13,50-53).  

 

2.3.2. Tarihçe 

Lyme borreliosis’in klinik bulgularının ilk tanımına bakıldığında; Buchwald 

1883'te atrofik deri lezyonlarını diffüz idiyopatik deri atrofisi şeklinde nitelendirerek 

tanımlamıştır. Bu belirtiler daha sonra 1902 yılında Herxheimer ve Hartmann tarafın-

dan atrofik kronik akrodermatit olarak yeniden adlandırılmıştır. Karakteristik eritema-

töz döküntüsü ilk olarak İsveçli bir doktor olan  Afzelius tarafından 1909'da Stockholm 

Dermatoloji Derneği'nin bir toplantısında tanımlanmış ve eritema migrans terimi icat 

edilmiştir. Afzelius, bölgedeki bir kene olan Ixodes reduvius ısırığı ile ilişki kurulabi-

leceğini önermiştir. Afzelius 1921 yılında, eritema kronikum migrans başlığıyla altı 

olgu dizisi yayınlamıştır. Avusturya’dan Lipschütz 1921 ve 1923 yıllarında eritema 

kronikum migransı tanımlamıştır. Sonrasında 1902’de Herxheimer tarafından tarif edi-

len lezyonların da aynı hastalık seyrinin bir parçası olduğu tanımlanmıştır. Garin ve 

Bujadoux, kene ısırmasından sonra eritem, ağrı, felç ve beyin omurilik sıvısında  ple-

ositoz görülen bir hasta tanımlamıştır. Hellerstrom 1930'da, döküntü ve posterior me-

nenjiti olan ve bu iki semptom arasında bağlantı kuran bir olgu bildirmiştir. Bakteriyel 

etiyolojik ajan ilk olarak 1948'de eritema kronikum migrans cilt biyopsilerinde spiro-

ketlere benzer elementlerin varlığını yayınlayan Lenhoff tarafından ima edilmiştir. 

Sonrasında Hellerstrom ve Hollstrom, nörolojik bulguları ve EM’ı olan hastalarda pe-

nisilini başarıyla kullanmış ve böylece enfeksiyöz etiyoloji teorisini desteklemiştir 

(13-16,50).  

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 1970’lerde  çoklu sistem tutulumu ya-

pan bir hastalık olarak tanımlanmıştır. Bununla birlikte Yale Üniversitesi’den araştır-

macılar olağandışı artritli çocukları araştırdıkları bir araştırmayı takiben Connecticut 

çevresinde bazı yerleşim yerlerinde yaşayan kişilerde en azından 1972’den beri epide-

mik artrit görüldüğünü bildirmişlerdir (13,14).  
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Willy Burgdorfer ve meslektaşları 1982'de Ixodes dammini kenelerinde bir spi-

roketin bulunduğunu tanımlamışlardır. Bu spiroketin Borrelia burgdorferi sensu lato 

kompleksindeki mikroorganizmalar olduğu anlaşılmıştır (54).  

   

2.3.3. Epidemiyoloji 

 Lyme borreliosis, kenelerle taşınan hastalıklar arasında en hızlı yayılan enfek-

siyon olup etken olan Borrelia burgdorferi sensu lato, Ixodes genusundaki (Ixodes ri-

nicus) sert kenelerle insanlara ve hayvanlara bulaşır. Erkeklerde ve kadınlarda benzer 

oranlarda görülür. Her yaştan insanı etkileyebilir. Amerika, Avrupa ve Asya'da bulu-

nur, ancak çoğu olgu belirli endemik bölgelerde kümelenir. Kuzey Amerika ve Avru-

pa'da vektör kaynaklı en yaygın hastalık olarak kabul edilir. Hastalık için bildirilen en 

yüksek sayılar Orta Avrupa ve İskandinavya'da, özellikle Almanya, Avusturya, Slo-

venya ve İsveç'tedir. Rusya, Çin ve Japonya'da da bulunur. Tüm dünyada araştırıcıların 

ilgisini çekmektedir (17,52,53,55).  

Vektör kenelerin türleri coğrafi bölgeler arasında farklılık gösterir. Ixodes sca-

pularis, ABD'de en sık görülen vektördür. Avrupa’da karşımıza vektör olarak Ixodes 

rinicus çıkmaktadır (9). 

Lyme borreliosis insidansı ABD'de 1993'ten 2013'e kadar neredeyse üç kat art-

mıştır. İnsidans artışına paralel olarak hastalığın görüldüğü coğrafi bölge de genişle-

miştir. Avrupa'da birçok ülke Lyme borreliosis için endemiktir. Avrupa'nın orta ve 

kuzeydoğu bölgeleri en çok etkilenen bölgeleridir. Farklı epidemiyolojik raporlama 

uygulamaları, Avrupa ülkeleri arasındaki insidans karşılaştırmasını zorlaştırmaktadır 

(9). 

Türkiye’de Ixodes rinicus türü kenelerin birçok bölgede bulunması hastalığın 

ülkemizde de yaygın olabileceğini düşündürmektedir. Ülkemizde ilk olgular 1990 yı-

lından sonra bildirilmeye başlanmıştır. Serolojik çalışmalar ve hasta bildirimleri ülke-

nin her bölgesinde hastalığın serolojik ve klinik bulgularının bulunduğunu göstermek-

tedir. Hastalığık etkeni, Türkiye’de ilk kez Trakya’nın ormanlık alanlarında bulunan  

Ixodes rinicus türü kenelerden izole edilmiştir. Çalışma için toplanan tüm Ixodes rici-

nus türü kenelerin %4’ü enfekte iken çalışmanın yapıldığı bazı alanlarda bu oran 
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%17’ye kadar yükselmiştir. Türkiye’de Lyme seropozitifliğine bakıldığında, çeşitli ça-

lışmalarda oranlar %2-44 arasında değişmektedir. Yapılan taramalar, Lyme seropozi-

tifliğinin ülkemizde bulunduğunu göstermektedir. Ancak  Lyme borreliosisin endemik 

olmadığını göstermez. Eldeki verilerin azlığı nedeniyle bu konuda bilgilerimiz eksik-

tir. Lyme borreliosisin yetersiz raporlanması önemli bir konudur ve gerçek insidansın 

rapor edilenden sekiz kat daha fazla olduğu tahmin edilmektedir (14-17).  

 

2.3.4. Etken 

 Etken mikroorganizma Spirochaetales takımında, Spirochaetaceae  ailesinde, 

Borrelia cinsi içindedir. Borrelia cinsi günümüzde 37 türden oluşmaktadır ve bazı tür-

ler insanlar için patojendir (tablo 2.3). Borrelia türleri 0,2-0,5 mikrometre (μm) ça-

pında ve 8-20 μm uzunlığundadır. Spiral yapıda 3-10 adet gevşek kıvrımdan oluşan 

bakterilerdir. Çoğunda 15-30 periplazmik flajel bulunmakta iken Borrelia burgdorferi 

izolatlarında 7-11 tane bulunur. Borrelia burgdorferi ve in vitro üreyen diğer türler 

mikroaerofiliktir. Gram boyamada safranin zıt boya olarak kullanıldığında çok zayıf 

gram negatif boyanması ve gram negatif hücre duvar yapısına benzer bazı özelliklere 

sahip olmasına rağmen, spiroketler gram negatif veya gram pozitif olarak sınıflandırı-

lamazlar. Giemza ile iyi boyanırlar (resim 2.3). Wright ve metenamin gümüş boyası 

ile de boyanırlar, karanlık saha mikroskobisiyle gösterilebilirler (resim 2.4). Borrelia 

türlerini üretmek için Barbour- Stoenner-Kelly, modifiye edilmiş Kelly medium veya 

modifiye Kelly Preac-Mursic besiyerleri kullanılmaktadır. Besiyerinde 30-35°C sıcak-

lıkta, mikroaerofilik veya anaerobik koşullarda ürer. Yavaş üreme özelliği gösteren 

bakterinin ikiye bölünme süresi yaklaşık 7-20 saattir. Yavaş üremesi nedeni ile klinik 

örneklerin kültürleri 30-35 °C’de 10 gün - 5 hafta süreyle inkübe edilmelidir. Biyo-

kimyasal açıdan çok aktif değildir ve glukozu fermente ederek laktik asit oluştururlar 

İnsanlarda patojen olan türleri kene veya bit gibi vektörlerle bulaşır. Lyme borreliosi-

sin (ixoid keneler,sert keneler) etkeni ve dönek ateş (yumuşak keneler veya bitler) et-

keni olan borreliaların artropod vektörleri farklıdır (13,14,56).  
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Tablo 2. 3:Patojenik Borrelia Burgdorferi Sensu Lato Genomatürlerinin Özellikleri 

(13) 

 

 

 

                    

Resim 2. 3:Giemza ile boyanmış ince yayma kan örneğinde görülen spiroketler (57) 
 
 

Borrelia sp. Vektör Rezervuar Coğrafya Hastalık 

B. burgdorferi 

sensu stricto      
Ixodidae     Lyme Borreliozu 

B. burgdorferi I.scapularis   
I. pasificus  
I. ricinus          

Kemirgenler ABD 

ABD 

Avrupa 

Lyme Borreliozu 

B.garinii   I. ricinus          
I. persulcatus 

Kemirgenler Avrupa, Asya Lyme Borreliozu 

B.afzelii I. ricinus          
I. persulcatus 

Kemirgenler Avrupa, Asya Lyme Borreliozu 

B.spielmanii I. ricinus Kemirgenler Avrupa Lyme Borreliozu 
B.japonica I.ovatus Kemirgenler Japonya Lyme Borreliozu 
B.andersonii I.dentatus Tavşanlar Amerika Lyme Borreliozu 
B.bissettii I.scapularis, I.pa-

sificus 
Kemirgenler Amerika Lyme Borreliozu 

B.tanukii I.tanukii  

I.ovatus 

Kemirgenler Japonya  Lyme Borreliozu 

B.turdi I.turdus ? Japonya  Lyme Borreliozu 
B.sinica I.ovatus ? Çin Lyme Borreliozu 
B.valaisiana I.ricinus Kuşlar Avrupa, Asya Lyme Borreliozu 
B.lusitaniae I.ricinus             Sürüngenler  

  Kuşlar? 
Avrupa,  

Kuzey Afrika 
Lyme Borreliozu 

B. carolinensis I.minor Kemirgenler Güneydoğu 

Amerika 
? 

B.californiensis ? Kemirgenler Batı Amerika ? 
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          Resim 2. 4:Karanlık saha mikroskobisinde görülen spiroketler (57) 
 
 

Borrelia burgdorferi genomunun büyük bir kısmı lipoproteinleri kodlar ve 

üzerinde en çok çalışılanları dış yüzey proteinleridir. Tüm yapı, lipopolisakkarit içer-

meyen, bunun yerine dış yüzey lipoproteinleri (Osp) ile donatılmış esnek bir dış zarla 

çevrelenmiştir. Dış yüzey proteinleri olan A ve C (OspA, OspC), Lyme borreliosis için 

önemlidir. Enfekte kene kanla dolduğunda dış membranın antijenik bileşimi önemli 

ölçüde değişir. Spiroketin kene içinde kalmasında OspA ve OspB’nin önemli rolü ol-

duğu gösterilmiştir. Kene kanla beslendikten sonra bakteri tükrük bezlerine doğru ha-

rekete geçer ve bu sırada OspC üretimi artar. Birçok antijene karşı bağışık yanıt geliş-

mekle birlikte erken dönemde direkt olarak OspC’ye karşı gelişir. OspC proteini klinik 

hastalığın gelişiminde önemli bir belirleyicidir. Bu proteinin belirli varyantları sadece 

kenelerde bulunur. Diğer varyantları sınırlı/lokalize hastalık ilişkilidir veya daha ağır, 

yaygın enfeksiyonlara neden olabilir (13,53).  

 

2.3.5. Bulaş Yolları 

  Lyme borreliosis zoonotik bir enfeksiyondur. Etkenin bulaşmasından çoğun-

lukla Ixodes ricinus kompleksinin keneleri sorumludur. (resim 2.5,2.6). Hastalığın 

meydana gelmesi için öncelikle enfekte bir Ixodes kenesinin insana tutunması gerek-

mektedir. İnsanlar, normalde borrelia spiroketlerinin doğal yaşam siklusunun bir par-

çası olmayıp, tesadüfi konaktır (16,50,58).  

Rezervuar olarak birçok hayvan vardır. Beyaz ayaklı fare, sıçanlar, sincaplar, 

fareler, kuşlar (hastalığın yayılmasına katkıda bulunabilir), sığır, koyun, keçi, tilki, 
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kaplumbağa bilinen rezervuarlardır. Bu keneler üç aşamalı bir yaşam döngüsüne sa-

hiptir ve enfekte bir rezervuardan beslenerek bakterileri elde eder (14). 

 

 

Resim 2. 5:Ixodes rinicus kenelerinin gelişimsel evreleri; soldan sağa larva, nimf, 

erişkin dişi ve erişkin erkek (59) 
 
 

 

Resim 2. 6:Ixodes rinicus soldan sağa larva, nimf, erişkin dişi (60) 
 
 

Bulaştan sorumlu olan kenelerin larva, nimf ve erişkin olmak üzere 3 aşamaları 

vardır. Yaşam döngüsünün her aşamasında tek bir kan beslenmesi olur ve enfekte bir 

rezervuardan kan emdiği herhangi bir aşamada etkeni alabilir. İnsanlar etkeni genelde 

nimflerden alırlar. Spiroketler kene bağırsağında bulunur ve insanı da içerebilen bir 

omurgalı konakta beslendiğinde iletilir. Kan emmesi Borrelia Burgdorferi Sensu Lato 

için bir uyarıcıdır ve etken tükrük bezlerine göç eder. Kan emmesi, OspC, DbpA, 

DbpB ve P66 gibi yüzey proteinlerinin artmasına, OspA ve OspB'nin azalmasına ne-

den olur. Bakteri daha sonra tükürük ile konağa iletilir. Kene tükürüğünde bulunan 

faktörler, kene ısırığı bölgesindeki lokal immün yanıtı zayıflatarak bakterilerin hayatta 
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kalma şansını ve ve OspC varyantlarının sıklığını arttırır. Bakteri, plazmin ve faktör H 

gibi çeşitli konak doku bileşenlerine bağlanır ve bu bağlanma doku istilası sürecini 

kolaylaştırır (14,16,50,58).  

Spiroketin enzoonotik yaşam döngüsü , Lyme borreliosisin mevsimselliğini ve 

coğrafi dağılımını belirler. Lokal iklim olgu insidansına yansır (14,16,58).  

 

2.3.6. Klinik Bulgular 

Günümüzde, Lyme borreliosiste kalıcı semptomları olan hastaların klinik de-

ğerlendirmesine yardımcı olmak için hassas ve spesifik olan, yaygın olarak mutabık 

kalınan semptomlar, laboratuvar veya görüntüleme bulguları yoktur. Bu nedenle, kli-

nik tanı öncelikle bir dışlama tanısıdır. Mevcut hastalık hem diğer sistemik, inflama-

tuar, romatizmal, malign ve enfeksiyöz koşullardan hem de komorbid veya önceden 

var olan koşulların etkilerinden ayırt edilmelidir. Hastalık çeşitli organ sistemlerini 

içerebilir ve farklı klinik tablolara sahip olabilir. Deri,  Lyme borreliozda en sık tutulan 

dokudur. Genellikle klinik olarak en karakteristik bulgu deri tutulumudur ve tanı koy-

mak için ipuçları sağlar (50,51).  

Enfekte bir kene tarafından ısırıldıktan sonra, spiroketler kene tükürüğü ile ko-

nağın derisine göç eder. Çoğu hasta genellikle ağrısız olan ısırıktan habersizdir.  Çoğu 

Ixodes kenesi hastalığın endemik olduğu bölgelerde bile enfekte değildir (61).  

