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I glebie. Marchesi i Ravel (1) w swojej definicji mikro-
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The aim of this article was to describe canine microbiome, which refers
to the collection of genomes from all the microorganisms in the particular
environment. Microbiota, sometimes used interchangeably, refers to specific
microorganisms, including bacteria, viruses and fungi, that are found within
a given environment. Dogs are colonized by trillions of microbes living on and
within their body. The major phyla identified, are Bacteroidetes, Firmicutes, and
Fusobacteria, with some differences related to animal age. Proteobacteria and
Actinobacteria form a minor group in microbiome and metabolome in healthy
dogs. The largest community of microorganisms, predominately made up of
bacteria, can be found in the skin and within intestines. The gut microbiome
contributes to host metabolism, protects against pathogens, educates the
immune system and, through these basic functions, affects directly or indirectly
most physiologic functions of its host. Different factors cause changes in the
microbial communities. Canine microbiome is also shaped by long-term diet
and certain medications, particularly antibiotics. Many diseases are related
with disruptions of canine gut microbiome, referred as dysbiosis. Emerging
research has found correlations between microbiome and behavioral traits
such as aggression and sociability or work (explosive detection dogs, patrol
and narcotics detection dogs, and vapor wake dogs).
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ematem, ktory budzi duze zainteresowanie me-
dycyny, nauk biologicznych i agrobiologii, a tak-

ze nauk weterynaryjnych, jest mikrobiom. Termin
ymikrobiom” zaproponowat Joshua Lederberg na

przetomie XX i XXI wieku. Najcze$ciej obecnie cy-

towana definicja tego autora opisuje mikrobiom

w kontekscie ekologicznym, jako zbiorowo$¢ mi-
kroorganizméw komensalicznych, symbiotycznych
ipatogennych w przestrzeni ciata lub Srodowisku, np.
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biomu skupili sie na genomach i wzorcach ekspresji
gendéw drobnoustrojow oraz proteomach w danym
srodowisku i panujacych w nim warunkach biotycz-
nych i abiotycznych. Wedtug tych autoréw mikro-
biom obejmuje caty materiat genetyczny mikroor-
ganizmoéw symbiotycznych i patogennych, zyjacych
w okreslonej niszy, takiej jak np. jelita. Obydwie te de-
finicje sugeruja, ze ogdlne koncepcje makroekologii
mozna tatwo zastosowac do interakcji drobnoustréj
— drobnoustrdj, a takze drobnoustréj — zywiciel. Na-
tomiast termin ,,;mikrobiota” zostat po raz pierwszy
zdefiniowany przez Lederberga i McCraya (2), celem
podkreslenia znaczenie mikroorganizméw zasiedla-
jacych organizm czlowieka w zdrowiu i chorobie. Mi-
kroorganizmy s identyfikowane metodami mole-
kularnymi, polegajacymi gtdwnie na analizie genéw
16S rRNA, gendw 18S rRNA lub innych genéw marke-
rowych i regionéw genomowych, amplifikowanych
i sekwencjonowanych z mikrobiomoéw.

Mikrobiom lokalizuje sie w SciSle okreslonych
miejscach ciata, np. w przewodzie pokarmowym,
skorze, uktadzie rozrodczym, drogach oddechowych,
a przy tym mikrobiomy zasiedlajgce rézne obsza-
ry ciala rozrdznia sie pod wzgledem jakoSciowym
iilo$ciowym. Sg one przy tym $ci$le dopasowane do
poszczegblnych miejsc ciata u osobnikéw okreslo-
nego gatunku w okreslonym przedziale wiekowym
(np. noworodki, mtodziez, osobniki doroste). Zwykle
mikrobiota mikrobiomu spetniajg funkcje ochron-
ng, dzieki wspdtzawodnictwu o miejsce oraz o po-
karm z drobnoustrojami warunkowo chorobotwor-
czymiipatogenami (3, 4).

Odkrycie, ze mikrobiom u czlowieka i rowniez
u zwierzat wptywa na rozwdj i réznorodne funkcje
organizmu, zintensyfikowato jego badania (5) jako
,howo odkrytego narzadu”, ktory ma wazny wptyw
na zdrowie i czesto jest czynnikiem decydujacym
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o wystepowaniu pewnych choréb (6; ryc. 1). Wiele ba-
dan ostatnich lat wskazuje na zwigzki pomiedzy nie-
prawidtowym sktadem mikrobiomu jelit cztowieka
i rozwojem choroby Alzheimera. U myszy z prawi-
dtowym mikrobiomem jelit po przeszczepieniu mi-
krobiomu pacjentéw z chorobg Alzheimera wysta-
pily zaburzenia w funkcjonowaniu hipokampu (7).
Okazato sie tez, ze zmieniony sktad drobnoustro-
jow mikrobomu jelit wywiera silny wptyw na uktad
odpornosciowy i umozliwia rozwéj mikroflory pa-
togennej (8, 9).

