
II Czynnik etiologiczny 
Gorączkę Q wywołuje Coxiella burnetii. Ciągły postęp dokonujący się w badaniach nad 
klasyfikacją bakterii doprowadził do szeregu zmian w obrębie klasyfikacji rodziny 
Rickettsiaceae, do której dotychczas należała Coxiella burnetii. Potwierdzeniem tego procesu 
są badania filogenetyczne wykonane w ostatnich latach oparte o analizę molekularną genomu 
szczepu C. burnetii Nine Mile- fazy 1 RSA493. Badania te wykazały większe pokrewieństwo 

filogenetyczne C. burnetii do bakterii z rzędu Legionellales, gatunku Legionella pneumophila 
niż do dotychczasowego rzędu Rickettsiales. Dowodzi to tezy, że nazywanie tego patogenu 
mianem drobnoustroju "riketsjopodobnego" było błędne. Nowa taksonomia bakterii z 
gatunku C. burnetii została opublikowana w ostatnim wydaniu Bergey' s Manual of 
Determinative Bacteriology, w którym to, Coxiella burnetii została włączona do rzędu 

Legionellales, rodziny Coxiellaceae, rodzaju Coxiella, co schematycznie przedstawia 
poniższe zestawienie. 

Rząd: Legionellales 
Rodzina: Coxiellaceae 

Rodzaj: Coxiella Rodzaj: Rickettsiella Rodzaj: Aquicella 
Rodzaj Coxiella cechuje zjawisko zwane zmiennością faz, polegające na występowaniu tych ..tl 
drobnoustrojów w dwóch odmianach antygenowych. W warunkach naturalnych oraz po 
zakażeniach doświadczalnych, patogen ten występuje w fazie I. Natomiast pasaż przez 
woreczek żółtkowy zarodka kurzego lub hodowlę tkankową prowadzi do utraty antygenów 
powierzchniowych i szczep fazy I przechodzi w mniej zjadliwy szczep fazy II. Ponowny 
pasaż przez zwierzęta prowadzi do zmiany szczepu fazy II w fazę I. Zjawisko to 
prawdopodobnie powodowane jest zmiennością powierzchniowych struktur antygenowych. 
Początkowo, po zakażeniu szczepami zjadliwymi pojawiają się przeciwciała przeciwko fazie 
II (ok. 7-10 dnia po infekcji). Natomiast po ok. 20 dniach zaczynają być wykrywalne 
przeciwciała przeciwko antygenom fazy I. Dlatego też w diagnostyce serologicznej, 
pozwalającej na wykrycie wczesnego zakażenia, szczególnie przydatne są antygeny fazy II. 
Wysokie miana dla fazy II wskazują na niedawny kontakt z zarazkiem, zwykle w ciągu 6-8 
miesięcy, natomiast wysokie miana dla fazy I, spotykane niezwykle rzadko, sugerują infekcję 

przewlekłą. 

Wśród izolatów C. burnetii wykazano szczepy różniące się patogennością. Badania 
genetyczne tych szczepów pozwoliły powiązać zakres patogenności z różnicami w 
określonych plazmidach. Na tej podstawie wyróżniono 6 genetycznych grup: Grupy I (szczep 
Hamilton), II (szczep Vacca) , III (szczep Rasche) posiadają plazmid QpHl, są one 
odpowiedzialne za ostrą postać gorączki Q u ludzi. Grupa IV (szczep Biotzere) zawiera 
plazmid QpRS, odpowiedzialna jest za chroniczną postać choroby u ludzi. Grupę V (szczep 
Corazon) wyróżnia niska zawartość plazmidowego DNA, a sekwencja QpRS zintegrowana 
jest z chromosomalnym DNA. Szczep tej grupy odpowiedzialny jest za wywoływanie 

chronicznych postaci zapalenia wsierdzia (endocarditis). Grupa VI (szczep Dod, zawiera 
plazmid QpDG) i stwierdzana jest u gryzoni i dotąd uważana za niepatogenną dla ludzi. 
Przyjmuje się także podział uproszczony, zgodnie z którym różnice w zakresie patogenności 

uwarunkowane są obecnością lub brakiem trzech głównych grup określonych plazmidów. Do 
grupy I (plazmid QpHl) należą szczepy Nine Mile fazy 1 i Henzerling, wywołujące ostre 
postacie gorączki Q. Grupa II (plazmid QpRS lub jego sekwencja zintegrowana z DNA 
chromosomu) zawiera gen cbbE, który koduje syntezę swoistego białka E ściany 

komórkowej, odpowiedzialnego przede wszystkim za chroniczne postacie choroby - głównie 

endocarditis. Pojawienie się przeciwciał dla fazy I w klasie IgG i / lub IgA może być 

zapowiedzią rozpoczynającego się podostrego zapalenia wsierdzia. 
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W grupie III (plazmid OpDG) znajdują się szczepy uważane za patogenne, lecz wirulentne 
dla człowieka. 

