
W ostatnich miesiącach w wielu za-
granicznych gazetach i interneto-

wych portalach pojawiły się informacje 
o epidemii gorączki Q u ludzi zamieszku-
jących południowe regiony Holandii. No-
wej epidemii szybko nadano nazwę „koziej 
grypy”. Zanim informacje te pojawią się na 
pierwszych stronach gazet w naszym kra-
ju, warto zapoznać się z faktami dotyczą-
cymi tej „nowej choroby”.

Zakażenie Coxiella burnetii u zwierząt

Gorączka Q (Q fever) jest wywoływana 
przez bakterię Coxiella burnetii. Jest to za-
razek bezwzględnie wewnątrzkomórkowy 
o budowie ściany komórkowej zbliżonej do 
bakterii Gram-ujemnych. Charakterystycz-
ną cechą C. burnetii jest zmienność antyge-
nowa związana z różnicami w budowie li-
popolisacharydu ściany komórkowej okre-
ślana mianem zmienności fazowej. Bakterie 
fazy I są postacią wysoce zakaźną wystę-
pującą naturalnie w środowisku i organi-
zmach gospodarzy. W warunkach labora-
toryjnych podczas pasażowania w liniach 
komórkowych lub w zarodkach kurzych 
następuje przejście fazy I w fazę II.

Gorączka Q została po raz pierwszy 
opisana w latach trzydziestych XX wieku 
w Australii i obecnie występuje na całym 
świecie z wyjątkiem Nowej Zelandii (1). 
Charakteryzuje się wysoką zaraźliwością 
i dotyczy wielu gatunków zwierząt gospo-
darskich, towarzyszących i wolno żyjących. 
Zakażenie stwierdza się u ssaków, ptaków, 
a także u gadów i stawonogów (2). Na za-
każenie wrażliwe są również pierwotniaki 
z rodzaju ameb, które mogą stanowić je-
den z rezerwuarów zwiększających zdol-
ność do przetrwania zarazka w środowisku 
(3). Zakażenie ma zwykle przebieg subkli-
niczny (4, 5). Najczęściej dotyczy ono kóz, 
rzadziej owiec i bydła (6). Zakażenie roz-
przestrzenia się między zwierzętami głów-
nie drogą aerogenną, rzadziej pokarmową 
poprzez spożywanie wydalonych przy po-
rodzie tkanek lub zanieczyszczonej wodami 
płodowymi ściółki. Istnieje możliwość za-
każenia przez ugryzienia kleszczy. Wydaje 
się jednak, że kleszcze odgrywają istotną 
rolę w rozprzestrzenianiu choroby jedynie 
w populacjach drobnych zwierząt dzikich, 
głównie gryzoni (3). Bezpośredni kontakt 
ze źródłem zarazka nie jest niezbędny do 
zakażenia. Bakteria jest bardzo oporna na 

niekorzystne warunki środowiskowe (wy-
soką temperaturę, wysychanie) i jest w sta-
nie unosić się w powietrzu w postaci ae-
rozolu lub kurzu rozprzestrzeniających się 
z wiatrem. Może to z łatwością doprowa-
dzić do zakażenia w przypadku przeby-
wania w pomieszczeniu, gdzie utrzymy-
wane są zwierzęta lub nawet otwartym 
obszarze w sąsiedztwie zapowietrzonych 
gospodarstw (7).

