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1 В 1937 г. австралийский исследователь E.H. Derrick, расследуя спорадические и групповые случаи лихорадочных состояний у ра-
ботников скотобоен в Брисбене (Австралия), не смог установить природу заболевания, что и предопределило использование им термина 
“Q fever” (от слова "query" – неясный).
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Q-лихорадка (коксиеллез; Ку-лихорадка; КЛ)
– классическое зоонозное заболевание, имеющее
убиквитарное распространение, за исключением
Антарктиды и, возможно, Новой Зеландии [1].

Этиологическая расшифровка описанного E.H. 
Derrick нового инфекционного заболевания по-
зволила начать масштабные исследования по все-
му спектру проблем. В частности, очень быстро 
было установлено, что как спорадические, так и 
групповые случаи заболевания КЛ встречаются в 
различных частях cвета. В европе первые случаи 
КЛ стали зарегистрироваться с 1940 г. на Балкан-
ском полуострове, а после Второй мировой вой-
ны вспышки и спорадические случаи отмечали в 
большинстве стран европы, Азии, Америки и Аф-
рики [2]. На территории нашей страны, КЛ впер-
вые была описана в 1951 г. в Узбекской ССР под 
названием «термезская лихорадка» [3]. С 1957 г. 
началась ее официальная регистрация. По данным 
статистики, в Российской Федерации регистриру-
ются преимущественно спорадическая заболевае-
мость с ежегодным числом заболевших от 17 до 
225 человек (соответственно 2008 и 1995 гг.) [4, 
5]. Кроме этого, прослеживается отчетливая тен-
денция снижения числа регионов, на территори-
ях которых регистрируется заболеваемость. Так, 
за последние 16 лет КЛ была официально выяв-
лена только в 20 регионах РФ, включая Москву и 
Санкт-Петербург [4, 5]. 

Вслед за довольно бурным и динамичным на-
чалом исследований наступил спад интереса к 
проблеме КЛ, который продолжался фактически 
до 70–80-х годов прошлого столетия, очевидно, 
объясняемый снижением регистрируемых случа-
ев заболеваемости КЛ в мире. В последние годы, 
помимо небольших вспышек, включающих десят-
ки случаев, были документированы и крупные, 
включающие сотни и даже тысячи заболевших 
[6–8]. Самая крупная вспышка КЛ за всю историю 
ее изучения была зарегистрирована в Нидерлан-
дах в 2007–2010 гг., во время которой заболело 
свыше 4000 человек, из которых около 50% были 
госпитализированы [9]. В США в последние годы 
хотя и отмечено увеличение числа случаев КЛ, 
однако ежегодно регистрируется, как правило, не 
более 200 случаев [10] и это при показателе серо-
позитивности к Coxiella burnetii среди общей по-
пуляции взрослого населения 3,1% [11]. Схожие 
диспропорции в показателях серопозитивности к 
C. burnetii среди людей и сельскохозяйственных
животных в период с 1982 по 2010 г. и регистри-
руемых случаев заболевания КЛ отмечены в Бол-
гарии, Франции, Германии и Нидерландах [12].

Цель настоящей работы – представить совре-
менные сведения по этиологии, эпидемиологии, 
клиническим проявлениям, диагностике и лече-
нию Q -лихорадки.

Этиология. Возбудителем КЛ является об-
лигатная внутриклеточная грамотрицательная 
бактерия Coxiella burnetii – единственный пред-
ставитель рода Coxiella, входящая в семейство 
Legionellacеае [13]. C. burnetii отличается исклю-
чительно высокой инфекционностью при низкой 
вирулентности. В модельных исследованиях уста-
новлено, что даже единичные микробные клетки 
способны вызывать развитие инфекционного про-
цесса у человека. C. burnetii не способна к росту 
и размножению вне клеток организма-хозяина, но 
может формировать спороподобные формы, ко-
торые чрезвычайно устойчивы к различным фак-
торам физического и химического воздействия 
(нагреванию, давлению, высушиванию, многим 
стандартным антисептическим соединениям и т. 
д.), что позволяет им сохраняться в окружающей 
среде в течение длительного периода (недели, ме-
сяцы). Выделяют малую (small cell variant – SCV) 
и большую (large cell variant – LCV) клеточные 
формы, которые отражают варианты адаптации C. 
burnetii к неблагоприятным факторам среды. 