III Przeżywalność i wrażliwość na czynniki f"Jzyczne i chemiczne 
Coxiella bumetii jest bardzo oporna na działanie czynników chemicznych i fizycznych. 
W kale kleszcza Dennacentor andersoni może przeżyć 586 dni. W wysuszonym moczu 
bakteria przetrwała przez 49 dni, w wysuszonym mleku 30 dni, a w kurzu 120 dni. W wodzie 
lub mleku, przechowywanym w temperaturze pokojowej, przeżywalność wynosi do 7 dni. 
W; te.mperaturze 4_60 C obecność żywego zarazka w wełnie stwierdzono nawet po 12 do 16 
mIeSIęcy. 

Czynniki fizyczne, szczególnie pasteryzacja zabija zarazek po 15 sekundach, natomiast w 
materiale biologicznym przechowywanym w temperaturze - 20 o C bakterię stwierdzono po 
upływie 2 lat. 
Promienie ultrafioletowe nie są skutecznym sposobem pozbycia się tych drobnoustrojów. 
Z czynników chemicznych 1% roztwór fenolu, jak również rozwory preparatów 
zawierających 100 mg czynnego chloru na litr zabijają Coxiella bumetii w przeciągu 24 
godzin. 
Przy odkażaniu powierzchni dużą skuteczność wykazał 2% ług sodowy. Eksperymentalnie 
wykazano również skuteczność 5% chloroformu oraz 70% alkoholu etylowego, 
powodującego zabicie bakterii w przeciągu 30 minut. 
IV Patogeneza i patogenność drobnoustroju z gatunku Coxiella burnetii dla zwierząt i 
ludzi 
C. burnetii cechuje się niską zjadliwością, lecz wysoką zakażalnością. W warunkach 
doświadczalnych jedna komórka może zapoczątkować zakażenie i rozwój choroby w 
organizmie. Głównym rezerwuarem i źródłem zakażenia, zwłaszcza w ognisku 
przyrodniczym, jest ponad 30 gatunków kleszczy, przekazujących transovarialnie zarazki z 
pokolenia na pokolenie. Kleszcze w swoim cyklu rozwojowym pasożytują na 2-3 różnych 

żywicielach (głównie ssaki, w tym człowiek). Pasożyty te odgrywają zasadniczą rolę w 
utrzymaniu żywotności C. burnetii w przyrodzie. Do ich zakażenia dochodzi po spożyciu 

krwi zainfekowanego ssaka, znajdującego się w okresie bakteriemii. Raz zakażony kleszcz 
staje się nosicielem C. burnetii przez całe życie, a jego ślina może zawierać bardzo wysokie 
stężenie zarazków (l 08

- 1011
). 

Zakażenie może również nastąpić w wyniku bezpośredniego kontaktu zwierzę - zwierzę, 

zwierzę - człowiek lub człowiek - zwierzę. Pasażowanie zarazka przez kleszcze zwiększa 

jego zjadliwość, natomiast zmniejsza przez zwierzęta stałocieplne. 

Innymi źródłami zakażenia mogą być: zanieczyszczona wełna, mleko, odchody 
zwierząt i ich mocz, kurz w pomieszczeniach, gdzie przebywają chore zwierzęta, 

samochody do ich przewozu, zanieczyszczona woda oraz zwierzęta takie jak koty w 
okresie okołoporodowym, zwierzyna łowna i zwierzęta utrzymywane w ogrodach 
zoologicznych. Notowano także przypadki zakażeń ludzi od chorych psów i kotów. 