Po wniknięciu do organizmu zwierzę-
cia zarazek rozprzestrzenia się z krwią 
i umiejscawia się przede wszystkim w ma-
cicy i gruczole mlekowym. Bakteria jest 
wydalana z organizmu chorych klinicznie 
zwierząt głównie w trakcie porodu lub po-
ronienia w wodach i błonach płodowych, 
także w moczu, a w znacznie mniejszej licz-
bie w kale i mleku (3, 8). Również u zwie-
rząt niewykazujących objawów choroby 
C. burnetii izolowana jest z mleka (u by-
dła i kóz) oraz z kału (u kóz), a siewstwo 
u kóz rozpoczyna się jeszcze przed poro-
nieniem (4). Zarazek może być wydalany 
z mlekiem przez kilka miesięcy (5). Bydło 
mleczne i kozy znacznie częściej są dłu-
gotrwałymi nosicielami i siewcami za-
razka niż owce (9). Jedynymi opisywany-
mi u zwierząt objawami klinicznymi cho-
roby są ronienia w późnym okresie ciąży 
oraz rodzenie martwego lub słabego po-
tomstwa. Występują one u kóz, rzadziej 
u owiec i jedynie sporadycznie u bydła. 
W stadach kóz opisane objawy kliniczne 
obserwuje się u 10 do 60% zwierząt (10, 11). 
Poronione płody nie są zmienione makro-
skopowo, ale w badaniu histopatologicz-
nym stwierdza się często zmiany w postaci 
ziarniniakowego zapalenia wątroby i śród-
miąższowego zapalenia płuc (12).

Zakażenie C. burnetii u zwierząt la-
boratoryjnych, takich jak myszy, chomi-
ki, świnki morskie, manifestuje się zwykle 
zmianami ziarniniakowymi w narządach 
wewnętrznych. Nigdy nie stwierdzono, 
aby u jakichkolwiek zwierząt rozwijało się 
przewlekłe zapalenie wsierdzia, które jest 
najważniejszym i najgroźniejszym następ-
stwem zakażenia C. burnetii u ludzi (3).

Zwalczanie gorączki Q w stadzie jest 
bardzo trudne. Zdecydowanie wskazana 
jest izolacja samic, które roniły, utylizacja 
poronionych płodów i błon płodowych 
oraz zanieczyszczonej ściółki (13). Niekie-
dy podaje się wszystkim zwierzętom anty-
biotyki (np. tetracykliny), ale brak danych 

potwierdzających jednoznacznie skutecz-
ność takiego działania. Stosowanie szcze-
pionek również nastręcza wiele proble-
mów. Pomimo prób z wykorzystaniem bak-
terii w fazie I jak i II jako antygenów, nie 
udało się uzyskać szczepionki chroniącej 
przed zakażeniem i siewstwem. Skutecz-
ność w zapobieganiu ronieniom wydaje 
się być zadowalająca, chociaż parametr 
ten jest trudny do jednoznacznego okre-
ślenia. Skuteczność jest jednak znacznie 
wyższa w przypadku szczepionek zawie-
rających inaktywowane bakterie fazy I (4). 
Stwierdzono także, że stosowanie szczepień 
u zakażonych zwierząt prowadzi do wy-
dłużenia okresu siewstwa z mlekiem (14). 
Obecnie trwają prace nad szczepionkami 
podjednostkowymi.

Zakażenie Coxiella burnetii u ludzi

U ludzi do zakażenia Coxiella burnetii 
wystarczająca jest bardzo niewielka daw-
ka około 10 komórek bakteryjnych. Do-
chodzi do niego głównie drogą wziewną, 
a źródłem zakażenia są roniące zwierzęta 
(zwykle przeżuwacze, a najczęściej kozy 
i owce; 6). Do zakażenia dojść może rów-
nież przez spożycie surowego mleka lub 
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przetworów mlecznych. Ta droga pro-
wadzi jednak zwykle do bezobjawowego 
przebiegu choroby (4). Zakażenie od in-
nego człowieka jest teoretycznie możliwe 
(np. podczas porodu u zakażonej kobiety, 
przetoczenia zakażonej krwi), ale w prak-
tyce zdarza się bardzo rzadko. Rola klesz-
czy w przenoszeniu zakażeń na ludzi jest 
wątpliwa i gorączka Q wydaje się nie być 
chorobą odkleszczową (3). Istnieją donie-
sienia na temat zarażeń od psów i kotów, 
głównie w czasie porodów (15, 16). Rów-
nież ptaki wydalające zarazek z odchoda-
mi mogą stanowić źródło zakażenia dla 
ludzi (4). Podstawowym czynnikiem ry-
zyka jest więc kontakt z zakażonymi zwie-
rzętami i stąd do grupy zwiększonego ry-
zyka zachorowania zaliczani są hodowcy 
zwierząt gospodarczych, pracownicy rzeź-
ni, garbarni i lekarze weterynarii (3). Cho-
roba trzykrotnie częściej występuje u męż-
czyzn niż u kobiet (17).

