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Podstawowe dane o chorobie
Choroba Glässera, występująca wyłącznie u  świń 

i dzików, wywołana jest przez Haemophilus (H.) pa-
rasuis. Znana jest od kilkudziesięciu lat. Jej czynnik 
etiologiczny – H. parasuis – został wykryty przez 
Glässera w 1910 r. (cyt. wg 3).

Wymieniona jednostka chorobowa charakteryzuje 
się włóknikowym zapaleniem błon surowiczych i za-
paleniem stawów oraz opon mózgowych – fibrinous 
polyserositis, arthritis, meningitis (3, 14). H. parasuis 
może też wywoływać wyłącznie zapalenie płuc (16). 
Wyraźna postać kliniczna choroby występuje głównie 
u prosiąt i warchlaków, a rzadziej u starszych świń. Jej 
rozwojowi sprzyjają wcześniejsze infekcje wywołane 
przez wirusy, zwłaszcza PCV2 i  PRRS obniżające 
odporność wrodzoną (3).

Choroba Glässera wykazywana jest na całym świe-
cie, również w Polsce (17). Jej znaczenie rośnie, głów-
nie w odchowie prosiąt, ale też u starszych osobników. 
Dotyczy to zwłaszcza ferm o systemie zamkniętym, 
z grupami zwierząt o różnym wieku.

Haemophilus parasuis występuje powszechnie 
u  zdrowych świń jako komensal, który może ujaw-
niać chorobotwórczość w  wyniku niekorzystnych 
warunków w czasie odchowu prosiąt. Nie zostały one 

dokładnie określone. Przypuszcza się, że do ważnych 
przyczyn należy zbyt wczesne odsadzanie prosiąt 
oraz stosowanie wieloetapowych systemów produk-
cji. Uważa się, że sprzyjają one wczesnej kolonizacji 
układu oddechowego prosiąt przez potencjalnie cho-
robotwórcze szczepy H. parasuis (14).

Najczęściej zachorowują prosięta w wieku 3 tygodni 
do 4 miesięcy, zwłaszcza krótko po odsadzeniu (12).

Klinicznie, obok objawów ze strony układu odde-
chowego, występują kulawizny związane z zapaleniem 
stawów, głównie kolanowych, skokowych i nadgarst-
kowych (12). Rozróżnia się postacie o  przebiegu 
ostrym lub przewlekłym, co łączy się z różną zjadli-
wością szczepów zakażających i statusem odporności 
wrodzonej, zależnym od osobnika i warunków środo-
wiskowych, w jakich przebywają zwierzęta (14).

Właściwości czynnika chorobowego i patogeneza
Haemophilus parasuis jest nie wytwarzającą rzę-

sek, pleomorficzną, Gram-ujemną pałeczką o małych, 
w relacji do innych bakterii, rozmiarach. Zależny jest 
on od obecności w  podłożu wzrostu i  rozmnażania 
nikotynamidu dwunukleotydoadeniny (nicotinamide 
adenine dinucleotide, NAD), zwanego też czynnikiem 
V (29). Zaliczany jest do rodzaju Haemophilus, rodziny 
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Pasteurellaceae (20). Jak wspomniano, często wystę-
puje jako komensal u zdrowych świń w błonie śluzowej 
nosa, krtani, tchawicy oraz górnych odcinków oskrzeli 
jako drobnoustrój oportunistyczny, czyli warunkowo 
chorobotwórczy (29).

Zgodnie z  danymi szeregu autorów, cytowanych 
przez Sandala i wsp. (20), stosując odczyn precypita-
cji dyfuzyjnej w żelu agarowym lub hemaglutynacji 
pośredniej, wśród szczepów H. parasuis rozróżniono 
na podstawie swoistych antygenów otoczki bakteryj-
nej 15 serowarów. Kielstein i Rapp-Gabrielson (11) 
w badaniach przy użyciu prosiąt SPF, które zakażono 
szczepami tych serowarów, wykazali, że szczególnie 
zjadliwe okazały się szczepy serowarów 1, 5, 10, 12, 
13 i 14, wywołując zachorowania lub zejścia śmier-
telne po kilku dniach od zakażenia. Jednak wyniki te 
nie w pełni udało się potwierdzić, wykazując wśród 
szczepów serowarów, uznanych za chorobotwórcze, 
również szczepy niechorobotwórcze lub wskazując 
szczepy innych serowarów jako chorobotwórcze. 
Stwierdzono też (14) jako chorobotwórcze szczepy 
H. parasuis, nie zaliczone do żadnego serowaru z do-
tychczas zidentyfikowanych, czyli nie dające się tym 
systemem określić (szczepy NT, to jest nietypowalne).

