
Gorączka Q jest zoonozą występują-
cą u wielu gatunków zwierząt na ca-

łym świecie, z wyjątkiem Nowej Zelandii. 
Czynnikiem etiologicznym tej choroby 
jest Gram-ujemna, bytująca wewnątrzko-
mórkowo, pleomorficzna bakteria Coxiel-
la burnetii, należąca do rzędu Legionella-
les. Głównym rezerwuarem drobnoustro-
ju są bydło i małe przeżuwacze, jednakże 
notowane są również przypadki nosiciel-
stwa wśród ptaków, gryzoni i gadów oraz 
zwierząt towarzyszących człowiekowi. 
Rolę wektora pełnią przede wszystkim 
kleszcze (1). Coxiella burnetii zaliczana 
jest do czynników zoonotycznych, epide-
mie choroby u ludzi najczęściej powiąza-
ne są z zachorowaniami u małych prze-
żuwaczy lub rzadziej u  bydła. Przebieg 
choroby jest zróżnicowany, zależnie od 
statusu immunologicznego zakażonych 
zwierząt i  patogenności danego szcze-
pu. Bardzo często zdarza się, że objawy 
kliniczne w stadzie nie są obserwowane, 
a zakażenie szerzy się poprzez bezobja-
wowych siewców patogenu. Nawet jeżeli 
objawy występują, to nie są one patogno-
moniczne. Można wówczas obserwować 
podwyższenie temperatury ciała, czemu 
mogą towarzyszyć: ronienia (najczęściej 
późne), przedwczesne porody, proble-
my z rozrodem, mastitis, zapalenia płuc 
i stawów oraz śluzowo-surowiczy wypływ 
z nozdrzy i worków spojówkowych. Bar-
dzo duża liczba bakterii wydalana jest 
przez zakażone osobniki podczas poro-
du lub poronienia wraz z łożyskiem i lo-
chiami, a także w tkankach poronionych 
płodów. Łożyska zakażonych zwierząt 
mogą posiadać nieswoiste zmiany pato-
logiczne, takie jak: obrzęki oraz wylewy 
krwawe, natomiast poronione płody z re-
guły wyglądają prawidłowo. Obecność C. 
burnetii stwierdzana jest również w mle-
ku, odchodach, krwi, nasieniu oraz wy-
mazach z  dróg rodnych chorych zwie-
rząt (1, 2, 3, 4). Do szerzenia zakażenia 
wśród zwierząt i ludzi najczęściej docho-
dzi drogą aerogenną lub poprzez bezpo-
średni kontakt z wydalinami i wydzieli-
nami zakażonych zwierząt. Wysuwane są 
też przypuszczenia sugerujące, że ludzie 
mogą ulegać zakażeniu poprzez spożywa-
nie mleka pochodzącego od zakażonych 
zwierząt. Istnieją rozbieżne dane nauko-
we na ten temat, jedne źródła podają, że 

jest to możliwe, inne wykluczają udział 
drogi pokarmowej w  szerzeniu się go-
rączki Q (1, 5, 6, 7).

Diagnostyka

W związku z brakiem patognomonicz-
nych objawów dla gorączki Q, kluczowy 
jest właściwy dobór materiału biologiczne-
go do badań i zastosowanie odpowiednich 
metod diagnostycznych, a przede wszyst-
kim właściwy sposób interpretacji uzyska-
nych wyników badań laboratoryjnych. Me-
tody serologiczne, takie jak odczyn wiąza-
nia dopełniacza (OWD), która jest metodą 
urzędową stosowaną w Polsce, oraz testy 
immunoenzymatyczne (ELISA) służą do 
wykonywania badań przesiewowych i po-
zwalają na szybkie potwierdzenie lub wy-
kluczenie seroprewalencji w stadzie prze-
żuwaczy, a w stadach zakażonych umożli-
wiają przeprowadzenie selekcji zwierząt na 
serododatnie i seroujemne. Ponadto mogą 
być pomocne w wykrywaniu stałych siew-
ców patogenu (8). Należy jednak podkre-
ślić, że siewstwo C. burnetii u przeżuwaczy 
może mieć charakter okresowy, wówczas 
jego implikacją są przypadki wykrywania 
materiału genetycznego patogenu w prób-
kach biologicznych pochodzących od osob-
ników seronegatywnych (9). Ponadto na-
leży pamiętać, że okres inkubacji gorączki 
Q, podczas którego nie stwierdza się jesz-
cze obecności przeciwciał we krwi, wyno-
si 14–21 dni. Jeśli mimo ujemnego wyniku 
badań serologicznych istnieje podejrzenie 
występowania zakażenia w stadzie, zaleca 
się powtórne wykonanie testów serologicz-
nych po 2–3 tygodniach oraz dodatkowo 
badań molekularnych metodą real-time 
(qPCR), które uważane są za złoty stan-
dard w wykrywaniu siewców C. burnetii 
(8, 10). Rodzaj materiału do badań qPCR 
zależy od jego dostępności i może stanowić 
go zbiorcza próbka mleka, jeżeli w stadzie 
są sztuki zasuszone, należy dodatkowo po-
brać od nich wymazy z dróg rodnych. Za-
leca się, aby pobierać je w okresie okołopo-
rodowym, najlepiej w ciągu 8 dni od mo-
mentu wystąpienia poronienia lub porodu 
(10). Materiał do badań stanowić mogą też 
indywidualne próbki mleka i/lub wymazy 
z dróg rodnych, łożysko (zwłaszcza frag-
menty zawierające kotyledony) lub narzą-
dy wewnętrzne poronionych płodów (10). 

