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Overzichtsartikel

Samenvatting
Q fever is een zoönose. De infectie komt wereldwijd voor 
bij vele diersoorten en de mens en wordt veroorzaakt 
door de gramnegatieve bacterie Coxiella burnetii. Her-
kauwers worden beschouwd als de belangrijkste besmet-
tingsbron voor de mens. De belangrijkste besmettings-
route bij de mens is het inhaleren van besmette fi jne 
partikeltjes.
Abortus is het belangrijkste klinische verschijnsel bij 
herkauwers. Tijdens en na de abortus scheidt een dier 
grote hoeveelheden bacteriën uit via de placenta en 
 andere vaginale excreta. De kiem komt ook voor in melk 
en mest. Na uitscheiding kan de kiem lang overleven in 
de buitenlucht en over grote afstanden verspreid worden. 
Zowel in Nederland als in meerdere andere landen is de 
seroprevalentie bij rundvee vrij hoog. Een infectie kan 
worden gediagnosticeerd door het aantonen van antistof-
fen tegen de bacterie of door het aantonen van de bacte-
rie zelf door middel van een PCR-techniek. Het effect van 
het toedienen van antibiotica en vaccins voor therapeu-
tische of preventieve doeleinden is nog onduidelijk. Tot 
op heden zijn er wereldwijd nog geen effectieve bestrij-
dingsprogramma’s ontwikkeld.

Summary
Q fever: an overview
Q fever, a zoonosis caused by the gram-negative bacterium 
Coxiella burnetii, occurs worldwide and affects both humans 
and animals. Ruminants are considered to be the main source 
of infection of humans, with the main route of infection being 
through inhalation of the organism of fi ne-particle aerosols. 
Abortion is the main clinical sign in ruminants. During and 
after abortion, large quantities of the bacterium are shed via 
the placenta and other vaginal secretions. The bacterium may 
also be present in faeces and milk. The bacterium can survive 
for a long time in the environment after shedding and can be 
spread over long distances. 
Seroprevalence among cattle is rather high in the Nether-
lands and in many other countries. Infection is diagnosed by 
detecting antibodies against the bacterium or the bacterium 
itself by means of a PCR method. The effi cacy of using antibi-
otics or vaccines for treatment or prevention of the disease in 
cattle is still unclear, and there are currently no effective dis-
ease control programmes.

Introductie
Q fever, ook wel Q-koorts genoemd, is een wereldwijd voor-
komende infectie bij mens en dier. Het is een zoönose, die 
veroorzaakt wordt door de bacterie Coxiella burnetii. De let-
ter Q komt of van het woord ‘Query’, wat vraagteken betekent 
(de verwekker van de ziekte was namelijk lang onbekend), of 
van Queensland (Australië), waar de ziekte in 1935 voor het 
eerst is beschreven bij slachthuispersoneel (20). Deze ziekte-
uitbraak is nader onderzocht door Burnet. Min of meer tege-
lijkertijd werd de kiem ook gevonden in de Verenigde Staten 
door Cox, die de bacterie isoleerde uit teken. Cox en Burnet 
zijn door de naamgeving van de bacterie verbonden gebleven.
De bacterie wordt wereldwijd gevonden, met uitzondering 
van in Nieuw-Zeeland (65). Het reservoir is de dierenwereld, 
waarbij de bacterie in zeer veel diersoorten is gevonden:  wilde 
dieren, gedomesticeerde dieren, diverse vogels, zoog dieren en 
allerlei insecten. Bij besmetting van (wilde) dieren spelen 
 teken mogelijk een rol (44, 58), maar dit wordt betwijfeld 
door andere onderzoekers (47, 52). 
In dit artikel zal vooral aandacht worden besteed aan Q fever 
bij het rund. Daarnaast zullen een aantal belangrijke aspecten 
van de ziekte bij de mens en andere diersoorten, met name bij 
schapen en geiten, worden beschreven.

