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Artyku³ przegl¹dowy Review

Znaczenie choroby
Gor¹czka Q zosta³a ostatnio (2010 r.) scharaktery-

zowana w artykule przegl¹dowym przez Angelakisa
i Raoulta (1), stanowi¹cym aktualne �ród³o danych
na ten temat. Litera �Q� w nazwie choroby, bêd¹c ini-
cja³em s³owa �query�, co oznacza �znak zapytania�,
zwi¹zana jest z niemo¿no�ci¹ rozpoznania w 1935 r.
zachorowañ na ni¹ pracowników rze�ni w Australii.
Do po³¹czenia listy A z list¹ B, zaka�nych chorób zwie-
rz¹t zg³aszanych do �wiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierz¹t (OIE) przez pañstwa cz³onkowskie (listed
diseases), na których terenie zosta³y stwierdzone, go-
r¹czka Q znajdowa³a siê na li�cie B, w grupie infekcji
wystêpuj¹cych u licznych gatunków zwierz¹t. Po po-
³¹czeniu w 2005 r. wymienionych list w jedn¹ listê OIE,
nadal na niej figuruje (3, 45, 47). Wskazuje to, ¿e go-
r¹czka Q spe³nia warunki niezbêdne do umieszczenia
jej tam, obok innych wa¿nych chorób zaka�nych zwie-
rz¹t. Cechuje siê bowiem miêdzynarodowym rozprze-
strzenieniem i potencja³em zoonotycznym, co przes¹-
dza o tej klasyfikacji, mimo ¿e powodowane przez ni¹
straty w produkcji zwierzêcej, w porównaniu do wy-

wo³ywanych przez liczne inne choroby listy OIE, nie
s¹ wysokie. Istotny jest jednak zwierzêcy rezerwuar
czynnika etiologicznego, Coxiella (C.) burnetii, drob-
noustroju chorobotwórczego dla cz³owieka.

Maj¹c na uwadze powy¿sze stanowisko OIE, jak
równie¿ uzupe³nienie dotychczas og³oszonych polsko-
jêzycznych publikacji na temat gor¹czki Q (5, 6, 27,
36, 43, 48), za uzasadnione uznano przedstawienie
aktualnych danych dotycz¹cych tego zagadnienia, ze
szczególnym uwzglêdnieniem cytowanego na wstêpie
artyku³u (1). Za opracowaniem niniejszego przegl¹du
pi�miennictwa przemawia³o te¿ wyst¹pienie w ostat-
nich latach w po³udniowo-wschodniej Polsce i w szer-
szym zakresie w 2009 r. w Holandii ognisk gor¹cz-
ki Q u prze¿uwaczy i u ludzi (4).

Epizootia w Holandii
W 2009 r. gor¹czkê Q stwierdzono u kóz i owiec

w oko³o 60 fermach. W konsekwencji zwiêkszy³a siê
na oko³o 3300 przypadków, w porównaniu do 193
w 2007 r. i 973 w 2008 r., wywo³ana przez C. burnetii
choroba u ludzi. Zmar³o 6 osób; cierpia³y one jednak
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te¿ na inne choroby, co wskazuje, ¿e C. burnetii by³a
dodatkow¹, a nie g³ówn¹, przyczyn¹ �mierci. U pozo-
sta³ych osobników wyst¹pi³y przemijaj¹ce objawy, to-
warzysz¹ce klinicznej postaci gor¹czki Q u ludzi (4).

Holenderskie Ministerstwo Rolnictwa uzna³o za
najwa¿niejsze �ród³o ryzyka fermy kóz mlecznych.
Znajduje siê w nich w Holandii oko³o 350 000 zwierz¹t.
Porody s¹ na ogó³ do�æ skoncentrowane w czasie, co
sprzyja intensyfikacji infekcji w obrêbie danego ob-
szaru.