Gorączka Q może przebiegać subkli-
nicznie lub prowadzić do pojawienia się 
objawów chorobowych. Przebieg bezob-
jawowy choroby obserwuje się u 50–60% 
zakażonych ludzi, a jedynym objawem 
jest pojawienie się swoistych przeciwciał 
fazy II (3).

Zakażenia klinicznie jawne dzieli się na 
ostre i przewlekłe. Ostra gorączka Q prze-
biega zwykle z objawami grypopodobny-
mi (gorączka, pocenie się, dreszcze, kaszel, 
bóle głowy i mięśni). Często towarzyszy 
jej zapalenie płuc, zwykle manifestujące 
się jedynie łagodnymi objawami klinicz-
nymi, ale z wyraźnymi, atypowymi zmia-
nami w obrazie radiologicznym. Obser-
wuje się także ziarniniakowe zapalenie 
wątroby z powiększeniem narządu, nie-
wielkim zwiększeniem aktywności trans-
aminaz i fosfatazy zasadowej we krwi (18, 
19). Czasem występuje zapalenie pęcherzy-
ka żółciowego. Choroba ustępuje samoist-
nie w ciągu 2–3 tygodni. Opisany łagod-
ny przebieg dotyczy 38% chorych i zwykle 
nie wiąże się z koniecznością hospitaliza-
cji. Ciężki przebieg choroby dotyczy jedy-
nie 2% zakażonych osób. Manifestuje się 
zwykle gorączką przedłużającą się ponad 
2 tygodnie, ciężkim śródmiąższowym za-
paleniem płuc z niewydolnością oddecho-
wą lub ciężkim ziarniniakowym zapale-
niem wątroby z wymiotami, biegunką, żół-
taczką, co sporadycznie prowadzić może 
do marskości wątroby i śpiączki. Bardzo 
rzadko w przebiegu gorączki Q docho-
dzi do zapalenia mięśnia sercowego, które 
może doprowadzić do niewydolności na-
rządu. Rzadko obserwuje się także zapa-
lenie osierdzia z gromadzeniem się wysię-
ku w worku osierdziowym (3). Sporadycz-
nie może pojawiać się wysypka na skórze 
tułowia oraz zapalenie mózgu i opon mó-
zgowych manifestujące się zwykle zabu-
rzeniami widzenia i zmianami w płynie 

mózgowo-rdzeniowym (20). Możliwe są 
również bardzo nietypowe zmiany klinicz-
ne (niedokrwistość hemolityczna, zapale-
nie trzustki, zapalenie tarczycy). Zakażenie 
kobiety w czasie ciąży może wywołać po-
ronienie lub narodziny noworodka o niż-
szej wadze urodzeniowej. Istnieje rów-
nież ryzyko przejścia zakażenia w postać 
przewlekłą manifestującą się zaburzenia-
mi przebiegu kolejnych ciąż (4).

Przewlekła postać gorączki Q rozwija 
się po przejściu zakażenia bezobjawowego 
lub klinicznie jawnego ostrego. Dotyczy je-
dynie 0,2% osób zakażonych. Czynnikami 
ryzyka są przede wszystkim choroby zasta-
wek serca lub naczyń krwionośnych (szcze-
gólnie obecność tętniaków i przeszczepów 
naczyniowych). Predysponuje również cią-
ża i immunosupresja. Najczęściej obserwo-
wanym, dotyczącym 60–70% chorych prze-
wlekle, procesem patologicznym jest zapa-
lenie wsierdzia zastawek (zwykle mitralnej 
i aorty; 3). Klinicznie objawia się to postę-
pującą zastoinową niewydolnością krąże-
nia (21). Znacznie rzadziej występują za-
palenia naczyń krwionośnych, zapalenia 
kości, stawów i szpiku kostnego oraz prze-
wlekłe zapalenie wątroby lub płuc. Proce-
sy te prowadzą zwykle do zwłóknienia na-
rządów, które w przypadku płuc w prze-
glądowym zdjęciu rentgenowskim mogą 
imitować guzy nowotworowe. Objawem 
gorączki Q jest również zespół przewle-
kłego zmęczenia objawiający się bólami 
mięśni i stawów, drżeniem włókien mię-
śniowych, bardzo szybkim męczeniem się 
podczas wysiłku fi zycznego, silnym poce-
niem się, rozmytym widzeniem oraz po-
większeniem węzłów chłonnych. Podob-
ne objawy występują czasem u osób, któ-
re przechorowały brucelozę (22).

