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Artyku³ przegl¹dowy Review

Haemophilus parasuis (H. parasuis) zaliczany jest
do grupy mikroorganizmów zwi¹zanych z rodzin¹
�winiowatych (Suidae) i wystêpuj¹cych powszechnie
w górnych drogach oddechowych �wiñ. Drobnoustrój
ten coraz czê�ciej izolowany jest równie¿ ze zmian
chorobowych.

Dzia³anie patogenne H. parasuis kojarzone jest
g³ównie z objawami klinicznymi i zmianami anatomo-
patologicznymi okre�lonymi jako choroba Glässera
(29, 32). Choroba ta jako uogólnione zaka¿enie b³on
surowiczych, stawów i opon mózgowych dawniej diag-
nozowana sporadycznie, obecnie jest jedn¹ z coraz
czê�ciej wystêpuj¹cych w krajach o intensywnej pro-
dukcji trzody chlewnej. W rezultacie infekcji �wiñ
H. parasuis notuje siê tak¿e przypadki ostrej septice-
mii po³¹czonej z tworzeniem siê obrzêków oraz mi-
krozakrzepów w narz¹dach i tkankach. Zaka¿enia tym
drobnoustrojem s¹ szczególnie powa¿ne w skutkach
w stadach o wysokim statusie zdrowotnym, gdzie in-

fekcje zwi¹zane mog¹ byæ z du¿¹ zachorowalno�ci¹
i �miertelno�ci¹ zwierz¹t (22).

Haemophilus parasuis bierze udzia³ tak¿e wraz z in-
nymi drobnoustrojami w etiologii zespo³u oddecho-
wego �wiñ (3, 7, 18, 26). Konsekwencj¹ s¹ straty
zwi¹zane z padniêciami zwierz¹t w ostrej formie za-
ka¿enia, zahamowanie przyrostów masy cia³a oraz
zwiêkszenie zu¿ycia paszy i wzrost kosztów leczenia
chorych zwierz¹t (22, 40).

W³a�ciwo�ci biologiczne H. parasuis
Nazwa rodzajowa � Haemophilus pochodzi od grec-

kich s³ów haemo i philus, co oznacza �lubi¹cy krew�.
Bakterie te wymagaj¹ bowiem do wzrostu sk³adników
pochodz¹cych z krwi. Nazewnictwo dotycz¹ce drob-
noustroju, obecnie nazywanego H. parasuis, ewolu-
owa³o od Haemophilus suis poprzez Haemophilus
influenza suis do obecnej nazwy (22). Zadecydowa³y
o tym ró¿nice dotycz¹ce wymagañ wzrostowych. Brak
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zapotrzebowania na tzw. czynnik X, czyli na heminê
(protoporfirynê IX), protohem oraz inne porfiryny ró¿-
nicuje H. parasuis od przedstawicieli rodzaju Haemo-
philus izolowanych od innych gatunków (11). Przed-
rostek �para� wyra¿a brak wymagania tych sk³adni-
ków w pod³o¿u do wzrostu.

Postêp w zrozumieniu drzewa filogenetycznego ro-
dziny Pasteurellaceae przynios³y prace z zakresu hyb-
rydyzacji DNA-DNA (13, 17), hybrydyzacji rRNA-
-DNA oraz sekwencjonowania podjednostki 16S rRNA
(8, 15). Badanie metod¹ hybrydyzacji DNA-DNA
wskazuje, ¿e wiêkszo�æ szczepów H. parasuis wyka-
zuje wysoki stopieñ homologii DNA � 85% z wyj¹t-
kiem serotypu 5 nazywanego równie¿ �szczepem
Nagasaki�, który ma mniejsze pokrewieñstwo ni¿ inne
serotypy (64%) (17).

