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Summary

Haemophilus parasuis is a commensal organism of the upper respiratory tract of pigs. Under specific
conditions (intensive production, movement of pigs, high density, presence of immunosuppressive pathogens
[PCV2, PRRSV] in the herd, etc.) this pathogen can invade and cause severe systemic diseases, characterized
by fibrinous polyserositis, arthritis, pericarditis and meningitis. Clinical symptoms of this disease (Glisser’s
disease) are highly variable; often virulent strains participate as microorganisms secondary to porcine
respiratory disease complex. Fifteen serovars of H. parasuis have been described by now. Individual serovars
differ in virulence. Serovars 1, 5, 10, 12, 13 and 14 belong to the most virulent ones. Several strains can be
found on one farm and even within a single pig. Therefore, it is important to determine the specific strain
responsible for the clinical outbreak. Culture detection of the causative agent, particularly from the brain,
joints and polyserositis is an essential diagnostic tool. Molecular-based methods have also been used for
detecting the pathogen. Serological diagnosis of H. parasuis is inconsistent and inaccurate. The disease
can be controlled by improving the swine husbandry and upgrading the level of animal hygiene and
immunoprophylaxis. Commercial or autogenous (preferably) vaccines can be used for specific prophylaxis.
For the production of autogenous vaccines, it is preferable to use isolates from pigs with lesions present in
CNS. The clinical form of the disease can be treated with antibiotics (penicillin, amoxicillin and cephalosporin);
however oral or parenteral administration of high doses of antibiotics is necessary. In herds endemically
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infected by virulent strain (strains), metaphylaxis based on medicated feed is recommend.
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Haemophilus parasuis (H. parasuis) zaliczany jest
do grupy mikroorganizmow zwiazanych z rodzing
swiniowatych (Suidae) 1 wystgpuj qcych powszechnie
w gornych drogach oddechowych swin. Drobnoustroj
ten coraz czgsciej izolowany jest rowniez ze zmian
chorobowych.

Dzialanie patogenne H. parasuis kojarzone jest
gtownie z objawami klinicznymi 1 zmianami anatomo-
patologicznymi okreslonymi jako choroba Gléssera
(29, 32). Choroba ta jako uogdlnione zakazenie bton
surowiczych, stawow i opon mozgowych dawniej diag-
nozowana sporadycznie, obecnie jest jedna z coraz
czesciej wystepujacych w krajach o intensywne;j pro-
dukeji trzody chlewnej. W rezultacie infekcji $win
H. parasuis notuje sig takze przypadki ostrej septice-
mii polaczonej z tworzeniem si¢ obrzekow oraz mi-
krozakrzepow w narzadach i tkankach. Zakazenia tym
drobnoustrojem sa szczegolnie powazne w skutkach
w stadach o wysokim statusie zdrowotnym, gdzie in-

fekcje zwiazane moga by¢ z duza zachorowalno$cia
1 $miertelnoscia zwierzat (22).

Haemophilus parasuis bierze udziat takze wraz z in-
nymi drobnoustrojami w etiologii zespotu oddecho-
wego swin (3, 7, 18, 26). Konsekwencja sa straty
zwiazane z padnigciami zwierzat w ostrej formie za-
kazenia, zahamowanie przyrostOw masy ciala oraz
zwigkszenie zuzycia paszy i wzrost kosztéw leczenia
chorych zwierzat (22, 40).

Wiasciwosci biologiczne H. parasuis

Nazwa rodzajowa — Haemophilus pochodzi od grec-
kich stow haemo i philus, co oznacza ,,lubigcy krew”.
Bakterie te wymagaja bowiem do wzrostu sktadnikow
pochodzacych z krwi. Nazewnictwo dotyczace drob-
noustroju, obecnie nazywanego H. parasuis, ewolu-
owato od Haemophilus suis poprzez Haemophilus
influenza suis do obecnej nazwy (22). Zadecydowaly
o tym réznice dotyczace wymagan wzrostowych. Brak
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zapotrzebowania na tzw. czynnik X, czyli na heming
(protoporfiryng IX), protohem oraz inne porfiryny roz-
nicuje H. parasuis od przedstawicieli rodzaju Haemo-
philus izolowanych od innych gatunkow (11). Przed-
rostek ,,para” wyraza brak wymagania tych sktadni-
kéw w podtozu do wzrostu.