W zwigzku z rolg, jaka przypisuje sie¢ mikrobiomo-
wi, coraz wiecej uwagi poswieca sie sktadowi mikro-
biomu ludzi, zwierzat, roslin i gleby, charakterysty-
ce mikrobioméw zasiedlajgcych rézne obszary ciata
czlowieka i zwierzat, interakcji miedzy mikrobiotg
oraz w obrebie istniejacych sieci drobnoustrojow, fi-
zjologicznym zmianom sktadu mikrobiomu zwigza-
nych z rozwojem organizmu. Istotne badania doty-
cza tez roli mikrobiomu w chorobach oraz interakcji
ikoewolucji pomiedzy mikrobiomem a gospodarzem
lub Srodowiskiem i mikrobiomem (10). Okazato sig,
ze poznanie mikrobiomu ludzkiego, zwierzecego
i Srodowiskowego oraz jego roli jest rOwnie wazne
jak poznanie genomu cztowieka, zwierzat i roslin (11).

Mikrobiota

Organizm psa kolonizuja biliony mikroorganizméw,
ktére tworzg mikrobiom skoéry, przewodu pokar-
mowego, uktadu moczowo-ptciowego i uktadu od-
dechowego. Na sktad mikrobiomu psa wptywa diu-
goterminowa dieta, Srodowisko, sprawnos¢ uktadu
immunologicznego i niektodre leki, zwlaszcza o dzia-
taniu przeciwdrobnoustrojowym i immunosupre-
syjnym. Pomimo réznic wystepujacych pomiedzy
poszczegélnymi psami mikrobiom psa sktada sie
gtéwnie z pieciu typow (phyla) bakterii: Firmicu-
tes, Bacteroidetes, Fusobacteria, Proteobacteria
i Actinobacteria.

Typ Firmicutes tworzy wigkszo$¢ gatunkéw bak-
terii Gram-dodatnich. Do tego typu nalezy ponad
2000 gatunkéw rodziny Enterococcaceae i Lacto-
bacillaceae, m.in. Bacillus, Clostridium, Streptococcus,
(12). Clostridia (10—40%) dominujg wsrod Fermicutes
(13). 0Odgrywaja one kluczowa role w procesach me-
tabolicznych, odzywczych, fizjologicznych i immu-
nologicznych (14). Jedna z ich gtéwnych funkcji jest
produkcja maslanu w jelitach. Maslan jest wykorzy-
stywany jako zrddto energii przez kolonocyty (15).
Lactobacillus wytwarzajg mleczan i octan, Lactoba-
cillus i Streptococcus stymuluja odpornoéc i odgrywaja
wazna role w tolerancji na antygeny (16).

Do Bacteroidetes nalezg Gram-ujemne beztleno-
we pateczki tworzace gtéwna mikroflore zwierzat,
szczegblnie w przewodzie pokarmowym, mogg tez
dziata¢ jako patogeny i czesto wystepuja w glebie,
oceanach i stodkiej wodzie. Najliczniejszymi rodza-
jami tego typu sa Bacteroides i Prevotella (17). W ludz-
kich jelitach Bacteroides wykorzystuja glikany do in-
terakcji z tkanka jelitowq, zapewniajac ochrone przed
patogenami i dostarczajac sktadniki odzywcze po-
zostatym bakteriom jelit. Bacteroidetes rozktadaja
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Ryc. 1. Wptyw mikrobiomu na funkcle organizmu

materie organiczng o duzej masie czasteczkowej, jak
biatka i weglowodany. Wchodza w sktad fizjologicz-
nej flory bakteryjnej przewodu pokarmowego (18).

Fusobacteria to jeden z trzech dominujacych ty-
péw tworzacych mikroflore jelitowa dorostych psow,
obok Firmicutes i Bacteroidetes. Rodzaj Fusobacte-
rium, reprezentuje ok. 20% mikroflory (19). Wyste-
puja tez jako cze$¢ normalnej flory narzgdéw picio-
wych, ale moga powodowac ropnie, bakteriemie
iwstrzas septyczny (20).