еще одним механизмом адаптации к длитель-
ной персистенции возбудителя in vivo и уклоне-
ния от иммунной системы является фазовая ва-
риабельность поверхностных антигенов (прежде 
всего липополисахаридного комплекса – ЛПС), 
что ассоциировано не только с вирулентностью 
штамма, но и его резистентностью к комплемент-
опосредованной гибели, внедрению в макрофаги 
и выживанию в пораженных клетках организма-
хозяина. C. burnetii, синтезирующие полную 
структуру ЛПС (S-тип), характеризуются как ви-
рулентные штаммы, вызывающие инфекционный 
процесс в естественных условиях и обозначаются 
как фаза I. Пассаж C. burnetii на куриных яйцах 
приводит к ее трансформации в фазу II, для кото-
рой типична укороченная структура ЛПС (R-тип). 
Трансформация из фазы I в фазу II наблюдается 
при культивировании коксиелл в не иммунокомпе-
тентных клетках. Фаза II C. burnetii менее виру-
лентна, чувствительна к комплементу и обладает 
слабыми иммуногенными свойствами. Считается, 
что переход из фазы I в фазу II необратим и явля-
ется результатом мутации, вызванной хромосом-
ной делецией.

C. burnetii содержит несколько плазмид, ко-
торые, как полагают, имеют большое значение в 
определении вирулентности штаммов, поскольку 
их общие последовательности сохраняются сре-
ди всех изолятов, однако окончательно их биоло-
гическое значение остается до конца не выяснен-
ным [14]. 

Эпидемиология. Домашние жвачные живот-
ные (крупный рогатый скот, козы и овцы) явля-
ются основным резервуаром C. burnetii, но инфи-
цироваться также могут кошки, собаки, грызуны, 
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птицы, рептилии, рыбы и членистоногие [15–18]. 
Животные могут выделять возбудитель с мочой, 
экскрементами, молоком, но наибольшее его коли-
чество присутствует в амниотической жидкости и 
плаценте.

Особое место сельскохозяйственных животных 
в качестве источника инфекции предопределяет 
наши представления о профессиональном харак-
тере КЛ, однако современный анализ свидетель-
ствует, что профессиональный фактор в заражении 
людей не доминирует. В отдельных публикациях 
отмечается, что серопозитивность среди ветери-
наров может составлять 22,2% [19].

Сельскохозяйственные животные первичное 
инфицирование, как правило, переносят латент-
но без каких-либо клинических проявлений, хотя 
хроническая коксиеллезная инфекция у них может 
иметь некоторые особенности. Общей характер-
ной чертой инфицирования сельскохозяйственных 
животных является поражение репродуктивного 
аппарата, что проявляется спонтанными аборта-
ми, мертворождениями и поражением молочных 
желез, подобно тому, как это наблюдается при 
бруцеллезе [20]. У овец коксиеллы крайне редко 
выделяются с молоком, тогда как у инфицирован-
ных коров в молоке возбудитель обнаруживается 
в течение нескольких месяцев и даже лет, поддер-
живая сохранение инфекции в стаде. Несмотря на 
отсутствие системных проявлений инфицирова-
ния, у животных именно в плаценте происходит 
наиболее интенсивное накопление коксиелл, пре-
вышающее 109 микробных клеток на грамм ткани 
[21]. Именно во время абортов и родов происходит 
наиболее интенсивное выделение возбудителя и 
контаминация им окружающей среды. Риск инфи-
цирования людей существенно возрастает в слу-
чае контакта с инфицированными животными во 
время родов. Последующее образование аэрозоля 
способствует переносу возбудителя с воздушными 
потоками на большие расстояния [22] и длитель-
ному сохранению возбудителя в течение недель и 
месяцев в окружающей среде. 