Bacterie
Coxiella burnetii is een obligaat intracellulaire, gramnegatie-
ve bacterie. Eerder werd de kiem geschaard onder de Rickett-
siae; nu behoort deze tot de orde van de Legionellae, in de 
 familie Coxiellaceae waarvan Coxiella burnetii het enige 
species is. 
De bacterie heeft twee vormen, namelijk een ‘small cell’-
 variant (SCV) en een ‘large cell’-variant (LCV). Deze vor-
men zijn te onderscheiden met behulp van elektronenmicros-
copie. De SCV is zeer resistent tegen chemische invloeden, 
uitdroging, hoge en lage temperaturen en wordt soms ook wel 
‘spore’ genoemd. De SCV is zeer stabiel in aërosolen (in in-
gedroogde dierlijke cellen) en is zeer infectieus. De SCV 
wordt bij entree in een gastheer (dier of mens) gefagocyteerd 
door macrofagen en vormt zich vervolgens in de fagocyt om 
tot LCV. Als LCV vermeerdert de kiem zich in de fagocyten 
en blijft daar persistent aanwezig.
Coxiella burnetii heeft twee antigene fasen: fase I en fase II. 
Wanneer de bacterie direct vanuit een dier of mens wordt on-
derzocht, is deze in fase I; wanneer de bacterie enkele malen 
gekweekt is op celcultuur of bebroede kippeneieren, is deze 
in fase II. 
Deze antigene variatie heeft zijn oorsprong in een verande-
ring in de LPS-laag (lipo-polysaccharidelaag) van de bacte-
rie. In fase I is de LPS-laag compleet en zorgt er onder meer 
voor dat de immuunglobulinen van de gastheer gehinderd 
worden om te binden aan de oppervlakte-eiwitten van de bac-
terie, daarmee een effectieve afweerreactie verstorend. In 
fase I is Coxiella burnetii zeer infectieus en virulent. In fase 
II heeft het LPS een andere suikersamenstelling en is het LPS 
korter. Hierdoor krijgen immuunglobulinen de kans de bacte-
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rie te naderen en onschadelijk te maken. Deze variatie in an-
tigene fasen (fase I en fase II) is analoog aan ‘smooth’- en 
‘rough’-varianten van andere gramnegatieve bacteriën. Dit is 
van belang in de diagnostiek en de vaccinbereiding (23, 48, 
65). Coxiella burnetii-isolaten zijn genetisch sterk homo-
geen, maar met restrictie-enzymtechnieken kunnen wel ver-
schillende stammen worden onderscheiden. 

Ziekte bij de mens
Humane infecties zijn afkomstig uit het dierreservoir. Scha-
pen, geiten en runderen worden gezien als de belangrijkste 
bron voor humane infecties (48). Ook katten, honden en 
knaagdieren zijn mogelijke bronnen voor humane infecties 
(23, 37, 49). Infecties van mens op mens zijn zeldzaam (23). 
De belangrijkste porte d’entree bij de mens is het respiratoire 
slijmvlies of de conjunctiva en waarschijnlijk is ook het in-
testinale slijmvlies een mogelijke route. Na entree volgt een 
hematogene verspreiding en een systemische infectie. Bij de 
mens is de infectie meestal zelfl imiterend. Waarschijnlijk 
persisteert de bacterie soms in het baarmoederslijmvlies en 
in melkklieren (26). C. burnetii is, net als bij dieren, ook bij 
mensen in placenta en moedermelk aangetoond (52).
De ziekteverschijnselen bij de mens zijn divers. Een groot 
deel van de infecties gaat symptoomloos voorbij. Wanneer er 
wel verschijnselen optreden, bestaan ze in de acute fase uit de 
volgende griepachtige symptomen: langdurig (zeven tot tien 
dagen) hoge koorts, hoofdpijn, spierpijn, geen eetlust, misse-
lijkheid, braken, diarree, hoesten en pijn op de borst (24, 48, 
52). Een atypische pneumonie of leverontsteking wordt vaak 
gezien. De incubatietijd is twee tot vier weken, soms zelfs zes 
weken. Wanneer de infectie chronisch verloopt, kan een en-
docarditis ontstaan. Dit kan jaren na de oorspronkelijke in-
fectie nog manifest worden. Andere verschijnselen zijn abor-
tus, doodgeboorte (48) en chronische vermoeidheid (26, 48). 
Meestal herstellen mensen met Q fever. Wanneer de infectie 
chronisch is geworden, sterft echter 1 tot 11 procent (23). 
In diverse landen zijn grote uitbraken van Q fever beschreven. 
Zes werknemers van een vleesverwerkende fabriek in Schot-
land moesten worden opgenomen in het ziekenhuis (43). In 
Frankrijk is ook een uitbraak beschreven die gerelateerd was 
aan een slachthuis (17). Bij een uitbraak in een school in 
Groot-Brittannië was de infectie waarschijnlijk afkomstig van 
vijf geiten die werden gehouden op school (34). In een Frans 
onderzoek werden humane gevallen geassocieerd met een 
 mistralwind die een maand eerder had plaatsgevonden in een 
periode kort na de aanvang van het lammerseizoen (60).
In Nederland is de ziekte bij mensen meldingsplichtig. Tot 
2007 werden jaarlijks circa twintig gevallen gemeld. Alge-
meen wordt verwacht dat dit een sterke onderschatting is van 
het werkelijke aantal ziektegevallen, vooral omdat de symp-
tomen zo divers zijn en de diagnostiek gecompliceerd is (24). 
In 2007 werd echter een groter aantal humane infecties vast-
gesteld. 
Besmettingsbronnen voor humane infecties zijn moeilijk te 
vinden omdat de kiem over grote afstanden met de wind kan 
worden verspreid, zeer resistent is en daarom lang kan overle-
ven. Hierdoor is het mogelijk dat mensen besmet worden 
zonder direct contact met dieren (24, 62). Het drinken van 
gepasteuriseerde melk wordt niet beschouwd als een bron 
van besmetting voor de mens (18).
Mensen met Q fever worden behandeld met antibiotica. 
Daarbij wordt onderscheid gemaakt tussen de behandelingen 