Do Proteobacteria nalezg m.in. oportunistyczne pa-
togeny, takie jak Escherichia coli, Salmonella i Campylo-
bacter, ponadto Acetobacter, Bartonella, Brucella, Rickett-
sia, Wolbachia, Pasteurella, Vibrio. Pseudomonas. Niektore
Proteobacteria uczestniczg w metabolizmie biatek, we-
glowodanéw i witamin, zwtaszcza witaminy K i wita-
min z grupy B, syntezie sktadnikéw odzywczych, tro-
pizmie na btone §luzowa, metabolizmie lekéw i toksyn
oraz spetniaja funkcje barierowe. Przedstawiciele tego
typu sa tez groznymi patogenami cztowieka i zwierzat
(21, 22). Proteobakterie, podobnie jak Bacteroidetes,
wytwarzajg Srodowisko beztlenowe w jelitach niezbed-
ne dla prawidtowego funkcjonowania mikrobiomu (23).

Actinobacteria stanowig ok. 4% mikroflory doro-
stego psa, zas u szczeniat ponizej 56 dni zycia sta-
nowig ponizej 1% mikroflory katu (24). Streptomyces,
Bifidobacterium, Propionibacterium i Micrococcus to
producenci antybiotykéw, uczestniczg w metaboli-
zmie sktadnik6w odzywczych (25), natomiast niekt6-
rzy przedstawiciele tego rodzaju sa patogenami (My-
cobacterium spp., Actinomyces bovis, A. israeli, Nocardia,
Rhodococcus equi, Corynebacterium diphtheriae (26).

Skora

Mikrobiom wraz ze skora i jej wytworami chroni
przed zakazeniem, urazami oraz dziataniem sub-
stancji toksycznych (27). Zapoczatkowuje on i za-
pewnia statg stymulacje odpornosci miejscowej
i ogdblnej organizmu (28). U pséw, u ktérych prawie
wszystkie miejsca na skorze sg pokryte sierscig, ist-
nieje bardziej jednolite siedlisko dla mikroflory i dla-
tego trudno wyréznié, w odréznieniu od cztowieka,
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wysoce wyspecjalizowane nisze ekologiczne zasie-
dlane przez odrebne gatunki drobnoustrojow. Wyste-
puja jednak wyrazne réznice iloSciowe w mikrobio-
mie skory zdrowych i chorych pséw oraz w sktadzie
mikroflory patogennej skéry, zwtaszcza mikroflo-
rze zakazajacej rany (30, 31).

Mikrobiom skéry psa tworzy pie¢ gtéwnych ty-
pow bakterii: Proteobacteria, Firmicutes, Fusobac-
teria, Actinobacteria i Bacteroidetes (32). Okazato sie
przy tym, ze sktad mikroflory skoéry jest specyficzny
dla poszczegélnych osobnikéw, przy czym u czesci
psOw wystepuja w skorze wszystkie typy bakterii,
a u innych pséw tylko niektére z gtéwnych typéw.
Fusobakterie sg gtdéwna gromada jedynie na tapach,
czole psa (33) i pachwinach (34). Okolica odbytu jest
zasiedlona gtéwnie przez Bacteroidetes, a nastepnie
Firmicutes i Fusobacteria. Co wiecej, Proteobacte-
ria, ktére sg jednym z gtéwnych typéw zamieszku-
jacych psia skére, wystepuja bardzo rzadko. Pomimo
ze ukazdego psa mozna wyr6znic¢ wtasny profil mi-
krobiotéw, wystepuja wspélne taksony, chociaz nie-
kiedy nieliczne, ktére stanowig mikroflore rdzenia
skory (35). Na sktad i réznorodnos¢ mikroflory sko-
ry wptywa gtéwnie cztowiek. Cztonkowie rodziny
mieszkajacy wspoélnie nie tylko dzielg sie mikroflora
miedzy sobg, ale rowniez z psami (36). Na sktad mi-
krobiomu skéry wptywa w pewnym stopniu rasa psa,
srodowisko, zmienno$¢ genetyczna pséw, styl zycia
lub higiena (37). Zmiany w strukturze i sktadzie mi-
kroflory skdry moga spowodowac stan dysbiotycz-
ny, ktéry — jesli nie zostanie wyleczony — moze do-
prowadzi¢ do choréb skéry. W atopowym zapaleniu
skory obserwuje sie mniejsza r6znorodnosc¢ bakte-
rii i zwiekszony odsetek gatunkéw Staphylococcus
(w szczeg6lnosci S. pseudintermedius) i Corynebacte-
rium w poréwnaniu do zdrowych pséw (38) i grzy-
boéw. Co ciekawe, najczesciej na skorze, niezaleznie
od lokalizacji ciata i stanu zdrowia psa, jest Alternaria
iCladosporium (39). Natomiast w atopowym zapalenia
skory tta alergicznego (roztocze kurzu domowego)
nie wystepujg znaczace réznice w réznorodnosci mi-
kroflory w poréwnaniu do zdrowych. Jednak u pséw
chorych znacznie wzrastata liczba Staphylococcus spp.
i Corynebacterium spp. (40). W atopowym zapaleniu
skory oprécz gronkowcow zwieksza sie ilo$¢ Blume-
ria spp. (41). Microbiota skdry, szczegdlnie S. pseu-
dointermedius i Malassezia pachydermatis, sa jedna
z przyczyn zakazen wtérnych w atopowym zapaleniu
skory (42, 43). Chermprapai i wsp., badajac sktad mi-
krobiomu skéry okolicy pach, pachwin, okotogatko-
wej i tutowia u pséw z atopowym zapaleniem skory,
stwierdzili w tych obszarach dominacje Pseudomonas
(5,61 + 1,96%), Kocuria (5,29 + 0,62%), Porphyromonas
(4,31 £ 1,52%), Staphylococcus (3,65% + 0,72%) i Cory-
nebacterium (3,31% = 1,08). Wér6d grzybow domino-
wat takson ,,Niezidentyfikowany 01” oraz Epicoccum
(4,02 £ 0,63%), Blumeria (2,68% =+ 0,32%) i Ramularia
(2,66 + 2,31 (44). Tak jak skora wtasciwa, tak i tkanka
podskorna zdrowych psow jest jatowa, a z powierzch-
ni skory izoluje sie najczesciej Staphylococcus, Bacil-
lus, Corynebacterium, Streptococcus, Enterococcus (45),
to bakterie, ktore wystepujg u pséw z ropnym za-
paleniem skory i zapaleniem tkanki podskornej, sa