Po rozpoznaniu gor¹czki Q, pocz¹wszy od grudnia
2009 r., obok przyjêtego w ognisku choroby zaka�nej
postêpowania sanitarno-weterynaryjnego, w stadach
zaka¿onych z obsad¹ wy¿sz¹ ni¿ 50 zwierz¹t, przyst¹-
piono do uboju wszystkich kóz ciê¿arnych. Dotyczy³o
to równie¿ koz³ów. W sumie zabito oko³o 40 000 zwie-
rz¹t. Nieciê¿arne kozy w fermach zaka¿onych podda-
no szczepieniu przeciw gor¹czce Q. Wy³¹czono je
z dalszej reprodukcji. Przedstawione postêpowanie
okaza³o siê skuteczne z uwagi na niewystêpowanie
kolejnych przypadków zachorowañ. Dodatkowo wy-
dano w odniesieniu do wszystkich w kraju ferm kóz
i owiec zakaz produkcji mleka na sprzeda¿ do lipca
2010 r. (4).

W nawi¹zaniu do przedstawionej sytuacji w Holan-
dii, w s¹siaduj¹cych Niemczech nie obserwowano
w tym samym czasie wzrostu przypadków zachoro-
wañ na gor¹czkê Q w porównaniu do normalnej licz-
by rozpoznawanych zachorowañ u ludzi i zwierz¹t.
Gor¹czka Q w tym kraju jest chorob¹ zaka�n¹, obo-
wi¹zkowo zg³aszan¹ z urzêdu. Wykazywana jest rocz-
nie u oko³o 100-160 zwierz¹t, g³ównie u owiec, kóz
i byd³a (4).

Etiologia
Gor¹czka Q jest zoonoz¹ wywo³an¹ przez C. bur-

netii. G³ównym rezerwuarem s¹ domowe prze¿uwa-
cze i zwierzêta towarzysz¹ce cz³owiekowi. Ludzie
i zwierzêta zaka¿aj¹ siê najczê�ciej drog¹ oddechow¹,
za po�rednictwem aerozoli lub py³u.

Czynnik etiologiczny zosta³ wyizolowany w 1937 r.
przez Burneta i Freemana (11) od �winek morskich,
które zosta³y zaszczepione krwi¹ lub moczem pacjen-
tów i nazwany Rickettsia burnetii. Philip (37) prze-
niós³ w 1948 r. wymieniony drobnoustrój z rodzaju
Rickettsia do nowo utworzonego rodzaju Coxiella.
Obecnie dziêki analizie genetycznej podjednostki 16S
rRNA nast¹pi³a jego translokacja z rzêdu Rickettsia-
les do rzêdu Legionellales, a w jego ramach do rodzi-
ny Coxiellaceae i grupy proteobakterii (39).

C. burnetii jest ma³¹ (0,2-0,4 µm × 0,4-1 µm) Gram-
-ujemn¹, pleomorficzn¹ pa³eczk¹. Nie rozmna¿a siê
w sztucznych po¿ywkach bakteryjnych, a wy³¹cznie
w komórkach zwierzêcych. Mo¿e wystêpowaæ jako
tzw. ma³y wariant lub jako wariant du¿y. Ma te¿ po-
staæ przetrwalnikow¹. Po lizie komórki gospodarza
mo¿e prze¿yæ poza organizmem zwierzêcia, mimo nie-
korzystnych warunków �rodowiskowych, przez d³u-

gie okresy, trwaj¹ce od kilkudziesiêciu do kilkuset dni
(1). Charakterystyczn¹ w³a�ciwo�ci¹ C. burnetii jest
zmienno�æ fazowa (phase variation), reprezentowana
przez fazê I i fazê II. Faza I cechuje siê wysokiego
stopnia zjadliwo�ci¹ i immunogenno�ci¹, faza II nie
jest chorobotwórcza i nie wywo³uje odporno�ci prze-
ciwzaka�nej. Po kilkunastu pasa¿ach przez zarodki
kurze lub hodowle komórkowe zarazki fazy I prze-
chodz¹ w fazê II, równocze�nie z utrat¹ w³a�ciwo�ci
chorobotwórczych i immunogennych. Przedstawiona
zmienno�æ C. burnetii jest analogiczna do wystêpuj¹-
cej u Enterobacteriaceae, wyra¿onej przechodzeniem
postaci g³adkiej, S, zjadliwej w postaæ szorstk¹, R,
niezjadliw¹ (19).