Leczenie i profi laktyka gorączki Q u lu-
dzi są bardzo trudne. Antybiotykiem z wy-
boru w ostrej postaci gorączki Q jest do-
ksycyklina podawana dwa razy na dobę 
przez 14 dni. Alternatywnie w przypadku 
istnienia przeciwwskazań do podania te-
tracyklin stosować można fl uorochinolony 
lub, w przypadku kobiet ciężarnych i dzie-
ci, potencjonowane sulfonamidy. W przy-
padku zapalenia wsierdzia, jak również in-
nych postaci przewlekłej gorączki Q, sto-
suje się terapię kombinowaną z użyciem 
doksycykliny i hydroksychlorochiny, po-
nieważ kombinacja ta wykazuje aktywność 
bakteriobójczą w przeciwieństwie do sa-
mej doksycykliny. Leczenie trwa minimum 
18 miesięcy, ale często musi zostać prze-
dłużone. Skuteczność leczenia przewle-
kłej postaci choroby monitoruje się przez 
oznaczanie co 3 miesiące mian przeciw-
ciał fazy I klasy IgA lub IgG (17). Niekie-
dy niezbędne jest przeszczepienie lub wsz-
czepienie sztucznych zastawek.

Możliwości profi laktyki swoistej w przy-
padku gorączki Q u ludzi są bardzo 

ograniczone. Od 1989 r. w Australii za-
rejestrowana jest szczepionka przeciw-
ko gorączce Q zawierająca całe komórki 
zabitych zarazków fazy I, należących do 
jednego szczepu. Skuteczność szczepion-
ki została udowodniona w szerokich bada-
niach klinicznych i zalecana jest głównie 
osobom zawodowo narażonym na kontakt 
z przeżuwaczami, m.in. lekarzom wetery-
narii, pracownikom rzeźni, rolnikom oraz 
pracownikom laboratoriów. Szczepionka 
powinna być stosowana wyłącznie u osób 
niezakażonych C. burnetii i podawana jest 
w pojedynczej dawce, która zapewnia mi-
nimum pięcioletnią odporność (3). Szcze-
pionki przeciwko gorączce Q nie zostały 
jak dotąd zarejestrowane w Unii Europej-
skiej i Stanach Zjednoczonych. W Rosji 
produkowana jest szczepionka atenuowa-
na, ale istnieją wątpliwości co do bezpie-
czeństwa jej stosowania, wynikające głów-
nie z zagrożenia rozwojem przewlekłej po-
staci choroby (4).

Diagnostyka gorączki Q u zwierząt i ludzi

Coxiella burnetii nie rosną na podłożach 
bakteriologicznych, a ich izolacja i hodowla 
możliwa jest w zarodkach kurzych i liniach 
komórkowych. Ze względu na czas trwania 
tych procedur nie mają one znaczenia w ru-
tynowej diagnostyce. Dodatkowo z powo-
du dużej zakaźności hodowla tych drobno-
ustrojów prowadzona jest w specjalistycz-
nych laboratoriach klasy BSL 3.

Klasyczną metodą diagnostyki ronień 
u zwierząt na tle zakażenia C. burnetii 
jest badanie mikroskopowe rozmazów 
z poronionych łożysk, po wcześniejszym 
wybarwieniu metodą Giemeneza, Stam-
pa lub Machiavello. Potwierdzającym te-
stem diagnostycznym jest badanie sero-
logiczne samic oparte obecnie o testy im-
munoenzymatyczne (ELISA). Należy mieć 
na uwadze fakt, że stwierdzenie obecno-
ści przeciwciał przeciwko C. burnetii u ro-
niącej samicy nie dowodzi, że gorączka Q 
jest przyczyną ronienia. Ponadto w poje-
dynczych przypadkach nosiciele i siewcy 
zarazka mogą pozostawać seroujemni (4). 
Nowoczesną metodą diagnostyczną jest 
badanie PCR, które jako jedyne pozwala 
zidentyfi kować zwierzęta wydalające za-
razek, co odgrywa również rolę w ochro-
nie zdrowia publicznego (3).