czestymi mieszkancami powierzchni skéry i praw-
dopodobnie stanowig wtdrne zanieczyszczenia (46).
U ps6éw z nowotworem z komdrek tucznych populacja
drobnoustrojéw na powierzchni skory i skdrze wta-
Sciwej jest powigzana z guzem. Wzrasta liczba Fir-
micutes (chore 30 + 4,8%, zdrowe 21 + 9,7%) i bak-
terii z rodziny Corynebacteriaceae (chore 6,5 + 3,4%
zdrowe 2,4 + 0,7%) na powierzchni skéry psow cho-
rych w poréwnaniu do pséw zdrowych. Najbardziej
reprezentatywne typy mikroflory skory wiasciwej
pséw z nowotworem byty podobne do wystepuja-
cych na powierzchni skoéry. Najliczniej wystepowa-
ty bakterie z rodzin Corynebacteriaceae, Staphylo-
coccaceae, Moraxellaceae, Peptostreptococcaceae,
Porphyromonadaceae i Nocardiaceae (47).
Nasilenie odpornosci miejscowej i ogélnej jest Sci-
$le uzaleznione od mikroflory komensalicznej. W tych
procesach wazna role odgrywa mikrobiom skory (48).
Komensale skory indukuja ekspresje gtéwnego kom-
pleksu zgodno$ci tkankowej MHC klasy I w keraty-
nocytach poprzez IL-22. Z kolei keratynocyty w na-
skorku wykazujace ekspresje MHC klasy 11 reguluja
produkcje IFN-y limfocytow T CD4+ w tym regionie
(49). Pod wptywem drobnoustrojow lub wydzielanych
przez drobnoustroje substancji zwieksza sie ekspresja
szlakow odpornosciowych, ktéra obejmuje aktywa-
cje receptora Toll-podobnego (TLR), kaskade dopet-
niacza, biatka przeciwdrobnoustrojowe (AMP), eks-
presje genéw zwigzang z IL-1i zasiedlanie komérek T
(50, 51). Na przyktad S. epidermidis ogranicza inwa-
zje Candida albicans poprzez indukcje wytwarzania
IL-17A i aktywacje TCD8+, za$ przez aktywacje lim-
focytéw Ty3 i indukcje ekspresji perforyny-2 umoz-
liwia likwidacje zakazenia S. aureus (52).
Komensale skory hamuja kolonizacje skory przez
patogeny produkujac drobnoczasteczkowe peptydy,
biatka, lipidy (53). Komensaliczne gronkowce ské-
ry indukuja defensyny  (HBD-3) i RNAzy 7 w kera-
tynocytach przez aktywacje receptora Toll-podob-
nego 7 (TRL-7), EGFR i czynnika transkrypcyjnego
NF-«kB. Komensale zwiekszajg wrodzong odpornosé¢
keratynocytow na patogeny przez zwigkszenie eks-
presji adenozynomonofosforanu (AMP) i hamowanie
supresji NF-xB. Moduliny wytwarzane przez S. epi-
dermidis hamuja selektywnie takie patogeny sko-
ry, jak paciorkowce z grupy A oraz S. aureus i zapo-
biegaja tworzeniu biofilmu przez te bakterie (54).
Gronkowce koagulazo-ujemne, Staphylococcus epi-
dermidis i S. homini, sktadnik mikrobiomu zdrowej
skory, ograniczajg wzrost patogennego S. aureus.
Gronkowce koagulazo-ujemne syntetyzuja pepty-
dy autoindukujace (AIP), ktére hamuja koloniza-
cje S. aureus poprzez aktywacje dodatkowego regu-
latora genu (agr), ktory jest globalnym regulatorem
wirulencji u S. aureus (55, 56). Corynebacterium moze
zmniejszac zjadliwo$¢ S. aureus (57). Drobnoustroje
skory generuja takze pecherzyki zewnatrzkomor-
kowe i pecherzyki btonowe (EV/MV, extracellular ve-
sicles and membrane vesicles). Wiadomo, ze EV/MV
biorg udziat w rozwoju i aktywacji limfocytow Bi T
(58). EV/MV z indukujg IL-8 i GM-CSF (czynnik sty-
mulujacy tworzenie kolonii granulocytéw i makro-
fagéw) poprzez aktywacje kaskady sygnalizacyjnej
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TLR2 (59). EV komensalicznej mikroflory tagodza za-
palenie skéry w mysim modelu atopowego zapalenia
skory poprzez przywrdicenie homeostazy skory (60).