Klinik seyir üç evrede izlenir. Genellikle her evre farklı klinik bulgularla aşa-

malı olarak ortaya çıkar. Erken evrelerde spiroket, ısırma yerinde çoğalır (erken lokal 

enfeksiyon) ve deride veya diğer dokularda (erken yaygın enfeksiyon) enfeksiyon 

odakları oluşturmak için yayılır. Haftalar, aylar veya daha uzun süren gizli enfeksi-

yondan sonra, kalıcı bir hastalığa (geç kronik enfeksiyon) neden olabilir (52,55,62,63).  

Enfeksiyon başlangıçta ısırık alanı ile sınırlıdır. Tipik olarak, ısırıktan birkaç 

gün veya hafta sonra karakteristik EM ortaya çıkar. Eritema migrans (resim 2.7) dö-

küntüsü tipik olarak kırmızıdır, sıcak olabilir fakat ağrısızdır. Klasik olarak ‘‘öküz 

gözü’’ döküntüsü olarak tanımlanmaktadır. Merkezi soluk olup perifere doğru geniş-

ledikçe halka tarzında bir eritem şeklini alır. Eritema migrans, ABD’de Lyme borrelioz 

hastalarının yaklaşık %80’inde görülen ortaya çıkış şeklidir. Hastaların yaklaşık 
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%15’inde spesifik olmayan semptomlar cilt lezyonu olmaksızın ortaya çıkar. Hastala-

rın %5’inde nöroborrelioz veya artrit gibi daha sonraki evrelerin semptomları ile or-

taya çıkabilir. Bu aşamada spesifik olmayan grip benzeri semptomlar da görülebilir. 

Enfeksiyon tedavi edilmezse, spiroketler konak organizmada yayılır. Çeşitli organ-

larda, özellikle eklemlerde, sinir sisteminde, kalp kasında ve gözlerde enfeksiyona ne-

den olabilir (13,50,64).  

 

                             

Resim 2. 7:Sırtta ve bacak ön yüzünde eritema migrans (50) 

   

Evre 1 (erken lokal enfeksiyon); kene ısırmasından 3-30 gün sonrasında görü-

len klinik belirtileri kapsar. Ateş (genellikle 37.6°C) ve gezici ağrılar ile ortaya çıkar. 

Eritema migrans ve kene ısırığı anamnezi olmaması durumunda özgül olmayan semp-

tomlar soğuk algınlığını düşündürebilir.  En belirgin klinik bulgu EM’tır. Olguların 

yaklaşık %75-80’inde görülür. Eritema migrans’ın görülmesi bu dönem için patogno-

moniktir (17,65).  

Evre 2 (erken yaygın enfeksiyon); antibiyotiklerle sağaltımı yapılmayan olgu-

ların bazılarında enfeksiyonun başlangıcından birkaç hafta ile yaklaşık bir yıl arasın-

daki dönemde görülen klinik belirtileri kapsar. Mikroorganizmanın yayılımı ile kalp, 

sinir sistemi, deri bozuklukları, endomiyokardit, perikardit, kalpte ileti bozukluğu, me-

nenjit, meningoradikülonevrit (Bannwarth sendromu), meningoensefalit, Bell's para-

lizi, artralji, miyalji, miyozit, genel lenfadenopati, hepatit, korioidit , lenfositoma, eri-

tema migrans benzeri lezyonlar gelişebilir. Bu dönemde ortaya çıkan klinik belirtilerin 
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en önemli deri bulgusu lenfositomadır. Lenfositoma özellikle meme ya da kulakta lo-

kalize olduğunda Lyme borreliyoz için karakteristiktir (17,65).   

Evre 3 (geç kronik enfeksiyon); enfeksiyonun başlangıcından bir ya da birkaç 

yıl sonrasındaki dönemde ortaya çıkan klinik belirtileri kapsar. Bu dönemde ortaya 

çıkan klinik belirtilerin en göze çarpanları Lyme artriti ve akrodermatitis kronika atro-

fikans’tır. Akrodermatitis kronika atrofikans ve bağlantılı geç miyozit ile kemik ili-

ğinde reaktif hiperplazi, kronik artrit,  kıkırdak ve kemik erozyonu,  kardiyomiyopati, 

kronik lenfadenopati, kronik ensefalit/ensefalomiyelit, serebral vaskülit, periferal nö-

ropati, spastik parezi gelişebilir. Tanıda akrodermatitis kronika atrofikans’nın vasküler 

bozukluklardan ayırt edilmesi gerekir (17,65).   

Lyme borreliosisin tanısında semptomlar, objektif fizik muayene bulguları 

(EM, fasiyal paralizi, artrit gibi) ve kene ile karşılaşma öyküsü önemlidir. Tanı ama-

cıyla çeşitli mikrobiyolojik incelemeler de kullanılmaktadır (65). 

 

2.3.7. Laboratuvar Tanısı 

Endemik bir bölgede yaşayan veya endemik bir bölgeye seyahat eden kişide 

Ixodes cinsi kene ısırık hikâyesinin olması ve uyumlu klinik bulgular ile Lyme borre-

liosis akla gelebilir. Hastalığın ilk aşamadaki tanısal deri lezyonu dışında diğer klinik 

belirti ve bulgularının özgün olmaması nedeni ile tanı koymak zaman alıcı olabilir. 

Olası bir vakaya tanı koymak, epidemiyolojik öykü, rutin hematolojik ve biyokimyasal 

laboratuvar testleri, radyolojik tetkikler ve B. burgdorferi’ye özgü testler olmak üzere 

çeşitli yaklaşımların bir arada değerlendirilmesini gerektirir. Bu hastalığın insanlarda 

tanısının temeli özgün laboratuvar testleridir. Tam kan sayımı ve biyokimyasal para-

metreler genellikle normaldir ve tanı için yardımcı değildir. Borrelia burgdorferi, 

Warthin-Starry gümüş boyama, spesifik floresan boyama tekniği veya Giemsa ile bo-

yanmasıyla direk mikroskobide görülebilmesine rağmen klinik örneklerde etkenin az 

sayıda bulunması nedeniyle tanıda yardımcı değildir. Borrelia burgdorferi  enfeksiyo-

nun erken evrelerinde eritema migrans lezyonundan, daha az oranda da plazmadan ve 

menejitli hastaların beyin omurilik sıvısından (BOS) Barbour-Stoenner-Kelly besiye-

rinde üretilebilir ve pozitif kültür kesin tanı sağlayabilir. Ancak pahalı ve zor olmasının 
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yanısıra çok geç ve düşük oranda sonuç vermesi nedeniyle, günümüzde Lyme tanı-

sında kullanışlı bir yöntem değildir. Borrelia cinsinin düşük kopya sayılarının ve Lyme 

borrelioz yapan türlerin tespiti için PCR yöntemleri mevcuttur. Geleneksel PCR kül-

türün aksine, hem canlı hem de canlı olmayan organizmaların nükleik asit dizilerini 

tespit ettiğinden, enfeksiyonun aktif olup olmadığını belirleyemez (50,52,62,66).  

  Lyme borrelioz tanısında benimsenen yaklaşım iki aşamalı seroloji ile destek-

lenmiş klinik tanıdır. İki aşamalı serolojide, ELISA / immün floresan antikor testi 

(IFA) ve western blot (WB) testleri kullanılır. Şüpheli tüm olgularda iki aşamalı test 

yaklaşımı uygulanır. ELISA ve IFA ilk aşamada uygulanan testlerdir. Şüpheli olgu-

larda ilk  basamakta bu testler ile antikor tayini yapılır. ELISA, IFA’ya nazaran daha 

yaygın olarak tercih edilir. Eritema migrans görüldükten 2-4 hafta sonra IgM, 4-8 hafta 

sonra IgG bu testlerle saptanabilir düzeye ulaşır. Olgunun serumu bu testlerden biri ile 

negatif bulunduysa mevcut örnek için inceleme sonlandırılır. Eğer serum pozitif veya 

ara bir değerde pozitif bulunduysa ikinci aşamaya geçilir ve immünoblotting test (WB) 

uygulanır. Pozitif sonuçlar; semptomlar ≤30 gün ise Ig M ve Ig G için , >30 gün ise Ig 

G yönünden WB ile test edilmelidir. Western blot kitleri geniş bir ürün yelpazesi oluş-

turmaktadır. Her bir kitte kullanılan antijenlerin farklı olması nedeniyle WB çalışması 

ve testin değerlendirilmesi üretici firma önerilerine göre yapılmalıdır. Western Blot 

testi için piyasada bulunan ürünlerde genel olarak bulunan bantlar tablo 2.4’te göste-

rilmektedir. Lyme borreliosis tanısında iki aşamalı serolojik test stratejisinin uygula-

nışı tablo 2.5’te gösterilmektedir (18,62).  

Klinik bulgusu olan ve ELISA pozitifliği saptandığı halde WB ile doğrulanma-

yan olguların Lyme borrelioz olmadığı söylenemez. Western blot’un özgüllüğü yük-

sek olmasına rağmen duyarlılığı düşüktür (%65 civarında). ELISA pozitif olguların bir 

kısmını (yaklaşık 1/3’ünü) saptayamamaktadır. Yine iki aşamalı test sisteminde duyar-

lılığın %50 civarında olduğu, bu nedenle negatif sonuçların Lyme borreliozu dışlaya-

mayacağı belirtilmektedir. Bu düşük duyarlılığın nedeni, kit duyarlılığının düşük ol-

ması, kişide immun kompleks oluşumu ya da antibiyotik kullanımı olabilmektedir. Se-

rolojik testlerin standardizasyonu genel olarak iyi değildir. Değerlendirmede dikkatli 

olunmasını gerektirirler. Hastalığın ilk haftalarında duyarlılıkları düşüktür. Pozitif bir 

serolojik test, bir hastanın mutlaka aktif Lyme borreliosis olduğu anlamına gelmez. 

Testlerin pozitifliği klinik tablo varlığında anlamlı olabilmektedir. Tedavi edilmemiş 
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olgularda klinik evre antikor yanıtı durumu şekil 2.9’da gösterilmektedir. Antibiyotik 

tedavisinden sonra, antikor titreleri yavaş yavaş azalır, ancak Ig G ve hatta Ig M yanıt-

ları uzun yıllar devam edebilir. Çeşitli çalışmaların sonuçları, Borrelia'ya özgü IgM ve 

IgG antikorlarını tespit etmek için VlsE ve OspC'yi antijen olarak kullanan ELISA 

sistemlerinin, iki aşamalı test prensibinin yerini alacak kadar duyarlı ve özgül oldu-

ğunu göstermektedir. Food and Drug Administration (FDA) onaylı, VlsE ve altıncı 

değişmez bölgesi olan C6 peptidine karşı bağışıklık tepkisini hedef alan iki testin erken 

Lyme borrelioz tanısında etkili olduğu bulunmuştur. Gelecekte, bu tahliller, tek başına 

veya kombinasyon halinde, şu anda kullanılan serolojik testleri destekleyebilir. Bu-

nunla birlikte, iki aşamalı test prensibi değiştirilmiş veya terk edilmiş olsa bile, aktif 

enfeksiyonun tanımlanması için hala bir yöntem veya teknik yoktur 

(14,18,52,58,61,65).  

               

Tablo 2.4:WB testi için piyasada bulunan ürünlerde genel olarak bulunan bantlar 

(18) 

BANT ANTİJEN ÖZGÜLLÜK 

VslE Variable major protein-like sequence, 

expressed 
Özgül 

83kDa Membran vezikal protein, p83 p100‟ün yıkım ürünü, özgül 
41 kDa Flagellin, p 41 Cinse özgül; diğer spiroketler ve 

flagellalı bakteriler ile çapraz re-

aksiyon 
39 kDa BmpA, p 39 Özgül 
31 kDa OspA, p 31 Dış membran protein A, özgül 
30 kDa p 30 Özgül 
25 kDa OspC, p 25 Dış membran protein C akut en-

feksiyon için gösterge                                                                                                                                                 
21 kDa p 21 Özgül 
19 kDa p 19 Özgül 
17 kDa p 17 Özgül 
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Tablo 2. 5:Lyme borrelioz tanısında iki aşamalı seroloji stratejisinin uygulanışı (18) 

 

İLK AŞAMA  

 

   Tarama (IgM ELISA ve IgG ELISA)a,b 

 

     

 Pozitif veya zayıf pozitif                                                                               Negatif 

 

                       “test sonucu negatif” olarak rapor et 

                                                                                                                     

                                                                                                                            

                   *Mevcut serum ile ileri test gerekli değil. 

                                                                      * Kısa süreli hastalık durumunda,  

                                                                         serolojik testler ile takip edilmelidir           
 

 

 İKİNCİ AŞAMA 

 

 

 

   IgM ve IgG immünoblot 

                 

 

 

     Pozitif              Negatif 

  

“test sonucu pozitif”      “test sonucu negatif 

  olarak rapor et                                                                              olarak rapor et.  

    

          

Kısa süreli hastalık durumunda eğer halen Lyme borrelioz’den şüpheleniliyorsa, se-

rolojik testler ile takip edilmelidir. 

Nöroborreliyoz şüphesinde, BOS örneği mevcut ise serum ile birlikte çalışılmalıdır. 
a 

Nöroborreliyoz şüphesinde, intratekal antikor üretimi olup olmadığının gözlenmesi amacıyla hasta-

dan aynı gün alınmış serum ve BOS örnekleri incelenmelidir (BOS antikor/serum antikor indeks) 
b ELISA yerine IFAda kullanılabilir. 
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Şekil 2. 9:Tedavi edilmemiş Lyme borreliosis olgularında klinik evre ve antikor ya-

nıtının zaman içerisindeki değişimi (65) 

 

2.3.8. Tedavi 

  Lyme borreliosisin erken belirtileri, parenteral tedavi gerektiren objektif nöro-

lojik bozukluklar ve Lyme artritli bazı hastalar dışında, oral verilebilen amoksisilin, 

doksisiklin veya sefuroksim ile etkin şekilde  tedavi edilebilir. Antibiyotik tedavisi ile 

geç komplikasyonların oluşma ihtimali ve şiddeti azalır. Erken dönem lokalize veya 

dissemine Lyme borreliosis tedavisinde; gebeler ve sekiz yaş altındaki çocuklar dı-

şında, 14-21 gün süreyle günde iki kez 100 mg doksisiklin önerilmektedir. Doksisiklin 

tedavisi, muhtemel koenfeksiyon şüphesinde Lyme borreliosis kadar Anaplasma pha-

gocytophilum (eski adı, human granulocytic ehrlichiosi)’a etkili olması nedeniyle 

avantajlıdır (19,20).  
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2.4. Q Ateşi 

2.4.1. Tanım 

Q ateşi (Q humması), sporadik olgular olarak veya belirli bir bölgede salgınlar 

yoluyla ortaya çıkabilen, Coxiella burnetii'nin neden olduğu, dünya çapında dağılımı 

olan ve insanlarda sistemik hastalık yapabilen bir zoonotik hastalıktır. Keneler, sığır, 

koyun ve keçi  vektör olarak rol alabilen hastalık kaynaklarıdır. Q ateşi terimi, ilk ola-

rak 1935 yılında Avustralya’nın Queensland bölgesindeki Brisbane şehrinde mezbaha 

çalışanlarında ortaya çıkan ateşli hastalığı tanımlamak için Derrick tarafından 1937’de 

ileri sürülmüştür. Şüpheli anlamına gelen “query” ve ateş anlamına gelen “fever” ke-

limeleri alınarak “Q fever” (Q humması , Q ateşi) olarak isimlendirilmiştir. Coxiella 

burnetii,  zorunlu hücre içi mikroorganizmadır. Yaşam döngüsünü enfekte hücrenin 

fagozomlarında tamamlar. Gram negatif bakteriye benzer bir membrana sahip küçük 

(0.2–0.4 µm genişliğinde, 0.4–1.0 µm uzunluğunda) pleomorfik basildir. Gram boyası 

ile iyi boyanmaz ancak Gimenez metodu ile iyi boyanabilir. Etkenin insana bulaşında 

temel yol, aerosol şeklindeki enfekte partikullerin solunmasıdır. Hayvan ile direkt te-

mas olmaksızın, rüzgarla, kontamine bolgeden yaklaşık 16 km kadar uzağa dağılabilen 

enfeksiyon etkeni ile bulaş mümkündür. Daha nadir olarak çiğ süt tüketilmesi, mesleki 

maruziyet (veteriner, ciftci, kasap, mezbaha ve laboratuvar calışanları), intradermal 

inokülasyon ve kene ısırığı ile bulaş söz konusu olabilir. Asemptomatik geçirilebile-

ceği gibi, akut hastalık formunda;  ani başlangıçlı ateş, halsizlik, titreme, baş ağrısı 

gibi semptomlar sık görülebilmektedir. Bazı hastalarda ise kronikleşerek kalp ve da-

mar patolojilerine sebep olabilmektedir (21-27,67).  