W latach 50 bakterie te wyizolowano od drobiu domowego. Wówczas, wśród 

przebadanych w Anglii kur stwierdzono 13,5% seroreagentów, a doświadczalnie zakażone 

wydzielały C. burnetii wraz z kałem przez okres 40 dni po infekcji. Ponadto przeciwciała 

stwierdzano również u gołębi, od których zarazki izolowano z nerek. 
Epidemiologiczne dane amerykańskie wykonywane do lat 70 wskazywały, że 

zakażenia odzwierzęce (przeżuwacze) najczęściej następowały: w przetwórniach mięsa­
13,7%, rzeźniach - 16,2%, zakładach mleczarskich - 29.1% oraz miejscach przebywania 
zwierząt - 30°1'0 

Bakterie z rodzaju Coxiella po wtargnięciu do organizmu fagocytowane są przez 
komórki żerne gospodarza głównie makrofagi (rycina). 
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Ryc.. Cykl rozwojowy Coxiella burnetii, wg. Arricau-Bouvery 
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W fagolizosomach· dochodzi do ich namnażania, po czym przepełnione komórki 
pękają, rozsiewając patogeny po całym organizmie. Najczęściej u zwierząt usadawiają się one 
w płucach, gruczole mlekowym, jądrach, węzłach chłonnych, zwłaszcza w węzłach 

nadwymieniowych oraz w macicy, wodach płodowych i w łożysku. Proces chorobowy może 

przenosić się również na wątrobę i układ krążenia. Infekcja u zwierząt trwa zazwyczaj przez 
cały okres ich życia i w większości przypadków przebiega w formie utajonej. Do namnożenia 

większej liczby bakterii, a tym samym nasilenia objawów choroby, dochodzi podczas ciąży 

lub w wyniku działania czynników immunosupresyjnych. 
• Objawy kliniczne u zwierząt 

Początkowo występuje zwykle niezauważalne nieznaczne podwyższenie wewnętrznej 

ciepłoty ciała, utrzymujące się przez kilka dni. Ponadto stwierdza się stan zapalny gałek 

ocznych, objawiający się większą ilością płynu surowiczo-śluzowego wypływającego z 
worka spojówkowego i nosa. Wymienione objawy ogólne nie dają jednak podstawy do 
podejrzewania gorączki Q. Na istnienie tej choroby u zwierząt niekiedy wskazywać może 

dopiero fakt licznych zachorowań ludzi z objawami ostrej grypy w tym samym siedlisku. 
Częściej natomiast dochodzi do przedwczesnych porodów i poronień. W łożysku zakażonych 

zwierząt można wówczas stwierdzić obrzęki oraz lokalne wylewy krwawe. Dalszy przebieg 
choroby zależy od stopnia zjadliwości zarazka i stanu odporności zwierząt. W przypadku 
nasilenia schorzenia dołączają się objawy w postaci zapalenia płuc, wymienia oraz stawów. 
Należy również mieć na uwadze fakt, że zwierzęta nosiciele mogą zawierać w trofoblastach, 
pewną niewielką ilość patogenu, co uniemożliwia rozpoznanie gorączki Q metodami 
serologicznymi, a jednocześnie doprowadza do skażenia środowiska poprzez wydalone 
łożysko i wody płodowe. 

Dodatnie wyniki badań 

człowiekowi. Do zakażeń 

serol
u 

ogicznych 
zwierząt 

stwierdza 
mięsożernych 

się także 

dochodzi 
u zwierząt 

najczęściej 
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po 
zyszących 

spożyciu 
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zakażonych łożysk zwierząt gospodarskich lub małych gryzoni. Przebieg choroby jest u nich 
zazwyczaj bezobjawowy lub ze słabo zaznaczonymi objawami ogólnymi. Niemałą rolę w 
zakażaniu zwierząt towarzyszących odgrywają również kleszcze. 

• Objawy kliniczne u ludzi 
U ludzi gorączka Q występuje najczęściej u pracowników mających bezpośredni kontakt ze 
zwierzętami w rzeźniach, zakładach futrzarskich oraz u lekarzy weterynarii. Pomimo, że w 
Polsce od 1956 r. stwierdzono u ludzi kilkadziesiąt przypadków gorączki Q, do końca jednak 
nie wiadomo, czy ta stosunkowo niewielka liczba przypadków choroby wynika z faktycznego 
stanu jej występowania, czy też dlatego, że w większości przypadków nie udało się jej 
zdiagnozować, co wydaje się bliższe prawdy. 
W ognisku epizootycznym podstawowy rezerwuar i źródło zakażenia człowieka stanowią 

zwierzęta domowe, najczęściej bydło, owce i kozy. Natomiast do zakażenia przez ukłucie 