Haemophilus parasuis jest ma³¹ Gram-ujemn¹, nie
wykazuj¹c¹ ruchu i nie wytwarzaj¹c¹ endospor pa³ecz-
k¹. Bakteria jest polimorficzna, wystêpuje w postaci
od krótkich owalnych pa³eczek do d³ugich form nit-
kowatych. Haemophilus parasuis jest warunkowym
beztlenowcem; inkubacja w atmosferze 5-10% CO

2
wzmaga wzrost i jest wskazana szczególnie przy izo-
lacji tego drobnoustroju z materia³u pierwotnego. Nie-
zbêdny do izolacji H. parasuis dodatek wzrostowy �
NAD wystêpuje wewn¹trz krwinek i ze wzglêdu na po-
wszechn¹ obecno�æ enzymu NADazy nie jest dostêp-
ny dla bakterii w standardowych pod³o¿ach z dodat-
kiem krwi. Poddanie pod³o¿y agarozowych z dodat-
kiem krwi dzia³aniu wysokiej temperatury, zastosowa-
nie tzw. kultur �opiekuj¹cych� (nurse culture) (Staphy-
lococcus spp., Escherichia coli itd.) lub suplementa-
cja pod³o¿a o NAD (0,01-0,025%) umo¿liwia inten-
sywny wzrost H. parasuis (22).

Rutynowo bakteria jest izolowana z materia³u pier-
wotnego na agarze z krwi¹ koñsk¹ lub barani¹ w obec-
no�ci kultury Staphylococcus epidermidis (Staph. epi-
dermidis) lub Staphylococcus aureus (Staph. aureus).
Okres inkubacji do widocznego wzrostu kolonii wy-
nosi 24-48 godzin (16, 35). Wzrost na agarze z krwi¹
jest sk¹py, kolonie bardzo drobne, wygl¹daj¹ce jak
uk³ucia szpilk¹, prze�wituj¹ce, umiejscowione sateli-
tarnie w okolicy �ród³a NAD (ryc. 1).

Ujednolicono podzia³ serotypowy H. parasuis, któ-
ry zosta³ powszechnie przyjêty i obowi¹zuje do dzi-
siaj. Zidentyfikowano ostatecznie 15 serotypów H. pa-
rasuis, przy czym zale¿nie od zastosowanej metody
serotypowania wystêpuje pewien odsetek izolatów nie
poddaj¹cych siê typowaniu (NT).

Epidemiologia
Nosicielstwo H. parasuis stwierdzono u �wiñ i dzi-

ków (26). Drobnoustroju nie izolowano od innych ga-
tunków zwierz¹t i ludzi, choæ mo¿liwe jest wywo³a-
nie choroby u takich gatunków, jak �winki morskie
czy myszy poprzez dootrzewnowe lub domózgowe
podanie zawiesiny bakteryjnej H. parasuis. Z du¿ym
prawdopodobieñstwem mo¿na przyj¹æ, ¿e H. parasuis

jest drobnoustrojem, który jest obecny u znacznego
odsetka �wiñ w danym stadzie i wystêpuje g³ównie
w jamie nosowej (22). Niektórzy autorzy stwierdzali
obecno�æ bakterii w migda³kach (19), a tak¿e w gór-
nej czê�ci tchawicy (35) zdrowych zwierz¹t. W kon-
wencjonalnych stadach �wiñ H. parasuis mo¿e byæ
jednym z najwcze�niej (pierwszy tydzieñ ¿ycia)
stwierdzanych drobnoustrojów w wymazach z nosa
prosi¹t.

Jak dowodz¹ liczne badania (20, 24, 25, 33), w po-
jedynczym stadzie zwykle wystêpuj¹ ró¿norodne
szczepy H. parasuis, które mo¿na izolowaæ z górnych
dróg oddechowych �wiñ. O wyst¹pieniu objawów cho-
robowych decyduje zwykle pojedynczy szczep izolo-
wany ze zmian patologicznych.

Zaka¿enia H. parasuis maj¹ charakter enzootii.
Transmisja drobnoustroju w wiêkszo�ci przypadków
nastêpuje przez kontakt bezpo�redni � �nos w nos�
(24). Wszystkie grupy wiekowe �wiñ s¹ podatne na
zaka¿enie i wyst¹pienie choroby. Sytuacja powy¿sza
mo¿e wyst¹piæ, kiedy nowy, zró¿nicowany antygeno-
wo i zjadliwy szczep jest wprowadzony do stada np.
razem z zakupionymi z zewn¹trz zwierzêtami (19, 20).

Patogeneza
Dzia³anie patogenne H. parasuis zosta³o historycz-

nie okre�lone jako choroba Glässera. Jednostka cho-
robowa dotyczy zaka¿enia uogólnionego H. parasuis
charakteryzuj¹cego siê przede wszystkim w³ókniko-
wym zapaleniem b³on surowiczych (29, 32), stawów
a tak¿e stwierdzanych przypadków zaka¿eñ o�rodko-
wego uk³adu nerwowego (OUN) (42).