Przewod pokarmowy

Przewdd pokarmowy stanowi unikalne Srodowi-
sko dla kolonizacji przez mikroorganizmy dzie-
ki kontaktom z pokarmem i wodg zanieczyszczong
przez drobnoustroje stale bytujace w Srodowisku, jak
izwigzane ze zwierzetami oraz cztowiekiem. Mikro-
organizmy, ktdre kolonizuja przew6d pokarmowy
po urodzeniu, w duzym stopniu decyduja o sktadzie
mikrobiomu w ciggu catego zycia (61). Okres wzrostu
mtodych osobnikow jest przy tym kluczowy dla zdro-
wia i rozwoju. Rozwijajacy sie mikrobiom jest jednak
bardziej podatny na dziatanie czynnikéw niszczga-
cych anizeli u osobnikéw dorostych (62).
Mozliwo$¢é wewngatrzmacicznej kolonizacji bak-
teryjnej ptodu u pséw badano poprzez analize skia-
du mikroflory sméiki i fozyska. Bakterie wykryto
W 86,5% probek smotki i 57% probek tozyska pobra-
nych bezposrednio po urodzeniu (63). Najczesciej ze
smoiki i tozyska izoluje sie Staphylococcus, Streptococ-
cus i Neisseria zoodegmatis (64). W przewodzie pokar-
mowym szczenigt w pierwszych dwoch dniach zycia
60% mikroflory tworza Firmicutes, reszta to Prote-
obacteria i Bacteroidetes (65). U szczenigt w wieku
trzech tygodni Bacteroidetes tworza 37% mikroflo-
ry mikrobiomu jelit (66). Po odstawieniu zwieksza sig
aktywnos¢ iliczebnosc bakterii jelitowych zwigzana
Z pojawieniem sie nowego rodzaju pokarmu. Liczeb-
no$¢ Bacteroidetes wzrosta z ponizej 1% w drugim
dniu Zzycia do 39% w 56 dniu i stale wzrasta az do osia-
gniecia wieku dorostego (67). Po odsadzeniu wzrasta
tez wzgledna ilo$¢ Bacteroidetes i Fusobacteria (68).
Ostatecznie po odsadzeniu dominuje Firmicutes, przy
czym spada liczebno$¢ przedstawicieli Clostriadace-
ae i Lactobacillus, podczas gdy wzrasta liczebnosé in-
nych gatunkow np. C. hiranonis i Faecali bacterium (69).
Mikrobiom jelit jest jednym z najwazniejszych
czynnikow od ktérych zalezy zdrowie poprzez wptyw
na metabolizm, odporno$¢ miejscowa przewodu po-
karmowego i odpornosc¢ ogdlna (70), behawior orga-
nizmu, synteze witamin i postbiotykéw oraz ograni-
czanie rozwoju patogenéw przewodu pokarmowego.
Serotonina wytwarzana giéwnie w jelitach odpo-
wiada za o$ jelitowo-moézgowa (71). Zdrowy i sta-
bilny mikrobiom moze jednoczes$nie dziata¢ pro-
i przeciwzapalnie i szybko reaguje na infekcje (17).
Mikrobiom jelit tworzg bakterie, archea, wiru-
sy i organizmy eukariotyczne. Bakterie, ktérych
liczba u zdrowego psa wynosi 10¥-10* (72) nale-
za do pie¢ gtéwnych typow: Firmicutes, Fusobac-
teria, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria
(68), przy czym dominuja Fusobacterium, Bacte-
roidetes, Firmicutes (17). Podczas gdy jelito cienkie
zasiedlaja zarowno bakterie tlenowe, jak i fakul-
tatywnie beztlenowe, okreznica jest skolonizo-
wana prawie wylacznie przez beztlenowce (73).
Wsr6d Firmicutes dominujg Clostridia (Ruminococ-
caceae, Peptostreptococcaceae, Lachnospiraceae),
Bacilli (Streptococcus i Lactobacillus) i Erysipelotrichi
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(Turicibacter, Catenibacterium i Coprobacillus; 74). Na-
tomiast wsrdd Bacteroidetes wystepuja Prevotella,
Bacteroides, Megamonas (17). Actinobacteria to gtéw-
nie Corynebacteriaceae i Coriobacteriaceae.