 

2.4.2. Tarihçe 

Q ateşi ilk olarak, 1935'te Avustralya'nın Brisbane kentinde 20 mezbaha çalı-

şanında görülen ateşli bir hastalığı araştırmaktan sorumlu olan Edward Derrick tara-

fından tanımlanmıştır. Derrick, etkilenen herkesi muayene etmiş, hastaların öyküsün-

den, fizik muayenesinden ve  yaptığı birkaç incelemeden netice alamamıştır. Sonuç 

olarak, şüpheli olan bu hastalık için "Query", " Q" terimini kullanmıştır. Bazı işçiler 

Q'nun hastalığın ilk tarif edildiği devlet olan Queensland'tan kaynaklandığını ileri sür-
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müştür (McDade, 1990). Daha sonra Gine domuzlarına hastalardan alınan idrar ve se-

rum örneklerini aşılamış ve bu durum hayvanlarda ateş geliştirmiştir (resim 2.8). Frank 

MacFarlane Burnet ile işbirliği içinde, bir mikroorganizmayı izole etmiş ve Rickettsia 

burnetii adını vermiştir. Hastalar cilt belirtileri göstermemesine rağmen, rickettsial bir 

hastalık olduğuna inanmıştır. Derrick'in Queensland'den dokuz Q fever olgusu açıkla-

ması, Avustralya Tıp Dergisi'nden en çok alıntı yapılan dördüncü makaledir.  Herald 

Cox tarafından, ABD, Montana, Rocky Mountain Laboratuvarı'nda ‘‘Nine mile 

creek’’ çevresinde bulunan kenelerden aynı anda izole edilen “Nine mile” suşu ile kar-

şılaştırıldığında, bunun gerçekten aynı mikroorganizma olduğu gösterilmiştir. Bu kat-

kının onuruna, bakteri daha sonra Coxiella burnetii olarak yeniden adlandırılmıştır 

(25,68-70).  

 

                                   

 

Resim 2. 8:Edward Derrick Q ateşi ile enfekte edilmiş kobayların sıcaklığını ölçer-

ken (70) 
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2.4.3. Epidemiyoloji 

Q ateşi, Yeni Zelanda dışında tüm dünyada görülür. Klinik bulgular nonspesi-

fik olduğu için, olguların tanınması hekimin ilgisine, titizliğine ve bir referans labora-

tuvarın varlığına bağlıdır. Hastalığın insidansı değişkendir. Fransa (milyon kişi başına 

500 olgu) ve Avustralya'daki (milyon kişi başına 38 olgu) oranlar, ABD'ndeki (milyon 

kişi başına 0.28 olgu) oranlardan daha fazladır. Bu durum büyük olasılıkla ülkeler ara-

sındaki hayvan konaklarının farklılığını yansıtmaktadır. Q humması 1999 yılında 

ABD'nde raporlanabilir bir hastalık haline gelmiştir. 2000 yılından  2004'e kadar her 

yıl 21, 26, 61, 71 ve 70 olgu sayıları  ile tanımlanan insan olgularında doğrusal bir artış 

olmuştur ve 2005 yılı için tahmini olgu sayısı 110'dur. Kuzey Amerika'da, Nova Sco-

tia’daki olguların önemli bir yeri olmuştur. Irak'tan dönen silahlı kuvvetler persone-

linde Q ateşi olguları bildirilmiştir. Avrupa'da akut Q ateşi olguları ilkbahar ve yaz 

başlarında daha sık görülür. Bask ülkesi, İsviçre, İngiltere, Almanya ve Güney Fran-

sa'da büyük Q ateşi salgınları bildirilmiştir. Çoğu salgın sınırlı sayıda hasta içerir, an-

cak birkaç büyük salgın tarif edilmiştir. Et işletme tesisi çalışanları arasında 1956 yı-

lında klinik olarak 1358’i şüpheli, serolojik olarak 814'ü doğrulanmış olgular görül-

müştür. İsviçre Alp Vadisi olan Bagnes'da, 1983 yılında, köy sakinlerinin dağ merala-

rından inen 900 koyun sürüsünden kaynaklı aerosollere maruz kalmasından sonra 415 

akut Q ateşi olgusu bildirilmiştir. Almanya'da bir çiftçi pazarında 2003 yılında olan  

bir kuzulama 299 satıcıyı ve ziyaretçiyi enfekte etmiştir. Hollanda'da 2007'den başla-

yarak Eylül 2010'a kadar yaklaşık 4.000 olgu içeren büyük bir Q ateşi salgını olmuştur. 

O zamandan önce, yılda 10-20 Q ateşi olgusu rapor edilmiştir. Bir seroprevalans ça-

lışması, 2007'den önce enfeksiyon oranının düşük olduğunu göstermiştir (%2.4). 2007 

yılında, bölgedeki yoğun keçi yetiştiriciliği  ile bir ilişki olabileceği düşünülmüştür. 

Muhtemel kuzulama mevsimi ve Coxiella'nın havadan yayılmasını kolaylaştıran kuru 

hava ile ilgili güçlü bir mevsimsel varyasyon gözlenmiştir. Q ateşi herhangi bir yaş 

grubunda ortaya çıkabilir, ancak 30 ve 70 yaşları arasında daha yaygındır. Erkekler 

kadınlardan daha sık enfekte olurlar. Maruziyet sonrası, kadınlar ve çocuklar sırasıyla 

erkeklerden ve yetişkinlerden daha sık asemptomatiktir (25,28,70,71).  

Ülkemizde hayvanlarda (ruminantlarda) C.burnetii enfeksiyonunun enzootik 

olduğu kabul edilmektedir ancak Q ateşinin insan ve hayvanlardaki epidemiyolojisi 

çok az anlaşılmıştır. Hayvanlarda görülen C.burnetii enfeksiyonu halk arasında “eski 
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hastalık” olarak bilinmektedir. Ülkemizde C.burnetii’nin varlığı, 1947 yılındaki Q 

ateşi salgını ile Payzın tarafından gösterilmiştir. Aslında daha öncesine bakıldığında 

1946 yılında Yunanistan’a ihraç edilen 127 kıl keçisinin 12’sinde C.burnetii antikor-

ların Caminepetros tarafından saptanmış olması ülkemizde Q ateşi varlığına yönelik 

ilk bulgudur. Türkiye’deki ilk salgın 1947 yılında Aksaray, Ozancık Köyünde tanım-

lanmıştır. Mayıs ve ağustos ayları arasında toplam 21 olgu saptanmıştır. Bölgedeki 

hayvanlarda da serolojik olarak  C. burnetii varlığı gösterilmiştir. Hastalığın bulaşma 

yolu kesin olarak belirlenememiş olmakla beraber  enfekte kene dışkıları ile kontamine 

olan yünlerin inhalasyonu ile geliştiği öne sürülmüştür. Ülkemizde Q humması nede-

niyle bilinen tek ölüm olgusu bu salgında saptanmıştır. Yaşlı bir kadında sıtma hasta-

lığına bağlı vasküler yetmezlik nedeniyle ölüm görülmüştür. Q ateşinin tanımlanma-

sıyla birlikte 1948 ve 1955 yılları arasında insan ve hayvanlarda C.burnetii’nin yay-

gınlığı saptamak amacıyla birçok çalışma yapılmıştır. Bakteri, 1948 yılında Ankara 

kaynaklı 36 süt örneğinde yürütülen bir çalışmada iki örnekten izole edilmiştir. İnsan-

larda Q ateşinin varlığı, altısı Ankara’dan ve biri İzmir’den olmak üzere farklı neden-

lerle Refik Saydam Hıfzıssıhha Enstitüsüne gönderilmiş hasta serumlarında C.burnetii 

antikorlarının gösterilmesiyle desteklenmiştir. Q ateşi şüpheli ilk klinik olgu 1947 yılı 

şubat ayında atipik pnömoni tanısı konulan Ankara Numune Hastanesi bakteriyoloğu 

olan Dr. Ali Korur’dur. Mikrobiyolojik incelemelerde etken saptanamamış, penisilin 

ve sülfonamid tedavisine de yanıt alınamamıştır. Olguya serolojik testlerle Q ateşi ta-

nısı koyulmuştur. 1948- 1953 yılları arasında yurt çapında 20 ilde Q ateşi olgularının 

saptanması  (şekil 2.10) o tarihlerde bile hastalığın ülkemizde yaygınlığını gösteren 

önemli bir bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır (29,72,73).  
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   İnsan ve hayvanlarda enfeksiyon prevalansının yüksek olduğu bölgeler 

  Olguların bildirildiği bölgeler 

Şekil 2. 10:1947-1953 yılları arasında Q humması olguların saptandığı bölgeler (72) 

 

 Ülkemize baktığımızda genel popülasyonda ve kan bağışçılarında yapılan ça-

lışmalarda C.burnetii faz II IgG seropozitifliği; Orta Anadolu Bölgesinde %28-32.3, 

Ege Bölgesinde (İzmir) %4.5-39.3, Antalya ve Çukurova Bölgesinde %13.2-14.6, 

Doğu Anadolu Bölgesinde %7.8-9.2, Güney Doğu Anadolu Bölgesinde (Diyarbakır) 

%6, Karadeniz Bölgesinde %1.8-20.8 olarak saptanmıştır. Çalışmalardan elde edilen 

veriler değerlendirildiğinde; Ege Bölgesinde (İzmir ve çevresinde) seroprevalansın za-

manla arttığı (1975 %4.5 ve 2005 %39.3) gözlenmiş, iç Anadolu Bölgesinde (Ankara 

ve çevresinde) ise belirgin farklılık saptanamamıştır (1963 % 28 ve 2008 %32.3). An-

cak, geçen 30-40 yıllık zaman içerisinde kentsel yerleşim artmış, kırsal bölgelerde ta-

rım ve hayvancılık azalmış, hayvan yetiştirme koşullarında ve hijyende kısmi ilerle-

meler kaydedilmiştir. Büyük entegre tesislerin kurulmasıyla et ve süt üretimi bu işlet-

melerde yapılmış, 1950’li yıllara göre (sadece dört ilde, Ankara, İstanbul, İzmir ve 

Bursa’da pastörizasyon olanağı) pastörize süt ve süt ürünlerinin tüketimi yaygınlaşmış 

ve veteriner hekimlik hizmetleri gelişmiştir. Buna rağmen enfeksiyon prevalansında 



 

 

52 
 

bir azalma eğilimi gözlenmemiş olması daha geniş kapsamlı epidemiyolojik çalışma-

ların yapılmasını zorunlu kılmaktadır (22,29,72,73).  

 

2.4.4. Etken 

Coxiella burnetii, Rickettsia benzeri bir mikroorganizma olarak bilinmesine 

rağmen, 16S rRNA gen dizilimi ve genom analizine dayanarak Rickettsia cinsinin yer 

aldığı Proteobacteria ailesinin alfa1 (α1) alt grubunda değil, Proteobacteria ailesinin 

gama (γ) alt grubundaki Legionellales takımında sınıflandırılmaktadır. Coxiellaceae 

ailesindeki tek tür C.burnetii’dir. Francisella spp., Legionella spp. ve Rickettsiella 

grylli ile yakın ilişkili olduğu gösterilmiştir. Genomunda fakültatif olarak plazmidlere 

sahiptir.  Coxiella.burnetii zorunlu hücre içi, küçük (0.2-0.4 μm ile 0.4-1.0 μm), pleo-

morfik, hareketsiz, flajellasız ve kapsülsüz bir bakteridir. İkilenme zamanı 20-45 saat-

tir. Hücre duvar yapısı Gram negatif bakterilerde görüldüğü gibi peptidoglikan, protein 

ve lipopolisakkaritten (LPS) oluşmaktadır. Gram negatif bakterilere benzer dış memb-

rana sahiptir. Buna rağmen Gram boyama ile değil Castaneda ve Gimenez boyası ile 

boyanırlar. Hücre duvar yapısı her biri 6.5 nm kalınlığında olan iki membrandan oluşur 

ve bu katmanlar arasında elektron yoğun bir tabaka mevcuttur. Coxiella burnetii’nin 

LPS tabakası; hidrofilik-hidrofobik bölgeler, lipid A ve dış membran karbonhidrat bi-

leşenlerinden oluşmuştur. Lipopolisakkarit tabakasının iç katmanları ise yine Gram 

negatif bakterilerin LPS yapısına yapısal benzerlik gösterir. Coxiella burnetii, konağa 

bağlı faz varyasyonu geçiren bir bakteridir. İnsan, hayvan veya artropotlardan izole 

edildiğinde oldukça enfeksiyöz olan faz I antijenleri eksprese ederken, hücre kültürü 

ve embriyonlu yumurtadaki tekrarlayan seri pasajlardan sonra faz I’den düşük enfek-

siyözite gösteren faz II formu gelişir. Gram negatif bakterilerde görülen rough (R) ve 

smooth (S) varyasyonuna benzeyen bu fenomen, temel olarak C.burnetii’nin majör 

virulans determinantı olan LPS sentezleyen enzimleri kodlayan genlerdeki mutasyona 

bağlıdır. Faz I’den faz II varyasyonu kromozomal delesyon sonucu gelişen mutasyona 

bağlı olduğu için kalıcı iken, faz II mikroorganizmalar deney hayvanlarına enjekte 

edildiğinde hızla faz I’e dönüşürler. Genomik olarak farklı alt grupların akut ve kronik 

enfeksiyon gelişmesinde rol aldıkları ileri sürülmekle birlikte, konak faktörleri de bu 

aşamada etkili olmaktadır. Coxiella burnetii’nin persistan enfekte olan hücrelerin 
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içinde metabolik aktif yapıda olan büyük hücreli formları (LCV) ve metabolik inaktif 

yapıda olan çevre koşullarına daha dayanıklı küçük hücreli formları(SCV), küçük, di-

rençli, spor benzeri oluşumları gösterilmiştir. Olumsuz çevre koşullarının sporulasyon 

benzeri yapısal dönüşüme yol açtığı düşünülmektedir. Bu spor benzeri yapıları yün 

üzerinde 15-20° C’de 7-10 ay, 60°C’de 60 dakika, soğukta saklanan taze ette bir aydan 

fazla, yağsız sütte oda ısısında 40 aydan fazla canlılığını koruyabilmektedir. Hücre dışı 

formu dış etkenlere oldukça dayanıklıdır ve yoğun formaldehite uzun süre maruz bı-

rakılmakla inaktive olur. Artropodlarla ilişkisine bakıldığında zorunlu hücre içi büyü-

mesi, boyanma özelliği ve küçük genom içermesi ile Rickettsiae cinsindeki bakterilerle 

ortak özellikler gösterirler. Coxiella burnetii’nin Rickettsiae’lardan ayrı bir cins olarak 

kabul edilmesinde önemli olan özellikleri arasında; Rickettsiae’ların geçemediği filt-

relerden geçebilmesi, endospor benzeri yapıları nedeniyle fiziksel ve kimyasal etken-

lere dayanıklı olması, hücre içi çoğalma yerinin farklılığı (riketsiyalar konak hücre 

sitoplazmasında veya nükleusunda çoğalırken, C.burnetii’nin fagolizozomlarındaki 

asidik vakuoller içinde çoğalır), oluşturduğu enfeksiyonun genellikle pnömoni ile sey-

retmesi ve döküntüsüz olması, deney hayvanlarında toksik etki yapmaması, yaşamını 

sürdürebilmek için bir artropod vektöre gereksinim duymaması ve faz değişikliğine 

bağlı olarak virulansının değişmesi sayılabilir. Zorunlu hücre içi bakteri olmasına kar-

şın sınırlı bir oksidatif metabolizmaya da sahiptir. Ancak bu özellik diğer bakterilerde 

olduğu gibi pratik sınıflandırmalarda kullanılmamaktadır (22-25,27,69,74).  