Haemophilus parasuis mo¿e uczestniczyæ w powsta-
waniu zespo³u oddechowego �wiñ (PRDC � porcine
respiratory disease complex) i cirkowirusowego ze-
spo³u chorobowego �wiñ (PCVD � porcine circovirus

Ryc. 1. Satelitarny wzrost H. parasuis na agarze z krwi¹
w okolicy kultury Staph. epidermidis
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disease) równie¿ dotycz¹cego uk³adu oddechowego,
jednak udzia³ bakterii w etiologii tych wieloczynniko-
wych chorób nie jest do koñca okre�lony. Badania te-
renowe wskazuj¹, ¿e H. parasuis jest bardzo czêsto
izolowany z przypadków zapalenia p³uc u �wiñ w prze-
ciwieñstwie do p³uc zwierz¹t zdrowych, u których nie
izoluje siê tej bakterii (27). Koreañskie badania (12)
dotycz¹ce wystêpowania i koegzystencji mikroorga-
nizmów zwi¹zanych ze zmianami charakterystyczny-
mi wystêpuj¹cymi u �wiñ dowodz¹, ¿e w wiêkszo�ci
zmian (85%) w przebiegu poodsadzeniowego wielo-
narz¹dowego zespo³u wyniszczaj¹cego (PMWS)
stwierdzano co najmniej dwa czynniki chorobowe.
Wspó³istnienie PCV-2 i H. parasuis wystêpowa³o w 43
przypadkach, co stanowi³o najwiêkszy odsetek � 32%.
Narita i wsp. (1994) (18) badali rozwój zapalenia p³uc
�wiñ zainfekowanych wirusem choroby Aujeszky�ego
(chA) i serotypem 4. H. parasuis. Uznano, ¿e infekcja
wirusem chA zniszczy³a nab³onek dróg oddechowych
i pozwoli³a na namna¿anie H. parasuis w p³ucach.
Rezultaty uzyskane przez autorów badaj¹cych wspó³-
zale¿no�ci miêdzy H. parasuis i PRRSV na poziomie
komórkowym w zaka¿eniach do�wiadczalnych (34, 36,
38) sugeruj¹ niewielkie oddzia³ywanie infekcji PRRSV
poprzedzaj¹cej wystêpowanie zaka¿enia H. parasuis.
Przecz¹ temu obserwacje terenowe, w których w sta-
dach dotkniêtych PRRSV dochodzi do zwiêkszonego
wystêpowaniu zespo³u oddechowego �wiñ i izolacji
H. parasuis z p³uc (27, 37).

Oprócz choroby Glässera i zaka¿eñ dróg odde-
chowych niekiedy wymienia siê równie¿ dwie inne
formy zaka¿enia H. parasuis � posocznicow¹ oraz
ostrego zapalenia miê�ni, jednak obydwie wyró¿nio-
ne formy chorobowe dotycz¹ wy³¹cznie zwierz¹t SPF
(22).

Powszechnie (w pi�miennictwie z ostatnich lat) (7,
20-23, 25, 33), oprócz wystêpowania bakterii w gór-
nych drogach oddechowych, wyodrêbniono dwie mo¿-
liwo�ci patologicznego wystêpowania H. parasuis,
które dotycz¹: zaka¿enia narz¹dowego p³uc oraz sta-
nu po zaka¿eniu ogólnoustrojowym, w którym drob-
noustrój mo¿e byæ wykrywany w zale¿no�ci od dyna-
miki zaka¿enia w miê�niach, tkance podskórnej, a prze-
de wszystkim na b³onach surowiczych i/lub w stawach
i/lub oponach mózgowych. Zmiany takie s¹ okre�lane
jako zmiany ogólnonarz¹dowe (systemic sites).