kleszcza dochodzi niezmiernie rzadko. Do infekcji u ludzi dochodzi najczęściej drogą 

aerogenną, poprzez wdychanie unoszących się z pyłem zarazków (wysuszony kał tworzy 
zakaźną zawiesinę w powietrzu), rzadziej przez uszkodzoną skórę oraz drogą przewodu 
pokarmowego. Sprzyja temu duża oporność zarazka na środowiskowe czynniki fizyczne. 
Przyjmuje się, że C. burnetii w pylistym kale pochodzącym od zakażonych owiec mogą być 

przenoszone przez wiatr na odległość co najmniej 2 kilometrów. Inną drogą infekcji jest 
kontakt bezpośredni, np. w czasie udzielania zwierzętom pomocy przy porodzie, podczas 
dojenia, przy obróbce mięsa, podczas strzyży owiec oraz obróbki skór i wełny. Zakażenia 

horyzontalne, czyli z człowieka na człowieka występują bardzo rzadko, a mamy z nimi do 
czynienia głównie w szpitalach gdzie chorzy zarażają się wzajemnie poprzez plwocinę 

uwalniającą się podczas gwałtownego kaszlu, a także przez przetoczenie zakażonej krwi. 
Podział klinicznych postaci gorączki Q u ludzi nie jest jednolity, jednak podkreśla się 

występowanie dwóch zasadniczych i diametralnie odmiennych postaci klinicznych: 
~ ostrej 
~ przewlekłej 

Postać ostra przebiega pod postacią różnych form klinicznych, z których najczęściej 

wymieniane to: 
1. uogólniona (septyczna) 
2. duropodobna 
3. płucna 

4. grypopodobna 
5. nerwowa (meningealna) 

W zależności od skali zakażenia okres inkubacji choroby wynosi od 10 do 14, a nawet 
35 dni. Choroba może przebiegać w postaci asymptomatycznej serokonwersji, czasem jako 
samoograniczająca się ostra choroba gorączkowa lub najrzadziej - w postaci przewlekłej. 

W postaci klinicznej choroba rozpoczyna się nagle, najczęściej podwyższoną wewnętrzną 

ciepłotą ciała (80-100%, postać gorączkowa) oraz intensywnymi dreszczami (50-100%). 
Często notowane jest złe samopoczucie, brak apetytu, zmęczenie, bóle mięśni, stawów, 
typowe bóle głowy i bóle pozagałkowe oraz kaszel. W. tej postaci gorączka Q najczęściej 

może być mylona z grypą. Rzadziej obserwuje się objawy neurologiczne: encefalopatię, 

halucynacje, afazję ruchową i bóle połowiczne twarzy, przypominające neuralgię nerwu 
trójdzielnego. 

U kobiet ciężarnych Coxiella burnetii może wywoływać poronienia lub przedwczesne 
porody. Kobiety, które przechorowały gorączkę Q, wydalają w okresie najbliższego porodu i 
po porodzie dużą ilość zarazków wraz z wodami płodowymi, łożyskiem oraz mlekiem i mogą 

być źródłem zakażenia dla personelu położniczego. Dzieci urodzone przez zakażone matki 
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rodzą się najczęściej zdrowe, mimo izolacji Coxiella burnetii z łożyska i mleka chorych 
matek. Śmiertelność u ludzi jest stosunkowo niska i wynosi 1-2%, z wyjątkiem krajów 
tropikalnych, gdzie może dochodzić nawet do 9%. 

Zarówno w ostrej, jak i przewlekłej postaci gorączki Q nierzadko dochodzi do 
zapalenia wsierdzia. Wstępne objawy rozwijającej się choroby to: osłabienie, ból w okolicy 
przedsercowej i tachykardia. Do tego rodzaju choroby może dojść nawet po 10-20 latach od 
infekcji. C. burnetźź uszkadza wówczas zastawki serca, głównie aortalne, a proces chorobowy 
choć przebiega powoli, często prowadzi do zgonu. Osłuchiwaniem serca stwierdza się 

zaburzenia jego rytmu oraz szmery dodatkowe, wynikające ze zmian w obrębie zastawek 
dwudzielnej i/lub trójdzielnej. W skrajnych okolicznościachwystępują objawy niewydolności 

krążenia z następową sinicą, a także przypadki zatorów i zakrzepów naczyniowych, 
zagrażających bezpośrednio życiu. Według aktualnych danych, pomimo wielokierunkowego 
leczenia, tzw. odległa śmiertelność dotyczy co najmniej 65% chorych i nie jest, jak do 
niedawna sądzono, sprawą rzadką. Dla przykładu w latach 1975-1981 w Anglii i Walii 
stwierdzono 92 przypadki endocarditis, co stanowiło ok. 3% wszystkich zapaleń wsierdzia 
rozpoznanych w tym okresie na obszarze Wlk. Brytanii oraz 11 % z zarejestrowanych 839 
przypadków gorączki Q. 

