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DER BESONDERE FALL

Der Wolf im Schafspelz
Coxiella burnetii (Q-Fieber)
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Fallbeschreibung

Ein 64-jähriger Landwirt aus dem Kanton Glarus wurde 
vom diensthabenden Hausarzt bei Verdacht auf Pneu-
monie notfallmässig zugewiesen. Der Patient gab an, seit 
ca. einem Monat an Husten mit nur leichtem Auswurf 
und an einer Erkältung mit immer wieder auftretenden 
Schüttelfrösten und Fieber zu leiden. Weiter gab er an, 
dass ihm das Atmen schwerfalle, und klagte über Dys-
pnoe bei der kleinsten Anstrengung. Bis auf eine be-
kannte Arthrose beider Schultergelenke war der Patient 
gesund bei primärer Nikotinkarenz. 
Bei Eintritt zeigten sich in der klinischen Untersuchung 
hochfrequente diskontinuierliche Atemnebengeräusche 
links basal, im Röntgen-Thorax diffuse linksbetonte In-
filtrate in beiden Lungen (Abb. 1 ), in der arteriellen 
Blutgasanalyse eine schwere respiratorische Partialinsuf-
fizienz (SaO2 = 78%, pO2 = 47 mm Hg, pCO2 = 38 mm Hg  
bei Raumluft) und im Labor ein erhöhtes CRP (222 mg/l) 
bei Lymphozytopenie (1200/μl) mit normaler Leukozy-
tengesamtzahl (9600/μl), erhöhter Thrombozytenzahl 
(427 000/μl) und leichtgradig erhöhten Transaminasen. 
In der Lungenfunktion sah man eine schwere restriktive 
Ventilationsstörung (FVC 1,59 Liter [45% der Norm], 
FEV1 1,23 Liter [44% der Norm], FEV1/FVC 0,77). Die 
schwere Hypoxämie konnte mittels nasaler Sauerstoff-
gabe gebessert werden (SpO2 91%). Nachfolgend eta-
blierte man bei Verdacht auf eine bilaterale Pneumonie 

nach Abnahme von Blutkulturen und Sputum eine anti-
biotische Therapie mit Ceftriaxon i.v. und Clarithromycin 
p.o. Unter dieser Therapie kam es zu keiner wesentlichen 
Verbesserung des Zustandes des Patienten, und im CT-
Thorax zwei Wochen nach Behandlungsbeginn               
(Abb. 2 ) konnten ausgedehnte bilaterale Infiltrate 
nachgewiesen werden. Bei fehlendem Wachstum von 
Bakterien im Sputum und Blutkulturen sowie negati-
vem HIV-Test erweiterten wir die Anamnese auf Aus-
landaufenthalte, Infekte in der näheren Umgebung und 
Haustiere, worauf der Patient angab, dass er sich seit 
eineinhalb Monaten um zwölf Schafe seines Neffen 
kümmere. Bei Verdacht auf Q-Fieber wurde nachfol-
gend die Serologie für Coxiella burnetii abgenommen, 
welche mit einem Phase-II-IgM-Titer von 128 für eine 
akute Infektion positiv war. Unter Umstellung der Anti-
biose auf Doxycyclin kam es schliesslich rasch zu einer 
Besserung und Erholung der respiratorischen Partial-
insuffizienz. In der Echokardiographie konnte eine 
Endo-/Myokarditis ausgeschlossen werden. 
Der Verdacht auf Befall der Schafe wurde dem zustän-
digen Kantonstierarzt gemeldet, welcher deren Herkunft 
überprüfte. Der Patient selbst meldete seinem Neffen 
den Verdacht, woraufhin dieser seine Schafe schlachten 
liess.

Kommentar

Q-Fieber ist eine weltweit vorkommende akute febrile 
zoonotische Infektionskrankheit, die durch den Urin, Fa-
eces, Milch und Plazenta von Vieh, Schafen und Ziegen 
auf den Menschen übertragen werden kann [1]. Der  
Erreger, Coxiella burnetii, ein pleomorpher gram-nega-
tiver intrazellulärer Kokkobacillus, wird durch Inhalation 
von kontaminierten Aerosolen vom Menschen aufge-
nommen. Q-Fieber ist typischerweise eine berufsbezo-
gene Krankheit von Bauern, Tierärzten und Metzgern 
[2], jedoch kann auch die Normalbevölkerung betroffen 
sein. 1984 kam es in der Schweiz zur Infektion von  
350 Menschen, die nahe einer Strasse wohnten, auf der 
900 infizierte Schafe von der Alpenweide abstiegen [3]. 
Die Tiere selbst werden durch Zecken oder andere Ar-
thropoden infiziert und sind praktisch immer asympto-
matisch. Beim Auftreten der Krankheit in einem Tierbe-
stand besteht in der Schweiz eine Meldepflicht. 
Anschliessend werden die Tiere durch den zuständigen 
Tierarzt überwacht. C. burnetii sind auch als biologische 
Waffe beliebt, da bei militärischem Einsatz viele Ausfälle 
bei geringer Mortalität entstehen und die Aktionsfähigkeit 
der betroffenen Einheit signifikant beeinflusst wird [4].