Wystêpuj¹ce czêsto nosicielstwo bakterii w grupie
loch sprawia, ¿e staj¹ siê one rezerwuarem drobno-
ustroju dla innych grup wiekowych �wiñ. Prosiêta za-
ka¿aj¹ siê patogennymi i niepatogennymi szczepami
H. parasuis od matek na porodówce. Jednak¿e czês-
totliwo�æ siewstwa drobnoustroju przez lochy jest
niska, w zwi¹zku z czym niewielki odsetek prosi¹t
ulega zara¿eniu. Oseski nabywaj¹ odporno�æ czynn¹,
a pó�niej staj¹ siê bezobjawowymi nosicielami, wy-
dalaj¹c mikroorganizm wraz z wydzielinami z nosa,
staj¹ siê �ród³em zaka¿enia dla innych zwierz¹t w gru-
pie. Objawy kliniczne zaka¿enia ujawniaj¹ siê najczê�-

ciej w 5.-6. tygodniu ¿ycia, kiedy naturalny spadek od-
porno�ci siarowej u prosi¹t zbiega siê w czasie ze stre-
sem poodsadzeniowym (39).

Czynniki, które wp³ywaj¹ na zaka¿enie ogólne zwi¹-
zane z mikroorganizmem, jak i te zwi¹zane z samym
zwierzêciem, nie s¹ znane. Jednak¿e warta odnotowa-
nia jest zjadliwo�æ szczepów nale¿¹cych do kilku se-
rotypów, których dotchawicze podanie w liczbie oko-
³o 100 jednostek tworz¹cych kolonie (j.t.k.) powoduje
zaka¿enie ogólne i �mieræ w ci¹gu kilku dni prosi¹t
urodzonych przez cesarskie ciêcie i pozbawionych
siary (Cesarean derived colostrum-deprived � CDCD)
(31).

Dootrzewnowe podanie serotypów 1, 5, 10, 12, 13
i 14 �winiom SPF powoduje chorobê, która trwa do
4 dni i koñczy siê zwykle �mierci¹, dlatego zjadliwo�æ
powy¿szych serotypów kwalifikuje siê jako wysok¹
(22, 31). Serotypy 2, 4 i 15 s¹ czynnikami etiologicz-
nymi zmian serowatych na b³onach surowiczych, ra-
czej nie powoduj¹ padniêæ i w zwi¹zku z tym s¹ kwa-
lifikowane jako umiarkowanie zjadliwe. Pozosta³e
serotypy � 3, 6, 7, 8, 9 i 11 � nie powoduj¹ objawów
klinicznych i powszechnie uwa¿a siê je za niezjadli-
we (5). Okre�lenie przynale¿no�ci serotypowej izola-
tów terenowych ujawnia, ¿e serotypy 2, 4, 5, 12, 13
i 14 z równ¹ czêsto�ci¹ s¹ wyosobniane z dróg odde-
chowych, jak i ze zmian wielonarz¹dowych (5, 30).
Obserwacje stad �wiñ w Ameryce Pó³nocnej (USA,
Kanada) wskazuj¹, ¿e potencjalnie patogenne seroty-
py izolowane z przypadków zmian wielonarz¹dowych,
to serotypy 1, 2, 4, 5, 12, 13, 14. Tymczasem serotypy
izolowane z dróg oddechowych zdrowych zwierz¹t s¹
genetycznie bardziej jednolite i zaliczane do serotypu
3 oraz szczepów nie daj¹cych siê typowaæ (20).

Mechanizmy umo¿liwiaj¹ce H. parasuis wnikniê-
cie do organizmu i wywo³anie zaka¿enia nie s¹ do-
tychczas wyja�nione. Uwa¿a siê, ¿e H. parasuis praw-
dopodobnie rozprzestrzenia siê w organizmie z jamy
nosowej i tchawicy drog¹ hematogenn¹ (19). Wywo-
³anie zaka¿enia ogólnego w warunkach stada konwen-
cjonalnego poprzez donosowe zaka¿enie zawiesin¹
zjadliwego szczepu H. parasuis jest zazwyczaj nie-
skuteczne, dlatego wykonywano zaka¿enia do�wiad-
czalne na grupach zwierz¹t modelowych, takich jak
wspomniane CDCD, a tak¿e na zwierzêtach pozba-
wionych specyficznych wobec �wiñ patogenów (SPF)
oraz prosiêtach pozbawionych kontaktu z matk¹ (SR)
(6). Zaka¿aj¹c donosowo prosiêta CDCD stwierdzo-
no obecno�æ bakterii w jamie nosowej i tchawicy po
12 godzinach (h) od zaka¿enia, po 36 h we krwi, a od
36 do 108 h izolowano bakterie z narz¹dów wewnêtrz-
nych (22). Zaobserwowano zapalenie ropne, miejsco-
we ubytki rzêsek oraz ostry obrzêk komórek w obrê-
bie b³ony �luzowej nosa i tchawicy, lecz nie zdefinio-
wano mechanizmu kolonizacji i destrukcyjnego wp³y-
wu na nab³onek. Pogl¹dy na temat predylekcyjnego
wystêpowania H. parasuis w migda³kach w czasie
zaka¿enia, a zatem prawdopodobnego szerzenia infek-
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cji drog¹ limfogenn¹, s¹ podzielone (14, 19). Powo-
dem niespójno�ci mo¿e byæ zró¿nicowanie i niedos-
kona³o�æ zastosowanych przez badaczy metod diag-
nostycznych. Uszkodzenie b³ony �luzowej potêguje
inwazjê bakteryjn¹.