U 5 - 10% chorych stwierdzane jest zapalenie wątroby, przebiegające z żółtaczką o 
różnym obrazie histologicznym. Ponadto opisano pojedyncze przypadki zgonów z powodu 
wystąpienia marskości lub rozległej martwicy wątroby. Podkreślany jest ponadto 
neurotropizm zarazka i toksyczny wpływ wywierany na układ nerwowy przez LPS C. 
burnetii. Opisy zapalenia opon mózgowych i mózgu są dość liczne. Ich przebieg jest 
zazwyczaj ciężki, z porażeniami nerwów czaszkowych i zaburzeniami przytomności. Do 
rzadkich przypadków należą zapalenie tarczycy, jąder i stawów. 

Profilaktyka gorączki Q polega przede wszystkim na ujawnianiu nosicieli i siewców 
drobnoustrojów z rodzaju C. burnetii, zarówno u ludzi jak i zwierząt. Wymagana jest ścisła 

współpraca służb medycznych i weterynaryjnych. Uświadomienie zawodowym grupom 
ryzyka o niebezpieczeństwie zachorowania, powinno być połączone z zaleceniem stosowania 
odzieży ochronnej. 

Udowodniono wysoką skuteczność szczepionki Q-Vax (C. burnetii ekstrahowana 
chloroformem lub metanolem). Jedna dawka (30 J.!g) powoduje powstanie po ok. 2 
tygodniach odporności utrzymującej się do 5 lat. Szczepionki są dobrze tolerowane, rzadko 
powstają miejscowe ropnie wymagające opracowania chirurgicznego. Szczepienie powinno 
być poprzedzone śródskórnym testem uczuleniowym polegającym na podaniu 0,02 J.!g ., 
szczepionki. 

IV Zapobieganie 
Zapobieganie i zwalczanie gorączki Q u zwierząt w polskim prawodawstwie nie jest 

jednoznacznie określone. Poniższe dane opracowano na podstawie literatury. 

~ postępowanie w środowisku zwierząt zdrowych 
- badanie serologiczne zwierząt na obecność przeciwciał anty - Coxiella bumem ze 

szczególnym uwzględnieniemzwierząt roniących lub rodzących przedwcześnie, 

- odpowiednia (21 dni) kwarantanna zwierząt wprowadzanych do stada, 
- zakaz wprowadzania do gospodarstw hodowlanych zwierząt ze stad zakażonych, 

- przemieszczane, szczególnie z importu, zwierzęta powinny być poddane badaniom 
serologicznym zwłaszcza w przypadku stad pochodzących z rejonów, w których 
występowała gorączka Q, 

- zwalczanie kleszczy, gryzoni, 
- odpowiednie warunki zoohigieniczne, w tym bieżąca dezynfekcja pomieszczeń i sprzętu, 
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• 

- szczepienia (nie zawsze zapobiegająnosicielstwu i siewstwu). 

~ postępowanie w środowisku zwierząt zakażonych 

- laboratońum diagnostyczne, które stwierdziło wynik dodatni badaniem w kierunku gorączki 

Q, zgodnie z rozporządzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 maja 2004 
powiadamia o tym fakcie właściwego powiatowego lekarza weterynarii, 

- zwierzęta, u których stwierdzono chorobę (objawy kliniczne, + badanie serologiczne oraz 
izolacja bakteńi z łożyska lub wód płodowych albo stwierdzenie antygenu badaniem peR) 
poddaje się eliminacji poprzez: 
a) zabicie chorych zwierząt (nie przysługuje odszkodowanie; biorąc pod uwagę systematykę 

art. 49 ustawy z 11 marca 2004r. o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób 
zakaźnych zwierząt wydaje się również, iż wypłacenie nagrody może budzić 

wątpliwości prawne i musi być rozstrzygane indywidualnie dla każdego przypadku), 

b) ubój zwierząt chorych w rzeźni zatwierdzonej przez właściwego terytorialnie 
powiatowego lekarza weterynarii z zachowaniem zasad wskazanych w załączniku I, 
sekcji II, rozdziale III, pkt 4 rozporządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady nr 
854/2004 (nie przysługuje odszkodowanie; biorąc pod uwagę systematykę art. 49 
ustawy z 11 marca 2004r. o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwalczaniu chorób 
zakaźnych zwierząt wydaje się również, iż wypłacenie nagrody może budzić 

wątpliwości prawne i musi być rozstrzygane indywidualnie dla każdego przypadku). 