Wysoki odsetek nietypowalnych, chorobotwórczych 
szczepów H. parasuis skłonił do zmiany techniki ba-
dania w żelu agarowym na test biernej hemaglutynacji. 
Mimo pewnej poprawy wciąż pozostawała duża liczba 
nie typujących się szczepów H. parasuis (3).

Serowary 4 i  5 wraz z  niektórymi szczepami nie 
dającymi się serologicznie typować uznano za najczę-
ściej izolowane z przypadków chorobowych w różnych 
krajach i  przez różnych autorów (cyt. 3). Pewnym 
wyjątkiem jest Wielka Brytania, gdzie serowar 10 za-
wiera najwyższy odsetek szczepów chorobotwórczych. 
Reasumując, antygeny otoczkowe jako wskaźniki 
chorobotwórczości szczepów H. parasuis okazały się 
przydatne w stopniu ograniczonym.

W kolejności do klasyfikacji szczepów H. parasuis 
użyto szeregu metod genotypowania, jak: fingerprin-
ting i sekwencjonowanie, trawienie genomowego DNA 
restrykcyjnymi endonukleazami i analizę uzyskanych 
fragmentów oraz polimerazową reakcję łańcuchową 
(ERIC-PCR) (cyt. wg 3).

Porównując metody serologiczne i genetyczne nie 
wykazano żadnego związku między genotypem i se-
rowarem. Natomiast przy użyciu multilocus sequence 
typing (MLST) określono zespół szczepów wywołują-
cych chorobę Glässera i zespół szczepów izolowanych 
z nosa od świń zdrowych (2).

Yue i wsp. (26) określili sekwencję całego genomu 
u szczepu H. parasuis SHO165, będącego zjadliwym 
serowarem 5, izolowanym od świni w  Chinach. 
W efekcie identyfikacja genów zjadliwości u H. pa-
rasuis okazała się mieć znaczenie praktyczne dla 
odróżniania szczepów patogennych i  dodatkowo 
przydatnych do produkcji szczepionek od szczepów 
nie wywołujących zachorowań.

W tym celu wykorzystano dwa podejścia: 1) analizę 
różnic genetycznych między zjadliwymi i niezjadliwy-
mi szczepami i 2) analizę ekspresji genowej szczepów 
zjadliwych in vivo lub w warunkach zbliżonych do 
występujących w żywym organizmie (3).

Porównanie zjadliwego szczepu Nagasaki, serowa-
ru 5 i niezjadliwego szczepu serowaru 11 umożliwiło 
wykrycie kilku specyficznych u  serowaru 5 genów. 
Mimo że geny te nie były obecne u  szczepów nie-
zjadliwych, to nie zawsze występowały u szczepów 
zjadliwych, co wskazuje, że nie są one bezwzględnie 
związane z  ekspresją zjadliwości. Podobnych przy-
kładów było więcej (30), z  wyjątkiem genu zwią-
zanego z  ekspresją fimbrii, istotnych w  kolonizacji 
przez H. parasuis błony śluzowej dróg oddechowych. 
Większość genów, określonych co do ekspresji cech 
genotypowych, należała do wpływających na meta-
bolizm lub była w sensie kształtowania właściwości 
H. parasuis niesprecyzowana (30).

Badając szczepy H. parasuis z przypadków choro-
bowych, wykryto grupę 13 genów kodujących białka 
komórki bakteryjnej, związane ze zjadliwością (18). 
Białka te okazały się równocześnie immunogenne, ich 
ekspresja miała miejsce in vivo (15).