 

2.4.5. Bulaş Yolları 

Keneler, C.burnetii’nin ana rezervuarı ve vektörü olarak kabul edilmektedir. 

Bugüne kadar kırktan fazla kene türünden C.burnetii’nin izole edildiği bildirilmiştir.  

Özellikle Ixodidae (sert keneler, mera keneleri) ailesi; Dermacentor, Hyalomma, Ha-

emaphysalis,Boophilus ve Rhipicephalus soyları ile Argasidae (yumuşak keneler, 

mesken keneleri) ailesindeki Ornithodorus ve Argas cinsindeki kenelerin C.burnetii’yi 

taşıdığı bilinmektedir. Tüm yaşamları boyunca enfekte olan keneler, etkeni transova-

riyal şekilde kuşaktan kuşağa aktarırlar. Coxiella burnetii, enfekte olan kenelerin orta 

bağırsağında ve midesindeki hücrelerde  çoğalır. Keneler, ısırık ile veya yüksek dü-

zeyde bakteri (1010 kob/ml) içeren dışkıları aracılığıyla bakterinin vahşi hayvanlar ara-



 

 

54 
 

sında ve vahşi hayvanlardan evcil hayvanlara bulaştırılmasında rol alırlar. Bu özellik-

leri nedeniyle hastalığın enzootik döngüsünde önemli rol oynamaktadır.  Bunun ya-

nında akarlar, bitler ve sineklerin de bakterinin doğal yaşamdaki bulaşında rol oynabi-

leceği öne sürülmektedir. Enfekte hayvanların genitoüriner sistemine yerleşen bakteri, 

idrar, dışkı, süt ve özellikle de doğum ürünleri (plasenta ve amniyotik sıvı) ile dış or-

tama atılmaktadır. Doğum ürünleri yüksek konsantrasyonda (109 bakteri/gr) bakteri 

içermesi nedeniyle mera ve topraklara bakterinin bulaştırılmasında en önemli kaynak 

olarak kabul edilmektedir. Q ateşi çiftlik hayvanlarıyla yakın temas sonucu gelişen 

mesleki bir hastalık olarak kabul edilmesine rağmen, son yıllarda şehirlerde kedi ve 

köpek kaynaklı Q ateşi salgınları da bildirilmiştir. enfeksiyonun insanlara temel bulaş 

yolu genellikle doğum ürünleri ve vücut sekresyonlarından gelişen taze aerosoller veya 

kontamine gübre, enfekte plasenta, fekal materyal ve diğer sekresyonların kurumasıyla 

oluşan tozların inhalasyonudur (şekil 2.11,2.12). Hayvanla direkt temas olmaksızın, 

rüzgârla, kontamine bölgeden 16 km kadar uzağa dağılan enfeksiyon etkeni ile de bu-

laş mümkündür. Farklı olarak kontamine yün, saman, ot, gübre veya enfekte hayvan 

çıkartıları ile kirlenmiş giysilerle temas sonucunda deri ve mukozal yolla etken konağa 

girebilir.  İnsana bulaşta rol oynayan en önemli kaynak sığırlar, keçiler ve koyunlardır. 

İnsanlarda kene kaynaklı direkt bulaşma olabileceği öne sürülmesine rağmen bu ko-

nuda  yeterli  epidemiyolojik  kanıt  bulunmamaktadır. Direkt olarak  kene  ısırığı  veya 

ısırık   yerinde  kene dışkısı ile  inokülasyon sonucu  enfeksiyon  gelişiminin  çok  nadir 

olduğu kabul edilmektedir(22-24,26-28,70,75).  

      

         Şekil 2. 11:Q humması’nın bulaşı (70) 
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Şekil 2. 12:C.burnetii’nin epidemiyolojisi ve ana klinik tabloları (76) 
 
 

2.4.6. Klinik Bulgular 

Q ateşinin ortaya çıkış şekli son derece değişkendir. Bulaş sonrası kişilerin 

%60’ı enfeksiyonu belirtisiz olarak geçirmektedir. Enfeksiyon asemptomatik serokon-

versiyona, akut hastalığa (flulike sendromundan şiddetli pnömoniye kadar) veya kro-

nik hastalığa (esas olarak endokardit olarak görülür) yol açabilir. Yaş, cinsiyet ve bazı 

tıbbi durumlar dahil olmak üzere konak faktörlerinin hastalığın kliniğinde rol oynadığı 

düşünülmektedir. Onbeş yaşından büyük hastaların semptomatik olma ihtimali daha 

yüksektir. Çocuklarda nadiren görülmekle birlikte, spesifik olmayan klinik bulguları 

nedeniyle tanı atlanabilir. Çocuklarda semptomlar ortaya çıktığında, akut veya kronik 

olsun, yetişkinlerdekine benzer bir klinik tablo oluşturur. Erkek cinsiyet semptomatik 

hastalık için bir risk faktörüdür. Q ateşi olan gebe kadınlarda, enfeksiyonun yanı sıra 
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erken doğum, düşük doğum ağırlığı ve spontan abortus bildirilmiştir. Kronik hastalık 

tekrarlayan düşüklerle de ilişkili olabilir. İmmün baskılanmış konaklar ciddi hastalık 

veya kronik enfeksiyon gelişme riski altındadır. Kronik enfeksiyonlardan endokardit 

en büyük riski oluşturur ve pnömoni de sıklıkla görülür (27,28).  

Akut Q ateşi genellikle değişen derecelerde pnömoni, hepatit ve influenza ben-

zeri bir hastalık olarak ortaya çıkar. Kuluçka süresi alınan inokulum miktarına göre 

değişmekle birlikte yaklaşık 20 gündür (ortalama 14-39 gün). En yaygın klinik tablolar 

grip benzeri hastalık, pnömoni ve hepatittir. Sporadik veya salgın olarak ortaya çıka-

bilir.  Semptomlar değişken ve nonspesifik olduğu için tanı genellikle kaçırılır. Ateş 

her zaman mevcut değildir, bu durum tanıyı daha zor hale getirir. Derrick'in yaptığı-

hastalığın orijinal açıklamasında ateş, gözlerin arkasında hissedilen şiddetli baş ağrısı, 

sırılsıklam terleme, miyalji, artralji, anoreksi ve akut kilo kaybı vardır. Döküntü olgu-

ların %5-20'sinde görülür.  İnfluenza benzeri semptomlara ek olarak, Q ateşi pnömo-

nisi genellikle üretken olan öksürük ve plöritik göğüs ağrısı ile ortaya çıkar. Göğüs 

radyografisindeki değişiklikler nonspesifiktir. Pnömoni genellikle hafiftir, ancak me-

kanik ventilasyona ihtiyaç duyan solunum sıkıntısı da görülebilir.  Grip benzeri hasta-

lık baskın olmasına rağmen, çeşitli raporlar coğrafi bölgeler arasındaki klinik tablo-

larda farklılıklar olduğunu göstermektedir. Örneğin, Yunanistan, İspanya'nın Bask 

bölgesi , Japonya, İtalya , Almanya  ve Hollanda'dan yapılan çalışmalar, en yaygın 

klinik tablonun  pnömoni olduğunu bildirirken, Endülüs'te , Avustralya ve Kaliforni-

ya'da hastalık genellikle bilinmeyen uzun süreli ateş olarak ortaya çıkmaktadır. Pnö-

moni, immün sistemi baskılanmış hastalarda akut hastalığın birincil formu olduğun-

dan, coğrafi değişkenliğin yanı sıra, konak faktörlerin de önemli bir rolü olduğu gö-

rülmektedir. Vaka ölüm oranı %1-2'dir. Miyokardit nadirdir (%1) ancak daha yaygın 

ölüm nedenlerinden biridir (26,27,69,77).  

Kronik Q ateşi, 6 aydan uzun süren enfeksiyon olarak tanımlanır ve yüksek 

IgG faz I antikor titrelerinin varlığı ile karakterizedir. Kronik hastalık, akut hastalıktan 

bir ay veya yıl sonra ortaya çıkabilir veya akut hastalık öyküsü olmayabilir En sık 

görülen form, tüm kronik Q ateşi enfeksiyonlarının %60-70'ini ve tüm endokardit ol-

gularının %3-5'ini oluşturan enfektif endokardittir.  Marsilya, Fransa'da endokarditin 

%15'ine C.burnetii neden olur. Ateş genellikle yoktur. Vejetasyonlar genellikle yoktur 
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veya küçüktür. Başlangıç ve tanı arasında ortalama 12 ay vardır ve bu gecikme mor-

biditeye önemli katkıda bulunur. Kültür negatif endokarditli tüm hastalarda Q hum-

ması hariç tutulmalıdır. Endokardit genellikle antibiyotik tedavisi olmazsa ölümcül-

dür. Endokardit sıklıkla altta yatan hastalığı olan kişilerde gelişir. HIV enfeksiyonu 

endokardit ile ilişkili değildir, ancak C.burnetii'ye maruz kalan bireylerde daha yüksek 

bir akut hastalık oranı ile ilişkilidir. Kronik Q ateşinin daha az görülen formları vas-

küler enfeksiyonlar, osteoartiküler enfeksiyonlar ve kronik yorgunluk sendromudur 

(26,69,77).  

2.4.7. Laboratuvar Tanısı 

Q ateşinin akut ve kronik formları iki ayrı antijenik faza karşılık gelen antikor 

yanıtı tipleriyle  ayırt edilir. Akut enfeksiyon sırasında, C. burnetii faz-II antijene karşı 

antikor yanıtı baskındır ve faz-I antijene karşı olan yanıttan daha yüksektir. Kronik 

enfeksiyon faz-I IgG titrelerinin yüksekliği ile karakterizedir. Coxiella burnetii ‘nin 

faz varyasyonlarına göre antikor yanıtı şekil 2.13’de gösterilmektedir. Akut Q ateşinin 

laboratuvar tanısı öncelikle serolojiye dayanır. IFA referans test olarak kabul edilmek-

tedir. Kesin tanı için akut ve konvalesan serumlar arasında faz-II IgG antikor titreleri-

nin 4 kat arttığının gösterilmesine gerek vardır. Bu durum pratik anlamda geriye dönük 

tanıya imkan verir. C.burnetii faz-II IgM antikorları ise hızla ortaya çıkar, 14 günde 

en yüksek titrelere ulaşır ve 10-12 hafta kalır. Negatif serolojik sonuç Q ateşini dışla-

maz. Akut hastalığın erken dönemlerinde IFA negatif bulunabilir. Akut Q hum-

ması’nın erken dönemlerinde kesin tanı için serolojik testin PCR ile paralel uygulan-

ması da önerilmektedir. Semptomların başlangıcında, oldukça erken dönemlerde tam 

kan veya serumdan PCR pozitif bulunabilir ancak antikorların gelişmeye başlaması 

veya antibiyotik tedavisi ile birlikte negatif hale gelir. Etken kültürden izole edilebilir 

ancak özel laboratuvar koşulları (biyogüvenlik düzey 3) gerekmektedir. Serolojik test-

ler kronik hastalığa dönüşümü saptamak için akut hastalıktan sonraki iki yıl süresince 

olgunun takip edilmesinde de kullanılır. Kronik Q ateşinde ise tanı, belirlenmiş bir 

kronik enfeksiyonun (örnek; endokardit) varlığında faz-I  IgG antikorlarının yüksekli-

ğinin (IFA’da >1:800 titre) gösterilmesine dayanır. Etkilenen dokudan alınan örnekten 

çalışılan  PCR,  yapılan immünohistokimyasal boyama ya da kültür ile de C.burnetii 

enfeksiyonu doğrulanabilir (28,76).  
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Günümüzde Q ateşinin serolojik tanısında IFA referans yöntem olarak kabul 

edilmektedir. Kolayca uygulanabilir, hızlıdır, test için çok az miktarda antijene gerek-

sinim gösterir. Her iki faza karşı gelişen antikorları sınıflarına göre (IgM, IgG, IgA) 

ayrı ayrı saptayarak hastalığın evresinin belirlenmesini de sağlayan bir yöntemdir. IFA 

ile 2-4 hafta (en az 14 gün) ara ile alınan çift serum örneğinde faz-II antikor titresinde 

negatiften pozitife değişim (serokonversiyon) veya dört kat titre artışı akut Q ateşi ta-

nısını koydurur. Sonuçların etkilenmemesi için her iki serum örneği aynı testte (aynı 

zamanda ve aynı laboratuvarda) incelenmelidir. Bu yapılamadığında, testler veya la-

boratuvarlar arası farklar sonuçların hatalı değerlendirilmesine neden olabilir. Sero-

konversiyon sonucunun beklenmesi tanıda gecikmeye neden olur. Öte yandan, genel-

likle hastalardan tek bir serum örneği alınmakta ya da alınabilmektedir. Bu durumda 

tek serum örneğinde gözlenen titreler üzerinden değerlendirme yapılması gerekebilir 

(28,76,78).  

 

 

Şekil 2. 13:C.burnetii’nin faz varyasyonlarına göre antikor yanıtı (78) 
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Yüksek duyarlılığı, otomatize edilebilmesi ve seroepidemiyolojik çalışmalarda 

kolay uygulanabilmesi nedeniyle ELISA avantajlı bir yöntemdir. Özellikle akut enfek-

siyon tanısında IgM antikorlarını göstermek için ELISA’ya başvurulabilir. Son yıl-

larda ELISA kitlerinin ticari olarak üretilmesi ile laboratuvarlar arası standardizasyon 

sorunları da giderilmiştir. Ancak ELISA ile akut ve kronik Q humması ayırımı konu-

sunda kabul edilmiş kriterler bulunmamaktadır. Titre verilememesi nedeniyle ELISA 

yönteminin tedavinin takibinde kullanılması uygun değildir (28,76,78).  

   

2.4.8. Tedavi 

Coxiella burnetii yetmiş yıldan daha uzun bir süre önce tanımlanmış olmasına 

rağmen, farklı klinik tablolar oluşturması nedeniyle tedavisinde zorlanılmaktadır. 

Çoğu akut enfeksiyon (%60) subkliniktir. Q ateşi şüphesinde tetkik sonuçları beklen-

meksizin tedavi başlanmalıdır. Semptom başlangıcından sonraki 3 gün içinde tedavi 

başlatılmadığında tedavi etkinliğinin azaldığı bildirilmiştir. Ancak, bir haftaya kadar 

tedavi edilen hastaların da kliniklerinde hızlı iyileşme gözlenmiştir. Tercih edilen te-

davi, 14 gün boyunca her 12 saatte bir 100 mg oral doksisiklindir. Doksisiklin direnci 

saptanmamıştır. Bu nedenle tedaviye yanıtsızlık durumunda diğer nedenler gözden ge-

çirilmelidir. Akut enfeksiyonda standart tedavi süresi iki haftadır, kalp kapak lezyonu 

saptananlarda enfektif endokarditten korunmak amacıyla tedavi süresi 12 ay olmalıdır. 