W procesie rozwoju infekcji jedynie drobnoustroje
fazy I zasiedlaj¹ siê w komórkach uk³adu odporno�-
ciowego, g³ównie w monocytach (12). DNA C. bur-
netii mo¿e byæ wykazany w kr¹¿¹cych w krwi mono-
cytach lub w szpiku kostnym ludzi i zwierz¹t zaka¿o-
nych od miesiêcy, a nawet lat (13). W przeciwdzia³a-
niu rozwojowi infekcji g³ówn¹ rolê odgrywa odpor-
no�æ komórkowa (18).

Epidemiologia
Gor¹czkê Q stwierdzono na ca³ym �wiecie u ludzi

i zwierz¹t, z wyj¹tkiem Nowej Zelandii (34). Od 1999
do 2004 r. wykazano w 12 ró¿nych krajach 18 ognisk
gor¹czki Q u ludzi, obejmuj¹cych, zale¿nie od miej-
sca, od 2 do 289 osobników. W tym okresie wyst¹pi³o
6 epizootii u owiec i 3 u kóz. Ich �ród³o zwi¹zane by³o
z nawozem tych zwierz¹t, ze zwierzêtami nieudomo-
wionymi, kontaktami z kotami lub psami. �ród³a dwóch
ognisk u prze¿uwaczy nie uda³o siê okre�liæ (7).

Oprócz wspomnianej epizootii gor¹czki Q u kóz
i owiec w Holandii, opisano wcze�niej przypadek,
w którym po poronieniu u kozy znajduj¹cej siê w�ród
kóz ciê¿arnych nastêpowa³y u nich ronienia (40).
Dodatkowo okaza³o siê, ¿e kiedy ciê¿arne krowy
zosta³y wprowadzone do tego �rodowiska, zaczê³y po-
jawiaæ siê u nich ronienia; oko³o 40% wcze�niej wol-
nych od infekcji zwierz¹t zakazi³o siê w ci¹gu 6 mie-
siêcy.

Z opublikowanego przez Europejski Urz¹d Bezpie-
czeñstwa ¯ywno�ci (EFSA) 28 stycznia 2010 r. spra-
wozdania na temat tendencji i �róde³ zoonoz i czynni-
ków zoonotycznych w odniesieniu do krajów cz³on-
kowskich Unii Europejskiej wynika, ¿e w przypadku
gor¹czki Q wykazanie w 2007 r. tej infekcji u zwie-
rz¹t w 18 krajach cz³onkowskich UE, a w 2008 r. w 17
krajach tego regionu wskazuje na rozleg³y zwierzêcy
rezerwuar wymienionego zarazka w Europie. Na tym
tle gor¹czkê Q u ludzi, w tym w postaci klinicznej,
rozpoznano w 2007 r. w 20 krajach, a w 2008 r. w 21
krajach UE.