Postep w zrozumieniu drzewa filogenetycznego ro-
dziny Pasteurellaceae przyniosty prace z zakresu hyb-
rydyzacji DNA-DNA (13, 17), hybrydyzacji rRNA-
-DNA oraz sekwencjonowania podjednostki 16S rRNA
(8, 15). Badanie metoda hybrydyzacji DNA-DNA
wskazuje, ze wigkszo$¢ szczepdw H. parasuis wyka-
zuje wysoki stopien homologii DNA — 85% z wyjat-
kiem serotypu 5 nazywanego réwniez ,,szczepem
Nagasaki”, ktéry ma mniejsze pokrewienstwo niz inne
serotypy (64%) (17).

Haemophilus parasuis jest mata Gram-ujemna, nie
wykazujaca ruchu 1 nie wytwarzajaca endospor palecz-
ka. Bakteria jest polimorficzna, wystepuje w postaci
od krotkich owalnych pateczek do dtugich form nit-
kowatych. Haemophilus parasuis jest warunkowym
beztlenowcem; inkubacja w atmosferze 5-10% CO,
wzmaga wzrost i jest wskazana szczegdlnie przy izo-
lacji tego drobnoustroju z materiatu pierwotnego. Nie-
zbedny do izolacji H. parasuis dodatek wzrostowy —
NAD wystepuje wewnatrz krwinek i ze wzgledu na po-
wszechng obecnos¢ enzymu NADazy nie jest dostep-
ny dla bakterii w standardowych podtozach z dodat-
kiem krwi. Poddanie podtozy agarozowych z dodat-
kiem krwi dzialaniu wysokiej temperatury, zastosowa-
nie tzw. kultur ,,opiekujacych” (nurse culture) (Staphy-
lococcus spp., Escherichia coli itd.) lub suplementa-
cja podtoza o NAD (0,01-0,025%) umozliwia inten-
sywny wzrost H. parasuis (22).

Rutynowo bakteria jest izolowana z materiatu pier-
wotnego na agarze z krwia konska lub barania w obec-
nos$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 krwia
jest skapy, kolonie bardzo drobne, wygladajace jak
uktucia szpilka, przeswitujace, umiejscowione sateli-
tarnie w okolicy zrodta NAD (ryc. 1).

Ujednolicono podzial serotypowy H. parasuis, ktd-
ry zostat powszechnie przyjgty i obowiazuje do dzi-
siaj. Zidentyfikowano ostatecznie 15 serotypow H. pa-
rasuis, przy czym zaleznie od zastosowanej metody
serotypowania wystepuje pewien odsetek izolatow nie
poddajacych si¢ typowaniu (NT).

Nosicielstwo H. parasuis stwierdzono u $win i dzi-
kéw (26). Drobnoustroju nie izolowano od innych ga-
tunkow zwierzat i ludzi, cho¢ mozliwe jest wywola-
nie choroby u takich gatunkoéw, jak $winki morskie
czy myszy poprzez dootrzewnowe lub domozgowe
podanie zawiesiny bakteryjnej H. parasuls V4 duzym
prawdopodobienstwem mozna przyjac, ze H. parasuis
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Ryec. 1. Satelitarny wzrost H. parasuis na agarze z Krwia
w okolicy kultury Staph. epidermidis

jest drobnoustrojem, ktory jest obecny u znacznego
odsetka swin w danym stadzie i wystgpuje gtéwnie
w jamie nosowej (22). Niektorzy autorzy stwierdzali
obecno$¢ bakterii w migdatkach (19), a takze w gor-
nej czesci tchawicy (35) zdrowych zwierzat. W kon-
wencjonalnych stadach swin H. parasuis moze by¢
jednym z najwcze$niej (pierwszy tydzien zycia)
stwierdzanych drobnoustrojéw w wymazach z nosa
prosiat.