Diagnostyka gorączki Q u ludzi opiera 
się na metodach serologicznych. Powszech-
nie używany w przeszłości odczyn wiąza-
nia dopełniacza jest obecnie zastępowa-
ny odczynem immunofl uorescencji (IFA) 
wykrywającym przeciwciała klas I i II. Po-
zwala to na diagnostykę zarówno ostrej, jak 
i przewlekłej postaci choroby. W pierw-
szym przypadku wykrywa się przeciwciała 
fazy II, które pojawiają się zwykle w ciągu 
drugiego tygodnia od wystąpienia objawów 
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klinicznych. W przewlekłej gorączce Q 
obecne są przeciwciała fazy I, szczególnie 
klas IgG i IgA. Rozpoznanie gorączki Q 
może wynikać ze stwierdzenia serokonwer-
sji lub minimum 4-krotnego wzrostu mia-
na przeciwciał w przypadku badania par 
surowic – pierwsza pobrana w ostrej fazie 
choroby, druga w okresie rekonwalescen-
cji (2–3 tygodnie później). Istnieje rów-
nież możliwość postawienia rozpoznania 
na podstawnie tylko jednego badania. Zo-
stały określone miana graniczne świadczą-
ce o chorobie i wynoszą one: ≥50 dla klasy 
IgM i ≥200 dla klasy IgG w odniesieniu do 
przeciwciał fazy II w ostrej gorączce Q oraz 
miano ≥800 dla klasy IgG przeciwciał fazy 
I sugerujące rozwijające się zapalenie wsier-
dzia (23). Dostępny jest również test ELI-
SA dla którego także określono miano gra-
niczne pozwalające na diagnozowanie obu 
postaci choroby. Problem kliniczny stano-
wią wyniki fałszywie dodatnie wynikające 
z reakcji krzyżowych z innymi bakteriami. 
Zakażenia bakteriami z rodzaju Legionel-
la należy brać pod uwagę w diagnostyce 
różnicowej atypowych zapaleń płuc. Za-
razki z rodzaju Bartonella spp. mogą, po-
dobnie jak C. burnetii, wywoływać zapa-
lenia wsierdzia (3).

Epidemia gorączki Q w Holandii

Gorączka Q występuje u ludzi na całym 
świecie, ale zachorowalność jest zróżnico-
wana. Stosunkowo często stwierdzana jest 
na przykład we Francji (zachorowalność – 
500 /mln mieszkańców) i w Australii (38 
/ mln) podczas gdy w USA zachorowal-
ność wynosi 0,28 /mln, choć systematycz-
nie rośnie (w latach 1978–99 diagnozowa-
no średnio 21 przypadków rocznie, pod-
czas gdy w latach 2000–2004 już 51; 17). 
Podobną tendencję wzrostową notuje się 
w Niemczech, gdzie w latach 1979–1989 
notowano 0,8 przypadku na milion miesz-
kańców, podczas gdy w latach 1990–1999 
już 1,4 przypadku / mln mieszkańców (24). 
W Polsce gorączka Q podlega obowiązkowi 
rejestracji (załącznik 3 do ustawy o ochro-
nie zdrowia zwierząt i zwalczaniu cho-
rób zakaźnych zwierząt z 11 III 2004 r.). 
Tego rodzaju regulacje nie obowiązują 
w wielu innych krajach Unii Europejskiej, 
w tym o wysoko rozwiniętej hodowli ma-
łych przeżuwaczy (np. Wielkiej Brytanii, 
Francji, Belgii, Portugalii, Finlandii), jak 
również w Kanadzie, a nawet w Australii, 
gdzie po raz pierwszy w 1937 r. zdiagno-
zowano gorączkę Q.

