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RESUMO 

 

A criação de suínos é uma atividade que vem crescendo dentro da economia brasileira, 

tornando importante o conhecimento e controle dos principais agentes causadores de doenças 

na espécie. A bactéria Haemophilus parasuis é comumente isolada no trato respiratório 

superior de animais saudáveis, mas pode causar doença aguda em rebanhos com alguma 

deficiência imunológica. É uma bactéria pertencente ao gênero Haemophilus da família 

Pasteurellaceae, e é o agente etiológico da Doença de Glässer, patologia infecciosa 

caracterizada pela inflamação serofibrinosa das serosas. O diagnóstico sugestivo é realizado a 

partir do histórico, sinais clínicos e lesões, e o diagnóstico definitivo é baseado no isolamento 

desse agente. Para tratamento individual os antibióticos por via parenteral são utilizados 

preferencialmente. O controle pode ser alcançado por meio de vacina autógena, além da 

diminuição de estresse, controle de doenças imunossupressoras e melhora nas condições de 

higiene e nutrição. O objetivo desta revisão foi enfocar aspectos gerais sobre a infecção, 

abrangendo desde etiologia, epidemiologia, patogenia, sinais clínicos, lesões, diagnóstico, 

prevenção e controle da enfermidade. 

 

Palavras-chave: Haemophilus parasuis; doença de Glässer; polisserosite; suínos. 

 

 

  



 

 

ABSTRACT 

 

Swine breeding is an activity that has been growing within the Brazilian economy, making 

important the knowledge and control of the main causative agents of diseases in the species. 

Haemophilus parasuis is commonly isolated from the upper respiratory tract of healthy 

animals but can cause acute disease in herds with some immune deficiency. It is a bacterium 

belonging to the genus Haemophilus of the family Pasteurellaceae, and is the etiological 

agent of Gläser's disease, an infectious disease characterized by sero-fibrinous inflammation 

of serosa. The suggestive diagnosis is made from the historic, clinical signs and lesions, and 

the definitive diagnosis is based on the isolation of this agent. For individual treatment the 

parenteral antibiotics are used preferably. Control can be achieved by autogenous vaccine, in 

addition to the reduction of stress, control of immunosuppressive diseases and improvement 

in hygiene and nutrition conditions. This review focuses on general aspects of infection, 

ranging from etiology, epidemiology, pathogenesis, clinical signs, lesions, diagnosis, 

prevention and control of the disease. 

 

Keywords: Haemophilus parasuis; Glässer's disease; polyserositis; swine. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A criação de suínos é uma atividade de grande importância econômica no Brasil. O 

rebanho do país teve um aumento de mais de 3 milhões de animais nos últimos 4 anos. No 

mesmo período, o rebanho Catarinense aumentou mais de 600 mil (Tabela 1), sendo 

responsável por 17% do rebanho de suínos no país (IBGE, 2017).  

 

Tabela 1 – Rebanho suíno Brasileiro e Catarinense nos anos de 2013 a 2016; 

Local 
Rebanho em 

2013 

Rebanho em 

2014 

Rebanho em 

2015 

Rebanho em 

2016 

Brasil 36.743.593 37.930.307 39.795.222 39.950.320 

Santa Catarina 6.270.797 6.178.702 6.533.948 6.887.376 

Fonte: IBGE, 2017. 

 

Vista a importância da suinocultura em nosso país, faz-se necessário o conhecimento 

e o controle dos principais agentes causadores de doenças na espécie, entre eles o 

Haemophilus parasuis (H. parasuis), assumindo que o menor problema na sanidade animal 

dos suínos pode afetar significativamente a economia do estado e do país.  

A bactéria H. parasuis é comumente isolada no trato respiratório superior de animais 

íntegros, no entanto, pode causar doença aguda quando introduzida em rebanhos com alguma 

deficiência imunológica. É o agente etiológico da doença de Glässer (DG), patologia 

infecciosa caracterizada pela inflamação serofibrinosa das serosas, que resulta no 

aparecimento de um quadro clínico de pleurite, pericardite, peritonite, artrite e/ou meningite 

(SANTOS et al., 2007).   