Próbkę do badań qPCR stanowić może po-
nadto krew pełna pobrana na antykoagu-
lant inny niż heparyna. Jednak C. burnetii 
we krwi wykrywana jest przez krótki okres 
od momentu zakażenia; gdy układ immu-
nologiczny zaczyna być stymulowany do 
produkcji przeciwciał, komórki bakteryj-
ne mogą być już niewykrywalne we krwi. 
Bardzo ważnym elementem jest strategia 
pobierania próbek do badań, w której na-
leży uwzględnić liczebność i strukturę wie-
kową stada (10). Istotne jest, aby próbki do 
badań pobierać od zwierząt ze wszystkich 
grup wiekowych oraz dokonać prawidłowe-
go wyliczenia zwierząt selekcjonowanych 
do badania. Jeżeli w stadzie nie ma obja-
wów klinicznych, osobniki do badań z po-
szczególnych grup wiekowych należy typo-
wać w sposób przypadkowy (losowy). Na-
tomiast w stadach, w których stwierdzane 
są ronienia lub inne objawy mogące wska-
zywać na zakażenie, należy w pierwszej ko-
lejności pobrać materiał do badań od zwie-
rząt z objawami klinicznymi.

Sytuacja epidemiologiczna w Europie 
i Polsce

W Polsce zgodnie z rozporządzeniem mi-
nistra rolnictwa i rozwoju wsi z 24 czerw-
ca 2010  r. prowadzony jest program 
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monitorowania występowania gorączki Q 
u bydła oraz małych przeżuwaczy. Ponad-
to, zgodnie z ustawą o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych 
(11), gorączka Q jest chorobą podlegającą 
obowiązkowi rejestracji. Poza badaniami 
monitoringowymi w kierunku gorączki Q, 
Państwowy Instytut Weterynaryjny w Puła-
wach wykonuje też badania usługowe oraz 
w ramach Programu Wieloletniego (PW).

Ogniska choroby notowane są w Pol-
sce począwszy od 1956 r. Największą epi-
demię gorączki Q w naszym kraju odnoto-
wano w 1982 r. w stadzie krów mlecznych 
ośrodka hodowli zarodowej w Ulhówku 
(powiat hrubieszowski), wówczas zakaże-
nie potwierdzono zarówno u bydła mlecz-
nego, jak u ludzi (12). Od tamtej pory Pol-
ska południowo-wschodnia uznawana jest 
za region endemicznego występowania 