van de acute en de chronische fase. In de acute fase wordt een 
kuur van veertien dagen doxycycline aanbevolen. Bij chroni-
sche infecties moeten antibiotica gedurende perioden van an-
derhalf tot drie jaar worden genomen (24).

Klinische verschijnselen bij herkauwers
C. burnetii dringt vooral via de luchtwegen binnen. Bij dieren 
zijn (in tegenstelling tot bij de mens) primaire hart- of long-
infecties slechts zelden vastgesteld, behalve na experimentele 
infecties (50). In de chronische fase zijn bij dieren geen klini-
sche afwijkingen beschreven. 
Indien er klinische verschijnselen optreden bij allerlei dier-
soorten, is abortus in een gevorderd stadium van de dracht 
het belangrijkste symptoom (65). Naast abortus kunnen 
doodgeboorten, aan de nageboorte staan, baarmoederontste-
king en onvruchtbaarheid mogelijk als klinische verschijnse-
len optreden. Placentitis is het meest karakteristieke kenmerk 
van Q fever. De placenta blijkt leerachtig en verdikt en kan 
grote hoeveelheden witgelig exsudaat bevatten aan de randen 
van de cotyledonen en ook tussen de cotyledonen. Soms kan 
het exsudaat roodbruin van kleur zijn. Kleine stolsels en vaat-
wandontsteking kunnen gezien worden bij histologisch on-
derzoek. Bij de geaborteerde kalveren en geiten- en schapen-
lammeren is pneumonie waargenomen. Meestal zijn de 
afwijkingen in de geaborteerde foeten niet specifi ek (45). 
In diverse landen is onderzoek gedaan naar het voorkomen 
van C. burnetii bij runderen met vruchtbaarheidsproblemen. 
In Italië hadden geaborteerde runderen ten opzichte van ‘at 
random’ onderzochte runderen signifi cant vaker Q fever-anti-
stoffen (14). 
In een ander Italiaans onderzoek was twaalf procent van de 
138 onderzochte, geaborteerde runderfoetussen PCR positief 
(47). Soms wordt Q fever beschreven als mogelijke oorzaak 
van terugkomers (56), in een ander onderzoek is dat niet be-
vestigd (57). In een Japans onderzoek zijn 61 uterusswabs 
van melkkoeien met vruchtbaarheidsproblemen onderzocht 
op de aanwezigheid van C. burnetii en bij 21 procent werd de 
kiem aangetoond met PCR (31). In een onderzoek van Tain-
turier (59) is C. burnetii beschreven als mogelijke oorzaak 
van metritis.
Tot op heden is in Nederland de diagnose Q fever op basis 
van immunohistochemisch onderzoek van de placenta nog 
niet gesteld bij verwerpende runderen (66). 
Infectie van drachtige geiten en schapen kan abortus veroor-
zaken. Daarnaast kunnen lammeren slap geboren worden 
(11). In Sardinië (Italië) was 10 procent van 372 onderzochte 
schapenfoetussen en 6 procent van vijftig onderzochte gei-
tenfoetussen PCR-positief (41). 
Na een natuurlijke infectie treden de meeste vruchtbaarheids-
problemen op tijdens het eerste afl ammerseizoen (12). Echter, 
Hatchette et al. (27) beschreven dat geiten ook chronisch geïn-
fecteerd kunnen worden, waarbij de uitscheiding van de kiem 
aangetoond werd tot twee afl ammerseizoenen na de infectie. 
In Nederland is op basis van immuunhistochemisch onder-
zoek van nageboorten van geaborteerde schapen en geiten de 
diagnose Q fever gesteld (66).