A DG já foi considerada um doença esporádica que acometia suínos jovens 

submetidos a estresse como desmama, transporte ou doenças concomitantes, mas tem 

emergido como uma importante doença bacteriana, afetando suínos mesmo sem a presença 

desses fatores de risco (RAPP-GABRIELSON, 1999). Uma elevada taxa de mortalidade e 

morbilidade de leitões, elevado número de leitões refugo e elevada taxa de reprovação das 

carcaças nos frigoríficos, são as principais consequências e causas de perda econômica pela 

DG (SANTOS et al., 2007). 
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2 ETIOLOGIA 

 

O primeiro relato relacionado à DG ocorreu em 1910, por Glässer, que associou os 

casos de suínos com pleurisia serofibrinosa, pericardite, peritonite, artrite e meningite, a uma 

contaminação por um pequeno bastonete Gram-negativo, que foi isolado mais tarde, por volta 

de 1922 (LITTLE, 1970). 

H. parasuis é uma bactéria pequena, pleomórfica, Gram-negativa, não móvel, 

pertencente ao gênero Haemophilus da família Pasteurellaceae, variando de um simples 

cocobacilo a longas e filamentosas cadeias (BIBERSTAIN & WHITE, 1969). É um dos 

primeiros agentes a colonizar o trato respiratório superior dos leitões, transmitida por contato 

direto com as porcas, logo após o nascimento (ARAGON et al, 2010). Atualmente já foram 

identificados 15 sorotipos desta bactéria, no entanto, é certo que existe um grande número de 

isolados de H. parasuis não tipificados (KIELSTEIN & RAPP-GABRIELSON, 1992).  

Os fatores de virulência de H. parasuis ainda não foram bem definidos, mas já é 

possível relaciona-los ao sorotipo. Os sorotipos 1, 5, 10, 12, 13 e 14, são considerados 

altamente virulentos, pois dentro de 4 dias causaram alta morbidade e mortalidade em suínos 

livres de patógenos específicos (SPF), quando feita inoculação intraperitoneal. Os sorotipos 2, 

4 e 15 causaram polisserosite sem mortalidade, sendo considerados de virulência 

intermediária. Os sorotipos classificados como não virulentos foram aqueles que não 

produziram sinais clínicos, são eles o 3, 6, 7, 8, 9 e 11 (KIELSTEIN & RAPP-

GABRIELSON, 1992). Rapp-Gabrielson e Gabrielson (1992) e Blackall et al. (1996) 

observaram na  sorotipagem de isolados de casos de campo, que foi semelhante o número dos 

sorovares 2, 4, 5, 12, 13 e 14, em sítios sistêmicos e respiratórios. 

H. parasuis possui exigências para crescimento bastante específicas, explicando a 

dificuldade de cultiva-lo a partir de tecidos. Cresce em meios contendo NAD (nicotinamida 

adeninadinucleotídeo, fator V) ou em Agar sangue em satelitismo ao Staphylococcus aureus. 

(SANTOS et al, 2007), não causa hemólise, é urease-negativo, oxidase-negativo, catalase-

positivo, reduz nitratos, não produz indol e causa fermentação de glicose, galactose, manose, 

frutose, sacarose e maltose (KIELSTEIN et al., 2001).  

 

3 EPIDEMIOLOGIA E PATOGENIA 

 

A infecção por H. parasuis é enzoótica nas granjas de suínos brasileiras. Os isolados 

patogênicos são introduzidos em um rebanho através da entrada de suínos infectados. Deste 
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modo, um mesmo animal pode se infectar com mais de um sorotipo. Todas as idades são 

suscetíveis à infecção, que geralmente se expressa clinicamente através de surtos (OLIVEIRA 

& PIJOAN, 2002). 

A patogênese bacteriana é um processo multifatorial, requerendo múltiplos 

mecanismos para O estabelecimento da infecção e consequente doença. Os componentes da 

patogênese incluem a entrada no hospedeiro, evasão das defesas do hospedeiro, multiplicação 

bacteriana e danos Dos tecidos (COSTA-HURTADO & ARAGON, 2013). 