Patojen; rifampin, tetrasiklin ve minosikline duyarlı bulunmuştur. Seftriakson in vitro 

bakteriyostatiktir ve bazı olgularda klinik etkisi de gözlenmiştir. Makrolidlerin faydası 

belirsizliğini korumaktadır.  Eritromisinin güvenilmez olduğu gösterilmiştir. Ancak in 

vitro ve klinik değerlendirmelerde diğer makrolid formülasyonlarının (örneğin, klarit-

romisin, roksitromisin) etkin olduğu belirtilmektedir. Florokinolonların etkinliği hem 

in vitro hem de akut enfeksiyonda gösterilmiştir, ancak klinik veriler sınırlıdır. Beyin 

omurilik sıvısına daha fazla nüfuz etme kapasiteleri nedeniyle, florokinolonlar menin-

goensefalit tedavisinde teorik bir avantaja sahiptirler. Mevcut kanıtlara dayanarak has-

talara (8 yaşından küçük (kotrimoksazol), hamile, veya alerjisi olanlar hariç ) akut has-

talık için doksisiklin önerilmektedir (76-78).  
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Endokardit, kronik Q ateşinin en sık görülen şeklidir. Hastaların önemli kapak 

hasarı veya kalp yetmezliği bulguları varsa cerrahi, tedavinin önemli bir bileşeni ol-

maya devam etmektedir. Bu kararlar bulaşıcı hastalık uzmanları, kardiyologlar ve kar-

diyotorasik cerrahlarla birlikte verilmelidir. Monoterapi semptomları azaltır, ancak 

bakterisidal aktiviteden yoksun olduğu için nadiren klinik tedavi sağlar. Tek başına 

tetrasiklin veya doksisiklin, %50'den fazla mortalite ile ilişkilidir. İn vitro çalışmalar, 

doksisiklin ve hidroksiklorokin kombine rejiminin bakterisidal aktivite sergilediğini 

göstermiştir. Bu rejimin standart alternatif bir kombinasyondan (tetrasiklin artı floro-

kinolon) daha büyük klinik etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. Her iki rejim %5 mor-

talite ilişkili olmasına rağmen, doksisiklin-hidroksiklorokin ile tedavi edilen hastalarda 

tedavi süresi daha kısa (2.5 yıl kadar) ve nüks daha azdır. Kombinasyon tedavisi, 

C.burnetii endokarditi olan hastalar için standart tedavi olarak düşünülmelidir. Q hum-

ması endokarditinin tedavisi için mevcut öneri, en az 18 ay boyunca oral doksisiklin 

(günde iki kez 100 mg) artı hidroksiklorokin (günde 3 kez 200 mg) kullanımıdır. Bu-

nunla birlikte, tedavi süresinin uzatılması da gerekebilir. Hidroksiklorokini tolere ede-

meyen hastalar için, en az 3 - 4 yıl boyunca alternatif bir doksisiklin ve florokinolon 

rejimi önerilmiştir. Doksisiklin artı rifampin de alternatif bir tedavi olarak önerilmiştir 

ancak  ilaç etkileşimleri bu kombinasyonun faydasını sınırlayabilir. Optimal tedavi 

süresi bilinmemektedir. Tedavi sırasında, IgA ve IgG antikor titreleri her 3 ayda bir, 

1:200’den  daha düşük olana kadar takip edilmelidir. Tedavi kesildikten sonra, nüks 

göstergesi olarak 4 kat titre artışını izlemek için her 3 ayda bir titre takibi yapılmalıdır. 

Uzun süreli hidroksiklorokin tedavisi alan hastalar her 12 ayda bir oftalmolojik mua-

yene yaptırmalıdır. Hidroksiklorokin tedavisi verilmeden önce risk altındaki popülas-

yonlar glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikliği açısından taranmalı ve doksisiklin teda-

visi gören hastalara ışığa duyarlılık gelişebileceği hatırlatılmalıdır. Akut Q ateşi enfek-

siyonu geçiren ve  altta yatan valvülopatileri olan hastalarda, endokardit gelişme riski 

önemli ölçüde artmıştır. Transtorasik ekokardiyografi  akut Q ateşi olan tüm hastalar 

için önerilir. Valvülopati gözlenirse, 12 aylık doksisiklin artı hidroksiklorokin tedavisi 

önerilir. Endovasküler komplikasyonlar (mikotik anevrizma, vasküler greft) bir başka 

önemli kronik enfeksiyon grubudur (76-78).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi (CÜBAP) 

tarafından T-868 nolu proje ile desteklenen çalışmamız için, Sivas Cumhuriyet Üni-

versitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlı-

ğından 07.08.2019 tarih ve 2019-08/07 sayılı etik kurul onayı alındı. 

 

3.1. Çalışmaya alınan serum örnekleri 

Çalışmada Mayıs-Eylül 2019 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet Üniversitesi 

Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarına KKKA etkeninin tanımlanması için 

gönderilen hasta serumlarından anamnezinde kene ısırma öyküsünü net olarak belirten 

84 hastanın örnekleri kullanıldı. 

 Serum örnekleri laboratuvara geldikten sonra 30 dk oda ısısında bekletilerek 

4000 rpm de 5 dk santrifüj edildi. Serumları ayrılarak çalışmaya alınana kadar -80 

derecede muhafaza edildi.  

Örnekler KKKA açısından real time RT-PCR , C.burnetii açısından ELISA 

yöntemi, B.burgdorferi açısından ELISA ve WB yöntemi kullanılarak test edildi. 

 

 3.2. Çalışma yöntemi 

  3.2.1. Elisa 

Coxiella burnetii  faz-II IgM ve IgG antikorları, Borrelia burgdorferi IgM ve 

IgG antikorları ELISA yöntemi ile çalışıldı. Test kiti olarak Coxiella burnetii  için 

NovaTec Immunodiagnostica GmbH (Dietzenbach,Germany), NovaLisa Coxiella 

burnetii  faz-II  IgM ve IgG kullanıldı. Triturus (Grifols, İspanya) mikroelisa cihazında 

işlemlerden geçirildi. Sonuçlar 450 nm ve 620 nm dalga boyunda ölçülerek optik dan-

site (OD) ve NovaTec Unit (NTU) olarak ifade edildi. 

Borrelia burgdorferi için ORGENTEC Diagnostika GmbH (Mainz, Germany), 

Alegria test strips Anti-Borrelia IgM ve IgG test kiti kullanıldı. Tam otomatik rastgele 

erişim Alegria analizörü ile çalışmalar gerçekleştirildi. Tam bir reaktif seti içeren, 8 

gözlü, barkodlu Alegria ölçüm stripleri ile  çalışmalar üretici firma önerilerine uygun 
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olarak gerçekleştirildi. Sensotronic Memorized Calibration (SMC) teknolojisi saye-

sinde, barkodda kodlanmış veriler test stribinden cihaza aktarılarak test otomatik ola-

rak işlenip değerlendirildi. Sonuçlar ünite / ml (U/ml) olarak ifade edildi.  ELISA so-

nuçları pozitif veya şüpheli olarak değerlendirilen örnekler için doğrulama testi Düzen 

Laboratuvarlar Grubunda EUROIMMUN (Almanya) Anti-Borrelia EUROLINE-RN-

AT kiti kullanılarak çalışıldı ve sonuçlar üretici firma önerilerine uygun olarak değer-

lendirildi. 

 

3.2.1.1. Coxiella burnetii Elisa 

1. Tüm reaktifler oda ısısına getirildi. 

2. Tüm örnekler uygun örnek seyreltici ile 1/100 oranında seyreltildi ve vortekslendi. 

3. A1 kuyucuğu kör kontrol, B1 negatif kontrol, C1 ve D1 cut-off kontrolü ve E1 pozitif 

kontrol kuyucuğu olarak kullanıldı. 100 μl kontrol solüsyonları ilave edildi. Geri kalan 

kuyucuklara ise 100 μl  hasta serumları dağıtıldı. 

4. 37°C‘de 60 dakika inkübe edildi. 

5. 3 kez yıkama işlemi yapıldı. 

6. 100 μl  Konjugat eklendi (A1 hariç tüm kuyucuklara). 

7. Oda ısısında (20-25 ⁰C) 30 dk inkübe edildi. 

8. 3 kez yıkama işlemi yapıldı. 

9. Tüm kuyucuklara 100 μl   3,3',5,5'-tetrametilbenzidin (TMB)  solüsyonu ilave edildi. 

10. Oda ısısında (20-25 ⁰C) 15 dk karanlıkta inkübe edildi. 

11. Tüm kuyucuklara 100 μl   stop solüsyonu eklendi. 

12. Çalışma plağı 450 ve 620 nm dalga boyunda spektrofotometrede okutuldu, sonuçlar 

optik dansite ve NTU olarak ifade edildi. 

Sonuçların değerlendirilmesi için test prsopektüsünde belirtilen aşağıdaki kriterle-

rin karşılanmış olması göz önünde bulunduruldu. Cut-off değeri iki kuyucuğun ortala-

ması alınarak hesaplandı. 

• A1 kör: Absorbans değeri (OD) < 0.100 

• B1 negatif kontrol: Absorbans değeri (OD) < 0.200 ve < cut-off 

• C1 ve D1'de cut-off kontrol: Absorbans değeri (OD) 0.150-1.30 

• E1'de pozitif kontrol : Absorbans değeri (OD) > cutoff 
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NTU değeri hesaplanırken kullanılan formül:  

• Hasta (ortalama) absorbans değeri x 10/cut-off = NTU 

NTU değerlerine uygun olarak değerlendirme yapılırken kullanılan kriterler: 

• Cut-off : 10 NTU 

• Pozitif: >11 NTU 

• Şüpheli: 9-11 NTU 

• Negatif: <9 NTU 

 

    3.2.1.2. Borrelia burgdorferi Elisa  

 Kullanılan Alegria test stripleri 8 çukur içerir (resim 3.1).  

 

Resim 3. 1:Alegria test stribi 
 

• Çukur 1 ve 2, boş ve kaplamasızdır. Serumun seyreltilmesine ilişkin çukur-

lardır. 

• Çukur 3 ve 4, ilgili antijen (VlsE, OspC, Flagellin intern) ile kaplanmıştır. 

Reaksiyon çukurlarıdır. 

• Çukur 5, dahili cut off kontrol çukurudur. 

• Çukur 6, enzim konjugat içerir. 

• Çukur 7, örnek tamponudur. 

• Çukur 8, TMB substrat içerir. 
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Testin çalışılma prensibi; 

1.   Her birinde 8 çukur bulunan test striplerinden bir hasta örneği için bir adet kullanıldı. 

2. İlk 4 çukurun üzerinde bulunan folyo kaldırıldı. 

3. İlk çukurun (1.çukur) içerisine seyreltilmemiş 10 μl hasta serumu eklendi. 

4. Strip taşıyıcı modüle takıldı. 

5. Taşıyıcı modül cihaza yüklendi. 

6. İlgili ürün isimleri, partiye özgü ve tam standart eğri, dahili cut off kontrolü, yeniden 

hesaplama algoritması için sınır değerleri, test stribi ve son kullanma tarihi için üretim 

bilgileri hakkında bilgi içeren SMC teknolojisi sayesinde, barkodda kodlanmış veriler 

test stribinden cihaza aktarılarak test otomatik olarak işlenip değerlendirildi. Sonuçlar 

ünite / ml (U/ml) olarak ifade edildi.   

Elde edilen sonuçların değerlendirlmesi için aşağıdaki kriterler kullanıldı. 

• Negatif: < 20 U/ml 

• Şüpheli: 20-25 U/ml 

• Pozitif: > 25 U/ml 

 

3.2.2. Western Blot  

3.2.2.1. Borrelia burgdorferi Western blot 

Western blot testi doğrulama testi olarak, Düzen Laboratuvarlar Grubu tarafın-

dan, EUROIMMUN (Almanya) Anti-Borrelia EUROLINE-RN-AT kiti kullanılarak 

çalışıldı. Test sonuçları üretici firma önerilerine uygun olarak değerlendirilerek tarafı-

mıza iletildi. 

Kit içeriğinde saflaştırılmış antijenler ile kaplanmış test şeritleri bulunmakta-

dır. Western blot yönteminde B.burgdorferi IgM için; VlsE Bb (B.burgdorferi’nin saf-

laştırılmış VlsE antijeni), p39 (B. Afzelii’den elde edilen BmpA), OspC Ba, OspC Bb, 

OspC Bg antijenlerine karşı antikorlar aranmaktadır. 

Borrelia burgdorferi IgG için WB yönteminde; VlsE Ba (B.afzelii’nin saflaştı-

rılmış VlsE antijeni), VlsE Bb (B.burgdorferi’nin saflaştırılmış VlsE antijeni), VlsE 

Bg (B.garinii’nin saflaştırılmış VlsE antijeni), Lipid Ba, Lipid Bb (B.afzelii ve B.burg-

dorferi membran lipidleri), p83 (B.afzelii spesifik native protein), p39, OspC, p58, p21, 
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p20, p19, p18 spesifik B.burgdorferi antijenlerine karşı antikorlar aranmaktadır (şekil 

3.1). Testin  IgM ve IgG için referans değerlendirme kriterleri bulunmaktadır (tablo 

3.1,3.2). 

 

                         

Şekil 3. 1:Test şeridi ve antijenler 

 

 

 

Tablo 3. 1:IgM referans değerlendirme kriterleri 

 

 

 

 

 

 

 

       

       ANTİKOR SONUCU 

Spesifik antijen bantları: p39,VlsE Bb 

1 bant pozitif Bant yok 

 

OspC Ba 

veya 

OspC Bb  

Veya 

OspC Bg 

Antijen bandı pozitif Pozitif Pozitif 

OspC Ba veya OspC 

Bg şüpheli 

 

Pozitif 

 

Şüpheli 

 

Antijen bandı negatif 

 

Pozitif 

 

Negatif 
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Tablo 3. 2:IgG referans değerlendirme kriterleri 

 

 

          ANTİKOR SONUCU 

Spesifik antijen bantları: p18, p19, p20, p21, p58, OspC 

(p25), p39, p83, Lipid Bb, Lipid Ba 

≥ 2 bant pozitif 1 bant pozitif Bant yok 

 

VlsE Ba 

veya 

VlsE Bb 

veya 

VlsE Bg 

Antijen bandı 

pozitif 

Pozitif Pozitif Pozitif 

Antijen bandı 

şüpheli 

Pozitif Pozitif Negatif 

Antijen bandı 

negatif 

Pozitif Negatif Negatif 

 

 
 

3.2.3. Real Time RT-PCR 

1. Kırım Kongo Kanamalı Ateş Virüsü’nü tespit etmek için ayrılan serum örneklerine 

EZ1 Advanced, EZ1 Virüs mini kit v2.0 (QIAGEN) ile izolasyon ve ekstraksiyon uy-

gulandı. 

2. EZ1 Virüs mini kit v2.0 izolasyon kiti kullanım öncesi 15-25 ⁰C ‘ye getirildi. 

3. Elution bufferdan alınarak taşıyıcı RNA içeren tüpe 310 μl eklendi ve kullanım için 

alikotlara ayrılarak -20 ⁰C’ye kaldırıldı. 

4. Elution bufferdan 49 μl/örnek, RNA stok solüsyonundan 3,8 μl/örnek ve internal kont-

rolden 7,2 μl/örnek tüplerinden sırasıyla ve belirtilen miktarlarda 1,5 ml’lik tüpler içe-

risine dağıtılarak her bir örnek için karışım hazırlandı. 

5. Hazırlanan karışım şekil 3.2’de gösterildiği biçimde cihaza yüklendi.  

 

 

Şekil 3. 2:Viral RNA izolasyonu 
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6. Çalışma protokolünün tamamlanmasının ardından 1,5 ml’lik elution tüpleri numara-

landırıldı. 