Liczne, chocia¿ geograficznie nie w pe³ni okre�lone,
s¹ rezerwuary C. burnetii na obszarze kuli ziemskiej.
Stanowi¹ je bezobjawowo zaka¿one ssaki i ptaki.
Infekcjê przenosz¹ stawonogi, zw³aszcza kleszcze,
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w liczbie oko³o 40 ró¿nych gatunków. Po�rednicz¹c
w przekazywaniu wymienionego patogenu zwierzêtom
niezaka¿onym, w wyniku uk³uæ skóry i ssania w cza-
sie bakteriemii krwi zwierz¹t zaka¿onych, odgrywaj¹
wa¿n¹ rolê w utrzymywaniu i rozszerzaniu siê zwie-
rzêcego rezerwuaru C. burnetii (41). S¹ szczególnie
istotne w transmisji C. burnetii w�ród dzikich krêgow-
ców, zw³aszcza prze¿uwaczy, gryzoni oraz ptaków (31,
34). Zaka¿eniu za ich po�rednictwem ulega cz³owiek
oraz zwierzêta domowe. Te ostatnie stanowi¹ jednak
wa¿niejsze ni¿ zwierzêta dzikie, osobne rezerwuary
C. burnetii i wy¿szego stopnia zagro¿enie dla ludzi
(29). Po przej�ciu zarazka do kleszcza rozmna¿a siê
on w komórkach jego przewodu pokarmowego i w
du¿ych ilo�ciach jest wydalany z ka³em. Zaka¿one
w ten sposób skóry i we³na, na które siadaj¹ kleszcze,
staj¹ siê zatem obok krwi kolejnym istotnym �ród³em
infekcji dla ludzi i zwierz¹t. Ma ona miejsce b¹d� przez
kontakt bezpo�redni, b¹d� kiedy ka³ kleszczy wyschnie,
za po�rednictwem py³u i aerozoli, trafiaj¹cych do uk³a-
du oddechowego ludzi i zwierz¹t. Najwa¿niejszym
�ród³em infekcji cz³owieka i zwierz¹t jest jednak ka³
i mocz zaka¿onych krów, owiec i kóz oraz ich wody
p³odowe i ³o¿ysko, jak te¿ poronione p³ody (1, 8).
Z tych miejsc oraz wyschniêtego ka³u i moczu w po-
staci py³u lub aerozoli, w stopniu znacznie czêstszym
ni¿ za po�rednictwem kleszczy i od zwierz¹t dzikich,
nastêpuje zaka¿enie ludzi i zwierz¹t drog¹ oddecho-
w¹ (31). C. burnetii mo¿e byæ izolowana z ka³u przed
i po porodzie, �rednio w czasie 20 dni, a z mleka prze-
¿uwaczy do 32 miesiêcy po infekcji. Niepasteryzowa-
ne mleko zaka¿onych zwierz¹t oraz ser mog¹ zatem
stanowiæ �ród³a doustnej infekcji cz³owieka (16, 33).
Psy wiejskie mog¹ siê zaka¿aæ, spo¿ywaj¹c ³o¿yska
prze¿uwaczy oraz drog¹ aerogenn¹ (20). W przypad-
ku miejskich wybuchów gor¹czki Q �ród³em zaka¿e-
nia s¹ psy, koty, króliki, go³êbie. Personel laboratoryj-
ny jest zagro¿ony w wyniku kontaktu ze zwierzêtami
laboratoryjnymi (21). Raczej sporadycznie nastêpuje
zaka¿anie cz³owieka od cz³owieka lub od zwierz¹t,
w zwi¹zku z sekcj¹ zw³ok ludzkich czy zwierzêcych
(15). Przekazanie zarazka drog¹ p³ciow¹ mia³o miej-
sce u myszy (25). Stwierdzono obecno�æ C. burnetii
w nasieniu buhaja (26). W Wielkiej Brytanii wykaza-
no wystêpowanie u szczurów brunatnych przeciwcia³
swoistych dla fazy II C. burnetii, st¹d przypuszczenie,
¿e szczury mog¹ stanowiæ rezerwuar C. burnetii, za-
gra¿aj¹cy infekcj¹ zwierzêtom domowym, szczegól-
nie kotom (46).

Obraz chorobowy
U cz³owieka gor¹czka Q manifestuje siê: podwy¿-

szeniem wewnêtrznej ciep³oty cia³a, bólami g³owy,
zapaleniem p³uc, w¹troby, miê�nia sercowego i wsier-
dzia, pokrzywk¹, objawami neurologicznymi i ronie-
niami. Mo¿e mieæ przebieg ostry lub przewlek³y. Mo¿e
te¿ przebiegaæ bezobjawowo. Szczegó³owe dane na
ten temat podaj¹ Angelakis i Raoult (1).