A DG é mais comumente transmitida por contato direto, sendo a transmissão indireta 

apenas hipotética (OLIVEIRA & PIJOAN, 2002). Ainda não se sabe todos os mecanismos 

envolvidos na invasão sistêmica pelo H. parasuis, mas ensaios funcionais, que compararam 

cepas virulentas e não virulentas, permitiram a identificação de vários mecanismos de 

virulência deste agente. Este agente é capaz de colonizar e iniciar a infecção por adesão e 

invasão de células epiteliais (BOUCHET et al., 2009; FRANDOLOSO et al., 2012), evasão 

do sistema imune inato por degradação de IgA (MULLINS et al., 2011) e resistência à 

fagocitose por macrófagos (OLVERA et al., 2009; CERDÀ-CUÉLLAR & ARAGON, 2008). 

A multiplicação das bactérias dentro do hospedeiro produz uma forte reação 

inflamatória que resulta nas lesões características da DG (COSTA-HURTADO et al., 2013). 

As alterações de permeabilidade induzidas por esta inflamação e a capacidade de invadir 

células endoteliais são provavelmente passos importantes no desenvolvimento da meningite 

(BOUCHET et al., 2008). 

O período de incubação da doença varia com a cepa e pode ser inferior a 24 horas ou 

até 5 dias, após a infecção. A doença hiperaguda tem um curto período de incubação e pode 

culminar em morte súbita, sem características da lesão (RAPP-GABRIELSON, 1999). Se o 

leitão resistir a infecção, torna-se um portador, apresentando manifestações clínicas após 

colonização das serosas e articulações. Podem também alojar-se nas amígdalas, 

permanecendo latente durante a vida do animal, gerando portadores assintomáticos com 

capacidade de excreção intermitente.  (ARAGON et al, 2010). 

A virulência, associada à lipoligossacarídeos (LOS) e/ou outros polissacarídeos 

parece ser variável com o sorotipo (COSTA-HURTADO & ARAGON, 2013). Estudos 

recentes sobre a função de LOS indicam um papel dessa molécula na adesão e liberação de 

IL-8 e IL-6 por células endoteliais (BOUCHET et al., 2008; VANIER et al., 2006). A 

associação de cápsulas com a virulência do H. parasuis continua a ser uma questão 

controversa. Rapp-Gabrielson et al. (2006) observou a produção de cápsulas por todas as 
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cepas testadas, incluindo estirpes não virulentas, diferente de Morozumi e Nicolet (1986), que 

indicaram que as cepas associadas a patologias não eram encapsuladas. 

H. parasuis está distribuído de forma ampla no mundo inteiro, coloniza 

precocemente o aparelho respiratório de suínos sadios, afetando geralmente os suínos 

comprometidos pelo estresse. Pode afetar a população suína de 2 semanas a 4 meses de idade, 

no entanto, é geralmente observado em suínos de 5 a 8 semanas (RAPP-GABRIELSON, 

1999). 

Os crescentes problemas relatados com H. parasuis têm sido relacionados com os 

sistemas de criação em vários sítios, onde o estresse da desmama é precoce, associado ao 

transporte e risco de doenças concomitantes (ANGEN, 2007). A presença de outras infecções, 

bacterianas ou virais, podem diminuir a imunidade e aumentar a infecção secundária por H. 

parasuis (NARITA et al., 1994). O aumento da frequência e gravidade dos casos de DG no 

Brasil tem sido relacionado com a interação da bactéria e agentes virais, especialmente o 

circovírus tipo 2 (PCV 2) (MORENO et al., 2003; CASTRO et al., 2007).  

Alguns estudos relatam a presença de sorotipos de H. parasuis no Brasil. Santos et 

al. (1998) descreve uma alta incidência de sorotipos 1, 4, 5 e 12, enquanto Macedo et al. 

(2010) descreve a ocorrência de sorotipos 1, 2, 4, 5, 6, 9, 12 e 14, e mais recentemente 

Castilla et al. (2012) encontrou os sorotipos 2, 4, 5, 13 e 14. Nas duas pesquisas mais recentes 

o sorotipo 4 foi o mais prevalente.   

Para estudos epidemiológicos da infecção, métodos baseados em técnicas 

moleculares têm sido usados, superando as limitações da sorotipagem. A análise REF 

(Restriction Endonuclease Fingerprinting) (SMART et al., 1993), a genotipagem por ERIC-

PCR (Enterobacterial Repetitive Intergenic Consensus) e a RFLP-PCR (Restriction Fragment 

Lenght Polymorphism) (DE LA PUENTE REDONDO et al., 2003), podem ser usadas nos 

estudos de ocorrência e distribuição dos isolados de H. parasuis. 