Reasumując można stwierdzić, że dotychczasowe 
próby określania na podstawie genów zjadliwości da-
nego szczepu H. parasuis nie w pełni się powiodła i ba-
dania w tym kierunku należy kontynuować, bowiem, 
jak wykazano wcześniej, również serotypowanie nie 
daje wystarczającej możliwości odróżniania szczepów 
zjadliwych od niezjadliwych. Mimo to w minionym 
20-leciu udało się określić pewne istotne w patogene-
zie choroby Glässera czynniki zjadliwości (virulence 
factors) oraz geny H. parasuis, które je kodują (14, 
18, 27). Takimi czynnikami zjadliwości okazały się 
proteazy degradujące i inaktywujące przeciwbakteryj-
ne działanie H. parasuis, OMPs – czyli białka błony 
zewnętrznej (outer membrane proteins), LOS – czyli 
lipooligosacharyd podobny w  swym działaniu do 
endotoksyny bakterii Gram-ujemnych, uczestniczący 
w mechanizmie szoku endotoksycznego, wzmaganiu 
objawów klinicznych i  śmierci świń poprzedzonej 
posocznicą, fimbrie, istotne w adhezji do receptorów 
błony śluzowej gospodarza, neuraminidaza, białko 
transferujące i  wiążące oraz trimeryczne autotrans-
portery (1, 14, 18, 19).

Zgodnie z danymi Zhang i wsp. (29), H. parasuis 
jako drobnoustrój NAD zależny musi otrzymywać dla 
podtrzymania przeżycia i  kolonizacji górnych dróg 
oddechowych świń NAD z komórki gospodarza (23). 
W przypadku dysponowania proteazami inaktywujący-
mi IgA patogen ten może „przełamać” reprezentowaną 
przez IgA odporność śluzową w górnych drogach odde-
chowych, co inicjuje proces chorobowy. Potwierdzone 
zostało, że pewne szczepy H. parasuis mają zdolność 
inaktywowania IgA świni, czyli dysponują tego ro-
dzaju czynnikiem zjadliwości, stanowiącym ważny 
element w patogenezie choroby Glässera (13).
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Uwzględniając rolę w patogenezie czynnika zjadli-
wości, związanego z genomem H. parasuis, należy 
dodać, że osłabienie niekorzystnymi warunkami środo-
wiskowymi systemu immunologicznego gospodarza, 
a zwłaszcza odporności wrodzonej w płucach świni, 
stanowi również istotny element w wywoływaniu przez 
H. parasuis choroby Glässera.

Ważną pozycję we wrodzonej odporności przeciw-
zakaźnej zajmują makrofagi pęcherzyków płucnych, 
które uczestniczą w zabijaniu bakterii, jak też w ini-
cjowaniu, utrzymywaniu i wydzielaniu cytokin i che-
mokin, co podtrzymuje proces zapalny (25). Bakterie 
ze swej strony, by temu przeciwdziałać, rozwijają 
akcję zmierzającą do przetrwania. W nawiązaniu do 
tego izolaty H. parasuis z uogólnionej postaci choro-
by Glässera dysponują wspomnianymi czynnikami 
zjadliwości, które biorą udział w ochronie H. parasuis 
przed fagocytozą (8, 15).

Proces uszkodzenia płuc ma miejsce w  związku 
z wytwarzaniem i uwalnianiem prozapalnych cytokin 
w czasie infekcji bakteryjnej (10). Mimo że, jak po-
dają Zhang i wsp. (29), nie ma prac badawczych na 
temat wytwarzania w płucach cytokin, to wiadomo, 
że H. parasuis może stymulować uwalnianie interleu-
kiny 6 (IL-6) i IL-8 przez komórki tchawicy prosiąt 
noworodków (NPTs) i komórki endotelialne naczyń 
mózgu (4, 5). Podobnie jak w  przypadku innych 
bakterii Gram-ujemnych lipooligosacharyd (LOS) 
H. parasuis pobudza wydzielanie IL-6 i  IL-8 przez 
określone komórki dróg oddechowych (4, 5), jednak 
molekularne mechanizmy i szlaki odpowiedzi zapalnej 
nie są, jak dotychczas, wyjaśnione.

Po przetrwaniu bakteriobójczego działania im-
munologicznej odpowiedzi wrodzonej w  górnych 
drogach oddechowych i w płucach dzięki czynnikom 
zjadliwości, uprzednio omówionym, zjadliwy szczep 
H. parasuis uzyskuje szanse wnikania do krwiobiegu 
i powodowania objawów ostrej posocznicy i wysokiej 
zachorowalności (29). System dopełniacza w surowicy 
jest kluczowym komponentem wrodzonego systemu 
odpornościowego, który chroni organizm gospodarza 
przed inwazją drobnoustrojów za pomocą swej aktyw-
ności opsonizowania, indukowania stanów zapalnych 
i aktywności litycznej (21).