Przed podjęciem decyzji o wyznaczeniu rzeźni, w której taki ubój powinien się odbyć,
 

właściwy terytorialnie powiatowy lekarz weterynarii ustala możliwości spełnienia przez
 
zakład wymagań w zakresie zabezpieczenia sanitarnego przed rozniesieniem się czynnika
 
chorobotwórczego na inne zwierzęta lub mięso. Ponadto każdorazowo ustala warunki
 
zabezpieczenia personelu i lekarzy urzędowych nadzorujących ubój.
 

Zwierzęta kierowane do uboju sąpod nadzorem urzędowego lekarza weterynarii.
 
Przyjęcie zwierząt do rzeźni odbywa się pod bezpośrednimnadzorem lekarza weterynarii,
 
który wcześniej jest poinformowany o statusie przesyłki zwierząt.
 

Należy pamiętać, że odpowiednia adnotacja musi być również zawarta w dokumencie
 
dotyczącym łańcucha pokarmowego.
 

- przy licznych zakażeniach w badanym stadzie należy dokonać selekcji zwierząt na 
serologicznie dodatnie i ujemne i, jeżeli to możliwe, u sztuk reagujących pozytywnie badać 

dynamikę przeciwciał anty-c. bumem w czasie, 
- należy przeprowadzić dokładną dezynfekcję pomieszczeń, najlepiej przy pomocy 2% ługu 

sodowego, 
- odchody i ściółkę należy poddać biotermicznemu odkażaniu przez kilka tygodni, 
- w pomieszczeniach gospodarskich należy wydzielić porodówkę, zabezpieczając ją przed 

gryzoniami i owadami, a zwierzęta powinny przebywać w niej dwa tygodnie przed i dwa 
tygodnie po porodzie, 

- po każdym porodzie należy zabezpieczyć łożysko a także płody poronione lub martwo 
urodzone i wody płodowe, 

- do pomieszczeń zapowietrzonych nie wprowadzać innych zwierząt domowych 1 
towarzyszących (psy, koty), 

- przed wejściem do ww. pomieszczeń umieścić maty nasączone 2% ługiem sodowym, 
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- powiadomienie właściwego terytorialnie Państwowego Powiatowego Inspektora 
Sanitarnego, 

- leczenie ( najczęściej tetracyklinami) ze względu na wewnątrzkomórkowy charakter 
rozwoju drobnoustroju nie zawsze skutecznie zapobiega nawrotom choroby i jest 
długotrwałe. W związku z tym powinno się uwzględnić także aspekt ekonomiczny leczenia. 

Gorączka Q u ludzi podlega obowiązkowemu zgłaszaniu i rejestracji. Zgodnie z 
rozporządzeniem Ministra Zdrowia z dnia 7 kwietnia 2006 r. w sprawie współdziałania 

między organami Państwowej Inspekcji Sanitarnej, Inspekcji Weterynaryjnej oraz 
Inspekcji Ochrony Środowiska w zakresie zwalczania chorób zakaźnych (Dz. U. z 2006r. 
Nr 73, poz. 516) Państwowy Powiatowy Inspektor Sanitarny oraz Powiatowy Lekarz 
Weterynarii informują się wzajemnie o stwierdzeniu Gorączki Q u człowieka lub 
zwierzęcia oraz współpracują w zakresie jej zwalczania. 