U domowych prze¿uwaczy infekcja wywo³ana przez
C. burnetii w wiêkszo�ci przypadków przebiega bez-
objawowo. Niektórzy zatem uwa¿aj¹, ¿e okre�lenie
�gor¹czka Q� mog³oby byæ z uwagi na to zast¹pione
nazw¹ �koksieloza� (28), analogicznie jak np. koli-
bakterioza. Wystêpuj¹ jednak¿e równie¿ przypadki
manifestuj¹ce siê objawami klinicznymi, jak podwy¿-
szon¹ wewnêtrzn¹ ciep³ot¹ cia³a, a zw³aszcza zabu-
rzeniami w rozrodzie oraz niep³odno�ci¹. C. burnetii
powoduje ronienia czê�ciej u kóz i owiec ni¿ u krów,
u których jest przede wszystkim przyczyn¹ zapalenia
macicy i niep³odno�ci (7). Odsetek ronieñ mo¿e u prze-
¿uwaczy wynosiæ 3-80% (30).

U byd³a, owiec i kóz w postaci choroby o ostrym
przebiegu mo¿na C. burnetii wykazaæ w krwi, p³ucach,
�ledzionie i w¹trobie, podczas gdy w postaci przewlek-
³ej, manifestuj¹cej siê g³ównie niep³odno�ci¹, ma miej-
sce utrzymuj¹ce siê wydalanie z ka³em i z moczem
przy okresowo równie¿ wystêpuj¹cej bakteriemii.
Du¿y odsetek poronionych p³odów nie wykazuje zmian
chorobowych. Niekiedy obserwuje siê ich ni¿szy ni¿
normalnie ciê¿ar cia³a (32). Zaka¿one ³o¿yska zawie-
raj¹ wysiêk i w³óknikowe zgrubienia. W miê�niówce
macicy kóz wystêpuj¹ stany zapalne. U byd³a czêsto
jedyn¹ zmian¹ patomorfologiczn¹ gor¹czki Q jest za-
palenie macicy (7).

Zdrowie publiczne
Gor¹czka Q, jak wynika równie¿ z ostatnio wyko-

nanych diagnostycznych badañ przegl¹dowych (1, 5,
6), jest do�æ wa¿nym problemem zdrowia publiczne-
go w licznych pañstwach, w³¹czaj¹c: Francjê, Wielk¹
Brytaniê, W³ochy, Hiszpaniê, Niemcy, Izrael, Grecjê
i Kanadê (Nowa Szkocja). W Niemczech w liczbie
21 191 badanych serologicznie krów u 7,8% wykaza-
no zaka¿enie C. burnetii; w przypadku 1346 zbada-
nych owiec 1,3% okaza³o siê dodatnich; spo�ród 278
zbadanych kóz zaka¿onych okaza³o siê 2,5% (17). Na
Cyprze wystêpowanie przeciwcia³ dla fazy II zarazka
stwierdzono w odniesieniu do 48,2% kóz, 18,9% owiec
i 24% krów (38). W Iranie u kóz wy¿szy by³ odsetek
(65,78%) dodatnich odczynów serologicznych ni¿
u byd³a (10,75%) (23). W Zimbabwe wyniki badañ
serologicznych by³y nastêpuj¹ce: 39% odczynów do-
datnich u byd³a, 10,5% � u kóz (22). W USA u kóz
stwierdzono badaniem serologicznym wy¿szy odsetek
odczynów dodatnich (41,6%) ni¿ u owiec (16,5%)
i byd³a (3,4%) (35).