Diagnostiek
De diagnostiek berust op het aantonen van antistoffen tegen 
C. burnetii of uit het aantonen van het agens in weefsels, 
 secreta of excreta. 
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Bij herkauwers zijn antistoffen tegen C. burnetii aan te tonen 
met een Complement Bindingsreactie (CBR), zoals deze bij-
voorbeeld wordt gebruikt in het internationale handelsver-
keer (in Nederland uitgevoerd door CIDC). De CBR heeft 
een matige gevoeligheid en na infectie duurt het vrij lang al-
vorens de test antistoffen aantoont (23). Er zijn diverse ELI-
SA-testen beschikbaar en deze zijn meestal gebaseerd op het 
aantonen van IgG tegen een combinatie van Fase I en II anti-
genen. Een beperkte vergelijking van testen is beschreven 
door Schmeer (54) en Behymer et al. (9). Dit zijn gedateerde 
studies en de huidige ELISA-testen zijn daarin niet onder-
zocht. Dieren blijven na infectie waarschijnlijk maanden tot 
jaren seropositief (11, 48).
De detectie van het agens kan worden uitgevoerd met behulp 
van moleculair biologische technieken, zoals PCR en ‘in situ’ 
hybridisatie, immuunhistochemie of kweek in celcultuur. Re-
cent zijn PCR-methoden beschreven en gevalideerd om het 
genoom van de bacterie aan te tonen (23, 29). Deze zijn rou-
tinematig in gebruik in diverse landen (Italië, Frankrijk). De 
meeste PCR-testen zijn gebaseerd op het vermeerderen en 
detecteren van een conservatief deel van het genoom, het zo-
genaamde transposonlike element (Trans PCR). Dit kan met 
een enkelvoudige PCR (10) of een gevoeliger ‘nested’ PCR 
(47). Omdat C. burnetii celgebonden is, heeft een PCR in se-
rum waarschijnlijk weinig waarde (door de afwezigheid van 
cellen), wellicht met uitzondering van de acute fase van de 
infectie (48). Ook zijn real time PCR-methodes beschreven, 
die ook kwantitatief gebruikt kunnen worden (26, 35). In 
melk kan de PCR worden gecombineerd met immunomagne-
tische separatiemethoden (16, 42) of silica bindingsmethoden 
(40) om ook kleine aantallen kiemen op te sporen. De PCR 
kan met enige aanpassing ook worden toegepast op faeces 
(11), paraffi necoupes van weefsel (67), vaginaal slijm (vagi-
nale swabs) en faeces. Voor verworpen foeten wordt aangera-
den om hersenen en lever te testen met PCR (47). 
Met behulp van immuunhistochemische kleuring kan de bac-
terie worden aangetoond in weefsel. Deze techniek wordt uit-
gevoerd bij placenta’s van verworpen vruchten, onder andere 
door GD in Nederland (66). Deense onderzoekers hebben re-
centelijk met succes ‘in situ’ hybridisatie gebruikt voor het 
aantonen van C. burnetii in placentaweefsel (33). Voor het 
isoleren van de bacterie door middel van kweek in celcultuur 
is een speciaal toegerust laboratorium (biosafety level 3) 
 nodig. De kweekmethode wordt in Nederland noch bij de ve-
terinaire noch bij de humane diagnostiek toegepast.