Sktad mikrobiomu jelit zmienia sie w zaleznoSci od
rodzaju diety stosowanej przez dtuzszy okres czasu
oraz od lekow przeciwdrobnoustrojowych. Koncen-
traty zwiekszajg liczbg Firmicutes rozkladajacych
btonnik i produkujacych duze ilosci maslanu oraz po-
woduja zmniejszenie liczby Fusobacteria i Proteobac-
teria (75). Natomiast dieta oparta na surowym miesie
ibogata w ttuszcze powoduje wzbogacenie mikro-
biomu w Proteobacteria i Fusobacteria. Surowa karma
bogata w biatko zwierzece przyspiesza namnazanie
sie bakterii z rodzin Clostridiaceae, Proteobacteria
i Fusobacteria, a z typu Firmicutes rodzin Lactoba-
cillusi Clostridium, powodujac réwnoczesnie ogdlny
spadek liczebno$ci Peptostreptococcus i Faecalibac-
terium, Bacteroides i Prevotella (76). Stwierdzano tez
r6znice w mikrobiomie psow sterylizowanych i nie-
sterylizowanych (77) i pomiedzy ré6znymi rasami (78).
Bifidobacterium spp. (Bifidobacteriaceae), Lactoba-
cillus spp. (Lactobacillaceae) i Faecalibacterium spp.
(Ruminococcaceae) wystepujace obficie w mikro-
biomie jelit fermentuja weglowodany, ktdre sg poz-
niej przeksztatcane w maslan w szlaku transferazy
butyrylo-CoA: octan-CoA. ktdry jest preferowanym
zrodtem energii dla kolonocytéw (79).