W nawi¹zaniu do powy¿szego gor¹czka Q pozosta-
je, zw³aszcza ze wzglêdu na siewstwo C. burnetii przez
zwierzêta nie wykazuj¹ce objawów chorobowych,
przede wszystkim zagro¿eniem zawodowym w odnie-
sieniu do osób, które s¹ w kontakcie z krowami, owca-
mi i kozami oraz ich produktami � miêsem, mlekiem.
S¹ to rolnicy, lekarze weterynarii, personel rze�ni
i zak³adów przetwórstwa mlecznego, jak te¿ pracow-
nicy laboratoryjni, stykaj¹cy siê z gryzoniami u¿ywa-
nymi do badañ mikrobiologicznych.
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W ostatnich latach czêsto�æ wystêpowania przewlek-
³ej postaci gor¹czki Q u ludzi w USA zwiêkszy³a siê,
co ³¹czone jest z udzia³em wojsk amerykañskich
w wojnie w Iraku. Tam bowiem gor¹czka Q wystêpu-
je u zwierz¹t czêsto i enzootycznie. Ze wzglêdu na to,
¿e gor¹czka Q mo¿e ujawniæ siê klinicznie nawet 10
lat od zaka¿enia, mo¿liwe jest, ¿e weterani wojny
w Iraku mog¹ stanowiæ wa¿ny rezerwuar C. burnetii
przez wiele lat (1). Brak jest danych na ten temat
w odniesieniu do polskiego kontyngentu wojsk prze-
bywaj¹cych okresowo w tym kraju.

Podobnie jak w przypadku zoonoz w ogóle, zwal-
czanie gor¹czki Q u zwierz¹t ma znaczenie jako wa¿-
ny czynnik w weterynaryjnej profilaktyce tej choroby
u cz³owieka (44). Do zmniejszenia kontaminacji �ro-
dowiska przyczynia siê odpowiednia kontrola klesz-
czy oraz wysokiego stopnia higiena pomieszczeñ
i obej�cia, w którym przebywaj¹ zwierzêta.

Diagnostyka laboratoryjna
Odno�ne testy diagnostyczne zosta³y przedstawio-

ne w Podrêczniku OIE, Testów Diagnostycznych
i Szczepionek dla Zwierz¹t L¹dowych (2). Próbkami
s¹: krew (surowica) i �luz pochwy krowy, owcy, kozy
oraz tkanki poronionych p³odów i ³o¿ysko. Stosowa-
nymi w diagnostyce laboratoryjnej materia³ami jest
równie¿ mleko zbiorcze lub indywidualne, siara i ka³.
Do badañ nale¿y przyst¹piæ mo¿liwie bezpo�rednio po
poronieniu lub po porodzie. Wymazy do badañ mi-
kroskopowych sporz¹dza siê zw³aszcza z kotyledonów
³o¿yska. Do barwienia stosuje siê metody: Stampa,
Ziehl-Neelsena w modyfikacji, Gimeneza, Macchia-
vello, Giemzy, Kostera, w modyfikacji (2). Istnieje
mo¿liwo�æ pomy³ki z uwagi na podobieñstwo w za-
barwionym preparacie C. burnetii z Chlamydophila
abortus lub Brucella spp. Rozpoznanie laboratoryjne
jest do�æ miarodajne przy wskazuj¹cym na C. burnetii
badaniu mikroskopowym w po³¹czeniu z pozytywnym
wynikiem badania serologicznego (2).

Do swoistych metod identyfikacji C. burnetii nale-
¿y test ELISA z zastosowaniem przeciwcia³ monoklo-
nalnych, adsorbowanych w fazie sta³ej (captured
ELISA), wykrywaj¹cych antygeny zarazka (10, 42).
Od niedawna przydatna okaza³a siê polimerazowa re-
akcja ³añcuchowa (PCR), s³u¿¹ca do swoistej identy-
fikacji DNA C. burnetii w hodowli komórkowej i w
materia³ach pobranych od podejrzanych o zaka¿enie
p³odów lub roni¹cych zwierz¹t (10, 42).