Uitscheiding van de kiem 
C. burnetii wordt door een dier op verschillende manieren 
uitgescheiden. De afgelopen decennia zijn hierover meerdere 
onderzoeken uitgevoerd. De resultaten hiervan zijn moeilijk 
te vergelijken, met name omdat in diezelfde periode de diag-
nostische methoden sterk zijn veranderd. De laatste jaren is 
bij veel onderzoeken gebruikgemaakt van de PCR-techniek.
Excreta waarmee de kiem door herkauwers wordt uitgeschei-
den, zijn:
-  Placenta. De bacterie vermeerdert zich sterk in de pla-

centa en wordt via de nageboorte en vruchtwater uitge-
scheiden (50). De hoeveelheid kiemen, die via de placenta 
wordt uitgescheiden, kan erg groot zijn. Waarden van meer 
dan 109 kiemen zijn bij de ooi vastgesteld (6). 

-  Foetus. Bij een onderzoek van geaborteerde runderen was 
12 procent van de onderzochte foetussen PCR-positief op 

C. burnetii (47).
-  Vaginale excreta. In een onderzoek van To et al. (61) werd 

C. burnetii aangetoond in 21 procent van de 61 koeien met 
verminderde vruchtbaarheid in de vaginale excreta. Ook 
bij schapen kan de kiem met PCR worden aangetoond in 
vaginale swabs (10). Na kunstmatig opgewekte abortus bij 
geiten, scheidden deze tot veertien dagen na de abortus 
bacteriën uit via vaginale excreta (4).

-  Melk. In een studie in de VS werden koeien van een be-
smet koppel gevolgd waarbij gedurende enkele weken bij 
circa de helft van de koeien met PCR C. burnetii werd aan-
getoond in tankmelk (35). In Japan is met PCR in super-
marktmelk het genoom van C. burnetii aangetoond, maar 
dit bleek bij inspuiting in muizen niet meer infectieus (30). 
In andere studies is de kiem gekweekt uit rauwe melk (21, 
40, 53). De uitscheiding kan intermitterend optreden en de 
uitscheidingsduur varieert (11). Na kunstmatig opgewekte 
abortus bij geiten scheidden deze tot 52 dagen na de abor-
tus bacteriën uit via de melk (4). 

-  Faeces. In het onderzoek van Guatteo et al. (25) werd bij 
veertig procent van de zestig besmette runderen met PCR 
de kiem aangetoond in de faeces. Na experimentele be-
smetting van geiten scheidden alle dieren de kiem uit en 
deze uitscheiding duurde gemiddeld veertig dagen (4).

-  Sperma. In een Pools onderzoek is C. burnetii aangetoond 
in het sperma van seropositieve stieren (38). Dit lijkt ech-
ter geen belangrijke transmissieroute (45).

Geïnfecteerde runderen kunnen de kiem in één of meerdere 
excreta uitscheiden. In Frankrijk is bij zestig runderen die 
PCR-positief waren in faeces en/of melk en/of vaginale uit-
vloeiïng, nagegaan in welke mate ze positief waren in de drie 
genoemde excreta (25). Van de zestig runderen bleek slechts 
7 procent positief te zijn in alle drie excreta, 15 procent posi-
tief in twee van de drie excreta en 78 procent was PCR-posi-
tief in één van de drie excreta. 

Prevalentie
De eerste meldingen van Q fever zijn afkomstig van Austra-
lische en Amerikaanse onderzoekers. Vervolgens is de kiem 
wereldwijd in andere landen aangetoond bij diverse dier-
soorten.