Menin et al. (2005) relatam o diagnóstico da DG através de exame histopatológico e 

descreve a associação da doença à coinfecções como circovirose (PCV-2) e outras condições 

imunossupressoras que diminuem a imunidade, agravam o quadro clínico e aumentam a 

frequência da doença.  
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4 SINAIS CLÍNICOS 

 

Os sinais clínicos são na sua maioria não específicos. Aumento da temperatura 

corporal, apatia e inapetência, são os primeiros sinais e aparecem de forma súbita. 

Secundariamente aparecem os sinais respiratórios como tosse, espirros, dispneia e cianose, e 

sinais de dor e edema das articulações, com claudicação. Com a disseminação do agente pelo 

organismo aparecem os sinais nervosos, como tremores, incoordenação e decúbito lateral, 

além de corrimento ocular e conjuntivite. Todos estes sinais clínicos podem ser observados 

em conjunto ou separadamente (NEDBALCOVA et al., 2006; RAPP-GABRIELSON, 1999). 

Leitões com sinais clínicos leves a moderados podem sobreviver à fase aguda da 

doença, desenvolvendo um estado crônico, que se caracteriza pelo mau aspecto dos pelos, 

diminuição da taxa de crescimento, perda de peso, claudicação, tosse e dispneia (PALZER et 

al., 2015). Ainda pode ocorrer uma forma diferente da doença, com septicemia sem 

polisserosite, podendo cursar com morte súbita de alguns animais, enquanto outros suínos no 

mesmo rebanho mostram a forma clássica da DG (SANTOS et al., 2007). 

 

5 LESÕES MACROSCÓPICAS E MICROSCÓPICAS 

 

As lesões encontradas dependerão do status imune do rebanho, virulência da cepa e 

estágio da infecção. Os achados macroscópicos característicos de infecção aguda no exame 

post-mortem é o exsudato serofibrinoso ou fibrinopurulento na superfície da mucosa, 

geralmente no peritônio, pericárdio, pleura ou superfície articular. Em casos mais graves, são 

encontradas meningite, meningoencefalite , acompanhada de aumento da produção de líquido 

cefalorraquidiano e artrite (RAPP-GABRIELSON, 1999; AMANO et al., 1994; 

KAVANOVÁ et al., 2015).  

Em caso de septicemia, petéquias e equimose são detectadas no fígado, nos rins e no 

cérebro simultaneamente com a ocorrência de coágulos de fibrina em vários órgãos (AMANO 

et al., 1994). Pode também haver um aumento de fluido serosanguinolento na cavidade 

torácica e abdominal (RAPP-GABRIELSON, 1999). 

As lesões microscópicas se semelham à lesões por septicemia, como coagulação 

intravascular disseminada (CID) e micro-hemorragias. Na análise da inflamação são 

observados infiltrados de neutrófilos e, em menor escala, de macrófagos (AMANO et al., 

1997).  
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6 DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico sugestivo é realizado a partir do histórico, sinais clínicos e lesões. O 

diagnóstico definitivo é baseado no isolamento desse agente, que demanda critérios 

específicos na seleção dos animais ou tecidos, para que ocorra um diagnóstico satisfatório. 

Para a realização da necropsia, devem ser eutanasiados os animais no momento da coleta, pois 

assim, a chance de isolamento é maior. Os animais a serem eutanasiados devem apresentar 

sinais clínicos característicos da infecção e não terem recebido tratamento com antibióticos 

por pelo menos uma semana (MENIN, 2006). 

O diagnóstico com base nos sinais clínicos e patológicos deve ser considerado 

sugestivo, até a realização de testes laboratoriais, uma vez que, existem várias doenças que 

podem apresentar sinais clínicos ou lesões semelhantes às infecções por H. parasuis, devendo 

ser incluídas no diagnóstico diferencial (RAPP-GABRIELSON et al., 2006). 