Bakteriemia jest obserwowana we wczesnej fazie
zaka¿enia ogólnego. W przypadkach ostrych docho-
dzi do szoku endotoksycznego i zespo³u rozsianego
wykrzepiania wewn¹trznaczyniowego. Zmianami
w przypadkach ostrych, posocznicowych s¹ wybroczy-
ny (petechiae, ecchymoses) w w¹trobie, nerkach i opo-
nach mózgowych, wysokie poziomy endotoksyn
stwierdzane w osoczu oraz tworzenie siê w naczyniach
wielu narz¹dów mikrozakrzepów (2).

Namna¿anie siê H. parasuis na powierzchni b³on
surowiczych powoduje powstanie zapalenia o charak-
terze wysiêkowym z tworzeniem siê w³óknika powsta-
³ego z polimeryzacji fibrynogenu (jedno z najwiêk-
szych bia³ek osocza). Wysiêk mo¿e byæ surowiczo-
-w³óknikowy, w³óknikowy, a po do³¹czeniu siê ziar-
niaków ropotwórczych � ropno-w³óknikowy. Zapale-
nie wysiêkowe dotyczy b³on surowiczych, stawów oraz
opon mózgowych. Zapalenie p³uc nie jest typow¹ zmia-
n¹ w modelowym zaka¿eniu zwierz¹t CDCD mimo
reizolacji bakterii z tkanki p³ucnej (22). Haemophilus
parasuis mo¿e tak¿e wnikaæ do OUN poprzez komór-
ki �ródb³onka naczyñ mózgowych, które stanowi¹ je-
den z elementów bariery krew�mózg (42).

Objawy kliniczne
Zale¿nie od statusu zdrowotnego stada zaka¿enie

H. parasuis zwykle charakteryzuje siê zró¿nicowanym
przebiegiem. Zaka¿enia w konwencjonalnych stadach
wystêpuj¹ u zwierz¹t o zwykle niskim statusie zdro-
wotnym lub utrzymywanych w nieodpowiednich wa-
runkach �rodowiskowych. Objawy zaka¿enia H. para-
suis najczê�ciej stwierdza siê w grupie technologicz-
nej warchlaków i maj¹ one charakter przewlek³y oraz
ma³o typowy. Wystêpuj¹: kaszel, duszno�æ, char³acze-
nie, kulawizny, wzrost d³ugiego i szorstkiego w³osa.

W stadach o wysokim statusie zdrowotnym objawy
kliniczne u prosi¹t w wieku oko³o jednego tygodnia
do zwierz¹t najstarszych mog¹ wyst¹piæ kilka dni po
ekspozycji na zjadliwy szczep H. parasuis. Choroba
w rzadkich przypadkach przebiega nadostro z nag³y-
mi padniêciami zwierz¹t i zauwa¿alnymi zmianami
sekcyjnymi charakterystycznymi dla posocznicy.
W klasycznej formie charakteryzuje siê niespecyficz-
nymi objawami ogólnymi, jak: gor¹czka, apatia oraz
postêpuj¹ce wyniszczenie zwierz¹t. Zaburzenia od-
dechowe, ból stwierdzany przy ucisku na t³oczniê
brzuszn¹, obrzêk stawów, kulawizny, dr¿enia miê�nio-
we, sinica � to objawy wynikaj¹ce z zaka¿enia b³on
surowiczych i stawów. Objawami ze strony uk³adu ner-
wowego w przypadku zapalenia opon mózgowych
i mózgu s¹: sztywny chód, drgawki, zaburzenia koor-
dynacji, le¿enie na boku i ruchy wios³owe koñczyn (6,
22).