Die Autoren haben 
keine finanziellen 
oder persönlichen 
Verbindungen im 
Zusammenhang 
mit diesem Beitrag 
deklariert.

Abbildung 1
Eintrittsröntgen-Thorax posterio-anterior mit bilateralen  
Verschattungen und retikulärer Zeichnungsvermehrung.
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Der Mensch kann verschiedenste klinische Syndrome 
nach Coxiella-burnetii-Infektion entwickeln: selbstlimi-
tierende febrile Krankheit (2 bis 14 Tage), Pneumonie, 
Endokarditis, Hepatitis, Osteomyelitis, neurologische 
Manifestationen (Enzephalitis, aseptische Meningitis, 
toxischer Konfusionsstatus, extrapyramidale Symptome) 
oder Post-Q-Fieber-Fatigue-Syndrome [1]. Nachfolgend 
wird auf die Pneumonie als Manifestation eingegangen.
Es gibt drei Formen der Q-Fieber-Pneumonie: atypische 
Pneumonie, rasch progressive Pneumonie und Pneu-
monie als Zufallsbefund bei Patienten mit einer febrilen 
Krankheit, wobei die letzte Manifestation sehr wahr-
scheinlich die am häufigsten auftretende Form ist [5].
Die atypische Pneumonie wird charakterisiert durch 
nichtproduktiven Husten mit negativen Blut- und Spu-
tumkulturen für herkömmliche bakterielle Erreger [6]. 
Husten kommt bei lediglich 28% aller radiologisch be-
stätigten Q-Fieber-Pneumonien als Symptom vor, wobei 
Fieber bei allen Patienten vorhanden ist und 75% aller 
Patienten noch zusätzlich Kopfschmerzen beklagen. 
Andere Symptome und ihre Häufigkeit sind Fatigue 
(98%), Schüttelfrost (88%), Schwitzen (84%), Myalgien 
(68%), Übelkeit (49%), Erbrechen (25%), pleuritischer 
Brustschmerz (28%) und Diarrhoe (21%) [1]. Q-Fieber-

Pneumonien sind selten fatal, und in solchen Fällen ist 
meistens noch eine Beteiligung eines anderen Organ-
systems vorhanden. Die Auskultation pulmonaler Ras-
selgeräusche ist der häufigste klinische Befund [7]. 
Das radiologische Bild der Q-Fieber-Pneumonie ist sehr 
variabel; nichtsegmentale und segmentale pleural gele-
gene Verschattungen, erhöhte retikuläre Zeichnung, At-
elektasen und Pleuraergüsse sind häufig [3, 8]. 
Im Labor zeigen sich typischerweise eine normale Leu-
kozyten- und eine erhöhte Thrombozytenzahl. Eine 
leichtgradige Erhöhung (zwei- bis dreifach des Normal-
wertes) der Transaminasen besteht praktisch immer [1].
Die Diagnose der Q-Fieber-Pneumonie wird serologisch 
bestätigt, wobei der Test mittels Mikroimmunofluoreszenz 
der Goldstandard ist. Ein IgG-anti-Phase-II-Antikörper-
Titer von ≥200 und ein IgM-anti-Phase-II-Antikörper-Ti-
ter von ≥50 ist beweisend für eine akute Coxiella-burne-
tii-Infektion. Chronisches Q-Fieber ist charakterisiert 
durch die Anwesenheit von Anti-Phase-I-Antikörper, und 
ein IgG-anti-Phase-I-Antikörper-Titer von ≥800 ist stark 
prädiktiv für eine Q-Fieber-Endokarditis (Tab. 1 ).
Die Wahltherapie für Coxiella-burnetii-Pneumonie sind 
Tetracycline, wobei Doxycyclin normalerweise das 
Wahlantibiotikum darstellt [1].
Die Beobachtung von postakutem chronischem Q-Fieber, 
speziell bei Patienten mit unbekanntem Klappenvitium, 
hat dazu geführt, dass einige Autoren ein quartalweises 
serologisches Monitoring für insgesamt zwei Jahre 
empfehlen. Andere empfehlen bei Auftreten eines aku-
ten Q-Fiebers eine sofortige echokardiographische 
Kontrolle [9], da das Risiko für eine Endokarditis bei 
Patienten mit akutem Q-Fieber und valvulärer Herz-
krankheit sehr hoch ist [10]. Solche Fälle sollten mit Hy-
droxychloroquin und Doxycyclin für ein Jahr mit eng-
maschigen Nachkontrollen behandelt werden.
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Tabelle 1
Interpretation der Mikroimmunofluoreszenz-Serologie-Testergebnisse.

Phase-II-Antikörper-Titer Phase-I-Anti-
körper-Titer

Interpretation

IgG IgM IgG

≤100 Akutes Q-Fieber unwahrscheinlich

≥200 ≥50 Akutes Q-Fieber (100% prädiktiv)

≥1:800 Chronisches Q-Fieber (98% prädiktiv)

≥1:1600 Chronisches Q-Fieber (100% prädiktiv)

Abbildung 2
CT-Thorax mit beidseitigen Infiltraten und Pleuraerguss linksseitig.