В силу этого, помимо профессиональных групп 
(животноводы, ветеринары и др.), повышенному 
риску инфицирования подвергаются лица, живу-
щие или временно находящиеся на территориях, 
находящихся в непосредственной близости от 
ферм, в которых регистрировались случаи забо-
левания коксиеллезом. Данный факт может иметь 
большое эпидемиологическое значение, даже если 
случаи заболевания у животных имели место не-
сколько месяцев назад. 

Исследования, проведенные во время вспышки 
КЛ в Нидерландах, показали, что люди, прожива-
ющие в 2-километровой зоне от зараженной кок-
сиеллезом ферме подвергаются более высокому 
риску инфицирования, чем лица, проживающие 

на расстоянии от 5 до 10 км [22]. В литературе 
имеются указания, что инфицированный материал 
может распространяться на расстояние до 18 км 
[23], что, вероятно, следует рассматривать как ка-
зуистика [24].

Инфицирование людей преимущественно про-
исходит воздушно-пылевым путем. Способность 
коксиелл к длительному сохранению в окружаю-
щей среде объясняет тот факт, что большинство 
заболевших КЛ не указывают на прямой контакт 
с животными [25]. Кроме этого, инфицирование 
людей может происходить алиментарным, водным 
и контактным путями. 

Эпидемиологическое расследование вспышек 
КЛ позволяет установить необычные пути ин-
фицирования. Так, при расследовании одной из 
наиболее крупных вспышек КЛ в Израиле, кото-
рая произошла в одной из городских школ, было 
установлено наличие генетического материала C. 
burnetii в аэрозоле системы кондиционирования 
и увлажнения воздуха [8]. Имеется описание не-
большой вспышки КЛ на фабрике, производящей 
компоненты животного происхождения для кос-
метических препаратов [26]. К числу очень ред-
ких, но потенциально возможных путей инфици-
рования людей относится передача от человека к 
человеку. Данный путь может быть реализован 
при трансплантации костного мозга, половым 
путем, при грудном вскармливании и во время 
родов [27].

В специальной современной литературе отме-
чается, что КЛ классифицируется как агент био-
терроризма категории В [28].

Патогенез. C. burnetii, обладая исключительно 
высокой инфекционностью, способна вызывать 
развитие инфекционного процесса у людей при 
инфицировании единичными микробными клет-
ками. Облигатный внутриклеточный паразитизм 
обеспечивает уклонение возбудителя от защитных 
механизмов макроорганизма, обеспечивая дли-
тельную персистенцию с возможным развитием 
хронической формы заболевания. 

C. burnetii способна инфицировать различ-
ные типы клеток, но преимущественно мише-
нями поражения являются клетки моноцитарно-
макрофагального ряда. Уникальность механизма 
внутриклеточного паразитизма C. burnetii состо-
ит в том, что поражая нестимулированные клет-
ки моноцитарно-макрофагального ряда, микроб 
формирует фагализосомоподобные структуры, 
обозначаемые как коксиелла-содержащая вакуоль, 
в которых и происходит размножение и накопле-
ние бактерий [14]. И это при том, что рН в фаго-
лизосоме составляет 4,5. Способность C. burnetii 
размножаться и накапливаться в фаголизосомах 
принципиально отличает их от других внутрикле-
точных патогенов, которым присуща способность 
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Традиционно выделяют субклиническую (бес-
симптомную), острую и хроническую формы. В 
отечественной литературе выделяют также подо-
струю (затяжную) форму [29]. Как показывают 
эпидемиологические исследования, большинство 
серопозитивных на коксиеллез лиц не указывают 
на перенесенную в прошлом острую форму за-
болевания, хотя это не может служить надежным 
критерием исключения у них острой формы, по-
скольку она могла протекать с неспецифическими 
проявлениями по гриппоподобному варианту. Раз-
витие бессимптомной сероконверсии КЛ докумен-
тировано как при расследованиях крупных вспы-
шек КЛ, так и в исследованиях на волонтерах. При 
этом отмечают, что при использовании более высо-
ких инфицирующих доз (тысячи микробных кле-
ток) бессимптомная сероконверсия не наблюдает-
ся. Субклинические формы составляют до 60% от 
регистрируемых случаев КЛ и чаще наблюдаются 
у детей до 15 лет. С возрастом увеличивается ча-
стота клинически манифестных форм. 