Obecnie z poważną epidemią gorączki 
Q u ludzi i zwierząt zmaga się Holandia. 
Począwszy od 1978 r., kiedy gorączka Q 
stała się chorobą podlegającą obowiązkowi 
rejestracji do 2006 r. stwierdzano ją rocz-
nie średnio u kilkunastu osób. W 2007 r. 
odnotowano natomiast prawie dwieście 

przypadków, w 2008 r. – około tysiąca, 
a 2009 r. liczba ta wyniosła 2300 (11). Zde-
cydowana większość chorych osób za-
mieszkuje prowincję Noord-Brabant znaj-
dującą się na południu Holandii. Najnowsze 
dane wskazują jednak, że choroba rozsze-
rza swój zasięg geografi czny. Analiza epi-
demiologiczna potwierdziła, że w niektó-
rych regionach pojawienie się choroby było 
ściśle związane z wystąpieniem w stadach 
kóz ronień spowodowanych gorączką Q. 
Taki związek przyczynowo-skutkowy nie 
zawsze był jednak jednoznaczny. W jednym 
z miast odnotowano liczne zachorowania 
u ludzi w 2008 r. i jednocześnie stwierdzo-
no przypadki ronień w pobliskim stadzie 
kóz mlecznych. W 2009 r., mimo że w oko-
licy nie stwierdzano już przypadków ronień 
u zwierząt choroba pojawiła się ponownie 
u ludzi i to w tej samej dzielnicy miasta, 
co w 2008 r. (11). Trudno wyjaśnić tę sytu-
ację. Być może źródłem choroby w 2009 r. 
było to samo stado, co w 2008 r. Trudno 
również wykluczyć możliwość przetrwa-
nia bakterii w środowisku miejskim. Jest 
również możliwe, że przypadki zdiagno-
zowane w 2009 r. wynikały ze wzmożonej 
uwagi lokalnej służby zdrowia po doświad-
czeniach poprzedniego roku (11). U zwie-
rząt pierwszy kliniczny przypadek gorącz-
ki Q zdiagnozowano w stadzie kóz mlecz-
nych w 2005 r., poprzez badanie wycinków 
łożyska metodą immunohistochemiczną. 
W tym samym roku chorobę stwierdzono 
w jeszcze jednym stadzie. W 2006 r. wy-
kryto 6, a w 2007 i 2008 r. – po 7 nowych 
zakażonych stad kóz. Były to duże, liczące 
średnio 900 zwierząt gospodarstwa, a ro-
nienia dotyczyły od 10 do 60% kóz. Wszyst-
kie te stada zlokalizowane były w regionie, 
w których choroba pojawiła się także u lu-
dzi. Chorobę stwierdzono także w 2 sta-
dach owiec, w których poroniło ok. 5% 
matek. Brak jednak dowodów, że te dwa 
przypadki powiązane były z wystąpieniem 
choroby u ludzi (11). Do stycznia 2010 r. 
zanotowano w Holandii 63 ogniska cho-
roby i gospodarstwa te uznaje się obecnie 
za zapowietrzone. Władze Holandii stop-
niowo podejmowały coraz to nowe środki 
mające na celu kontrolę rozprzestrzenia-
nia epidemii. W czerwcu 2008 r. gorączkę 
Q umieszczono na liście chorób zwierząt 
podlegających obowiązkowi rejestracji; 
wcześniej zgłaszanie przypadków choro-
by miało charakter dobrowolny. Dodatko-
wo istnieje obowiązek zgłaszania przypad-
ków masowych ronień, za które uważa się 
ronienie u ponad 5% kóz w stadzie liczą-
cym ponad 100 zwierząt i ponad 2 ronie-
nia w ciągu 30 dni w stadach mniejszych. 
Ponadto obowiązuje zakaz wykorzysty-
wania odchodów małych przeżuwaczy do 
nawożenia pól, co ma chronić przed roz-
przestrzenianiem zarazka drogą aerogen-
ną. Od października 2009 r. wprowadzono 

obowiązkowe badanie próbek zbiorczych 
mleka z gospodarstw utrzymujących kozy 
i owce, z użyciem metody PCR, raz na dwa 
tygodnie w celu wykrywania nowych, bez-
objawowych ognisk choroby.