Jak dowodza liczne badania (20, 24, 25, 33), w po-
jedynczym stadzie zwykle wystepuja roznorodne
szczepy H. parasuis, ktore mozna izolowaé z gornych
drog oddechowych §win. O wystapieniu objawow cho-
robowych decyduje zwykle pojedynczy szczep izolo-
wany ze zmian patologicznych.

Zakazenia H. parasuis maja charakter enzootii.
Transmisja drobnoustroju w wigkszosci przypadk()w
nastgpuje przez kontakt bezpoéredni ,10S W N0s”
(24). Wszystkie grupy wiekowe $wifi sa podatne na
zakazenie 1 wystapienie choroby SytuaCJa powyzsza
moze wystapic, kiedy nowy, zréznicowany antygeno-
wo 1 zjadliwy szczep jest wprowadzony do stada np.
razem z zakupionymi z zewnatrz zwierz¢tami (19, 20).

Patogeneza

Dziatanie patogenne H. parasuis zostalo historycz-
nie okreslone jako choroba Gléssera. Jednostka cho-
robowa dotyczy zakazenia uvogélnionego H. parasuis
charakteryzujacego si¢ przede wszystkim widkniko-
wym zapaleniem bton surowiczych (29, 32), stawow
a takze stwierdzanych przypadkow zakazen osrodko-
wego uktadu nerwowego (OUN) (42).

Haemophilus parasuis moze uczestniczy¢ w powsta-
waniu zespolu oddechowego §win (PRDC — porcine
respiratory disease complex) i cirkowirusowego ze-
spotu chorobowego §win (PCVD — porcine circovirus
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disease) rowniez dotyczacego uktadu oddechowego,
jednak udziat bakterii w etiologii tych wieloczynniko-
wych choréb nie jest do konca okreslony. Badania te-
renowe wskazuja, ze H. parasuis jest bardzo czgsto
izolowany z przypadkdéw zapalenia pluc u $win w prze-
ciwienstwie do ptuc zwierzat zdrowych, u ktorych nie
izoluje sig tej bakterii (27). Koreanskie badania (12)
dotyczace wystgpowania 1 koegzystencji mikroorga-
nizmoéw zwiazanych ze zmianami charakterystyczny-
mi wystepujacymi u $win dowodza, ze w wigkszos$ci
zmian (85%) w przebiegu poodsadzeniowego wielo-
narzadowego zespotu wyniszczajacego (PMWS)
stwierdzano co najmniej dwa czynniki chorobowe.
Wspotistnienie PCV-2 i H. parasuis wystgpowato w 43
przypadkach, co stanowito najwigkszy odsetek —32%.
Narita i wsp. (1994) (18) badali rozwdj zapalenia ptuc
$win zainfekowanych wirusem choroby Aujeszky’ego
(chA) iserotypem 4. H. parasuis. Uznano, ze infekcja
wirusem chA zniszczyta nabtonek drég oddechowych
1 pozwolila na namnazanie H. parasuis w phucach.
Rezultaty uzyskane przez autoréw badajacych wspot-
zalezno$ci migdzy H. parasuis i PRRSV na poziomie
komorkowym w zakazeniach doswiadczalnych (34, 36,
38) sugeruja niewielkie oddziatywanie infekcji PRRSV
poprzedzajacej wystgpowanie zakazenia H. parasuis.
Przecza temu obserwacje terenowe, w ktorych w sta-
dach dotknigtych PRRSV dochodzi do zwigkszonego
wystgpowaniu zespotu oddechowego $win 1 izolacji
H. parasuis z ptuc (27, 37).

Oprocz choroby Gléssera 1 zakazen drog odde-
chowych niekiedy wymienia si¢ réwniez dwie inne
formy zakazenia H. parasuis — posocznicowa oraz
ostrego zapalenia migsni, jednak obydwie wyrdznio-
ne formy chorobowe dotycza wylacznie zwierzat SPF
(22).