Клинические проявления острой формы КЛ 
весьма вариабельны. С одинаковой частотой мно-
гие авторы отмечают у больных как острое, вне-
запное начало заболевания, так и постепенное. 
Как показывают клинические наблюдения, самым 
распространенным признаком острой формы КЛ 
является лихорадка, которая сохраняется от не-
скольких дней до двух недель. Обычно лихорад-
ка носит неправильный или ремиттирующий ха-
рактер с подъемами до 39–40oC и значительными 
суточными колебаниями. В некоторых случаях 
лихорадка может носить волнообразный характер, 
а у лиц пожилого возраста она бывает более про-
должительной. Часто лихорадка сопровождается 
ознобом, выраженной потливостью, головной бо-
лью (нередко сочетающейся с фотофобией). Все 
сопутствующие лихорадке клинические проявле-
ния неспецифичны. Подробный сравнительный 
анализ клинических проявлений острой формы 
КЛ проводит в своей работе W. Byrne [30] (см. таб-
лицу). 

В случаях превалирования в клинической кар-
тине лихорадки и других проявлений интоксика-
ции заболевание, как правило, остается этиологи-
чески не расшифрованным, поскольку протекает 
под маской респираторно-вирусных инфекций. В 
большинстве случаев такие случаи заканчиваются 
выздоровлением. 

В ряде публикаций отмечается преимуществен-
ное поражение различных органов и систем в раз-
ных географических зонах. Например, в Австра-
лии доминирующим проявлением острой формы 
является лихорадка, в других странах преобла-
дают пневмонии, гепатит [17]. Данный феномен 
остается до конца непонятым. В качестве одного 
из основных объяснений рассматривают, что в 

блокировать созревание фагосомы уже на ранних 
стадиях, избегая тем самым слияния фаго- и лизо-
сом. Несмотря на невысокую скорость внутрикле-
точной репликации (время удвоения коксиелл со-
ставляет 12–20 ч), происходит достаточно быстрое 
и значительное увеличение в размерах коксиелла-
содержащих вакуолей (вплоть до всего объема 
клетки), заполненных большими клеточными 
формами. В последующем происходит дифферен-
цировка коксиелл в малую клеточную форму. 

Ключевое значение в механизме формировании 
хронической формы КЛ отводится сохранению жиз-
неспособности пораженных клеток моноцитарно-
макрофагального ряда. Хотя окончательно эти ме-
ханизмы остаются не выясненными, полагают, что 
важное место имеет разнонаправленная регуляция 
апоптотического каскада в зависимости от ста-
дии процесса. Аналогичная стратегия длительной 
персистенции присуща M. tuberculosis. На ранних 
стадиях процесса происходит ингибирование апоп-
тотического сигнала, способствующее внутрикле-
точному накоплению возбудителя, тогда как на 
поздних, наоборот, индукция, что необходимо для 
персистенции возбудителя [14].

Кроме этого, коксиеллы используют сложную 
и пока не совсем понятную стратегию уклоне-
ния от иммунного ответа, суть которой сводится 
к ингибированию активации макрофагов с невоз-
можностью распознавания микробных паттернов 
системой врожденного иммунитета. Гуморальный 
иммунитет сам по себе мало эффективен для кон-
троля течения инфекционного процесса, хотя при-
сутствие антител вносит определенный вклад в 
антителозависимую клеточную цитотоксичность 
на поздних стадиях заболевания. Однако, как по-
казывают модельные исследования, пассивная 
передача лабораторным животным иммунной сы-
воротки не ускоряет клиренс микроорганизмов. 
Более того, обработка лабораторных животных 
препаратами, ингибирующими продукцию анти-
тел (циклофосфамид), не оказывает негативно-
го влияния на течение инфекционного процесса. 
Многие авторы отмечают важное значение спец-
ифического клеточного иммунитета в санации ор-
ганизма от коксиелл.