H. parasuis é um organismo fastidioso, de crescimento lento, dependente de NAD, 

que pode representar problemas significativos para laboratórios de diagnóstico (KIELSTEIN 

et al., 2001). Os meios de cultura mais usados são ágar sangue de equino desfibrinado e 

triptose-ágar-sangue que estimulam o crescimento de H. parasuis (RAPP-GABRIELSON, 

1999; DEL RIO, 2003). Acrescenta-se também ao meio bacitracina, lincomicina ou cristal 

violeta para selecionar (PIJOAN et al., 1983). O baixo crescimento de H. parasuis requer 

tempos de incubação prolongados (48 horas a 37°C) para uma interpretação adequada dos 

padrões bioquímicos (MØLLER et al., 1996; KIELSTEIN et al., 2001). H. parasuis fermenta 

glicose, galactose, manose, frutose, sacarose e maltose, é oxidase-negativo, catalase-positivo, 

reduz nitratos e não produz indol (KIELSTEIN et al., 2001).  

Por ser um agente comensal no trato respiratório superior dos suínos, e ter uma 

variação muito grande entre as cepas isoladas em sítios respiratórios e sistêmicos, somente o 

isolamento de H. parasuis de locais sistêmicos (extra-pulmonares) podem garantir que o 

agente isolado está envolvido no processo infeccioso. O melhor método é fazer o uso de swab 

para coletar exsudato do pericárdio, pleura, peritônio, articulações e líquido cérebro-espinhal, 

podendo utilizar sangue presente no coração (RAPP-GABRIELSON, 1999). 

Além disso, a identificação de H. parasuis por critérios fenotípicos é difícil, 

demorada e leva a várias classificações erradas, devido a existência de espécies 

fenotípicamente similares (MØLLER et al., 1993; KIELSTEIN et al., 2001). As espécies 

fenotípicamente semelhantes, mas normalmente apatogênicas, como Actinobacillus indolicus, 

A. minor e A. porcinus fazem parte da microbiota do trato respiratório superior em suínos 
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(MØLLER & KILIAN, 1990) e esporadicamente podem ser isoladas do tecido pulmonar 

aumentando assim os problemas relacionados ao diagnóstico bacteriológico adequado a partir 

de material clínico (KIELSTEIN et al., 2001). 

Outras técnicas têm sido propostas como forma alternativa de diagnóstico, sendo o 

diagnóstico sorológico ainda considerado inconsistente e impreciso. A detecção de anticorpos 

contra H. parasuis é representada pela fixação de complemento (FC), hemaglutinação indireta 

(HI) e imunoensaio enzimático (ELISA) (MENIN et al., 2005). 

Para superar os problemas relacionados à detecção e identificação, é interessante o 

desenvolvimento de métodos genéticos. Segundo Angel at al. (2007), ensaios baseados na 

reação em cadeia da polimerase (PCR) mostrou representar um método rápido e confiável 

para a identificação genética de H. parasuis. 

O diagnóstico diferencial deve incluir infecções bacterianas septicêmicas causadas 

por Streptococcus suis, Mycoplasma hyorhinis, Erysipelothrix rhusiopathiae, Actinobacillus 

suis, Salmonella Choleraesuis var. Kunzendorf. e Escherichia coli (RAPP-GABRIELSON et 

al., 2006). 

 

7 TRATAMENTO E CONTROLE  

 

Os antibióticos por via parenteral são usados preferencialmente para o tratamento 

individual de animais com sinais clínicos da doença, uma vez que, com esta doença, os 

animais encontram-se prostrados e consequentemente não irão ingerir a quantidade de 

antibiótico necessário, através de água ou alimento. Paralelamente deve-se iniciar o 

tratamento via água ou na ração do lote ou grupo, logo após os primeiros animais 

manifestarem sinais clínicos. As doses recomendadas de antibióticos diferem de acordo com o 

caráter da infecção, mas durante o surto da doença são necessárias altas doses, devido à 

possibilidade de infecção sistêmica, com a presença do agente no líquido cefalorraquidiano e 

articulações (RAPP-GABRIELSON, 1999). 