7. Real time PCR için, Real Star KKKA RT-PCR Kiti 1.0, Altona Diagnostics (Mör-

kenstr,Hamburg) ve Rotor-Gene Q5/6 plex Platform (QIAGEN) kulanıldı. 

8. Kit içerisinde bulunan Master A solüsyonundan 5 μl/örnek, Master B solüsyonundan 

10 μl/örnek olacak şekilde master karışımı hazırlandı. 

9. Her bir hasta ve 1 pozitif ile 1 negatif kontrol için  tüplere 15 μl master karışımdan 

dağıtıldı. 

10. Hasta örnekleri için kullanılan tüplere izolasyon ve ekstraksiyonu yapılan örnekten 10 

μl, 1’er tüpe de ayrı ayrı 10 μl pozitif ve negatif kontrol örneklerinden ve 1’er μl inter-

nal kontrol eklendi. 

11. Hazırlanan örnekler ve Rotor-Gene Q5/6 plex Platform (QIAGEN)’e yüklenerek PCR 

işlemi gerçekleştirildi.  

12. Sonuçlar üretici firma önerilerine uygun şekilde pozitif veya negatif olarak değerlen-

dirildi. 

13. Hasta örneği ve internal kontrolün negatif olduğu sonuçlar değerlendirmeye alınmadı 

ve süreç yenilendi.  

14. Hasta örneği pozitif ve internal kontrol pozitif ise sonuç pozitif olarak değerlendirildi. 

15. Hasta örneği pozitif ve internal kontrol negatif ise sonuç pozitif olarak değerlendirildi. 

Örnekteki yüksek viral RNA yükü azalmış internal kontrol sinyaline neden olabilmek-

tedir. 

 

3.3. İstatistiksel Metod 

İstatistiksel olarak, elde edilen veriler SPSS (ver 22.0) programına yüklenerek, 2x2 

ve çok gözlü düzenlerde Khi-Kare testi kullanıldı ve yanılma düzeyi p<0.05 olarak 

değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmamızda Mayıs-Eylül 2019 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet Üniver-

sitesi Tıp Fakültesi Hastanesine başvuran, KKKA açısından Tıbbi Mikrobiyoloji La-

boratuvarında tetkik edilen hastalardan anamnezinde kene ısırma öyküsü olan 84 hasta 

örneği kullanıldı. Kene ısırma öyküsü ile başvuran hastalarda, bölgemizde sıklıkla gö-

rülen ve ilk aşamada tetkik edilen etken KKKAV’dür. Çalışmamızda bunun yanı sıra 

kene ile bulaşabilen C.burnetii ve  B.burgdorferi etkenlerinin kene teması olan hasta 

grubunda seropozitifliklerinin araştırılması amaçlandı. 

 Örnekler laboratuvara ulaştığında ilk önce KKKA açısından PCR testi yapıldı. 

Çalışma sonrası her bir serum örneği 2 tüp halinde  ayrılarak -80 derecede muhafaza 

edildi. Sonrasında birer tüp çözdürülerek ELISA testleri çalışıldı. 

 Çalışmaya alınan tüm örnekler Enfeksiyon Hastalıkları bölümünden gönderi-

len örneklerdi.   Hastaların %35.7’si (n=30) kadın, %64.3’ü (n=54) erkekti (tablo 4.1). 

Çalışmaya alınan  hastaların tamamı 18 yaş üzeri olup %78.6’sı (n=66) 18-65 yaş arası, 

%21.4’ü (n=18) 66 yaş ve üzerinde idi (tablo 4.2). Yaşları 18-86 arasındaydı (ortalama 

48.4).   

Tamamında kene ısırma öyküsü mevcuttu. Hastalar çoğunluğu Sivas ili ve il-

çelerinden olmak üzere 5 farklı ilden başvurmuş idi  (tablo 4.3).  Olguların %88’i 

(n=74 ) Sivas merkez, bağlı ilçeler ve köylerden, %12’si (n=10) farklı illerin ilçe ve 

köylerinden başvurmuş idi. Olguların %84.5’i (n=71) çiftçilik-hayvancılık ile uğraş-

makta idi (tablo 4.4).  

 

         Tablo 4. 1:Cinsiyet dağılımı 

CİNSİYET SAYI (n) (%) 

Kadın 30 35.7 

Erkek 54 64.3 

TOPLAM 84 100 

 

         Tablo 4. 2:Yaş dağılımı 

YAŞ ARALIĞI SAYI (n) (%) 

18-65 66 78.6 

≥66 18 21.4 

TOPLAM 84 100 
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                    Tablo 4. 3:İkamet dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İKAMET SAYI (n) % 

Yıldızeli 15 17.9 

Zara 15 17.9 

Merkez köy 8 9.5 

Hafik 5 6.0 

Şarkışla 5 6.0 

Yozgat 5 6.0 

İmranlı 4 4.8 

Suşehri 4 4.8 

Gemerek 4 4.8 

Sivas Merkez 4 4.8 

Doğanşar 4 4.8 

Koyulhisar 3 3.6 

Giresun 3 3.6 

Ulaş 2 2.4 

Gölova 1 1.2 

Tokat 1 1.2 

Bayburt 1 1.2 

TOPLAM 84 100 
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             Tablo 4. 4:Meslek dağılımı 

 

 

 

Kırım Kongo kanamalı ateşi tanısı alıp tedavisi tamamlanan hasta grubunda 

taburculuk için hastanın trombosit sayılarının 100000’in üzerinde olması beklenir. Ça-

lışmaya dahil edilen örnekler ile eş zamanlı alınıp tetkik edilmiş olan hemogramlarında 

trombosit sayısı  hastaların %45.2’sinde (n=38) 100000 hücre/ml’in altında, 

%54.8’inde (n=46) 100000 hücre/ml ve daha yüksek idi (tablo 4.5). Laboratuvar refe-

rans değerlerine göre hastaların %84.5’inde (n=71) trombositopeni vardı. Trombosit 

sayısı en düşük 11000 hücre/ml  en yüksek 313000 hücre/ml idi. (Laboratuvar referans 

değer aralığı: 150000-450000 hücre/ml).  Çalışmamızda bir sınır oluşturabilmek için 

CRP değerini 35 mg/lt olarak seçtik. Çalışmaya dahil edilen örnekler ile eş zamanlı 

alınıp tetkik edilmiş olan C Reaktif Protein (CRP) değeri  hastaların %72.6’sında 

(n=61) 35 mg/lt’den düşük, %27.4’ünde (n=23) 35 mg/lt’ye eşit ve yüksekti (tablo 4.6) 

. En küçük CRP 1 mg/lt,en yüksek CRP 417 mg/lt idi (laboratuvar referans değer ara-

lığı: 0-8 mg/lt). 

Hastaların %33.3’ü (n=28) kene teması sonrası ilk 7 gün içinde, %66.7’si 

(n=56) 7 gün ve sonra başvurmuş idi. En erken başvuran 4 gün, en geç başvuran 30 

gün sonra başvurmuş idi (ortalama 9.3 gün), (tablo 4.7). Başvurudaki uç değerler tablo 

13’da gösterilmiştir. 

 

MESLEK SAYI (n) % 

Çiftçi hayvancı 71 84.5 

Ev hanımı 4 4.8 

Öğrenci 4 4.8 

Emekli 3 3.6 

Çoban 1 1.2 

Kamu personeli 1 1.2 

TOPLAM 84 100.0 
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Tablo 4. 8:En küçük ve en büyük değerler 

 

  

 

 

 

En Küçük 

YAŞ BAŞVURU TROMBOSİT 

(hücre/ml) 

BAŞVURU 

CRP (mg/lt) 

BAŞVURU 

GÜNÜ (gün) 

18 11000 1 4 

En Büyük 86 313000 417 30 

 

 

 Hastanemiz Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarında çalışılan KKKA RT-PCR 

sonuçlarına göre örneklerin %73.8’inde (n=62) pozitif , %26.2’sinde (n=22) negatif 

sonuç saptandı. Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü 

Zoonotik ve Vektörel Hastalıklar Daire Başkanlığına gönderilen aynı örneklerin 

%76.2’sinde (n=64) pozitif , %23.8’inde (n=20) negatif sonuç saptandı (tablo 4.9). 

Sağlık bakanlığı bünyesinde negatif sonuç alınan örneklere uygulanan farklı serolojik 

testler sonucunda laboratuvarımızda negatif saptanan 2 örnekte IgM pozitifliği tespit 

Tablo 4. 5:Başvuru trombosit değerleri dağılımı 

 

TROMBOSİT SAYISI (hücre/ml) SAYI (n) (%) 

<100000 38 45.2 

≥100000 46 54.8 

TOPLAM 84 100 

Tablo 4. 6:Başvuru CRP değerleri dağılımı   

 

CRP(mg/lt) SAYI (n) (%) 

<35 61 72.6 

≥35 23 27.4 

TOPLAM 84 100 

Tablo 4. 7:Temas sonrası başvuru günü 

 

GÜN SAYI (n) (%) 

<7 gün 28 33.3 

≥7 gün 56 66.7 

TOPLAM 84 100 
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edilmiş olup aradaki fark bundan kaynaklanmaktadır. Değerlendirmeler toplam 64 ör-

neğin pozitifliği üzerinden yapıldı. 

 Coxiella burnetii seropozitiflik taraması için yapılan ELISA testinde örneklerin 

%8.3’ünde (n=7) IgM pozitif, %91.7’inde (n=77) IgM negatif, %34.5’inde (n=29) IgG 

pozitif, %65.5’inde (n=55) IgG negatif saptandı (tablo 4.9). Test plağı resim 4.1’de 

gösterilmektedir. 

 Borrelia burgdorferi seropozitiflik taraması için yapılan ELISA testinde örnek-

lerin %3.6’sında (n=3) IgM pozitif, %96.4’ünde (n=81) IgM negatif, %6’sında  (n=5) 

IgG pozitif, %94’ünde (n=79) IgG negatif bulundu (Tablo 4.9). Test stripleri resim 

4.2’de gösterilmektedir. İmmunoglobulin pozitifliği saptanan örneklerden  WB ile 

doğrulama testi çalışıldı. ELISA IgM pozitifliği olan 3 hastadan 2’si pozitif bulunur-

ken 1’i negatif bulundu. ELISA IgG pozitifliği olan 5 hastanın tamamı doğrulama tes-

tinde negatif olarak saptandı (tablo 4.9). Seropozitiflik oranı IgM için %2.4 olarak 

saptandı. Değerlendirmelerde WB testi ile elde edilen sonuçlar kullanıldı. Western blot 

test şeritleri resim 4.3 ve resim 4.4’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 4. 9:Etkenlerin sonuç dağılımı 

 KKKA C.burnetii B.burgdorferi (ELISA) B.burgdorferi (WB) 

 PCR IgM IgG IgM IgG IgM IgG 

 n % n % n % n % n % n % n % 

Pozitif 64 76.2 7 8.3 29 34.5 3 3.6 5 6 2 2.4* 0 0 

Negatif 20 23.8 77 91.7 55 65.5 81 96.4 79 94 1 1.2* 5 100 

TOPLAM 84 100 84 100 84 100 84 100 84 100 3 3.6* 5 100 

 

*Verilen yüzdeler toplam hasta sayısına oranlanarak belirtilmiştir. 
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Resim 4. 1:C. burnetii test plağı 

 

Resim 4. 2:B. burgdorferi ELISA test stribi 
 

 

 

Resim 4. 3:B. burgdorferi Western blot IgM test şeridi 
 

 

Resim 4. 4:B. burgdorferi Western blot IgG test şeridi 
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 Kırım Kongo Kanamalı Ateşi yönünden pozitif saptanan 64 örneğin %9.3’ünde 

(n=6) C.burnetii IgM, %32.8’inde (n=21) C.burnetii  IgG aynı anda pozitif olarak sap-

tandı.  

Kırım Kongo Kanamalı Ateşi yönünden pozitif saptanan 64 örneğin 1 tane-

sinde (%1.5) B.burgdorferi IgM pozitif saptandı.  

Coxiella burnetii ve B.burgdorferi immünglobulinlerinden birlikte pozitif olan 

yoktu. 

Her etkenin en sık pozitif saptandığı meslek grubu çiftçi hayvancı idi (tablo 

4.10). Meslek grubu ve etkenlerin pozitifliği arasında sayılar çok küçük olduğu için 

uygun istatistiki analiz uygulanamadı.  

 

Tablo 4. 10:Meslek Grupları ve Etkenler 

MESLEK 

KKKA C.burnetii IgG B.burgdorferi IgM C.burnetii IgM 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif 

n % n % n % n % n % n % n % n % 

 Çiftçi hayvancı 55 85.9 16 80 27 93.1 44 80 2 100 69 84.1 7 100 64 83.1 

Çoban 1 1.6 0 0 0 0 1 1.8 0 0 1 1.2 0 0 1 1.3 

Ev hanımı 1 1.6 3 15 0 0 4 7.3 0 0 4 4.9 0 0 4 5.2 

Emekli 2 3.1 1 5 1 3.4 2 3.6 0 0 3 3.7 0 0 3 3.9 

Öğrenci 4 6.3 0 0 1 3.4 3 5.5 0 0 4 4.9 0 0 4 5.2 

Kamu personel 1 1.6 0 0 0 0 1 1.8 0 0 1 1.2 0 0 1 1.3 

 
TOPLAM 64 100 20 100 29 100 55 100 2 100 82 100 7 100 77 100 
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Başvuru trombosit sayısı ve KKKA pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki bulundu 

(tablo 4.11).   

         Tablo 4. 11:KKKA ve Başvuru Trombosit Sayısı 
 

 

Başvuru Trombosit 

(hücre/ml) 

Toplam <100000 ≥100000 

KKKA Pozitif 36 28 64 

Negatif 2 18 20 

Toplam 38 46 84 

        p=0.00 ,  p<0.05   

 

Başvuru trombosit sayısı ile C.burnetii  IgM ve B.burgdorferi IgM pozitifliği 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (tablo 4.12), p değerleri sırasıyla 0.44 ve 1 

(p>0.05) idi. 

 

Tablo 4. 12:C.burnetii  IgM, B.burgdorferi IgM ve Başvuru Trombosit Sayısı 
 

 

Başvuru Trombosit (hücre/ml) 

<100000 ≥100000 

C.burnetii IgM Pozitif 2 5 

Negatif 36 41 

B.burgdorferi IgM Pozitif 1 1 

Negatif 37 45 

 

 

Başvuru günü ile kene teması arasında geçen gün sayısı 7 günden az ve 7 gün 

ve daha fazla olarak iki grupta incelendi. Temas sonrası kaçıncı günde başvurulduğu 

ile KKKA, C.burnetii  IgM ve B.burgdorferi IgM pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (tablo 4.13), p değerleri sırasıyla 0.31, 1 ve 0.5 (p>0.05) idi. 
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Tablo 4. 13:Temas Günü ve KKKA, C.burnetii  IgM, B.burgdorferi IgM 
 

 

KKKA C.burnetii IgM B.burgdorferi IgM 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif 

Temas günü <7 Gün 19 9 2 26 0 28 

≥7Gün 45 11 5 51 2 54 

 

 

 Temas sonrası geçen gün sayısı ve başvuru CRP düzeyleri  arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı (tablo 4.14). 

 

  Tablo 4. 14:Temas Günü ve  Başvuru CRP Düzeyi 

   x2=1.916 , p=0.166 , p>0.05 

 

Temas sonrası geçen gün sayısı ve başvuru trombosit değerleri  arasında an-

lamlı bir ilişki bulundu (tablo 4.15). 