Nederland 
In totaal zijn 1160 sera, afkomstig van 234 melkveebedrijven 
met ademhalingsklachten bij het rundvee, in 1987 onderzocht 
op Q fever door middel van een indirecte Elisa (op basis van 
fase II antigeen) (32). De seroprevalentie op dierniveau was 
21 procent. Op 37 procent van de bedrijven werd ten minste 
één seropositief rund gevonden. In hetzelfde onderzoek was 
3,5 procent van 3603 schapen seropositief, terwijl slechts één 
geitenserum positief werd gevonden (n= 498).
Het percentage seropositieve runderen dat in Nederland voor 
exportonderzoek werd onderzocht door middel van de CBR, 
steeg in de periode 1994 tot 1997 van 0 procent tot 8 procent 
(1). Het aantal onderzochte monsters steeg in diezelfde peri-
ode van 290 tot 3018.
In het winterseizoen 2005 tot 2006 is de tankmelk van 344 
a select gekozen bedrijven onderzocht op Q fever met een in-
directe antistoffen-ELISA (met een combinatie van fase I en 
II antigenen). Daarbij was 57 procent van de tankmelkmon-
sters positief. Op basis van de testeigenschappen is berekend 
dat op 35 procent van de bedrijven minstens 30 procent van 
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de aanwezige runderen besmet is. Verdeeld over de verschil-
lende categorieën tankmelkuitslagen (negatief tot hoog posi-
tief) zijn 96 bedrijven geselecteerd, waarvan per bedrijf 
25 runderen van tenminste drie jaar oud individueel sero-
logisch zijn onderzocht. De prevalentie bij deze koeien was 
32,7 procent. Op 20 procent van de individueel onderzochte 
bedrijven was het percentage seropositieve runderen kleiner 
dan 10 procent, op 20 procent van deze bedrijven was meer 
dan 50 procent van de runderen seropositief (51).

Andere landen
In een Italiaans onderzoek zijn in totaal 1188 runderen sero-
logisch onderzocht met behulp van een indirecte immuno-
fl uorescentietest. De seroprevalentie was 14,4 procent (15). 
De seroprevalentie in de regio Campania (Italië)  is berekend 
op 14 procent. Bij schapen was de seroprevalentie 12 procent, 
bij geiten 6 procent (16). In Oost-Turkije waren de seropreva-
lenties bij runderen en schapen 5,8 procent en 10,5 procent. 
Het percentage seropositieve rundveebedrijven was 35 pro-
cent, bij de schapenbedrijven was dit 45 procent (19).
Gedurende de jaren 2001 tot 2003 zijn van 316 bedrijven in 
de Verenigde Staten tankmelkmonsters onderzocht door mid-
del van de PCR-techniek (35). De monsters zijn niet aselect 
genomen. De prevalentie over de drie jaren was gemiddeld 
94,3 procent. Tankmelkmonsters afkomstig van 373 ‘at ran-
dom’ geselecteerde bedrijven uit Wales en Engeland zijn on-
derzocht met behulp van een ELISA (46). Daarbij was 
21 procent van de monsters positief op antistoffen.
In Frankrijk zijn verschillende serologische studies uitge-
voerd bij runderen, schapen en geiten. Mede omdat de selec-
tie van dieren en de wijze van diagnostiek verschillend was, 
is er een wijde ‘range’ van de prevalenties. De uiterste waar-
den van de prevalenties op dierniveau zijn bij rundvee, scha-
pen en geiten respectievelijk 1 tot 15 procent, 0 tot 20 procent 
en 2 tot 12 procent; op koppelniveau zijn deze waarden 39 tot 
73 procent, 0 tot 89 procent en 10 tot 40 procent (22).
In Duitsland is een toenemend aantal besmette bedrijven met 
herkauwers per jaar gemeld, van gemiddeld 71 bedrijven per 
jaar in de zeventiger jaren, tot 303 bedrijven per jaar in de 
negentiger jaren (28). Hierbij moet wel vermeld worden dat 
Q fever bij dieren in Duitsland meldingsplichtig is.

Therapie en preventie
Therapeutisch en preventief zijn er enkele (mogelijke) opties: 
(a) vaccinatie, (b) antibiotica, (c) opsporen en afvoeren van 
besmette dieren en (d) algemene maatregelen.

Vaccinatie
Vaccins tegen Q fever kunnen in twee groepen worden ver-
deeld, namelijk in vaccins die gebaseerd zijn op de Fase I of 
Fase II van de bacterie. Beide groepen vaccins kunnen ge-
maakt zijn van hele bacteriën of bacteriefracties. De resultaten 
van het toepassen van de vaccins waren niet altijd hetzelfde. 
Daarbij werden er soms ernstige reacties op de injectieplaats 
waargenomen (2). 
Mogelijk kan door vaccineren worden voorkomen dat herkau-
wers na infectie klinische verschijnselen gaan vertonen en 
wordt gezorgd dat ze geen of een sterk verlaagd aantal kiemen 
gaan uitscheiden. Na vaccinatie met een Fase I-vaccin is nage-
gaan of deze invloed had op de mate van uitscheiding van C. 
burnetii in de melk van runderen (13). Bij de niet gevacci-
neerde dieren bleek na besmetting 24 procent uitscheider te 