Jesienią 2008 r. rozpoczęto dobrowol-
ne szczepienia kóz w prowincji Noord-
Brabant. Wiosną 2009 r. wprowadzono 
obowiązkowe szczepienia, którymi obję-
to kozy w kilku najsilniej dotkniętych epi-
demią prowincjach. Chociaż szczepionka 
dosyć skutecznie zapobiega ronieniom na 
tle gorączki Q, a więc ogranicza podstawo-
wą drogę wydostawania się zarazka do śro-
dowiska, nie chroni ona przed zakażeniem, 
jak również nie działa u zwierząt już zaka-
żonych. Ten ostatni fakt stał się podstawą 
do podjęcia decyzji o przeprowadzeniu jed-
norazowej akcji wybijania wszystkich kot-
nych kóz i maciorek w zakażonych gospo-
darstwach, co powinno znacznie zwiększyć 
skuteczność szczepień. Akcja rozpoczęła 
się w grudniu 2009 r. Istnieją istotne wąt-
pliwości co do jej zasadności – przeciwko 
przemawiają względy ekonomiczne (ko-
nieczność płacenia odszkodowań, ogrom-
ne straty w hodowli) oraz fakt powszech-
nego i wydaje się, że nieodwracalnego ska-
żenia środowiska zarazkiem. Ponadto rola 
krów w rozprzestrzenianiu zarazka pozo-
staje niejasna i nie wiadomo, jakie środ-
ki zapobiegawcze powinny być u nich za-
stosowane. Oczywiste jest, że decyzja wy-
wołała silny protest hodowców, zarówno 
w dużych stadach mlecznych, jak również 
w małych gospodarstwach rekreacyjnych 
i utrzymujących kozy jako zwierzęta do fi -
zjoterapii, głównie dla dzieci z zaburzenia-
mi neurologicznymi. Do początku stycznia 
2010 r. zabito 8724 kozy w 21 gospodar-
stwach. Z akcji eliminacji zwierząt wyłą-
czone zostały małe gospodarstwa (poniżej 
50 samic), co motywowano stosunkowo 
niewielką ilością wydalanego w takich go-
spodarstwach zarazka, a przez to znacznie 
mniejszym zagrożeniem dla zdrowia pu-
blicznego niż na większych fermach o du-
żym zagęszczeniu zwierząt (25).

Występowanie zakażeń C. burnetii 
u zwierząt w Polsce

Zgodnie z ustawą o ochronie zdrowia zwie-
rząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych 
zwierząt (DzU z 2004 r., nr 69, poz. 625) 
gorączka Q podlega jedynie obowiązkowi 
rejestracji. Oznacza to, że procedury nie 
obejmują czynnego wyszukiwania cho-
roby w populacji zwierząt. Trudno zatem 
określić, jakie jest faktyczne rozprzestrze-
nienie gorączki Q w Polsce.

Pierwsze opisane ognisko wykryto 
w 1956 r. w Owczarach w województwie 
nowosądeckim. Rezerwuarem i źródłem 
zakażeń okazały się wówczas sprowadzo-
ne z Rumunii owce (26). Do początku lat 
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80. ubiegłego wieku w Polsce nie rejestro-
wano zachorowań na gorączkę Q, co tłu-
maczyć można brakiem badań serologicz-
nych w tym kierunku. Dopiero w 1983 r. 
stwierdzono ognisko gorączki Q u ludzi 
i bydła w województwie zamojskim (26). 
W 1985 r. wykazano ognisko gorączki Q 
u żubrów w Puszczy Białowieskiej oraz 
u bydła i owiec w okolicznych wsiach. Fakt 
ten świadczył o rozprzestrzenieniu się za-
razka w Polsce i możliwości wystąpienia ro-
dzimych zakażeń. W 1989 r. w wojewódz-
twie olsztyńskim wyizolowano C. burnetii 
od samic kleszcza Ixodes ricinus, co po-
twierdzało hipotezę o istnieniu ogniska 
przyrodniczego gorączki Q w Polsce (26). 
Później wielokrotnie stwierdzano obec-
ność przeciwciał dla C. burnetii u różnych 
gatunków zwierząt, w tym głównie u byd-
ła i owiec (26).