~ postępowanie z mlekiem 

mleko pochodzące od krów, które wykazują objawy choroby zakaźnej przenoszonej na 
człowieka przez mleko (poronienia, przedwczesne porody oraz ,,+" badanie serologiczne, 'fIliJ 
izolacja bakterii z łożyska lub wód płodowych albo stwierdzenie antygenu badaniem 
peR) powinno być traktowane jako nie spełniające wymagań pkt la rozdziału I sekcji IX 
załącznika III rozporządzenia (WE) nr 85312004 i ocenione jako nie nadające się do 
produkcji środków spożywczych dla ludzi. Takie mleko po poddaniu obróbce termicznej 
równoważnej procesowi pasteryzacji może być wykorzystane do karmienia zwierząt, 

utrzymywanych wyłącznie w tym gospodarstwie; 
- mleko pochodzące od krów, leczonych oraz w okresie karencji dla zastosowanych 

weterynaryjnych produktów leczniczych, należy traktować jako materiał kategorii II i np. 
przeznaczyć na kompost zgodnie z przepisami rozporządzenia (WE) nr 1774/2002; 

- stosując zasadę ostrożności wynikającą z art. 14 ust. 8 rozporządzenia (WE) nr 17812002, 
mleko pochodzące od pozostałych krów, może być dostarczane do zakładu przetwórstwa 
mleka, pod warunkiem poddania go dalszej obróbce termicznej równoważnej pasteryzacji, 
pod nadzorem urzędowego lekarza weterynarii. Dodatkowo wskazane jest również, aby to 
mleko zostało przeznaczone do produkcji np. mleka UHT lub mleka w proszku, serów 
dojrzewających powyżej 30 dni, tak, aby miała miejsce podwójna obróbka termiczna lub 
proces dojrzewania. W związku z powyższym o każdej dostawie powinien być .." 
powiadamiany powiatowy lekarz weterynarii właściwy ze względu na usytuowanie 
zakładu przetwórstwa mleka, do którego gospodarstwo dostarcza mleko surowe, a zakład 

powinien wdrożyć odpowiedniąprocedurę postępowania; 

- wskazane jest aby surowe mleko pochodzące z gospodarstwa, w którym wystąpiły 

przypadki gorączki Qbyło odbierane przez samochód cysternę na końcu trasy, jeśli mleko 
to jest mieszane z mlekiem pochodzącym z innych gospodarstw, całość mleka powinna 
zostać poddana obróbce zgodnie z akapitem 3; 
powinny być nadzorowane przez urzędowego lekarza weterynarii czynności mycia i 
dezynfekcji instalacji w mleczarni po zakończeniu procesu pasteryzacji oraz środków 

transportu, służących do przewozu mleka z gospodarstwa; 
- właściciel gospodarstwa oraz pracownicy mający kontakt z chorymi zwierzętami powinni 

być pouczeni o stosowaniu środków ochrony osobistej. 

8 



, 

• 

V Weterynaryjna diagnostyka laboratoryjna gorączki Q 
Rozpoznawanie gorączki Q na podstawie objawów klinicznych i obrazu sekcyjnego jest 
bardzo trudne. W tym stanie rzeczy niezbędne staje się badanie laboratoryjne. W zależności 

od zastosowanej techniki diagnostycznej materiałem do badań laboratoryjnych mogą być m. 
in. fragmenty poronionego łożyska lub macicy, kał, surowica krwi i nasienie, a od 
poronionego płodu - narządy miąższowe. Badania laboratoryjne polegają na stwierdzeniu 
patogenu w próbie biologicznej (hodowla C. burnetii na zarodkach kurzych), w hodowli na 
komercyjnych liniach komórkowych (Baflo Green Monkey), na bezpośrednim wykazaniu 
materiału genetycznego z wykorzystaniem techniki biologii molekularnej (np. PCR) oraz na 
badaniach serologicznych krwi pobranej od sztuk chorych lub podejrzanych. 

W diagnostyce zakażeń wywołanych różnymi drobnoustrojami metody biologiczne służą 

do wyosobnienia zarazka z zakażonego organizmu i jego identyfikacji. Metody te w 
zakażeniach wywołanych przez Coxiella burnetii są skomplikowane i wymagają specjalnych, 
dobrze izolowanych pomieszczeń (co najmniej III klasa bezpieczeństwa mikrobiologicznego). 
Dlatego w celach diagnostycznych stosuje się je tylko wtedy, gdy zawodzą metody 
serologiczne, a wykonywane są głównie w przygotowanych do tego - pod względem 

lokalowym, laboratoriach referencyjnych. 
Badania serologiczne wykonywane są najczęściej w oparciu o odczyn wiązania 

dopełniacza (OWD) zalecany przez O.LE. oraz z wykorzystaniem testu 
immunoenzymatycznego (ELISA), rzadziej natomiast w oparciu o aglutynację w rurkach 
kapilarnych, odczyn neutralizacji toksyn oraz precypitację w żelu. 
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