Клиническая картина. Инкубационный пери-
од варьирует от 10 до 40 дней, что в значительной 
степени зависит от инфицирующей дозы, но обыч-
но составляет 2–3 нед. Кроме этого, более высокая 
инфицирующая доза утяжеляет течение заболева-
ния и способствует развитию миокардита. 

Отличительной чертой, характеризующей те-
чение КЛ, является клинический полиморфизм, 
что затрудняет даже определение опорных клини-
ческих признаков, позволяющих заподозрить за-
болевание на ранних стадиях развития, особенно 
при спорадических случаях заболевания. 
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различных странах превалируют разные пути ин-
фицирования (аэрогенный, алиментарный и т. д.). 
В частности, в экспериментах на животных было 
смоделировано преимущественное поражение пе-
чени при внутрибрюшной инокуляции возбуди-
теля, а поражение органов дыхания при интрана-
зальном инфицировании. 

Данные объективного осмотра также неспеци-
фичны. В большей степени они будут отражать 
органопатологию, выявляемую у больных с 
острой формой КЛ. Наиболее часто (в 50–60%) 
выявляются клинические, аускультативные и/
или рентгенологические признаки поражения 
легких, включающие признаки трахеобронхита, 
сухой кашель, хрипы, очаговые инфильтраты, 
плевральный выпот и т. д.). Одним из возможных 
вариантов манифестации острой формы КЛ явля-
ется развитие атипичной пневмонии со скудной 
симптоматикой и минимальными аускультатив-
ными данными. Но даже такой дебют не исклю-
чает вероятность тяжелых форм заболевания с 
развитием острой дыхательной недостаточности. 
Описаны случаи, когда изменения на рентгено-
граммах органов грудной клетки выявлялись при 
полном отсутствии других объективных призна-
ков поражения органов дыхания, как, впрочем, и 
наоборот, наблюдались интактные рентгенограм-
мы органов дыхания у пациентов с клиническими 
признаками поражения легких (кашель, одышка 
и т. д.) [17, 31].

Реже могут выявляться гепатоспленомегалия, 

желтуха, умеренное повышение уровней транса-
миназ. 

Кроме этого, описаны атипичные проявления 
острой формы КЛ, которые проявлялись неври-
том зрительного нерва, экстрапирамидальными 
расстройствами, синдромом Гийена–Барре, эпи-
дидимитом, орхитом, гемолитической анемией, 
увеличением лимфатических узлов средостения и 
брюшной полости (по типу лимфомы или лимфо-
гранулематоза), панкреатита, узловатой эритемы и 
др. [17]. 

В общем анализе крови характерных измене-
ний не отмечается. Примерно в трети случаев мо-
жет отмечаться ускорение СОЭ. 

Особое внимание клиницистов привлекает 
хроническая форма КЛ, которая развиваться в 
течение от 1 года до 20 лет после перенесенной 
острой формы. Несмотря на то что C. burnetii 
является облигатным внутриклеточным пара-
зиотом и способна к длительной персистенции, 
частота формирования хронических форм КЛ 
невысока и составляет, по данным различных 
авторов, около 1%. Группу риска развития хро-
нической формы КЛ составляют иммуноком-
прометированные лица, в частности, имеющие 
в анамнезе указания на любую трансплантацию 
органов и тканей, пациенты с онкопатологией, 
хронической патологией почек и печени. Особое 
внимание клиницистов привлекают коксиеллез-
ные эндокардиты, на долю которых приходится 
60–70% всех случаев хронического течения КЛ 
[32]. Эндокардиты, как правило, развиваются 
у лиц, имеющих предшествующую патологию 
клапанов сердца. К числу прочих вариантов 
хронического течения КЛ относятся поражение 
печени, инфицированные сосудистые протезы и 
аневризмы, остеомиелиты и некоторые другие 
более редкие проявления. Активное внедрение 
новейших технологий в клиническую медицину 
способствует выявлению и новых потенциаль-
ных проблем. Так, например, широкое исполь-
зование различных имплантируемых протезов 
и устройств может способствовать увеличению 
риска развития хронических форм КЛ.