W przypadku próbek zaka¿onych równocze�nie in-
nymi drobnoustrojami konieczne jest iniekcja ich
rozcierem zwierz¹t laboratoryjnych � myszy, �winek
morskich lub chomików. Materia³ podaje siê dootrzew-
nowo. Pomieszczenie, w którym przebywaj¹ zaszcze-
pione zwierzêta, powinno odpowiadaæ poziomowi 3
bioasekuracji (2). Po 21 dniach od iniekcji ³¹czy siê
surowice zaka¿onych zwierz¹t w próbkê zbiorcz¹.
Dodatni wynik jej badania serologicznego z antyge-
nami C. burnetii potwierdza podejrzenie gor¹czki Q.

Od zaszczepionych materia³em badanym zwierz¹t
mo¿na te¿ pobieraæ �ledziony i badaæ je w kierunku
C. burnetii mikroskopowo lub przy u¿yciu PCR (2).

Do badañ serologicznych identyfikuj¹cych swoiste
przeciwcia³a surowicy najczêstsze zastosowanie zna-
laz³y OWD i ELISA (2). Maj¹ one znaczenie diagnos-
tyczne jako próby stadne, a mniejsz¹ warto�æ w diag-
nostyce u indywidualnego zwierzêcia. Bli¿sze dane
techniczne na temat wymienionych testów przedsta-
wia cytowany Podrêcznik OIE (2).

Ingerencje przeciwdzia³aj¹ce
klinicznej postaci choroby i szerzeniu siê infekcji
U prze¿uwaczy polegaj¹ one, w celu zapobiegania

ronieniom, na podaniu dwóch iniekcji oksytetracykli-
ny (20 mg na kg c.c.) w czasie ostatniego miesi¹ca
ci¹¿y. Mimo to mo¿e doj�æ do poronienia i siania za-
razka (9). Rozprzestrzenianiu siê infekcji przeciwdzia³a
oddzielanie ciê¿arnych zwierz¹t od pozosta³ych zwie-
rz¹t do oddzielnych pomieszczeñ i podawanie im te-
tracykliny (8 mg/kg dziennie) w wodzie kilkakrotnie
w ci¹gu kilku tygodni przed porodem. Istotna jest hi-
giena pomieszczeñ polegaj¹ca na mo¿liwie ci¹g³emu
usuwaniu odchodów i ich zakopywaniu lub paleniu
(1).

Profilaktyka swoista
Dostêpne s¹ trzy typy szczepionki przeciw gor¹cz-

ce Q dla ludzi: szczepionka atenuowana, szczepionka
stanowi¹ca ekstrakt chloroformowo-etanolowy i szcze-
pionka zawieraj¹ca komórki C. burnetii, inaktywowane
formalin¹ (Q-Vax). Ta ostatnia, zgodnie z danymi Chiu
i Durrheima (14), okaza³a siê dla ludzi nieszkodliwa
i skuteczna. Nale¿y j¹ stosowaæ u osób szczególnie
eksponowanych na zaka¿enie C. burnetii (34).

Szczepionki mog¹ zapobiegaæ gor¹czce Q u zwie-
rz¹t, w tym i ronieniu, co potwierdza³o ich stosowanie
u prze¿uwaczy w Holandii w zwi¹zku z wspomnia-
nym wyst¹pieniem choroby Q u owiec i kóz w 2009 r.
Istotna w zapewnieniu skuteczno�ci jest obecno�æ
w nich C. burnetii w fazie I. Zapobieganie wymienio-
nej infekcji u domowych prze¿uwaczy stanowi rów-
nie¿ czynnik zapobiegaj¹cy infekcji u ludzi, gdy¿
ograniczaj¹ rezerwuar C. burnetii u tych zwierz¹t.
Wskazuj¹ na to wyniki badañ wykonanych przez
Kovacov¹ i Kazara w S³owacji (24). Szczepionki prze-
ciw gor¹czce Q dla zwierz¹t nie s¹, niestety, dostêpne
w powszechnej, firmowej dystrybucji i dlatego nie s¹,
jak dotychczas, szerzej stosowane.
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