Badania monitoringowe w Polsce obej-
mują głównie importowane bydło (27). 
Tymczasem wyniki badań wskazują, że 
na zakażenie bardziej wrażliwe są kozy 
i owce (6, 12). W 2005 r. w województwie 
warmińsko-mazurskim przeprowadzono 
badania serologiczne na obecność prze-
ciwciał dla C. burnetii w stadzie liczącym 
98 kóz rasy alpejskiej, które importowano 
w 1997 r. z Francji. W stadzie tym zanoto-
wano częste przypadki poronienia w koń-
cowym okresie ciąży, przedwczesne poro-
dy oraz porody słabo żywotnych koźląt. 
Przeciwciała stwierdzono u 79,5% zwie-
rząt w stadzie. W badaniach zastosowa-
no test mikroaglutynacji z użyciem anty-
genu C. burnetii fazy II. Przeciwciała dla 
tej fazy C. burnetii stwierdzane są w pierw-
szym okresie zakażenia (7–10 dzień zaka-
żenia), co potwierdza niedawny kontakt 
z drobnoustrojem, zwykle w ciągu ostat-
nich 6–8 miesięcy przed badaniem (3, 29). 
O ostrej fazie zakażenia w badanym stadzie 
świadczyły również bardzo wysokie mia-
na, średnio 1:128, co pozwala przypusz-
czać, że przyczyną zaburzeń rozrodczych 
w tym przypadku mogła być gorączka Q. 
Otrzymane wyniki wskazują na znacz-
ne rozprzestrzenienie C. burnetii w bada-
nym stadzie. Liczba surowic reagujących 
dodatnio przewyższa przeciętną zakażeń 
u tego gatunku zwierząt. Prawdopodob-
nie na stan taki mogło mieć wpływ śro-
dowisko, w którym przebywało badane 
stado oraz sposób chowu zwierząt umoż-
liwiający inwazję kleszczy obfi cie wystę-
pujących w okolicy. Możliwe też, że kozy 
te zostały importowane już w stanie zaka-
żenia, a drobnoustrój rozprzestrzenił się 
w stadzie za pośrednictwem zanieczysz-
czonych wydalin i wydzielin.

Według danych z literatury w większo-
ści krajów na świecie, w których prowa-
dzono badania nad rozprzestrzenieniem 
gorączki Q, 15 do 20% populacji kóz re-
agowało dodatnio z antygenem C. burnetii 

(12, 28). W 2007 r. przeprowadzono ba-
dania przeglądowe obejmujące wszyst-
kie stada kóz w Polsce znajdujące się pod 
oceną użytkowości. W badaniach wy-
korzystano test immunoenzymatyczny. 
Nie wykazały one obecności przeciwciał 
przeciwko C. burnetii w badanej popula-
cji kóz (30).

Gorączka Q jest z pewnością ważną 
i niebezpieczną chorobą ludzi i zwierząt. 
Przebieg epidemii mającej właśnie miejsce 
w Holandii świadczy, że zwalczanie cho-
roby jest bardzo trudne. W Polsce zakaże-
nia C. burnetii były i są notowane zarów-
no u ludzi, jak i u zwierząt. Warto jednak 
zauważyć, że w naszym kraju chów i ho-
dowla małych przeżuwaczy nie odgrywa-
ją dużej roli. Zwykle zwierzęta te są utrzy-
mywane w małych stadach. Nieliczne są 
gospodarstwa liczące ponad tysiąc zwie-
rząt. Stada te najczęściej są oddalone geo-
grafi cznie od siebie. W populacji kóz ho-
dowlanych w Polsce zakażenie C. burne-
tii należy do rzadkości. Wydaje się więc, 
że potencjał epidemiczny w naszym kraju 
jest znacznie niższy niż w Holandii, a ry-
zyko wystąpienia masowych zachorowań 
na gorączkę Q jest niewielkie. Nie znaczy 
to jednak, że choroba nie może wystąpić. 
Warto więc na taką okoliczność być przy-
gotowanym.
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