Powszechnie (w pi§miennictwie z ostatnich lat) (7,
20-23, 25, 33), oprocz wystepowania bakterii w gor-
nych dro gach oddechowych, wyodrebniono dwie moz-
liwosci patologicznego wystepowania H. parasuis,
ktére dotycza: zakazenia narzadowego pluc oraz sta-
nu po zakazeniu ogdlnoustrojowym, w ktorym drob-
noustrdj moze by¢ wykrywany w zalezno$ci od dyna-
miki zakazenia w mig$niach, tkance podskornej, a prze-
de wszystkim na btonach surowiczych i/lub w stawach
1/lub oponach mézgowych. Zmiany takie sa okreslane
jako zmiany ogo6lnonarzadowe (systemic sites).

Wystepujace czesto nosicielstwo bakterii w grupie
loch sprawia, ze staja si¢ one rezerwuarem drobno-
ustroju dla innych grup w1ek0wych swin. Prosigta za-
kazaja si¢ patogennymi i niepatogennymi szczepami
H. parasuis od matek na porodéwce. Jednakze czgs-
totliwo$¢ siewstwa drobnoustroju przez lochy jest
niska, w zwiazku z czym niewielki odsetek prosiat
ulega zarazeniu. Oseski nabywaja odpornos¢ czynna,
a pozniej staja si¢ bezobjawowymi nosicielami, wy-
dalajac mikroorganizm wraz z wydzielinami z nosa,
stajq si¢ zrodlem zakazenia dla 1nnych zw1erzqt w gru-
pie. Objawy kliniczne zakazenia ujawniajq si¢ najczes-
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ciej w 5.-6. tygodniu zycia, kiedy naturalny spadek od-
pornosci siarowej u prosiat zbiega si¢ w czasie ze stre-
sem poodsadzeniowym (39).

Czynniki, ktoére wplywaja na zakazenie ogdlne zwia-
zane z mikroorganizmem, jak i te zwigzane z samym
zwierzgciem, nie sa znane. Jednakze warta odnotowa-
nia jest zjadliwo$¢ szczepow nalezacych do kilku se-
rotypow, ktorych dotchawicze podanie w liczbie oko-
o 100 jednostek tworzqcych kolonie (j.t.k.) powoduje
zakazenie ogodlne i1 $§mier¢ w mqgu kilku dni prosiat
urodzonych przez cesarskie cigcie i pozbawionych
siary (Cesarean derived colostrum-deprived — CDCD)
31).

Dootrzewnowe podanie serotypow 1, 5, 10, 12, 13
i 14 $winiom SPF powoduje chorobg, ktora trwa do
4 dni i konczy sig¢ zwykle $miercia, dlatego zjadliwosé
powyzszych serotypow kwalifikuje si¢ jako wysoka
(22, 31). Serotypy 2, 41 15 sa czynnikami etiologicz-
nymi zmian serowatych na btonach surowiczych, ra-
czej nie powoduja padnieé 1 w zwiazku z tym sa kwa-
lifikowane jako umiarkowanie zjadliwe. Pozostale
serotypy — 3, 6, 7, 8,91 11 — nie powoduja objawow
klinicznych i powszechnie uwaza si¢ je za niezjadli-
we (5). Okreslenie przynaleznosci serotypowej izola-
tow terenowych ujawnia, ze serotypy 2, 4, 5, 12, 13
1 14 z rowna czgstoscia sa wyosobniane z drog odde-
chowych, jak i ze zmian wielonarzadowych (5, 30).
Obserwacje stad §win w Ameryce Potnocnej (USA,
Kanada) wskazuja, Ze potencjalnie patogenne seroty-
py izolowane z przypadkow zmian wielonarzadowych,
to serotypy 1, 2,4, 5, 12, 13, 14. Tymczasem serotypy
izolowane z drog oddechowych zdrowych zwierzat sa
genetycznie bardziej jednolite i zaliczane do serotypu
3 oraz szczepdw nie dajacych si¢ typowac (20).