 

  Tablo 4. 15:Temas günü ve  Başvuru Trombosit Sayısı 

   x2=4.709 , p=0.03 , p<0.05 

 

 

CRP (mg/lt) 

Toplam <35 ≥35 

Temas Günü  <7 gün 23 5 28 

≥7 gün 38 18 56 

Toplam 61 23 84 

 

Başvuru Trombosit 

(hücre/ml) 

Toplam <100000 ≥100000 

Temas Günü  <7 gün 8 20 28 

≥7 gün 30 26 56 

Toplam 38 46 84 
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Başvuru CRP değerleri ile KKKA pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki bulundu 

(tablo 4.16).  

 

   Tablo 4. 16:KKKA ve Başvuru CRP Düzeyi 

   x2=3.98 , p=0.04 , p<0.05 

 

Başvuru CRP değerleri ile C.burnetii  IgM ve  B.burgdorferi  IgM pozitifiği 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (tablo 4.17), p değerleri sırasıyla 1 ve 0.5 (p>0.5) 

idi. 

Tablo 4. 17:C.burnetii  IgM , B.burgdorferi  IgM ve Başvuru CRP Düzeyi 
 

 

Başvuru CRP (mg/lt) 

<35 ≥35 

C.burnetii IgM Pozitif 6 1 

Negatif 55 22 

B.burgdorferi IgM Pozitif 2 0 

Negatif 59 23 

  

Cinsiyet ile KKKA, C.burnetii  IgM ve IgG, B.burgdorferi  IgM pozitifliği 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (tablo 4.18), p değerleri sırasıyla 0.84, 0.6, 0.6 

ve 1 (p>0.05) idi. 

Tablo 4. 18:Cinsiyet ve KKKA, C.burnetii  IgM , IgG, B.burgdorferi  IgM 
 

 

KKKA C.burnetii IgM C.burnetii IgG B.burgdorferi IgM 

Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif 

CİNSİYET Kadın 22 8 3 27 9 21 1 29 

Erkek 42 12 4 50 20 34 1 53 

   
 

 

CRP (mg/lt) 

Toplam <35 ≥35 

KKKA Pozitif 43 21 64 

Negatif 18 2 20 

Toplam 61 23 84 
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Cinsiyet ve başvuru trombosit sayısı arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı 

(tablo 4.19).  

   Tablo 4. 19:Cinsiyet ve Başvuru Trombosit Sayısı 

  x2=0.00 , p=1.00 , p>0.05 

 

Cinsiyet ve başvuru CRP düzeyi arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (tablo 

4.20).  

   Tablo 4. 20:Cinsiyet ve Başvuru CRP Düzeyi 

  x2=0.161 , p=0.688 , p>0.05 

 

Cinsiyet ve temas sonrası başvuru gün sayısı arasında anlamlı bir ilişki bulun-

madı (tablo 4.21). 

  Tablo 4. 21:Cinsiyet ve Temas Günü 

    x2=0.5 , p=0.8 , p>0.05 

 

Başvuru Trombosit 

(hücre/ml) 

Toplam <100000 ≥100000 

Cinsiyet Kadın 14 16 30 

Erkek 24 30 54 

Toplam 38 46 84 

 

CRP (mg/lt) 

Toplam <35 ≥35 

Cinsiyet Kadın 21 9 30 

Erkek 40 14 54 

Toplam 61 23 84 

 

Temas günü  

Toplam <7 gün ≥7 gün 

Cinsiyet Kadın 9 21 30 

Erkek 19 35 54 

Toplam 28 56 84 
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Hastaların 18-65 yaş arasında veya 66 yaş ve üzeri olması ile KKKA pozitifliği 

arasında anlamlı bir ilişki  bulundu (tablo 4.22). 

Tablo 4. 22:Yaş ve KKKA 
 

 

KKKA 

Toplam Pozitif Negatif 

Yaş 18-65  55 11 66 

≥66 9 9 18 

Toplam 64 22 84 

p=0.01 , p<0.05 

 

 Hastaların 18-65 yaş arasında veya 66 yaş ve üzeri olması ile temas sonrası 

başvuru günü arasında anlamlı bir ilişki  bulunmadı (tablo 4.23). 

Tablo 4. 23:Yaş ve Temas Sonrası Başvuru Günü 
 

 

Temas Günü  

Toplam <7 gün ≥7 gün 

Yaş 18-65  20 46 30 

≥66 8 10 54 

Toplam 28 56 84 

x2=0.7 , p=0.3 , p>0.05 
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5. TARTIŞMA 

Keneler, dünyanın birçok yerinde yaygın olarak bulunan, başta memeliler ve 

kuşlar olmak üzere tüm omurgalı canlılardan, gelişme dönemlerinin tamamında kan 

emmek zorunda olan ektoparazitlerdir. Patolojik etkilerine bakıldığında; vektörlük, 

toksikasyon, felç, kene ısırması sonucu oluşan yaralardan farklı patojenlerin girmesi, 

iş gücü kaybı ve hatta ölüm sayılabilir. Günümüzde kenelerin gerek mekanik gerekse 

biyolojik vektör olarak 200’den fazla etkeni taşıması önemlerini artırmaktadır (1). Tür-

kiye’de son yıllarda KKKA görülme sıklığının artması sebebiyle insanlarda kene tut-

ması konusunda duyarlılık gelişmiştir. Kişiler bazen üzerlerinde buldukları çeşitli bö-

cekleri, kopardıkları yara kabuklarını da kene tutmuş olabilir endişesi ile hastanelere 

getirmektedirler (79). 

Yılmaz ve ark.’nın (80) Türkiye genelinden gönderilen serum örneklerinden 

çalışılarak KKKA tanısı alan 1670 olgunun  klinik, laboratuvar ve epidemiyolojik bul-

gularını incelediği çalışmalarında  olguların %53’ünün erkek %47’sinin kadın olduğu 

bildirmişlerdir. Över ve ark.’nın (79) kene tutunması ile başvuran 273 olgunun demog-

rafik özellikleri, kene ısırmasına bağlı bulguları, kene ile bulaşan hastalıkları düşün-

dürebilecek verileri yanında çıkarılan kenelerin türleri, ayrıca ilgili yerleşim alanların-

daki kene popülasyonunu incelediği çalışmalarında cinsiyet bilgilerine ulaşılan olgu-

ların 127’sinin (%47.9) kadın, 138’inin (%52.1) erkek olduğu saptanmış olup, sekiz 

hastanın (%2.9) cinsiyet bilgisine ulaşılamadığını bildirmişlerdir. Olguların kene tut-

masını fark ettikten sonra hastaneye başvurma sürelerine bakıldığında 214’ünün 

(%78.4) kene tutmasını fark eder fark etmez hastaneye başvurdukları, 15’inin (%5.5) 

bir günden az sürede, 12’sinin (%4.4) bir-üç gün içinde, üçünün (%1.0) ise üç günden 

fazla sürede hastaneye başvurdukları bildirilmiş olup olguların 29’unda (%10.7) baş-

vurma süresine ulaşılamamıştır. Al ve ark.’nın (81) kene tutunması ile başvuran 39 

hastanın demografik, klinik, epidemiyolojik ve laboratuvar bulgularını incelediği ça-

lışmasında olguların 14’ünün (%35.9) kadın, 25’inin (%64.1) erkek olduğu, hastaneye 

başvuruların 6 kişide (%15.4) kene görüldükten sonra 16 saat içinde, 33 kişide (%84.6) 

kene görüldükten 6 saat sonra olduğu bildirmişlerdir. Çıtıl ve ark.’nın (82) kene teması 

ile başvuran 840 hastanın epidemiyolojik ve laboratuvar bulgularını incelediği çalış-

masında olguların 504’ünün (%60) erkek, 336’sının (%40) kadın olduğu bildirilmiştir. 
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Uluğ’un (83) kene ısırması ile başvuran 61 olgunun epidemiyolojik,klinik ve labora-

tuvar bulgularını incelediği çalışmasında olguların 41’i (%67.2) kene teması sonrası 

ilk 24 saatte, 12’sinin (%19.7) ikinci günde, 5’inin (%8.2) üçüncü günde sağlık kuru-

luşuna başvurduğu bildirilmiştir.  Çalışmamızda kene tutunması nedeniyle hastaneye 

başvuran 84 hasta değerlendirildi. Hastaların 30’u kadın (%35.7) kadın, 54’ü (%64.3) 

erkekti. Hastaların 28’i (%33.3) kene teması sonrası ilk 7 gün içinde, 56’sı (%66.7) 

temastan 7 gün ve sonra başvurmuştu (en erken 4 gün, en geç 30 gün, ortalama 9.3 

gün). Çalışmamızla benzer olarak kene tutunma olgularının erkeklerde daha fazla gö-

rüldüğünü bildiren  veya her iki cinste benzer oranlarda görüldüğünü bildiren  yayınlar 

mevcuttur. Kene tutunma vakaları açık, kırsal alanlarda veya hayvan bakımı yapan-

larda daha sık görülmektedir. Bu nedenle  mesleki deneyimlerden ve iş paylaşımların-

dan kaynaklı bölgesel olarak cinsiyet farkı görülmesi olağandır. Çalışmamızda, yayın-

lardan farklı olarak olguların 56’sının (%66.7) temas sonrası başvuru süresi 7 gün veya 

daha uzundur. En erken başvuru farklı olarak 4 gün sonra olmuştur. Bölgemizde kene 

ile bulaşan KKKA yaygınlığı yüksek olduğu için başvuru süresinin daha kısa olacağını 

düşünmekteydik. Bölgesel olarak toplumda  bilinç düzeyinin arttırılması gerektiğini, 

öncelikle kene temasının önlenmesi için koruyucu önlemlerin alınması gerekliliği ile 

birlikte temas sonrası sağlık kuruluşuna erken dönemde başvurunun öneminin anlatıl-

ması gerektiğini düşünmekteyiz. 

 Korkmaz ve ark.’nın (84) kene tutunması ile başvuran 451 olgunun demogra-

fik özellikleri, kene tutunmasının gerçekleştiği yer, kenenin tutunduğu vücut bölgesi, 

KKKA tanısı alma durumunu araştırdığı çalışmasında,  olguların 339’unun (%74.8) 

20 -61 yaş aralığında , 61’inin (%13.7) 61 yaş ve üzerinde olduğu bildirilmiştir. 

Uluğ’un (83) çalışmasında 61 hastanın 37’sinin (%60.7) erişkin yaş grubunda (17 yaş 

ve üzeri) olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda literatürle benzer olarak olguların 66’sı-

nın (%78.6) 18-65 yaş arası erişkin yaş grubunda ve yaşlı gruptan fazla olarak bulundu.  

Yılmaz ve ark.’nın (80) Türkiye genelinden gönderilen serum örneklerinden 

KKKA tanısı alan 1670 olgunun  klinik, laboratuvar ve epidemiyolojik bulgularını in-

celediği çalışmasında olguların 1508’inin (%90,3) köy ve ilçelerde ikamet ettiği belir-

tilmiştir. Çıtıl ve ark.’nın (82) Tokat ilinde kene teması ile başvuran 840 hastanın epi-

demiyolojik ve laboratuvar bulgularını incelediği çalışmasında olguların 455’inin 

(%54,3) köy ve ilçelerden başvurduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda literatürle uyumlu 
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olarak olguların 74’ünün (%88) köy ve ilçelerden başvurduğu tespit edildi. Bölge-

mizde hayvancılık faaliyetlerinin yoğun olması, bu faaliyetlerin köy ve ilçelerde yo-

ğunlukla sürdürülmesinin temas olasılığını arttırabileceği, bu sebeple de temas sonrası 

başvurunun sıklıkla bu bölgelerden olduğunu düşünmekteyiz. 

Yılmaz ve ark.’nın (80) Türkiye genelinden gönderilen serum örneklerinden 

KKKA tanısı alan 1670 olgunun  klinik, laboratuvar ve epidemiyolojik bulgularını in-

celediği çalışmasında olguların 1150’sinin (%68.9) kene tutunması veya kene teması 

öyküsü olduğu bildirilmiştir. Kene teması dışında 1031’inde (%61.7) hayvanlarla ya-

kın temas , 165’inde (%9.9) hayvan kan, doku ve vücut sıvıları ile temas, 6’sında 

(%0.4) KKKA hastasının vücut sıvısı ile veya laboratuvarda çalışırken temas öyküsü 

bildirilmiştir. Başol ve ark.’nın (85) kene teması olan 251 olgunun klinik,demografik 

ve laboratuvar bulgularını araştırdığı çalışmasında KKKA ön tanısı ile hastaların 

82’sinden (%36) RT-PCR çalışılmış ve 63’ü (%76.8) pozitif saptanmıştır. Çalışma-

mızda olguların tümünde kene tutunma öyküsü vardı. Olguların 64’ünde (%76.2) ben-

zer olarak KKKA RT-PCR sonucu pozitif saptandı. Başvuruda hastaların teması ha-

tırlamaması, kene tutunmasının kenenin salgıladığı anestezik etkili madde nedeniyle 

fark edilmemesi nedeniyle her zaman kene teması öyküsü vermeyebilir. Hayvancılık 

işlerinden kaynaklı yakın temas, sağlık personelinde iş kaynaklı temas gibi farklı bulaş 

yolları mevcuttur. Her kene türünün KKKA bulaşına sebep olmaması  nedeniyle kene 

teması ile başvuran her hastada KKKA gelişmeyecektir. Ancak temas öyküsü verme-

yen grupta da pozitiflik saptanabilir. 

Güneş ve ark.’nın (86) Sivas yöresinde B. burgdorferi vektörleri ve Lyme se-

ropozitifliğini araştırdığı çalışmasında kırsal kesimde yaşayan ve hayvancılıkla uğra-

şan 270 kişilik çalışma grubunda 1 (%0.4) , 135 kişilik kontrol grubunda 1 (%0.7) B. 

burgdorferi ELISA IgG pozitifliği saptanmıştır. Ancak bu serum örneklerinin Rapid 

Plazma Reagin (RPR) ile pozitif sonuç vermesi nedeniyle çapraz reaksiyon olarak de-

ğerlendirilmiştir. Çalışma kapsamında toplanan 10303 adet kenenin hiç biri ixodes 

cinsi olarak bulunmamış dolayısıyla bölgenin Lyme hastalığı yönünden endemik ol-

madığı düşünülmüştür. Kaya ve ark.’nın (87) Düzce bölgesinde orman işçileri ve çift-

çilerde B. burgdorferi seropozitifliğini araştırdığı çalışmasında, risk grubundaki 349 

hastanın 181’inin (%51.9) kene teması, 303’ünün (%86.8) hayvan temas öyküsü mev-
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cut olduğu saptanmıştır. ELISA  ile olguların 38’inde (%10.9) B. burgdorferi IgG po-

zitif saptanmış olup IgM’lerin tümü negatif olarak bulunmuştur. Western blot ile 

ELISA IgG’si pozitif olan 38 örnekten 4’ü pozitif olarak saptanmıştır. Risk grubunda 

seropozitiflik oranı %1.1  bulunmuştur. Pozitif grubun tamamında kene tutunması ve 

hayvan temas öyküsü mevcuttur. Başbulut ve ark.’nın (88) Samsun kırsalında B. burg-

dorferi seroprevalansını araştırdığı 419 kişinin katıldığı çalışmasında ELISA ile olgu-

ların 17’sinde (%4.1) IgG pozitifliği saptanmış olup WB ile doğrulama çalışmasında 

olguların 14’ünde (%3.3) pozitiflik tespit edilmiştir.  Seropozitiflik oranı %3.3 olarak 

belirlenmiştir. Olguların 4’ünde (%4.3) kene temas öyküsü olup kene teması ve sero-

pozitiflik arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bucak ve ark.’nın (89) 

Bolu bölgesinde 196 kişide B.burgdorferi seroprevalansını araştırdığı çalışmasında 

ELISA ile olguların 29’unda (%14.8) IgM, 27’sinde (%13.7) IgG pozitifliği saptan-

mıştır. Western blot sonuçlarına göre IgG seropozitifliği %4.6, IgM seropozitifliği 

%3.8 olarak bulunmuştur. Ülkemizde sınırlı sayıdaki seroprevalans çalışmalarında 

B.burgdorferi antikor pozitifliği; riskli gruplarda %6-35, normal popülasyonda %2-6 

olarak bulunmuştur (87,90-92). Çalışmamızda kene teması olan 84 hastanın B. burg-

dorferi IgM ve IgG ELISA pozitiflik oranları sırasıyla %3.6 (n=3) ve %6 (n=5) olarak 

bulundu. Western blot testinde ise ELISA IgM pozitif örneklerin 2’si (%2.4) pozitif 

saptanmış olup IgG pozitif olan örneklerin tamamı negatif olarak tespit edildi. Sero-

pozitiflik oranı IgM için %2,4 olarak saptanmış olup IgG seropozitifliği bulunmadı. 