Zdolność bakterii do wywoływania infekcji syste-
mowej zależy zatem od kodowanych przez określone 
geny czynników zjadliwości. W tym zakresie istnieją 
różnice między występującymi w  nosie szczepami 
H. parasuis a  szczepami wywołującymi posocznicę 
(6), co potwierdza, że oporność szczepu H. parasuis 
na bakteriobójcze działanie surowicy świni jest istot-
nym czynnikiem w mechanizmie chorobotwórczości 
tego drobnoustroju i  patogenezie choroby Glässera. 
Bakterie chorobotwórcze, w  tym chorobotwórcze 
szczepy H. parasuis, dysponują złożonymi strategia-
mi hamowania bakteriobójczego działania ze strony 
systemu dopełniacza i  szerzej surowicy zakażonego 
gospodarza.

U bakterii chorobotwórczych, w tym H. parasuis, 
adherencja do odpowiednich receptorów komórek go-
spodarza jest istotnym krokiem w kierunku kolonizacji 
i inwazji, przyczyniającej się do przełamania bariery 
komórkowej, utrzymania się w organizmie gospodarza 
i penetracji do głębszych warstw tkanek, co ostatecznie 
prowadzi do choroby systemowej (24).

Szereg prac badawczych potwierdziło, że H. para-
suis może łączyć się z receptorami różnych komórek 
gospodarza lub wnikać do tych komórek, w tym takich, 
jak epitelialne komórki, komórki endotelialne żył pę-
powiny (PUVEC) i makrofagi pęcherzyków płucnych 
(PAM) (5, 9, 28, 31).

Jednym z objawów klinicznych choroby Glässera 
jest wywołane przez H. parasuis zapalenie opon móz- 
gowych. Bakteria ta może być izolowana z  mózgu 
świni, co wskazuje, że patogen ten może przekraczać 
barierę krew–mózg (BBB, Brain Blood Barier) i dojść 
do centralnego systemu nerwowego. Przekraczanie 
BBB uważane jest za istotny krok w patogenezie za-
palenia opon mózgowych.

Zapobieganie i zwalczanie
Haemophilus parasuis wykazywano w wymazach 

z  nosa świń do 6 miesięcy po urodzeniu przy naj-
częstszej kolonizacji błony śluzowej w 60. dniu życia 
(7). Wśród izolatów od świń z tego samego kojca lub 
stada stwierdzana jest z  reguły duża różnorodność 
właściwości fenotypowych i genotypowych poszcze-
gólnych szczepów, natomiast czynnikiem etiologicz-
nym przypadków chorobowych jest z reguły szczep 
o tych samych właściwościach, mimo że izolowany od 
różnych chorujących na chorobę Glässera świń danej 
grupy. Kolonizacja błony śluzowej dróg oddechowych 
prosiąt odbywa się przy osłonie odporności posiarowej. 
Kiedy nastąpi jej zanik, może wystąpić, dodatkowo 
przy innych czynnikach usposabiających, ujawnienie 
właściwości chorobotwórczych H. parasuis.

Biorąc powyższe pod uwagę, oprócz korekt w za-
rządzaniu produkcją w stadach świń, w tym poprawy 
warunków odchowu, znaczącą rolę odgrywa immu-
noprofilaktyka. Najwyższą skuteczność uzyskuje się, 
kiedy szczepionka zawiera antygeny uodporniające 
o  takiej samej swoistości, jak szczepy H. parasuis 
wywołujące zachorowanie. Z tego względu rekomen-
dowane są autoszczepionki. Tak zwana odporność 
krzyżowa, kiedy szczep szczepionkowy różni się od 
zakażającego, daje niższą ochronę przed wystąpieniem 
choroby (22).

W Polsce dostępna jest szczepionka Porcilis Glässer 
(MSD), zawierająca w swym składzie serowar 5 H. pa-
rasuis. Zaleca się dwukrotne szczepienie loch proś- 
nych, przy drugiej dawce 2-3 tygodnie przed porodem.

Szczepionkę tę w zależności od terminu zachoro-
wań prosiąt lub warchlaków stosuje się dwukrotnie, 
w okresie od czwartego tygodnia życia w odstępie 3-4 
tygodni. W przypadku przewidzianego transportu, pro-
wokującego występowanie choroby Glässera, celowe 
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jest ich wcześniejsze uodpornianie. W nawiązaniu do 
tego dodaje się, że dawniej chorobę Glässera potocznie 
nazywano chorobą transportową.

Metafilaktycznie i leczniczo zalecane są antybioty-
ki, na które w danym przypadku szczepy H. parasuis 
wykazuje in vitro antybiotykowrażliwość.
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