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Lawsonia intracellularis vykazuje specifické zplsoby infekce a rozsifeni v hostiteli, protoZe se jedna o obligatné intrace-
luldrni bakterii. K infekci dochazi oralni cestou a vnimava jsou nechranéna prasat rliznych vékovych kategorii. Infekce se
ovSem nejvice objevuje u prasata na konci odchovu a pocatku vykrmu. Vyjimecné se objevuje akutni hemoragicka forma
onemocnéni u mladych prasnicek (zarazenych na obnovu stada). Zatim nemame vysvétleni, pro¢ u nékterych prasat
dochazi k akutni formé choroby.

Infekéni davka se pohybuje na trovni 103 mikroorganismd (Collins a kol., 2001) a intestinalni mikrobiom je zasadni faktor
rozvoje onemocnéni. U gnotobiotickych prasat totiz nedochazi ke vzniku infekce, i pFi inokulaci Cistou kulturou L. intrace-
llularis (McOrist a kol., 1993). Jsou k dispozici studie zabyvajici se dualni infekci L. intracellularis v kombinaci s PCV2 nebo
salmonelou (Opriessnig a kol., 2011; Borewicz a kol., 2015) u komeréné chovanych prasat. V téchto pracich nebyl u dudlni
infekce prokazan Zadny synergicky ucinek.

Ileitidu |ze u prasat prenaset pomoci Cisté kultury L. intracellularis nebo napadenou sliznici infikovanych prasat pouZitou
jako inokulum (Guedes & Gebhart, 2003ab). Bakterie také mzeme prokazat v trusu infikovanych prasat dva nebo tfi dny
po inokulaci. Vétsina experimentalné infikovanych prasat vylucuje bakterie od 7. do 21 dne po inokulaci, coz odpovida i
vrcholu infekce. U nékterych prasat lze ovdem vyluCovani L. intracellularis potvrditi 10 aZ 12 tydn( po provedené inokulaci
(Smith & McOrist, 1997; Guedes a kol., 2002ab).

FAKTORY VIRULENCE

Faktory virulence u L. intracellularis zatim nejsou znamy.

Hlavni patogenni mechanismus je infekce a spusténi
hyperplazie enterocytl (Lawson & Gebhart, 2000).

Zanét nepatfi k hlavnim rystim této infekce, i kdyz se casto setkavame se zanétlivymi zménami a superficialni nekrézou
v dUsledku pdsobeni sekundarnich bakterialnich infekci. PFipojeni na epitelialni bunky stfeva a prdnik do bunék mél podle
studif probihat pouze v nezralych enterocytech krypt tenkého streva. Prace Boutrupa a kol. (2010ab) ovsem prokazala, ze
enterocyty z oblasti apexu stfevnich klkl jsou také infikovany v pocatecnich stadiich infekce.

Zatim se jesté nepodafilo presné popsat specifické adheziny nebo receptory L. intracellularis. Zda se v3ak, Ze pripojeni
se na epitelidlni buriky a prinik do téchto bunék vyZaduje specifickou interakci mezi bakterii a hostitelskym organismem
(McOrist a kol., 1997). Proces invaze do bunék nevyZaduje Zivé mikroorganismy L. intracellularis, protoZe bylo prokazano,
7e bakterie fixované ve formalinu byly i tak pohlceny eukaryotickymi burikami (Lawson a kol,, 1995). Je mozné, Ze na
kolonizaci stfeva (Smith & Lawson, 2001) se podili jediny, unipolarni bicik, ktery je u L. intracellularis pFitomen (Lawson
& Gebhart, 2000). Nékolik dalsSich druht intraceluldrnich bakterii jako jsou Shigella, Listeria, Rickettsia spp. a Clostridium
piliforme také vykazuji podobné jako L. intracellularis schopnost priiniku z membranou obklopené vakuoly do cytoplazmy
a moznost vyhnout se poskozujicimu ucinku fagolysozomalni fuze.
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PROLIFERACE ENTEROCYTU

Mechanismus spusténi proliferace bunék, dlleZity rys prasedi ileitidy, zatim neni znam. Docasné potlaceni apoptdzy,
které navozuje infekce L. intracellularis, patfi mezi hypotézy vysvétlujici ulohu bakterie v proliferaci enterocytd. AvSak
dvé nedavno publikované studie (Guedes a kol., 2017); Huan a kol., 2017) potvrdily, Ze stfevni krypty infikované L. intra-
cellularis vykazuji ve skutecnosti vice apoptotickych déji neinfikované krypty. To znamena, Ze potlaceni apoptdzy neni
pravdépodobnym vysvétlenim pro proliferaci enterocytd.

Mechanismus spusténi proliferace enterocytd, vyvolany
L. intracellularis, zGstava nevysvétlen.

Enterocyty jsou zfejmé jedinym typem bunék infikovanym L. intracellularis. Bakterialni antigen byl nalezeny take v ton-
zilach, v lamina propria stfeva, v mezenterialnich miznich uzlinach a v jatrech. Pfitomnost bakterii v kryptach tonzil je
ovsem pravdépodobné dlsledkem kontaminace z prostfedi a ne infekce. Bakterie v dalSich organech a tkanich patfi
zfejmé k natravenym mikroorganismudm, které se nachazi v makrofazich. Na druhé strané prace Boutrupa a kol. (2010b),
provedena pomoci fluorescenéni in situ hybridizace, prokazala pritomnost Zivych bakterii L. intracellularis v cytoplazmé
mononuklearnich bunék lamina propria tenkého stfeva. Hypotéza autort zni, Ze bakterie mohou pfeZivat v makrofazich,
coz mUZe pomoci pri rozsifeni infekce nejenom pres apikalni ¢ast enterocytd, ale také pomoci bazolateralniho povrchu.
Zda se, Ze L. intracellularis zahajuje infekéni proces v tenkém strevé, hlavné v jejunu a ileu, a potom se pohybuje smérem
k tlustému stfevu, kde ze infekci a léze nalézt od céka aZ po rektum (Guedes a kol., 2017).

Na zakladé vyzkumii lze Fici, Ze i kdyZ onemocnéni bézné nazyvame ,ileitidou”,
infekce a léze postihuji tenké i tlusté strevo.

Prdjem a zpomaleni rdstu patfi mezi ¢asté pfiznaky rdznych forem ileitidy a mdzeme je vysvétlit jako disledek hyperpla-
zie enterocytl a nasledné atrofie stfevnich klkd, coZ jsou charakteristické histologické nalezy spojené s onemocnénim.

Avsak prace Vannucciho a kol. (2010) prokazala, Ze i infikovana stfeva bez zjevné
atrofie klkl vykazuji snizenou absorpci glukozy, drasliku a chlorid.

Vysledkem pak je fakt, Ze malabsorpce pozorovana u ileitidy nevznika pouze disledkem atrofie stfevnich klkd, ale
také pravdépodobné kvili zménam membran proteind a molekul, jeZ jsou navozeny infikovanymi hyperplastickymi
enterocyty. Na zaveér lze fici, Ze patogeneze L. intracellularis zahrnuje spletité a komplexni mechanismy, mezi které
patfi: schopnost vyhnout se natraveni kyselinami v Zaludku, moznost nepodlehnout zneSkodnéni bakterii v lysozomech
enterocytl, schopnost vyvolat proliferaci enterocytl, zablokovani diferenciace enterocytdl béhem dozravani a nasledné
zménéna exprese proteind vnéjSich membran téchto bunék vedouci k malabsorpci a zpomaleni ristu.
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