Mechanizmy umozliwiajace H. parasuis wniknig-
cie do organizmu i wywotanie zakazenia nie sa do-
tychczas wyjasnione. Uwaza sig, ze H. parasuis praw-
dopodobnie rozprzestrzenia si¢ w organizmie z jamy
nosowej i tchawicy droga hematogenna (19). Wywo-
tanie zakazenia ogdlnego w warunkach stada konwen-
cjonalnego poprzez donosowe zakazenie zawiesing
zjadliwego szczepu H. parasuis jest zazwyczaj nie-
skuteczne, dlatego wykonywano zakazenia doswiad-
czalne na grupach zwierzat modelowych, takich jak
wspomniane CDCD, a takze na zwierzgtach pozba-
wionych specyficznych wobec §win patogenow (SPF)
oraz prosi¢tach pozbawionych kontaktu z matka (SR)
(6). Zakazajac donosowo prosigta CDCD stwierdzo-
no obecnos$¢ bakterii w jamie nosowej 1 tchawicy po
12 godzinach (h) od zakazenia, po 36 h we krwi, a od
36 do 108 h izolowano bakterie z narzadow wewngtrz-
nych (22). Zaobserwowano zapalenie ropne, miejsco-
we ubytki rzgsek oraz ostry obrzgk komorek w obre-
bie blony §luzowej nosa i1 tchawicy, lecz nie zdefinio-
wano mechanizmu kolonizacji i destrukcyjnego wpty-
wu na nabtonek. Poglady na temat predylekcyjnego
wystgpowania H. parasuis w migdalkach w czasie
zakazenia, a zatem prawdopodobnego szerzenia infek-
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cji droga limfogenna, sa podzielone (14, 19). Powo-
dem niespojnosci moze by¢ zrdéznicowanie i niedos-
konato$¢ zastosowanych przez badaczy metod diag-
nostycznych. Uszkodzenie blony §luzowej poteguje
inwazj¢ bakteryjna.

Bakteriemia jest obserwowana we wczesnej fazie
zakazenia ogolnego. W przypadkach ostrych docho-
dzi do szoku endotoksycznego i1 zespolu rozsianego
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego. Zmianami
w przypadkach ostrych, posocznicowych sa wybroczy-
ny (petechiae, ecchymoses) w watrobie, nerkach i opo-
nach moézgowych, wysokie poziomy endotoksyn
stwierdzane w osoczu oraz tworzenie si¢ w naczyniach
wielu narzadow mikrozakrzepow (2).

Namnazanie si¢ H. parasuis na powierzchni bton
surowiczych powoduje powstanie zapalenia o charak-
terze wysigkowym z tworzeniem si¢ wtoknika powsta-
tego z polimeryzacji fibrynogenu (jedno z najwigk-
szych biatek osocza). Wysigk moze by¢ surowiczo-
-wloknikowy, wldknikowy, a po dotaczeniu si¢ ziar-
niakow ropotworczych — ropno-wldknikowy. Zapale-
nie wysigkowe dotyczy bton surowiczych, stawdw oraz
opon mozgowych. Zapalenie ptuc nie jest typowa zmia-
na w modelowym zakazeniu zwierzat CDCD mimo
reizolacji bakterii z tkanki ptucnej (22). Haemophilus
parasuis moze takze wnika¢ do OUN poprzez komor-
ki §rodbtonka naczyn mozgowych, ktére stanowia je-
den z elementow bariery krew—mozg (42).

Objawy kliniczne

Zaleznie od statusu zdrowotnego stada zakazenie
H. parasuis zwykle charakteryzuje si¢ zr6znicowanym
przebiegiem. Zakazenia w konwencjonalnych stadach
wystepuja u zwierzat o zwykle niskim statusie zdro-
wotnym lub utrzymywanych w nieodpowiednich wa-
runkach srodowiskowych. Objawy zakazenia H. para-
suis najczesciej stwierdza si¢ w grupie technologicz-
nej warchlakow i maja one charakter przewlekty oraz
malo typowy. Wystepuja: kaszel, dusznos¢, chartacze-
nie, kulawizny, wzrost dtugiego i szorstkiego wiosa.