C. burnetii. Co pewien czas na tym tere-
nie notowane są przypadki choroby, np. 
w 2008 r. zakażenie wystąpiło u bydła i lu-
dzi w Dębnie (woj. małopolskie) i Tarno-
grodzie (woj. lubelskie; 12). Ponadto ma-
teriał genetyczny C. burnetii wykrywa-
ny jest u kleszczy odławianych z obszaru 
endemicznego (13). Jak wynika z badań 
prowadzonych w ostatnim czasie, liczba 
przypadków gorączki Q diagnozowanych 
u przeżuwaczy znacząco wzrosła. W su-
mie tylko w ramach Programu Wielolet-
niego w 2014 r. i pierwszej połowie 2015 r. 
metodą OWD przebadano 900 surowic 
pochodzących z 309 stad bydła z różnych 
regionów Polski, które zgodnie z deklara-
cją hodowców nie były szczepione. Obec-
ność przeciwciał anty-C. burnetii wykryto 
w 100 stadach bydła (32,36%). Natomiast 
odsetek zwierząt serododatnich w odnie-
sieniu do wszystkich przebadanych zwie-
rząt wyniósł 44,22%. Szczegółowe dane 
na temat prewalencji C. burnetii w po-
szczególnych regionach Polski przedsta-
wiają rycina 1 oraz tabela 1. Ponadto ze 
stad seropozytywnych pobierany był ma-
teriał biologiczny do badań potwierdzają-
cych metodą qPCR. Ze względu na brak 
dostępności materiału, badania potwier-
dzające nie zostały wykonane we wszyst-
kich stadach seropozytywnych; próbki do 
badań potwierdzających pochodziły w su-
mie z 69 stad serododatnich i była to głów-
nie krew oraz zbiorcze lub indywidualne 
próbki mleka. Dlatego też nie ma możli-
wości wiarygodnego oszacowania liczby 
stad bydła, w których występuje aktywne 
zakażenie powiązane z siewstwem patoge-
nu. Niemniej jednak bazując na wynikach 
badań materiału, który został dostarczony 
do badań, zakażenie potwierdzone izolacją 
DNA C. burnetii z krwi lub zbiorczych czy 
indywidualnych próbek mleka stwierdzono 
w 24 stadach bydła (ryc. 1). Należy podkre-
ślić, że najwyższy odsetek stad zakażonych 
C. burnetii odnotowano w województwie 
lubelskim, czyli w obszarze endemiczne-
go występowania choroby. Niewątpliwie 
na wzrost seroprewalencji w Polsce mogą 
mieć wpływ stosowane szczepienia, ale wy-
niki badań potwierdzających wskazują, że 
w wielu przypadkach seroprewalencja ma 
związek z aktywnym zakażeniem, a nie jest 
następstwem szczepienia zwierząt. Dostęp-
ne dane literaturowe wskazują, że wzrost 
seroprewalencji i potwierdzonych przypad-
ków choroby obserwowany jest nie tylko 
w Polsce, ale też w innych krajach europej-
skich, a  stwierdzany poziom seroprewa-
lencji jest porównywalny ze średnią z in-
nych państw europejskich. Dla przykładu 
seroprewalencja w Danii i Holandii wy-
nosi 79% (14, 15), Republice Irlandii 38% 
(16), północnej Irlandii 65% (17), północ-
nej Hiszpanii 67% (18), a w Belgii w regio-
nie Walonii 71% (19).
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warmińsko-mazurskie
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Ryc. 1. Prewalencja C. burnetii u bydła w poszczególnych regionach Polski
		 województwo, w którym notowano przypadki gorączki Q z potwierdzeniem badaniem qPCR
		� województwo, w którym występowały podejrzenia przypadku gorączki Q na podstawie badań serologicznych 

(badania qPCR nie były wykonywane)
*		  obszar nieobjęty badaniami w 2014 r. i pierwszej połowie 2015 r.

Województwo Liczba stad przebadanych Liczba stad serododatnich

kujawsko-pomorskie 28 9

podkarpackie 103 29

wielkopolskim 27 3

warmińsko-mazurskie 19 3

świętokrzyskie 11 5

łódzkie 40 7

lubelskie 13 10

śląskie 12 5

mazowieckie 12 10

podlaskie 22 11

lubuskie 1 1

pomorskie 7 4

zachodniopomorskie 14 3

dolnośląskie - -

opolskie - -

małopolskie - -

Ogółem 309 100

Tabela 1. Poziom seroprewalencji w stadach bydła w poszczególnych województwach
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Szczepienia