Interakcje miedzy mikroflorg jelitowa a odporno-
Scig gospodarza s3 ztozone, dynamiczne i zaleza od
wlasciwosci mikrobiota (80). Kolonizacja bton $lu-
zowych na wczesnym etapie zycia odgrywa kluczo-
wa role w dojrzewaniu uktadu odpornosciowego (81).
Najwieksza cze$¢ kolonizacji ma miejsce po urodzeniu
ipochodzi gtéwnie z mikroflory matki (82). Bakterie
przewodu pokarmowego stymuluja swoiste i nieswo-
iste mechanizmy odpornosci organizmu. Przez po-
budzenie tkanki limfatycznej zwigzanej z blonami
Sluzowymi (MALT) i stymulacje syntezy przeciw-
ciatklas IgG, IgMiIgA, SIgA i SIgM zostaje zahamo-
wana adhezja patogenéw do nabtonka sluzéwki jelit
i ich wnikaniu w giab bton Sluzowych. Limfocyty T
CD4+ sg kluczowym sktadnikiem nabytego uktadu
odpornosciowego. Jelitowe limfocyty T CD4+ zloka-
lizowane sa gtdwnie w dolnej czesci jelita. Po stymu-
lacji naiwne limfocyty T CD4+ moga réznicowac sie
na cztery gtéwne podtypy: limfocyty T pomocni-
cze 1(Th1), Th2, Th17 lub limfocyty T regulatorowe
(Treg). Te rozne podtypy komoérek T CD4+ wyrdzniaja
sie ekspresjg réznych czynnikow transkrypcyjnych
i cytokin (83). Mikroflora jelitowa odgrywa wazna
role w rozwoju limfocytéw T CD4+, zaréwno w jeli-
cie, jak i poza nim. Wykazano, Ze Bacteroides fragilis
indukuje rozwdj ogélnoustrojowej odpowiedzi Thi
poprzez czasteczki polisacharydu A (PSA; 84). Pod
wplywem sygnatéw otrzymywanych od mikroflory
jelit prekursory jelitowych komérek pomocniczych T
moga réznicowac sie w homeostazie w komoérki Treg
i hamuja produkcje Th17. IL-10 wytwarzana przez
Treg sprzyja homeostazie uktadu odpornosciowego.
W przypadku braku komorek Treg niekontrolowane
efektorowe komarki T pod wptywem antygenow seg-
mentowanych bakterii nitkowatych produkujg 11-23
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irozwija sie stan zapalny (85). Clostridium IV i XIVa
przez stymulacje Treg indukuja odpowiedz przeciw-
zapalna (86). Endotoksyna (LPS), peptydoglikan, gli-
koproteiny, kwasy uronowe, biatka szoku termicz-
nego bakterii mikrobiomu, wptywajac na ekspresje
receptoréw Toll-podobnych (TLRs), aktywuja szla-
ki sygnatowe. Nastepstwem specyficznej aktywacji
szlakow sygnatowych jest ekspresja gendéw regulu-
jacych odpowiedZ immunologiczng. Ma miejsce in-
dukcja wielu cytokin prozapalnych (IL-1, IL-6, IL-8,
IL-12), TNFo. Efektem wspoétdziatania keratynocy-
téw, komorek uktadu immunologicznego i mikro-
biomu jest pojawienie si¢ peptydéw przeciwbakte-
ryjnych (87).

Dysbioza jelitowa polega na zmianach mikro-
flory naturalnej mikrobiomu, co znajduje odbicie
w transkryptomie, proteomie i metabolomie drob-
noustrojow. Cechuje sie ona wzrostem iloSci fakul-
tatywnych bakterii beztlenowych z rodziny Entero-
bacteriaceae (88). U ludzi i u zwierzat wystepuje
w otytosci (89) i chorobach przemiany materii (90),
nowotworzeniu (91), a takze w zaburzeniach neuro-
logicznych. Nie wiadomo, czy dysbioza jest objawem
choroby, czy raczej jej przyczyna. Silna dysbioza roz-
wija sie tez u pséw w ostrej biegunce, i wtedy spa-
da ilo$¢ Blautia spp., Ruminococcus spp., Faecalibac-
terium praunitzii oraz Turicibacter spp. producentow
krotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych. U pséw
z ostra krwotoczng biegunka spadkowi liczebnosci
Blautia, Faecalibacterium oraz Turicibacter spp. towa-
rzyszy znaczny wzrost liczby gatunkow Sutterella
i Clostridium perfringens w poréwnaniu ze zdrowy-
mi psami (92, 93). Psy z przewlektymi enteropatiami
cechuja sie znacznie mniejsza réznorodnoscia bak-
terii w kale w poréwnaniu do pséw zdrowych (94).
U ps6w z idiopatyczng chorobg zapalng jelit zmniej-
sza sie ilo$¢ Fusobacteria i Bacteroidetes, zwtaszcza
rodzin Bacteroidaceae i Prevotellaceae. Wér6d Fir-
micutes zmniejsza sie ilo$¢ bakterii z rodzin Rumi-
nococcaceae, Veillonellaceae i Lachnospiraceae (94).

Jama nosowa i jama ustna

W mikrobiomie jamy nosowej zdrowych pséw prze-
wazaja Acinobacteria i Proteobacteria, podczas gdy
w mikrobiomie jamy ustnej dominuja Bacteroide-
tes, Firmicutes, Fusobacteria i Tenericutes. Wyrazne
zréznicowanie mikroflory jamy nosowej stwierdzo-
no w zaleznosci od charakteru pracy pséw. W mikro-
biomie jamy nosowej u psow uzytych do wykrywania
noszonych przez cztowieka materiatéw wybucho-
wych i broni palnej (vapor wake dogs) dominuje Car-
diobacterium i Riemerella, natomiast Sphingobacterium
dominowat w grupie pséw uzywanych do wykrywa-
nia narkotykow. Gemella i Aggregatibacter domino-
waty u pséw wykrywajgcych materiaty wybuchowe,
zas Pigmentiphaga, Chryseobacterium i Parabactero-
ides wystepowaty w wiekszych ilo$ciach u pséw va-
por wake (95). W wymazach z jamy nosowej pséw
w duzych ilosciach wystepuja gronkowce, zwtasz-
cza Staphylococcus intermedius (96), S. felis, S. cohnii.
Psy i wlasciciele maja w jamie nosowej od 9 do 29%
podobnych gatunkow bakterii. Zaréwno u pséw, jak

