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Jako obligatoryjna bakteria wewnątrzkomórkowa, Lawsonia intracellularis ma specyficzne mechanizmy zakażania  
i rozprzestrzeniania się w organiźmie gospodarza. Zakażenie odbywa się drogą doustną, a podatne na nie są świnie 
naiwne, w różnym wieku bez wcześniejszego kontaktu z patogenem. Jednakże infekcja zwykle obserwowana jest  
w późnym okresie odchowu i w fazie tuczu. Sporadycznie u młodych, ale dorosłych już świń (loszki remontowe) rozwijać 
się może ostra, krwotoczna postać choroby. Nie ma ostatecznego wyjaśnienia, dlaczego u niektórych zwierząt rozwija 
się ta postać choroby. 

Dawka zakaźna wynosi około 103 mikroorganizmów (Collins i in., 2001) a współobecność mikroflory jelitowej ma za-
sadnicze znaczenie dla rozwoju choroby, ponieważ świnie gnotobiotyczne zaszczepione czystą kulturą L. intracellularis  
nie zarażają się (McOrist i in., 1993). Przeprowadzano badania z wykorzystaniem świń komercyjnych polegające na po-
dwójnym zakażeniu z użyciem PCV2 lub Salmonella sp. (Opriessnig i in., 2011; Borewicz i in., 2015) oraz L. intracellularis, 
ale nie wykazano wyraźnego efektu synergicznego. 

Zapalenie jelita biodrowego można sprowokować poprzez użycie jako inoculum czystych kultur L. intracellularis lub 
zmienionej chorobowo błony śluzowej zakażonych świń (Guedes i Gebhart, 2003ab). Bakterie można wykryć w odcho-
dach zakażonych świń dwa do trzech dni od inokulacji. Siewstwo u większości eksperymentalnie zakażonych świń roz-
poczynało się od 7 do 21 dnia po inokulacji, co zbiega się ze szczytem zakażenia. Niektóre zwierzęta mogą nadal siać 
 L. intracellularis aż przez10 do 12 tygodni po inokulacji (Smith i McOrist, 1997; Guedes i in., 2002ab).

CZYNNIKI ZAKAŹNE

Czynniki wirulencji L. intracellularis nie są jeszcze znane.

Stan zapalny nie jest główną cechą związaną z zakażeniem, nawet jeśli jest często obserwowany obok pojawienia się 
powierzchniowej martwicy błony śłuzowej jelit, co dzieje się głównie z powodu wtórnych infekcji bakteryjnych. Uważa 
się, że kontakt bakterii i przeniknięcie do komórek nabłonkowych jelit występuje tylko w niedojrzałych enterocytach krypt 
jelita cienkiego. Jednak Boutrup i in. (2010ab) wykazali, że enterocyty z wierzchołka kosmków jelitowych również ulegają 
zakażeniu we wczesnych fazach infekcji.

Nie scharakteryzowano jeszcze specyficznych adhezyn lub receptorów dla L. intracellularis. Jednakże przylgnięcie  
i przeniknięcie bakterii do wnętrza komórek nabłonkowych jelita wydają się wymagać specyficznej interakcji bakteria-
komórka gospodarza (McOrist i in., 1997). Przebieg inwazji nie zależy od żywotności L. intracellularis, ponieważ, jak 
wykazano, nawet organizmy utrwalone w formalinie mogą być ciągle pochłaniane przez komórki eukariotyczne 
(Lawson i in., 1995). Ale możliwe jest, że pojedyncza jednobiegunowa wić obecna w strukturze L. intracellularis (Lawson  
i Gebhart, 2000) bierze udział w kolonizacji jelit (Smith & Lawson, 2001). Zjawisko mechanizmu wydostania się z otoczonej 
membraną wakuoli do cytoplazmy i uniknięcie szkodliwych skutków fuzji fagolizosomalnej obserwuje się również u kilku 
innych gatunków bakterii wewnątrzkomórkowych, takich jak: Shigella, Listeria, Rickettsia spp. i Clostridium piliforme.
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Głównym mechanizmem patogennym Lawsonia intracellularis jest zakażenie  
i indukcja zmian proliferacyjnych w enterocytach nabłonka błony śluzowej jelit  