Zmiany anatomopatologiczne
Choroba Glässera charakteryzuje siê surowiczo-

-w³óknikowym, w³óknikowym lub ropno-w³ókniko-
wym stanem zapalnym w obrêbie jamy op³ucnowej,
jamy otrzewnowej (ryc. 2), worka osierdziowego
(ryc. 3), stawów (ryc. 4) (g³ównie stêpowych i nad-
garstkowych) oraz opon mózgowych (poliserositis).

Ryc. 2. W³óknikowe zapalenie op³ucnej i otrzewnej

Ryc. 3. W³óknikowe zapalenie b³ony surowiczej worka osier-
dziowego

Ryc. 4. Zmiany zapalne stawu zwierzêcia dotkniêtego choro-
b¹ Glässera (fot. dr Jacek ¯mudzki)
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Zmiany mog¹ wystêpowaæ tak¿e w pojedynczych ja-
mach surowiczych i stawach (40). Stwierdza siê zwiêk-
szone ilo�ci mêtnego p³ynu w jamach cia³a, który za-
wiera w³óknik, neutrofile i makrofagi. W rzadziej wy-
stêpuj¹cych przypadkach ostrych, w których wystêpu-
je septicemia, obserwuje siê sinicê, obrzêk p³uc i obrzê-
ki podskórne (32).

Zmiany makroskopowe obserwowane najwcze�niej
po 12 godzinach od zaka¿enia charakteryzuj¹ siê obec-
no�ci¹ mêtnego p³ynu w jamie osierdziowej, op³ucno-
wej i otrzewnowej. Pó³torej doby po do�wiadczalnym
zaka¿eniu w jamach cia³a oraz w stawach stwierdzo-
no obecno�æ w³óknikowego nalotu. Natomiast po 96-
-108 godzinach od infekcji zaobserwowano ju¿ rop-
no-w³óknikowy wysiêk (22).

Diagnostyka laboratoryjna
Metody wykrywania H. parasuis mo¿na podzieliæ

na metody po�rednie, serologiczne, przy których wy-
krywane s¹ swoiste przeciwcia³a w surowicy, oraz
metody bezpo�rednie � bakteriologiczne. Do wykry-
wania przeciwcia³ H. parasuis wykorzystuje siê od-
czyn wi¹zania dope³niacza (CF) (41), odczyn hema-
glutynacji po�redniej (IHA) (35) oraz odczyn immu-
noenzymatyczny ELISA (39). Do metod bezpo�red-
nich zalicza siê badania fenotypowe i genotypowe.
Techniki wchodz¹ce w sk³ad pierwszej grupy to: izo-
lacja bakterii oraz metoda immuno-histochemiczna.
Po�ród metod genotypowych stosuje siê techniki oparte
o PCR oraz techniki hybrydyzacyjne (10).

Immunoprofilaktyka
Odporno�æ humoralna (bierna i czynna) odgrywa

g³ówn¹ rolê w ochronie przeciwzaka�nej infekcji
H. parasuis (6). Potwierdzono do�wiadczalnie, ¿e
przeciwcia³a siarowe u prosi¹t urodzonych przez szcze-
pione loszki utrzymuj¹ siê ponad 4 tygodnie (9, 39).
Powszechnie stwierdzano wysok¹ skuteczno�æ w ogra-
niczaniu zaka¿eñ H. parasuis przy u¿yciu szczepio-
nek zawieraj¹cych sta³y rodzaj antygenu, jak te¿ au-
toszczepionek maj¹cych w swoim sk³adzie szczep
wyizolowany z danego stada (41). Znane s¹ tak¿e przy-
padki niepowodzeñ w immunizacji zwi¹zane z bra-
kiem odporno�ci krzy¿owej pomiêdzy niektórymi
szczepami H. parasuis. Wykazano, ¿e szczepionka za-
wieraj¹ca w swoim sk³adzie szczepy nale¿¹ce do se-
rotypu 4 i 5 H. parasuis wywo³uje odporno�æ na za-
ka¿enia szczepami serotypu 12, 13 i 14, ale jest nie-
skuteczna przy zaka¿eniu szczepami serotypu 2. Brak
odporno�ci krzy¿owej pomiêdzy serotypami 2 i 5
stwierdza³ tak¿e Takahashi i wsp. (41). Zró¿nicowa-
nie szczepów w obrêbie serotypów powszechnie uwa-
¿anych za zjadliwe jest na tyle du¿e, ¿e pomiêdzy ró¿-
nymi szczepami nale¿¹cymi do tego samego serotypu
mo¿e wyst¹piæ brak odporno�ci krzy¿owej, co zosta³o
potwierdzone do�wiadczalnie. Mo¿na stwierdziæ, ¿e
nieokre�lone czynniki zjadliwo�ci oraz nieznajomo�æ
interakcji immunologicznych powoduj¹, ¿e nadal bra-