i uludzi w wymazach z nosa przewazaty Firmicu-
tes, Proteobacteria, a nastepnie Bacteroidetes, Ac-
tinobacteria, Tenericutes i Synergistetes. Phylum
Fusobacteria zidentyfikowano wytacznie w wy-
mazach z nosa ludzi (97). Tress i wsp., potwierdzaja
dominacje paciorkowcoéw w mikrobiomie jamy no-
sowej zdrowych psow i identyfikujg ponadto Mora-
xella, Cardiobacteriaceae, Phyllobacterium i Porphy-
romonas (98). W chorobach zmienia sie dominacja
bakterii w mikrobiomie nosa. Na przyktad w grzy-
biczym zapaleniu btony §luzowej nosa wzrasta ilo$¢
Staphyloccaceae, Porphyromonadaceae, Enterobacte-
riaceae i Neisseriaceae, w przewleklym idiopatycz-
nym zapaleniem btony Sluzowej nosa rosnie liczba
przedstawicieli Pasteurellaceae i Lactobacillaceae (99).

Uktad moczowo-piciowy

Najczesciej w drogach rodnych samic i samcow psow
wystepuje E. coli i S. pseudintermedius (100). Pecherz
moczowy psa nie jest Srodowiskiem sterylnym, po-
siada wtasng, unikalng i zré6znicowang mikroflo-
re w poréwnaniu z mikroflorg odbytu i narzadéw
ptciowych. Nie wystepujg réznice pomiedzy picia-
mi w sktadzie mikroflory moczu, narzadéw ptcio-
wych i odbytu. U obu pici w moczu i narzadach ptcio-
wych w mikrobiomie dominuje typ Proteobacteria,
z przedstawicielami Pseudomonas spp., Sphingobium
spp., Acinetobacter johnsonii, niesklasyfikowanymi
bakteriami z rodzin Bradyrhizobiaceae, Xanthomo-
nadaceae. Dominuje w$rdd nich Pseudomonas spp.
W moczu wykryto ponadto dziewie¢ operacyjnych
jednostek taksonomicznych o $redniej wzglednej
liczebnosci powyzej 0,1%: Delftia spp., Streptophyta,
Sphingomonas spp., Brevundimonas diminuta, bak-
terie z rodziny Caulobacteraceae, Propionibacterium
acnes, Pedobacter spp., Staphylococcus spp., Bactero-
ides spp. (101). Natomiast z klinicznych zakazen drog
moczowych u pséw izoluje sie najczesciej E. coli, Sta-
phylococcus spp., Enterococcus spp., Streptococcus spp.,
Proteus spp. i Klebsiella spp. (102, 103).

W oparciu o sekwencjonowanie DNA nowej ge-
neracji (NGS, next-generation sequencing) okazato
sig, ze w moczu zdrowych ps6w wystepuja najobficiej
grzyby Didymella glomerata, Trichosporon spp., Cryp-
tococcus naganishia, a takze ze dominuje piec¢ rodza-
jow bakterii: Comamonadaceae (4,6% wzgledna ob-
fitos¢), Sphingomonas (4,4%), Staphylococcus (4,0%),
Propionibacterium (3,8%), i Streptococcus (3,7%; 104).
Godnym uwagi jest fakt, ze w moczu klinicznie zdro-
wych psow wykrywa sie tez bakterie chorobotwdr-
cze lub warunkowo chorobotwoércze jak np. Staphy-
lococcus, Streptococcus, Corynebacterium, Actinomyces,
Pseudomonas, Nocardia, Neisseria, Mycoplasma, Cam-
pylobacter, Bacteroides (105).

Mikrobiom zmienia si¢ w chorobach oraz pod
wplywem lekéw przeciwdrobnoustrojowych, im-
munosupresorow i Srodkéw odkazajacych, stoso-
wania probiotykow i prebiotykéw. Na sktad mikro-
biomu psa wptywa ponadto kontakt z cztowiekiem,
a takze Srodowisko geograficzne zycia. Charakter
inasilenie tych zmian mikrobiomu wymaga odreb-
nego oméwienia.
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