W stadach o wysokim statusie zdrowotnym objawy
kliniczne u prosiat w wieku okoto jednego tygodnia
do zwierzat najstarszych moga wystapi¢ kilka dni po
ekspozycji na zjadliwy szczep H. parasuis. Choroba
w rzadkich przypadkach przebiega nadostro z nagty-
mi padnigciami zwierzat i zauwazalnymi zmianami
sekcyjnymi charakterystycznymi dla posocznicy.
W klasycznej formie charakteryzuje si¢ niespecyficz-
nymi objawami ogolnyml jak: goraczka, apatia oraz
postepujace wyniszczenie zwierzat. Zaburzenia od-
dechowe, bol stwierdzany przy ucisku na tlocznig
brzuszna, obrzek stawow, kulawizny, drzenia mig$nio-
we, sinica — to objawy wynikajace z zakazenia blon
surowiczych i stawdw. Objawami ze strony uktadu ner-
wowego w przypadku zapalenia opon médzgowych
1 mozgu sa: sztywny chdd, drgawki, zaburzenia koor-
dynacji, lezenie na boku i ruchy wiostowe konczyn (6,
22).
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Zmiany anatomopatologiczne

Choroba Gléssera charakteryzuje si¢ surowiczo-
-wloknikowym, wtoknikowym lub ropno-wtokniko-
wym stanem zapalnym w obrgbie jamy optucnowe;,
jamy otrzewnowej (ryc. 2), worka osierdziowego
(ryc. 3), stawow (ryc. 4) (gtéwnie stgpowych i nad-
garstkowych) oraz opon mézgowych (poliserositis).

L]

Ryec. 3. Wléknikowe zapalenie blony surowiczej worka osier-
dziowego

Ryc. 4. Zmiany zapalne stawu zwierzecia dotknigtego choro-
ba Glissera (fot. dr Jacek Zmudzki)
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Zmiany moga wystepowac takze w pojedynczych ja-
mach surowiczych i stawach (40). Stwierdza si¢ zwigk-
szone ilosci metnego pltynu w jamach ciata, ktory za-
wiera wioknik, neutrofile i makrofagi. W rzadziej wy-
stepujacych przypadkach ostrych, w ktorych wystepu-
je septicemia, obserwuje sig sinicg, obrzgk ptuc i obrzeg-
ki podskorne (32).

Zmiany makroskopowe obserwowane najwczesniej
po 12 godzinach od zakazenia charakteryzuja si¢ obec-
noscia metnego plynu w jamie osierdziowej, optucno-
wej 1 otrzewnowej. Pottorej doby po doswiadczalnym
zakazeniu w jamach ciata oraz w stawach stwierdzo-
no obecno$¢ wtoknikowego nalotu. Natomiast po 96-
-108 godzinach od infekcji zaobserwowano juz rop-
no-wtdknikowy wysigk (22).

Diagnostyka laboratoryjna

Metody wykrywania H. parasuis mozna podzieli¢
na metody posrednie, serologiczne, przy ktorych wy-
krywane sa swoiste przeciwciata w surowicy, oraz
metody bezposrednie — bakteriologiczne. Do wykry-
wania przeciwciat H. parasuis wykorzystuje si¢ od-
czyn wiazania dopetniacza (CF) (41), odczyn hema-
glutynacji posredniej (IHA) (35) oraz odczyn immu-
noenzymatyczny ELISA (39). Do metod bezposred-
nich zalicza si¢ badania fenotypowe i genotypowe.
Techniki wchodzace w sklad pierwszej grupy to: izo-
lacja bakterii oraz metoda immuno-histochemiczna.
Posrod metod genotypowych stosuje sig techniki oparte
o PCR oraz techniki hybrydyzacyjne (10).