Sivas bölgesinde yapılan çalışma ile benzer şekilde IgG seropozitifliği çalışmamızda 

bulunmadı. Düzce, Samsun ve Bolu bölgelerinde yapılan çalışmalarda IgG seropozi-

tiflik oranları sırasıyla %1.1 , %3.3, %4.6 olarak bulunmuştur. Ancak IgG seropozitif-

liği ülkemizin diğer bölgelerinden farklı olarak çalışmamızda saptanmadı. Çalışma-

mızda 1 olguda B. burgdorferi IgM ve KKKA birlikte pozitif saptandı. Kene teması 

sonrası erken dönemde alınan kan örneklerinden çalışma yapılmış olması nedeniyle 

çalışmamızda sadece IgM pozitifliği tespit edilmiş olabilir. Bölgemizin KKKA açısın-

dan endemik olduğunu bilmekteyiz.  B. burgdorferi seropozitifliğinin saptanmış ol-

ması nedeniyle B. burgdorferi vektör kene türlerinin de bölgemizde var olduğunu ve  

B. burgdorferi enfeksiyonunun bölgemiz için göz ardı edilmemesi gerektiğini düşün-

mekteyiz. 



 

 

84 
 

Ertürk ve ark.’nın (93) Sivas ve Tokat yöresinde yaşayan kene ısırma ve kene 

temas öyküsü olan 330 kişilik olgu  grubunda C.burnetii  seropozitifliğini ELISA yön-

temi kullanarak araştırdığı  çalışmalarında, olguların %15.5’inde faz II IgG seropozi-

tifliği saptamışlardır. Sadece kene ısırma öyküsü olan 220 kişilik grupta ise %15.9 faz 

II IgG seropozitifliği saptamışlardır. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmuştur. Antikor prevalansının cinsiyete göre dağılımı in-

celendiğinde C.burnetii antikor pozitifliği erkeklerde %18.9, kadınlarda %13.45 ola-

rak bildirilmiştir ve cinsiyete göre karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı bir fark sap-

tanmamıştır. Kireçci ve ark.’nın (94)  Kahramanmaraş yöresinde hayvan teması olan 

veteriner hekim, mezbaha kasabı ve celeplerden oluşan risk grubunda C.burnetii sero-

pozitifliğini ELISA yöntemiyle araştırdığı ve 40 olgu ile yaptığı çalışmasında %10  faz 

II IgG seropozitifliği saptamışlardır. Olguların tamamı erkektir. Eyigör ve ark.’nın 

(95) Aydın yöresinde veteriner hekim, celep ve kasaplardan oluşan risk grubunda 

C.burnetii seropozitifliğini  ELISA ve IFA yöntemleriyle araştırdığı 92 olgunun bu-

lunduğu çalışmalarında, %7.6  faz II IgM, %42.4  faz II IgG seropozitifliği saptamış-

lardır. En yüksek oranda veteriner hekimlerde ve hayvan bakanlarda pozitiflik belir-

lenmiştir. Arabacı ve ark.’nın (96) Gaziantep yöresinde C. burnetii antikor pozitifliğini 

araştırdığı, çiftçi, veteriner, kasap, mezbaha işçisi ve laboratuvar personelini içeren 

300 kişilik risk grubunda ELISA ve IFA yöntemlerini kullanarak yaptığı çalışmala-

rında %2 faz II IgM , %40 faz II IgG pozitifliği saptamışlardır. Risk ve kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Coxiella burnetii antikor 

pozitifliği erkeklerde %39.7, kadınlarda %36 olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda ol-

guların tümünün kene temas öyküsü vardı ve  diğer çalışmalarla benzer olarak %84.5’i 

(n=71) çiftçilik hayvancılık ile uğraşmaktaydı. Yapılan taramada %8.3  IgM ve %34.5  

faz II IgG pozitifliği saptandı. Literatürdeki diğer çalışmalarla uyumlu olarak erkek-

lerde daha yüksek oranda IgG seropozitifliği saptandı (%37 erkek , %30 kadın).  Faz 

II IgG pozitifliği saptanan olguların %93.1’i çiftçilik hayvancılık ile uğraşmaktaydı. 

Toplam 6 olguda  C. burnetii IgM ve KKKA birlikte pozitif saptandı. Bu birlikteliğin 

koenfeksiyon veya süperenfeksiyon yönünden klinik olarak değerlendirilmesiyle veya 

kene teması olan hastalarda kenenin etken yönünden taşıyıcılığının belirlenmesi ile 

etkenin bölgemiz kene faunasında mevcudiyetinin belirlenebileceği düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda C.burnetii faz II IgG seropozitifliği literatürdeki diğer çalışmalardan 
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daha yüksek veya onlara benzer oranda saptanmıştır. Seropozitif olguların tamamının 

kene temas öyküsü olması yanında diğer çalışmalarla benzer olarak çoğunluğunun çift-

çilik ve hayvancılık ile uğraşıyor olmasından kaynaklı da yüksek bir oran elde edilmiş 

olabileceğini düşünmekteyiz. Ülkemizde farklı yörelerde yapılan çalışmalarda C.bur-

netii seropozitifliği çalışmamızdan daha düşük veya daha yüksek oranlarda saptanmış-

tır. Bölgesel farklılıklar, incelenen hasta grubu ve hasta sayısındaki değişikliklerden 

kaynaklanan oransal farklılıklar olduğunu düşünmekteyiz. 

Başol ve ark.’nın (85) kene teması olan 251 olgunun klinik,demografik ve la-

boratuvar bulgularını araştırdığı çalışmasında KKKA yönünden PCR pozitif grupta 

PCR negatif gruba göre trombosit düzeylerinin anlamlı olarak düşük olduğu bildiril-

miştir. Erdağ ve ark.’nın (97) kene ısırması ile başvuran 542 olgunun klinik, demog-

rafik ve laboratuvar bulgularını incelediği çalışmasında olguların hiçbirinde KKKA 

klinik bulgularının gelişmediği ve yine hiçbir olguda trombositopeni saptanmadığı bil-

dirilmiştir. Çıtıl ve ark. (82) kene teması ile başvuran 840 hastanın epidemiyolojik ve 

laboratuvar bulgularını incelediği çalışmalarında hastaların %56’sında trombositopeni 

olduğunu ve olguların 504’ünün (%60) erkek, 336’sının (%40) kadın olduğunu bildir-

mişlerdir. Erişkin yaş grubundaki 758 hastanın 611’inin (%80,6) 18-65 yaş, 147’sinin 

(%19,4) 65 yaş üzeri olduğu saptanmıştır.  Cinsiyet ve trombositopeni arasında istatis-

tiksel anlamlı bir ilişki saptamamışlardır. Bucak ve ark.’nın (98) kene ısırma öyküsü 

ile başvuran 161 hastanın demografik,klinik ve laboratuvar bulgularını değerlendirdiği 

çalışmasında başvuruda hastaların %5’inde trombositopeni saptandığını, toplamda 2 

olguda klinik uyum ve bunların 1’inde KKKA PCR pozitifliği saptandığını bildirmiş-

lerdir. Uluğ’un (83) kene ısırması ile başvuran 61 olgunun epidemiyolojik,klinik ve 

laboratuvar bulgularını incelediği çalışmada başvuru sırasında hiçbir olguda trombo-

sitopeni saptanmadığı ve tamamının KKKA yönünden negatif olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmamızda başvuru sırasında olguların %84.5’inde trombositopeni saptandı. Lite-

ratürde kene ısırması ile başvuran hastalarla yapılan çalışmalarla karşılaştırdığımızda 

çalışmamızda başvuruda trombositopeni oranı daha yüksekti. Bu farklılığın 

KKKA’nin çalışmamızdaki hastalarda yüksek oranda pozitif olmasından kaynaklan-

dığını düşünmekteyiz. Bölgemizin KKKA yönünden endemik bir bölge olması nede-

niyle uygun öyküsü olan hasta grubunun KKKA yönünden değerlendirilmesi, hasta-



 

 

86 
 

lıktan şüphe ettirici niteliği nedeniyle başvuruda trombosit sayılarının dikkatle değer-

lendirilmesi önemlidir. Çalışmamızda literatürle benzer olarak,  KKKA PCR pozitif 

olan hastalarda başvuru trombosit sayısı anlamlı olarak düşüktü. Trombositopeni 

KKKA enfeksiyonunun değişmez bulgusu olarak bilinmektedir ve çalışmamızdaki ve-

riler bu bilgiyle uyumludur. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak cinsiyet ve trom-

bositopeni arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Literatürle benzer olarak çalışma-

mızda olguların 66’sı (%78.6) 18-65 yaş, 18’i (%21.4) 65 yaş üzeridir ve yaş grubu ile 

pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Erişkin yaş grubunda kırsal alanda 

çalışma, hayvancılık işleriyle uğraşmanın daha sık olabileceğini ve bu sebeple kene 

temaslarının daha fazla olabileceğini düşünmekteyiz. Literatürde görebildiğimiz kada-

rıyla, B.burgdorferi ve C.burnetii seropozitifliklerinin trombosit sayısı ile ilişkisinin 

gösterildiği bir çalışmaya rastlanmamıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarına Mayıs-Eylül 2019 tarihleri arasında KKKA tespiti açısından gönderi-

len ve anamnezinde kene ısırma öyküsü bulunan 84 hastanın serum örnekleri kullanı-

larak C. burnetii ve  B. burgdorferi seropozitifliği ile KKKAV araştırıldı. Çalışma so-

nuçları şöyleydi: 

1- Tamamında kene ısırma öyküsü olan 84 hastanın %35.7’si kadın, %64.3’ü erkekti. 

Tüm hastalar 18 yaş veya üzerinde idi. 

2- Olguların %88’i  Sivas il merkezi,  ilçeleri ve köylerinden, %12’si farklı illerin ilçe ve 

köylerinden başvurmuş idi. Sivas için en fazla başvuru %17.9 oranla Yıldızeli ve Zara 

ilçeleri ile  köylerinden olduğu saptandı. 

3- Olguların %84.5’i  çiftçilik-hayvancılık ile uğraşmakta idi. 

4- Olguların %84.5’inin trombositopenisi vardı. 

5- Olguların %72.6’sında CRP 35mg/lt’nin altındaydı. 

6- Olguların %66.7’si kene teması sonrası en erken 7 günde hastaneye başvurmuş idi. 

7- Örneklerin %76.2’sinde KKKA RT-PCR sonuçları pozitif bulundu. 

8- Örneklere C. Burnetii immünoglobulinleri tespiti yönünden uygulanan ELISA testinde 

IgM ve IgG pozitiflikleri sırasıyla %8.3 ve %34.5’ti. 

9- Örneklere B.burgdorferi immünoglobulinleri tespiti yönünden uygulanan ELISA tes-

tinde IgM ve IgG pozitiflikleri sırasıyla %3.6 ve %6 idi. 

10- ELISA ile B.burgdorferi immünglobulin pozitifliği saptanan örneklere uygulanan WB 

testinde %66.7 IgM pozitifliği saptanırken IgG pozitifliği saptanmadı. 

11- Örneklerin %9.3’ünde C.burnetii IgM ve KKKA, %32.8’inde C.burnetii  IgG ve 

KKKA birlikte pozitif saptandı.  

12- Örneklerin %1.5’inde B.burgdorferi IgM ve KKKA birlikte pozitif saptandı.  

13- Örneklerde B.burgdorferi ve C.burnetii birlikte pozitif olan yoktu. 

14- Her etkenin en sık pozitif saptandığı meslek grubu çiftçi hayvancı idi. 

15-  KKKA pozitifliği ile  başvuru trombosit sayısı arasında anlamlı bir ilişki vardı. 

16- Temas sonrası hastaneye başvuruya kadar geçen gün sayısı ve başvurudaki trombosit 

değerleri  arasında anlamlı bir ilişki vardı. 

17- KKKA pozitifliği ile başvurudaki CRP değerleri arasında anlamlı bir ilişki vardı. 
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18- Hastaların 18-65 yaş arasında veya 66 yaş ve üzeri olması ile KKKA pozitifliği ara-

sında anlamlı bir ilişki  vardı. 

Kene teması olan hasta grubunun sıklıkla hayvancılık işleriyle uğraşıyor olması 

nedeniyle hayvan teması ile bulaşabilen enfeksiyonlardan ayrımını yapmak gereklidir. 

Tutunan kenede hastalık etkeninin varlığının gösterilmesi ile etkenin bölgesel kene 

faunasında mevcudiyeti belirlenebilir. Çalışmamızda hastalara tutunan kenelerin elde 

edilememiş olması nedeniyle böyle bir test yapma imkanı olmamış ve bu bir kısıtlılık 

olarak karşımıza çıkmıştır.  

Bölgemizde ve ülkemiz genelinde büyük olgu serilerinde C.burnetii’nin araştırıl-

mamış olması, yapılan çalışmalarda farklı serolojik yöntemlerin kullanılması (IFA, 

Kompleman birleşme testi veya ELISA) ve IFA’da kullanılan tanısal titre farklılığı 

nedeniyle çalışma sonuçlarını karşılaştırmak pek mümkün olmamıştır. 

Aynı şekilde bölgemizde ve ülkemizde B.burgdorferi sıklığını belirleyen çok sa-

yıda olgu içeren çalışmaların yapılmasının gerektiği düşünülmektedir. Çalışmamızda 

B.burgdorferi yönünden pozitif olduğu saptanan olgular mevcut olup, bölgemiz kene 

faunasında etkenin var olabileceğini düşündürmüştür. Fakat çalışmamızın retrospektif 

yapılmış olması nedeniyle hastalığın klinik gidişatı takip edilememiştir. Laboratuvar 

destekli klinik tanı koyulamamıştır. 

Kırım Kongo Kanamalı Ateşi viral kaynaklı bir enfeksiyon hastalığı olup standart 

bir antibiyotik tedavisi tanımlanmamıştır. Ribavirin kullanımı önerilmekle birlikte te-

davinin  bel kemiğini semptomatik tedavi oluşturmaktadır. Bakteriyel etkenlerle geli-

şen Q ateşi ve Lyme borreliosis tedavisinde ise antibakteriyel tedavi uygulanması ge-

rekmektedir.  

Sonuç olarak, bölgemizde KKKA’nin endemik olarak görülmesi nedeniyle kene 

temas öyküsü olan hasta grubunda öncelikle değerlendirilmesi gerektiğini düşünmek-

teyiz. Ancak kene temasının yalnızca KKKA için değil diğer hastalıklar içinde bir işa-

ret ve bulaş yolu olduğu akılda tutulmalıdır. Klinik değerlendirmesi yapılan hasta gru-

bunda KKKA yönünden negatif saptanan olguların diğer etkenler için araştırılması ve 

uygun antibiyoterapinin sağlanması hem bölgesel verilere hem de hasta tedavisine 

katkı sağlaması yönünden önemlidir. 
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