zijn, bij de gevaccineerde runderen was dit 1 procent. Een ver-
mindering van de uitscheiding is ook aangetoond in een ander 
onderzoek, waarbij tevens een bescherming tegen het optre-
den van abortus werd aangegeven. Na vaccinatie bleven de ti-
ters gedurende ten minste twintig maanden vier keer hoger 
dan bij niet gevaccineerde runderen (7). Bij runderen zijn Fase 
I- en Fase II-vaccins nog niet met elkaar vergeleken. Verwacht 
mag worden dat, net als bij geiten, Fase I-vaccins het meest 
effectief zijn (22). Bij een vaccinatieproef bij geiten vermin-
derde een Fase I-vaccin zowel het aantal abortusgevallen als 
de excretie van kiemen in de melk sterk. Een Fase II-vaccin 
beïnvloedde het percentage abortus en de excretie in de melk 
niet (5). 

Antibiotica
C. burnetii is in vitro gevoelig voor meerdere antibiotica, on-
der andere tetracyclines en macroliden. Het is in de praktijk 
erg moeilijk om de effectiviteit in vivo te meten, met name 
omdat het erg moeilijk is om de kiemen te kweken en te tel-
len. Mogelijk kan hier een kwantitatieve PCR-methode wor-
den ingezet, maar daarmee worden ook dode kiemen gede-
tecteerd. 
Bij de behandeling met antibiotica wordt het injecteren van 
langwerkende oxytetracyclines als de beste aanpak be-
schouwd, hoewel moet worden betwijfeld of daarmee de uit-
scheiding via placenta (64), vaginale uitvloeiing (11) en melk 
(22) voldoende wordt tegengegaan. Bij kleine herkauwers 
lijkt behandeling met antibiotica op besmette bedrijven nog 
niet erg effectief (66). Wanneer bij herkauwers antibiotica al-
leen in het acute stadium effectief zijn (zoals bij mensen), dan 
is adequate vroegtijdige diagnostiek nodig.
Er zijn nauwelijks studies beschreven over het effect van  anti-
bioticumbehandelingen. Een orale behandeling met een dosis 
van 8 mg/kg/dag chloortetracycline gedurende dertig dagen 
is getest bij twee drachtige, C. burnetii uitscheidende, koeien 
(8). Bij één rund stopte de uitscheiding in de melk na de 
tweede week van behandelen, bij de andere koe werd de uit-
scheiding intermitterend. 
In Frankrijk wordt momenteel geadviseerd, indien men be-
sluit om op bedrijven met veel abortussen antibiotica toe te 
passen, tijdens de laatste maand van de dracht twee injecties 
met 20 mg/kg langwerkend oxytetracycline toe te dienen met 
een interval van twee weken. Voor het terugdringen van uit-
scheiding in de melk zou een vergelijkbaar schema kunnen 
worden toegepast op het moment dat de dieren worden droog-
gezet. Het effect van dit behandelingsschema is nog on-
bekend en mogelijk zal dit schema in Frankrijk worden aan-
gepast als de resultaten van nieuwe onderzoeken bekend 
worden (22). 

Opsporen en afvoeren besmette dieren
Het opsporen en afvoeren van besmette, uitscheidende dieren 
is een van de maatregelen om overdracht van kiemen zowel 
binnen als tussen bedrijven te reduceren of te voorkomen. 
 Directe of aërogene overdracht tijdens de geboorte of abortus 
speelt een belangrijke rol bij de besmetting van koppelgeno-
ten of dieren uit andere koppels. Deze besmetting kan ook op 
een later tijdstip plaatsvinden omdat de kiem zeer lang per-
sisteert in de omgeving. Het opsporen van uitscheidende die-
ren is moeilijk, onder andere omdat uitscheiding intermitte-
rend is en dieren langdurig seropositief kunnen blijven terwijl 
ze de kiem niet meer uitscheiden. 
Het opsporen en afvoeren van uitscheidende runderen heeft 
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een gunstig effect op de infectiegraad van de omgeving en 
lijkt effectief op bedrijfsniveau (36) en is dus aan te raden.