O ideal é a determinação da medicação com base na sensibilidade de cepas isoladas 

para os respectivos antibióticos por meio de antibiograma (AARESTRUP et al., 2004; DE LA 

FUENTE et al., 2007). Isso porque sensibilidade pode variar de acordo com a cepa que está 

presente. Em diferentes estudos foram observadas cepas susceptíveis a todos os 

antimicrobianos testados, e cepas suscetíveis à penicilina e enrofloxacina, mas resistentes a 
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estreptomicina, cetamina, gentamicina, tetraciclina, eritromicina e sulfonamida. (WISSING et 

al., 2001; AARESTRUP et al., 2004). 

O controle desta doença pode ser conseguido por meio da vacinação. A diversidade 

de sorovares e o elevado número de isolados não tipificáveis relatados são fatores que 

dificultam o desenvolvimento de vacinas efetivas (OLIVEIRA E PIJOAN, 2004). Frente a 

isso, o uso de vacinas autógenas tem mostrado resultados satisfatórios. Para produção da 

vacina autógena recomenda-se a utilização de isolados extrapulmonares, preferencialmente 

recuperados do cérebro, pois os isolados recuperados das articulações e infecções sistêmicas 

costumam ser menos efetivos e os isolados dos pulmões não são adequados devido à sua alta 

heterogeneidade (OLIVEIRA E PIJOAN, 2002). Após selecionar as sorovares presentes, 

deve-se tipificar as cepas que foram originalmente isoladas de sítios sistêmicos 

(extrapulmonares); e esta seleção deve ser feita periodicamente pois algumas cepas podem ser 

alteradas (MENIN, 2006). 

Outro fator relacionado à vacinação contra H. parasuis é o momento apropriado de 

administração. A vacinação dos leitões vai depender do momento que a infecção se expressa 

clinicamente, de modo que, se for no início da creche, os leitões devem ser vacinados na 

maternidade e ao desmame. Quando a mortalidade for observada entre a quarta e a sexta 

semana pós-desmame, a vacinação deve ser realizada ao desmame com reforço duas semanas 

após a primeira (MENIN, 2006). 

A vacinação da matriz também é um ponto questionado. Bak e Riising (2002) 

acreditam que a imunidade colostral pode afetar negativamente a formação de imunidade pelo 

leitão. Entretanto outros autores demonstraram que a vacinação de porcas e leitões era efetiva, 

e os anticorpos colostrais não pareciam interferir com a vacinação, desde que as matrizes 

também fossem vacinadas (SOLANO-AGUILAR et al., 1999, BAUMANN & BILKEI, 

2002). É necessário então conceber a estratégia de vacinação adequada para garantir a 

estimulação imunitária dos leitões antes e depois do desmame (OLIVEIRA & PIJOAN, 

2002).  

Diminuir fatores de estresse, controle de doenças primárias, melhora nas condições 

de higiene e nutrição são os principais fatores para diminuição da infecção por H. parasuis 

(RAPP-GABRIELSON, 1999; NEDBALCOVA et al., 2006). Sendo assim é ideal a melhora 

do manejo dos animais e implementação de um controle sanitário mais rígido, evitando a 

infecção pelo H. parasuis e a ocorrência de outras doenças, uma vez que, estas podem reduzir 

a imunidade do animal aumentando o número de casos da doença e a gravidade destes 

(OLIVEIRA et al., 2001; OLIVEIRA, 2007). 
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8 CONCLUSÃO 

 

A infecção por Haemophilus parasuis tem aumentado em número de casos e 

gravidade, causando perdas econômicas devido à elevada taxa de mortalidade e morbidade de 

leitões, elevado número de leitões refugo e elevada taxa de reprovação das carcaças nos 

frigoríficos. As razões para este aumento não são totalmente esclarecidas, mas tem-se 

relacionado o fato com o atual sistema de produção em vários sítios, fatores de estresse e 

enfermidades imunossupressoras. Diferentes técnicas para diagnóstico têm sido realizadas, 

mas é importante salientar o cuidado no momento da coleta e a conservação deste material até 

a chegada ao laboratório. Realizado o isolamento do agente é possível a produção das vacinas 

autógenas, que tem mostrado eficácia no controle da doença, quando realizada a estratégia de 

vacinação adequada. Além disso, é importante diminuir fatores de estresse, controlar doenças 

imunossupressoras, melhorar condições de higiene e nutrição, diminuindo assim o número de 

casos e a gravidade da doença. 
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