kuje uniwersalnej szczepionki (antygenu), która za-
pewnia³aby ca³kowit¹ krzy¿ow¹ odporno�æ w grupie
wszystkich szczepów uznanych za chorobotwórcze
(40). St¹d te¿ wysoce uzasadnione jest wykorzysty-
wanie autoszczepionek. W Polsce, podobnie jak w ca-
³ej Europie, dostêpna jest szczepionka Porcilis Glässer,
zawieraj¹ca w swoim sk³adzie serotyp 5 H. parasuis.
Zgodnie z danymi producenta, po podaniu bioprepa-
ratu wystêpuje odporno�æ w stosunku do serotypu 5
H. parasuis oraz pewnego stopnia odporno�æ krzy¿o-
wa w stosunku do serotypów 1, 12, 13 i 14 H. para-
suis (4).

Terapia
Dobór antybiotyku do terapii zaka¿enia H. parasuis

jest uzale¿niony od wielu czynników, jak: wra¿liwo�æ
drobnoustroju, rodzaj zaka¿enia czy droga podania
leku. Za antybiotyki z wyboru w leczeniu zwierz¹t
z objawami klinicznymi choroby uwa¿ane s¹: penicy-
lina przy podawaniu parenteralnym oraz amoksycyli-
na przy zastosowaniu w wodzie lub paszy leczniczej
(40). Przy ostrej postaci choroby zasadne jest zastoso-
wanie: ampicyliny, cefalosporyn, doksycykliny, fluoro-
chinolonów czy florfenikolu w wysokich dawkach te-
rapeutycznych. Je�li to mo¿liwe, zwierzêtom z ostry-
mi objawami klinicznymi nale¿y aplikowaæ iniekcyj-
ne formy wymienionych antybiotyków. Pozosta³ym
�winiom z kojca, nie wykazuj¹cym objawów choro-
bowych, zalecane jest metafilaktyczne podanie anty-
biotyku w wodzie lub paszy. Nie zaleca siê natomiast
stosowania tetracyklin, erytromycyny, sulfonamidów,
gentamycyny i linkosamidów ze wzglêdu na wystêpu-
j¹c¹ w pewnych regionach oporno�æ in vitro H. para-
suis na te antybiotyki (1, 28).

Jak wskazuj¹ obserwacje terenowe, do leczenia ob-
jawów ze strony o�rodkowego uk³adu nerwowego
u �wiñ zalecana jest dodatkowo terapia z zastosowa-
niem leków przeciwzapalnych.

Podsumowuj¹c, mo¿na stwierdziæ, ¿e zaka¿enia
H. parasuis mieszcz¹ siê w grupie tak zwanych Re-
emerging diseases � chorób na nowo pojawiaj¹cych
siê. Przyczyny nasilania siê tego problemu s¹ wielora-
kie i trudne do jednoznacznego ustalenia. Z pewno�-
ci¹, istotn¹ rolê w tym zakresie odgrywaj¹ zmieniaj¹-
ce siê dynamicznie zasady chowu �wiñ. Mo¿na s¹dziæ,
¿e wyra�ne nasilenie wystêpowania choroby Glässera
zwi¹zane jest z istotnym ograniczeniem wystêpowa-
nia takich chorób, jak pleuropneumonia i w mniejszym
stopniu streptokokoza.
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