Algemene maatregelen
Besmetting met C. burnetii kan aërogeen (aërosolen van in-
gedroogde faeces en vruchtwater) of oraal optreden. Bronnen 
van besmetting zijn nageboorte, vruchtwater, vaginale uit-
vloeiing, wol of huiden, rauwe melk of kaas, gemaakt van 
niet gepasteuriseerde melk. Landbouwhuisdieren worden be-
schouwd als de belangrijkste bron van humane infecties (44).
De kiemen kunnen met de wind over grotere afstanden wor-
den overgebracht en daardoor humane infecties veroorzaken 
(60). Mogelijk kan ditzelfde optreden als oorzaak van infec-
tie van dieren. Deze mogelijke wijze van overdracht betekent 
dat moet worden voorkomen dat dieren grote hoeveelheden 
kiemen uitscheiden, die vervolgens via direct contact of aëro-
geen overgebracht kunnen worden naar andere dieren of 
mensen. 
Het is onduidelijk of de overdracht via andere transmissie-
routes, zoals sperma (38), vlooien (39) of wilde, bruine ratten 
(63) een rol van betekenis speelt. Nader onderzoek is hiervoor 
nodig. 
Naast de al genoemde maatregelen zijn op besmette bedrij-
ven een aantal algemene maatregelen wenselijk (22, 36, 65) 
zoals:
-  algemene hygiëne;
-  het vernietigen van strooisel dat mogelijk besmet is met 

baarmoederinhoud (amnionvloeistof, nageboorte, etcetera) 
en dat is vrij gekomen tijdens en na de geboorte;

-  het vernietigen van placenta’s en verworpen vruchten. Dit 
kan gebeuren door verbranding of door het zo snel moge-
lijk laten ophalen door de kadaverophaaldienst;

-  reinigen en desinfecteren van vloeren, voertuigen en ge-
bruiksvoorwerpen. Daarbij moet wel in ogenschouw wor-
den genomen dat de kiem bestand is tegen veel desinfec-
tantia. Werkzame desinfecteermiddelen moeten gedurende 
24 tot 48 uur worden toegepast (55). Werkzame desinfec-
tantia zijn: ethanol, gasvormig formaldehyde, 5% peroxi-
de, 0,05% hypochloriet (45). Mest kan worden behandeld 
met calciumcyanamide 0,6% gedurende één week (3); 

-  het afkalven/afl ammeren in een aparte ruimte;
-  geen dieren aankopen en zorgen voor een goede scheiding 

met dieren van naburige bedrijven; 
Ook ter preventie van humane infecties is een optimale 
 hygiëne bij het geboorteproces belangrijk. Zwangere vrou-
wen moeten contact met risicodieren/-materialen vermijden. 

Bestrijdingsprogramma’s
In Frankrijk is de benadering van deze ziekte de afgelopen ja-
ren veranderd. In 1997 moest bij een klinische uitbraak de 
melk bij 85°C gedurende dertig seconden gepasteuriseerd 
worden en moest daarnaast het hele koppel geslacht worden. 
In 2004 is de regeling veranderd. De runderen hoeven niet 
meer geslacht te worden. Het pasteuriseren van de melk bleef 
gehandhaafd (72°C, vijftien seconden). Verwacht wordt dat 
in de komende jaren door ACERSA een nieuwe regeling 
wordt ingevoerd voor het diagnosticeren van Q fever en de 
aanpak van geïnfecteerde bedrijven. 
In Duitsland is een werkgroep bezig een plan van aanpak op 
te stellen voor besmette bedrijven. In de deelstaat Hessen is 
er een plan van aanpak voor bedrijven waar rauwe melk of 
rauwmelkse kaas geproduceerd wordt (36). Deze bedrijven 

moeten jaarlijks een tankmelk PCR laten uitvoeren. Wanneer 
met PCR C. burnetii wordt aangetoond, worden nadere maat-
regelen genomen, bijvoorbeeld serologisch onderzoek, ver-
nietiging van de rauwmelkse kaas en geen verkoop van rauwe 
melk. De effectiviteit van de afzonderlijke maatregelen is niet 
bekend.

Dankwoord
De studie is mogelijk gemaakt door fi nanciële ondersteuning 
van het Productschap Zuivel (DKR).
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