Z uwagi na rosnącą liczbę przypadków 
gorączki Q, wzrasta też zainteresowanie 
szczepieniami zwierząt przeciwko tej cho-
robie. W Polsce szczepionka dostępna jest 
od 2013 r. Należy jednak podkreślić, że jej 
zastosowanie jedynie redukuje poziom 
siewstwa oraz liczbę siewców, a poprzez 
to może zmniejszać liczbę poronień w sta-
dzie; niestety, nie zawsze powoduje zupeł-
ną eliminację patogenu. Z uwagi na brak 
preparatów umożliwiających odróżnie-
nie zwierząt szczepionych od zakażonych 
(szczepionka typu DIVA), diagnostyka se-
rologiczna w stadach już zaszczepionych 
jest niemożliwa. Dlatego też przed wyko-
naniem szczepienia zaleca się wykonanie 
kompleksowych badań laboratoryjnych, 
włącznie z badaniami potwierdzającymi 
metodą qPCR. Jest to szczególnie istotne 
w stadach bydła mlecznego. Należy bo-
wiem pamiętać, że wystąpienie podejrzenia 
lub potwierdzenia zakażenia czynnikiem 
zoonotycznym, zgodnie z  rozporządze-
niem 853/2004 Parlamentu Europejskiego 
i Rady z 29 kwietnia 2004 r., skutkuje zaka-
zem przyjmowania mleka przez mleczarnie. 
Zaszczepienie stada serododatniego bez 
wcześniejszego wykonania badań potwier-
dzających powoduje, że w chwili pobrania 
próbki do badań przez 9 dni od szczepie-
nia metodą qPCR wykrywa DNA szcze-
pu szczepionkowego C. burnetii w mleku 
(20). W tym czasie ostateczne potwierdze-
nie lub wykluczenie siewstwa jest niemoż-
liwe. Po zaszczepieniu zwierząt selekcja na 
serododatnie i seroujemne jest już w ogó-
le niemożliwa. Wówczas selekcjonowanie 
zwierząt na zdrowe i zakażone możliwe jest 
tylko na podstawie wyników badań qPCR, 

których wykonanie jest znacznie droższe 
w porównaniu do badań serologicznych.

Podsumowując, należy stwierdzić, że 
zakażenia wywoływane przez C. burne-
tii mają często bezobjawowy charakter 
lub niespecyficzne objawy, co powoduje 
duże trudności diagnostyczne. Leczenie 
bywa długotrwałe i nie zawsze skuteczne, 
a prawodawstwo w zakresie zapobiegania, 
monitorowania i nadzoru oraz zwalczania 
tej choroby jest mało przejrzyste. To tyl-
ko przykładowe czynniki, które wskazują 
na złożoność zagadnienia. Jednocześnie 
dane dotyczące występowania C. burne-
tii w środowisku naturalnym (u kleszczy), 
stwierdzanie ognisk i epidemii gorączki Q 
w Polsce i innych państwach europejskich 
zwracają uwagę na fakt, iż jest to problem 
bardzo aktualny. Powyższe argumenty po-
winny skłaniać terenowych lekarzy wetery-
narii oraz hodowców do uwzględniania go-
rączki Q na liście potencjalnych rozpoznań 
różnicowych w przypadku zaburzeń roz-
rodczości i ronień w stadach przeżuwaczy.
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Gruźlicę u  ssaków powodują prątki 
wchodzące w skład kompleksu Myco-

bacterium tuberculosis (MTBC), do które-
go należą następujące gatunki: M. tuber-
culosis – prątek ludzki, M. bovis – prątek 

bydlęcy (1), M.  bovis – BCG (Bacillus 
Calmette-Guérin; 2), M. africanum (3), 
M. microti (4), M. pinnipedii (5), M. ca-
netti (6) oraz M. caprae (7). Ponadto do 
MTBC zaliczono jeszcze dwa gatunki 

prątków: M. oryx (8), który ostatnio zo-
stał nazwany M. orygis (9), oraz Dassie 
(10, 11, 12), któremu zaproponowano 
nazwę M. mungi (13).

Gruźlicę cechuje zapalenie swoiste wy-
siękowo-wytwórcze, a  zmiany widocz-
ne makroskopowo najczęściej przyjmu-
ją postać gruzełków gruźliczych. Naj-
częstszym miejscem predylekcyjnym do 
zachorowania u  ludzi są płuca (14, 15), 
natomiast u bydła węzły chłonne klatki 
piersiowej (16). Wiele badań prowadzo-
nych w krajach europejskich i poza Eu-
ropą wskazuje na rosnący udział gruźli-
cy wywołanej prątkami Mycobacterium 
bovis wśród ludzi i zwierząt innych ga-
tunków niż bydło. Transmisja choroby 
wśród zwierząt w  stadzie dotyczy pra-
wie wszystkich osobników, a  nie poje-
dynczych sztuk (17).
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