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Ca o bacterie dependent intracelulara, Lawsonia intracellularis manifesta infectii specifice si mecanisme de raspandire
in gazda. Infectia are loc pe calea orala si sunt sensibili porcii naivi din diferite grupe de varsta. Cu toate acestea, infectia
este de obicei observatd in la finalul perioadei de tineret si in fazele de crestere-finisare. Sporadic, adultii tineri (animale
de inlocuire) dezvolta o forma hemoragica acutd a bolii. Nu exista nicio explicatie concreta de ce unele animale dezvolta
aceasta formd acuta a bolii.

Doza infectioasa este in jur de 103 microorganisme (Collins si colab., 2001), iar microbiota intestinala este esentiala
pentru dezvoltarea bolii, deoarece porcii gnotobiotici nu se infecteaza atunci cand sunt inoculati cu o culturd pura de
L. intracellularis (McOrist et al. . 1993). Studii folosind o infectie dubld cu PCV2 sau Salmonella sp. (Opriessnig si colab.,
2011; Borewicz si colab., 2015) asociate cu L. intracellularis la porcii comerciali au fost efectuate, dar nu s-a demonstrat
niciun efect sinergic evident.

lleita poate fi reprodusa la porci folosind culturi pure de L. intracellularis sau mucoasa bolnava a porcilor infectati ca
amestec de inoculat (Guedes si Gebhart, 2003ab). Bacteriile pot fi detectate Th materiile fecale ale porcilor infectati la
doua pana la trei zile de la inoculare. Majoritatea porcilor inoculati experimental au eliminat bacteriile din ziua 7 pana la
21 post-inoculare, iar acest lucru coincide cu varful infectiei. Unele animale pot sa disemineze L. intracelular pana la 10
sau chiar 12 saptamani de la inoculare (Smith & McOrist, 1997; Guedes et al., 2002ab).

FACTORII VIRULENTEI

Factorii de virulenta ai L. intracellularis nu sunt inca bine cunoscuti.

Principalul sau mecanism patogen este infectia si inducerea hiperplaziei
n enterocite (Lawson & Gebhart, 2000).

Inflamatia nu este o caracteristica majora asociata cu infectia, desi deseori se observa inflamatie si necroza superficiala,
in principal din cauza infectiilor bacteriene secundare. Se credea ca atasarea si intrarea Tn celulele epiteliale ale intesti-
nelor nu apar decat in enterocite imature ale criptelor intestinului subtire. Totusi, Boutrup si colab. (2010ab) au aratat ca
enterocitele din varful vilozitatilor se infecteaza si in stadiile incipiente ale infectiei.

Andezinele sau receptorii specifici pentru L. intracelular nu au fost Tnca caracterizate. Cu toate acestea, atasarea si in-
trarea n celulele epiteliale par sa necesite o interactiune specificd bacterie-gazda (McOrist si colab., 1997). Procesul de
invazie nu depinde de viabilitatea L. intracellularis, deoarece organismele fixate Tn formalina ar putea fi inca interiorizate
de celulele eucariote (Lawson si colab., 1995). Dar este posibil ca flagelul unipolar prezent in L. intracellularis (Lawson
& Gebhart, 2000) sa fie implicat Tn colonizarea intestinala (Smith & Lawson, 2001). Mecanismul de evadare din vacuolul
legat de membrana in citoplasma si evitarea efectelor daunatoare ale fuziunii fagolizozomale este observata si la cateva
alte specii de bacterii intracelulare, precum: Shigella, Listeria, Rickettsia spp. si Clostridium piliforme.
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PROLIFERAREA ENTEROCITELOR

Mecanismul de inductie a proliferarii celulare, o caracteristicd importantd a ileitei, nu a fost inca explicat. Reducerea tem-
porard a apoptozei indusa de infectia cu L. intracellularis a fost sugerata ca un posibil mecanism implicat in proliferarea
enterocitelor. Cu toate acestea, doua studii diferite publicate recent (Guedes si colab., 2017; Huan si colab., 2017) au aratat
ca criptele infectate cu L. intracellularis au, de fapt, mai multe evenimente apoptotice decat cele neinfectate, ceea ce arata
ca reducerea apoptozei nu este o explicatie probabild pentru proliferarea enterocitelor.

Pana Tn prezent, mecanismul de inductie a proliferarii enterocitelor cauzat
de L. intracellularis ramane nerezolvat.

Enterocitele par a fi singurul tip de celule infectate de L. intracellularis. Antigenul bacterian a fost gasit Tn amigdalele,
lamina proprie a intestinelor, ganglionii mezenerici si ficatul. Cu toate acestea, prezenta bacteriilor in criptele amigdale-
lor este probabil datorata contamindrii mediului si nu infectiei, Tn timp ce n celelalte tesuturi si organe se presupune ca
consta Tn bacterii digerate continute in macrofage. In schimb, Boutrup si colab. (2010b), folosind hibridizarea fluorescent
in situ, au demonstrat prezenta L. intracellularis viabild in citoplasma celulelor mononucleare din lamina proprie a intes-
tinului subtire. Ei au emis ipoteza ca bacteriile ar putea supravietui Tn macrofage, ceea ce ar putea ajuta la raspandirea
infectiel nu numai prin portiunea apicala a enterocitelor, ci si prin suprafata bazolaterald. L. intracellularis pare sa initieze
infectia in intestinul subtire, Tn principal in jejun si ileum, apoi se deplaseaza spre intestinul gros, unde infectia si leziunile
pot fi vazute de la caecum la rect (Guedes et al., 2017) .

Drept urmare, Tn ciuda faptului ca este numita Tn mod obisnuit ,ileita”, infectia si
leziunile pot fi ntalnite atat Tn intestinul subtire, cét si Tn intestinul gros.

Diareea si cresterea redusa, sunt caracteristici comune ale diferitelor forme de evolutie a ileitei, fiind explicate de hiper-
plazia enterocitelor imature si de atrofia venoasa ulterioard, care sunt descoperiri histologice caracteristice bolii.

Cu toate acestea, Vannucci si colab. (2010) au aratat ca chiar intestinele infectate fara
atrofie venoasa clara au aratat o absorbtie redusa a glucozei, a potasiului si a clorurii.

Ca urmare, malabsorbtia observata in ileita nu se datoreaza numai atrofiei venoase, ci si posibilelor modificari ale mem-
branei moleculare si proteice induse Tn enterocitele hiperplastice infectate. In concluzie, patogeneza L. intracellularis
implicd mecanisme complexe necesare pentru a evita digestia acidd Tn stomac; a sustrage mecanismul de digestie
lizozomala a enterocitelor; pentru a induce proliferarea enterocitelor, blocand diferentierea lor in timpul maturizarii si, Tn
consecinta, rezultdnd modificari in expresia proteinelor membranei exterioare, malabsorbtie si reducerea cresterii
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