Ранняя диагностика эндокардитов коксиеллез-
ной этиологии вызывает серьезные трудности, 
что связано с их вялым клиническим течением, 
отрицательными результатами исследований на 
гемокультуру, поздним выявлением признаков 
вегетации. Лихорадка при хронической форме не 
бывает столь выраженной, как при острой. Наибо-
лее часто больные предъявляют жалобы на озноб, 
потливость, головную боль, миалгии, потерю мас-
сы тела. К числу других клинических признаков 
относятся гепатоспленомегалия, признаки сердеч-
ной недостаточности. 

В случае если эндокардит коксиеллезной этио-

Частота встречаемости клинических признаков и симптомов при 
острой форме КЛ (по Byrne W., 1997)

Клинический признак/симптом Частота встречаемости, %

Лихорадка 80–100

Озноб 75–100

Головная боль, (височные, ретроорби-
тальные области)

50–100

Потливость 40–100

Недомогание 50–100

Слабость, утомляемость 40–85

Анорексия 35–45

Снижение массы тела (свыше 7 кг) 50–80

Миалгии 45–85

Артралгии 10–20

Боль в грудной клетке 40–50

Кашель 50–60

Боль в горле 5–35

Тошнота, рвота 15–20

Диарея 5–20

Скованность в мышцах шеи (ригид-
ность мышц затылка)

5–7

Неврологические признаки 10–35
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логии своевременно не диагностируется и не про-
водится адекватная терапия, летальность у таких 
пациентов может составлять до 60%.

Основу лабораторной диагностики КЛ состав-
ляют серологические методы исследований. В за-
висимости от того, к антигенам какой фазы (I или 
II) определяются антитела, делается заключение
относительно острой или хронической формы за-
болевания. Для острой формы КЛ типично преиму-
щественное повышение иммуноглобулинов класса
IgG к антигенам II фазы. Иммуноглобулины класса
IgM имеют меньшее диагностическое значение как
при острой, так и хронической форме заболевания,
поскольку они обладают более низкой специфич-
ностью. Ввиду схожести антигенной структуры
C. burnetii с бактериями родов Legionella и Barto-
nella spp. при серологических исследованиях воз-
можны неспецифические перекрестные реакции
[33]. Обычно сероконверсия регистрируется спустя
2 нед от момента начала заболевания, что ограни-
чивает возможности серологических методов в ди-
агностике КЛ в ранние сроки заболевания.

У больных с клинически манифестными фор-
мами КЛ необходимо обязательно использовать 
антибактериальную терапию в максимально ран-
ние сроки. В острой форме заболевания наиболее 
высокой терапевтической активностью обладает 
доксициклин, назначаемый по 100 мг два раза в 
сутки в течение 14–21 дня. В тех случаях, когда 
тетрациклины противопоказаны, могут быть ис-
пользованы моксифлоксацин, кларитромицин, 
триметоприм/сульфаметоксазол, рифампицин.

Таким образом, несмотря на 80-летнюю исто-
рию изучения КЛ, ее диагностика в большинстве 
случаев вызывает большие сложности, что связано 
с клиническим полиморфизмом, неспецифично-
стью проявлений и недостаточно высокой эффек-
тивностью классических лабораторных методов. 
Все это позволяет думать, что в существенном 
проценте КЛ протекает под масками других за-
болеваний и остается недооцененной. Более того, 
в последние годы появились исследования, сви-
детельствующие о неблагоприятном влиянии КЛ 
на развитие плода и вынашивание беременности 
[34], что является совершенно новым аспектом 
проблемы КЛ. Только разработка и использование 
современных, высокочувствительных и специфич-
ных методов исследований создадут предпосылки 
существенного улучшения диагностики КЛ, необ-
ходимой для дальнейшего изучения всего спектра 
вопросов.
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