(Lawson i Gebhart, 2000).
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PROLIFERACJA ENTEROCYTÓW

Mechanizm indukcji proliferacji enterocytów, ważna cecha zapalenia jelita biodrowego, nie został jeszcze wyjaśniony. 
Jako możliwy mechanizm stymulujący proliferację enterocytów sugerowało się tymczasowe zmniejszenie apoptozy ko-
mórek wywołane przez zakażenie L. intracellularis. Jednak dwa różne badania opublikowane niedawno (Guedes i in., 
2017; Huan i in., 2017) wykazaly, że krypty zainfekowane L. intracellularis mają w rzeczywistości nawet więcej zdarzeń 
apoptotycznych niż niezainfekowane, co pokazuje, że zmniejszenie apoptozy nie jest prawdopodobnym wyjaśnieniem 
proliferacji enterocytów.

Enterocyty wydają się być jedynym typem komórki zakażanym przez L. intracellularis. Antygen bakteryjny został zna-
leziony w migdałkach, blaszce właściwej jelita, krezkowych węzłach chłonnych i wątrobie. Jednak, obecność bakterii  
w kryptach migdałków jest prawdopodobnie spowodowana kontaktem z zanieczyszczonym środowiskiem a nie zaka-
żeniem, podczas gdy ta sama obecność bakterii w innych tkankach i narządach zakłada się, że składa się z trawionych 
bakterii zawartych w makrofagach. W przeciwieństwie do tego, Boutrup i in. (2010b), stosując fluorescencyjną hybrydy-
zację in situ, wykazali żywotność L. intracellularis w cytoplazmie komórek jednojądrzastych w blaszce właściwej bło-
ny śluzowej jelita cienkiego. Postawili hipotezę, że bakteria może przetrwać w makrofagach, które mogłyby pomóc  
w rozprzestrzenianiu się infekcji nie tylko przez wierzchołkową część enterocytów, ale także przez powierzchnię pod-
stawno-boczną. Wydaje się, że L. intracellularis inicjuje zakażenie jelita cienkiego, głównie w jelicie czczym i jelicie bio-
drowym, a następnie przesuwa się w kierunku jelita grubego, gdzie zakażenie i zmiany można zaobserwować począw-
szy od jelita ślepego do odbytnicy (Guedes i in., 2017).

Biegunka i ograniczenie wzrostu, które są wspólne dla różnych postaci klinicznych zapalenie jelita biodrowego zostały 
wyjaśnione przez rozrost niedojrzałych enterocytów i późniejszą atrofię kosmków, co jest charakterystyczną cechą cho-
roby obserwowaną w badaniach histologicznych.

W rezultacie zakłócone wchłanianie obserwowane w przebiegu zapalenia jelita biodrowego wynika nie tylko z atrofii 
kosmków jelitowych, ale także z powodu możliwych zmian błony molekularnej i białkowej indukowanych w zakażonych 
hiperplastycznych enterocytach. Podsumowując, patogeneza L. intracellularis obejmuje skomplikowane i złożone 
mechanizmy służące uniknięciu strawienia bakterii w kwasowym środowisku żołądka; a także uniknięcia mechanizmu 
trawienia lizosomalnego ze strony enterocytów; następnie indukcji proliferacji enterocytów poprzez blokadę ich 
różnicowania podczas dojrzewania, oraz w konsekwencji, powodując zmiany w ekspresji białek błony zewnętrznej, 
zakłócone wchłanianie i zahamowanie wzrostu zwierząt.

Jak dotąd mechanizm indukcji proliferacji enterocytów
spowodowany przez L. intracellularis pozostaje niewyjaśniony.

W rezultacie, pomimo choroby powszechnie zwanej „zapaleniem jelita biodrowego”, 
zmiany można znaleźć zarówno w jelicie cienkim, jak i grubym.

 Vannucci i in. (2010) wykazali, że zainfekowane jelita nawet bez wyraźnej atrofii  
kosmków wykazywały zmniejszone wchłanianie glukozy, potasu i chlorku.