Immunoprofilaktyka

Odpornos¢ humoralna (bierna i czynna) odgrywa
gtowna rolg¢ w ochronie przeciwzakaznej infekcji
H. parasuis (6). Potwierdzono doswiadczalnie, ze
przeciwciata siarowe u prosiat urodzonych przez szcze-
pione loszki utrzymuja si¢ ponad 4 tygodnie (9, 39).
Powszechnie stwierdzano wysoka skuteczno$¢ w ogra-
niczaniu zakazen H. parasuis przy uzyciu szczepio-
nek zawierajacych staly rodzaj antygenu, jak tez au-
toszczepionek majacych w swoim sktadzie szczep
wyizolowany z danego stada (41). Znane s takze przy-
padki niepowodzen w immunizacji zwiazane z bra-
kiem odpornosci krzyzowej pomlqdzy niektorymi
szczepami H. parasuis. Wykazano, ze szczepionka za-
wierajaca w swoim skladzie szczepy nalezace do se-
rotypu 4 1 5 H. parasuis wywoluje odpornos¢ na za-
kazenia szczepami serotypu 12, 13 i 14, ale jest nie-
skuteczna przy zakazeniu szczepami serotypu 2. Brak
odpornos$ci krzyzowej pomigdzy serotypami 2 i 5
stwierdzal takze Takahashi i wsp. (41). Zrdznicowa-
nie szczepow w obrebie serotypdw powszechnie uwa-
zanych za zjadliwe jest na tyle duze, ze pomigdzy ro6z-
nymi szczepami nalezacymi do tego samego serotypu
moze wystapi¢ brak odpornosci krzyzowej, co zostato
potwierdzone doswiadczalnie. Mozna stwierdzié, ze
nieokreslone czynniki zjadliwos$ci oraz nieznajomos$¢
interakcji immunologicznych powoduja, Ze nadal bra-
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kuje uniwersalnej szczepionki (antygenu), ktéra za-
pewnialaby catkowita krzyzowa odpornos¢ w grupie
wszystkich szczepéw uznanych za chorobotworcze
(40). Stad tez wysoce uzasadnione jest wykorzysty-
wanie autoszczepionek. W Polsce, podobnie jak w ca-
tej Europie, dostgpna jest szczepionka Porcilis Glasser,
zawierajaca w swoim skladzie serotyp 5 H. parasuis.
Zgodnie z danymi producenta, po podaniu bioprepa-
ratu wystepuje odpornos¢ w stosunku do serotypu 5
H. parasuis oraz pewnego stopnia odpornos¢ krzyzo-
wa w stosunku do serotypow 1, 12, 13 i 14 H. para-
suis (4).

Terapia

Dobor antybiotyku do terapii zakazenia H. parasuis
jest uzalezniony od wielu czynnikow, jak: wrazliwosé
drobnoustroju, rodzaj zakazenia czy droga podania
leku. Za antyblotykl z wyboru w leczeniu zw1erza;c
z objawami klinicznymi choroby uwazane sa: penicy-
lina przy podawaniu parenteralnym oraz amoksycyli-
na przy zastosowaniu w wodzie lub paszy lecznicze;j
(40). Przy ostrej postaci choroby zasadne jest zastoso-
wanie: ampicyliny, cefalosporyn, doksycykliny, fluoro-
chinolon6w czy florfenikolu w wysokich dawkach te-
rapeutycznych. Jesli to mozliwe, zwierzgtom z ostry-
mi objawami klinicznymi nalezy aplikowac iniekcyj-
ne formy wymienionych antybiotykow. Pozostatym
$winiom z kojca, nie wykazujacym objawow choro-
bowych, zalecane jest metafilaktyczne podanie anty-
biotyku w wodzie lub paszy. Nie zaleca si¢ natomiast
stosowania tetracyklin, erytromycyny, sulfonamidow,
gentamycyny 1 linkosamidoéw ze wzgledu na wystgpu-
jaca w pewnych regionach opornos$¢ in vitro H. para-
suis na te antybiotyki (1, 28).

Jak wskazuja obserwacje terenowe, do leczenia ob-
jawow ze strony osrodkowego uktadu nerwowego
u $win zalecana jest dodatkowo terapia z zastosowa-
niem lekdéw przeciwzapalnych.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze zakazenia
H. parasuis mieszcza si¢ w grupie tak zwanych Re-
emerging diseases — chorob na nowo pojawiajacych
si¢. Przyczyny nasilania sig¢ tego problemu sa wielora-
kie 1 trudne do jednoznacznego ustalenia. Z pewnos-
cia, istotng rol¢ w tym zakresie odgrywaja zmieniaja-
ce si¢ dynamicznie zasady chowu $§win. Mozna sadzi¢,
ze wyrazne nasilenie wystgpowania choroby Gléssera
zwiazane jest z istotnym ograniczeniem wystgpowa-
nia takich chordb, jak pleuropneumonia i w mniejszym
stopniu streptokokoza.
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