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Tematem, który budzi duże zainteresowanie me-
dycyny, nauk biologicznych i agrobiologii, a tak-

że nauk weterynaryjnych, jest mikrobiom. Termin 
„mikrobiom” zaproponował Joshua Lederberg na 
przełomie XX i XXI wieku. Najczęściej obecnie cy-
towana definicja tego autora opisuje mikrobiom 
w kontekście ekologicznym, jako zbiorowość mi-
kroorganizmów komensalicznych, symbiotycznych 
i patogennych w przestrzeni ciała lub środowisku, np. 

w glebie. Marchesi i Ravel (1) w swojej definicji mikro-
biomu skupili się na genomach i wzorcach ekspresji 
genów drobnoustrojów oraz proteomach w danym 
środowisku i panujących w nim warunkach biotycz-
nych i abiotycznych. Według tych autorów mikro-
biom obejmuje cały materiał genetyczny mikroor-
ganizmów symbiotycznych i patogennych, żyjących 
w określonej niszy, takiej jak np. jelita. Obydwie te de-
finicje sugerują, że ogólne koncepcje makroekologii 
można łatwo zastosować do interakcji drobnoustrój 
– drobnoustrój, a także drobnoustrój – żywiciel. Na-
tomiast termin „mikrobiota” został po raz pierwszy 
zdefiniowany przez Lederberga i McCraya (2), celem 
podkreślenia znaczenie mikroorganizmów zasiedla-
jących organizm człowieka w zdrowiu i chorobie. Mi-
kroorganizmy są identyfikowane metodami mole-
kularnymi, polegającymi głównie na analizie genów 
16S rRNA, genów 18S rRNA lub innych genów marke-
rowych i regionów genomowych, amplifikowanych 
i sekwencjonowanych z mikrobiomów.

Mikrobiom lokalizuje się w ściśle określonych 
miejscach ciała, np. w przewodzie pokarmowym, 
skórze, układzie rozrodczym, drogach oddechowych, 
a przy tym mikrobiomy zasiedlające różne obsza-
ry ciała rozróżnia się pod względem jakościowym 
i ilościowym. Są one przy tym ściśle dopasowane do 
poszczególnych miejsc ciała u osobników określo-
nego gatunku w określonym przedziale wiekowym 
(np. noworodki, młodzież, osobniki dorosłe). Zwykle 
mikrobiota mikrobiomu spełniają funkcję ochron-
ną, dzięki współzawodnictwu o miejsce oraz o po-
karm z drobnoustrojami warunkowo chorobotwór-
czymi i patogenami (3, 4).

Odkrycie, że mikrobiom u człowieka i również 
u zwierząt wpływa na rozwój i różnorodne funkcje 
organizmu, zintensyfikowało jego badania (5) jako 
„nowo odkrytego narządu”, który ma ważny wpływ 
na zdrowie i często jest czynnikiem decydującym 
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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 
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within their body. The major phyla identified, are Bacteroidetes, Firmicutes, and 
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o występowaniu pewnych chorób (6; ryc. 1). Wiele ba-
dań ostatnich lat wskazuje na związki pomiędzy nie-
prawidłowym składem mikrobiomu jelit człowieka 
i rozwojem choroby Alzheimera. U myszy z prawi-
dłowym mikrobiomem jelit po przeszczepieniu mi-
krobiomu pacjentów z chorobą Alzheimera wystą-
piły zaburzenia w funkcjonowaniu hipokampu (7). 
Okazało się też, że zmieniony skład drobnoustro-
jów mikrobomu jelit wywiera silny wpływ na układ 
odpornościowy i umożliwia rozwój mikroflory pa-
togennej (8, 9).

W związku z rolą, jaką przypisuje się mikrobiomo-
wi, coraz więcej uwagi poświęca się składowi mikro-
biomu ludzi, zwierząt, roślin i gleby, charakterysty-
ce mikrobiomów zasiedlających różne obszary ciała 
człowieka i zwierząt, interakcji między mikrobiotą 
oraz w obrębie istniejących sieci drobnoustrojów, fi-
zjologicznym zmianom składu mikrobiomu związa-
nych z rozwojem organizmu. Istotne badania doty-
czą też roli mikrobiomu w chorobach oraz interakcji 
i koewolucji pomiędzy mikrobiomem a gospodarzem 
lub środowiskiem i mikrobiomem (10). Okazało się, 
że poznanie mikrobiomu ludzkiego, zwierzęcego 
i środowiskowego oraz jego roli jest równie ważne 
jak poznanie genomu człowieka, zwierząt i roślin (11).

Mikrobiota

Organizm psa kolonizują biliony mikroorganizmów, 
które tworzą mikrobiom skóry, przewodu pokar-
mowego, układu moczowo-płciowego i układu od-
dechowego. Na skład mikrobiomu psa wpływa dłu-
goterminowa dieta, środowisko, sprawność układu 
immunologicznego i niektóre leki, zwłaszcza o dzia-
łaniu przeciwdrobnoustrojowym i  immunosupre-
syjnym. Pomimo różnic występujących pomiędzy 
poszczególnymi psami mikrobiom psa składa się 
głównie z pięciu typów (phyla) bakterii: Firmicu-
tes, Bacteroidetes, Fusobacteria, Proteobacteria 
i Actinobacteria.

Typ Firmicutes tworzy większość gatunków bak-
terii Gram-dodatnich. Do tego typu należy ponad 
2000 gatunków rodziny Enterococcaceae i Lacto-
bacillaceae, m.in. Bacillus, Clostridium, Streptococcus, 
(12). Clostridia (10–40%) dominują wśród Fermicutes 
(13). Odgrywają one kluczową rolę w procesach me-
tabolicznych, odżywczych, fizjologicznych i immu-
nologicznych (14). Jedną z ich głównych funkcji jest 
produkcja maślanu w jelitach. Maślan jest wykorzy-
stywany jako źródło energii przez kolonocyty (15). 
Lactobacillus wytwarzają mleczan i octan, Lactoba-
cillus i Streptococcus stymulują odporność i odgrywają 
ważną rolę w tolerancji na antygeny (16).

Do Bacteroidetes należą Gram-ujemne beztleno-
we pałeczki tworzące główną mikroflorę zwierząt, 
szczególnie w przewodzie pokarmowym, mogą też 
działać jako patogeny i często występują w glebie, 
oceanach i słodkiej wodzie. Najliczniejszymi rodza-
jami tego typu są Bacteroides i Prevotella (17). W ludz-
kich jelitach Bacteroides wykorzystują glikany do in-
terakcji z tkanką jelitową, zapewniając ochronę przed 
patogenami i dostarczając składniki odżywcze po-
zostałym bakteriom jelit. Bacteroidetes rozkładają 

materię organiczną o dużej masie cząsteczkowej, jak 
białka i węglowodany. Wchodzą w skład fizjologicz-
nej flory bakteryjnej przewodu pokarmowego (18).

Fusobacteria to jeden z trzech dominujących ty-
pów tworzących mikroflorę jelitową dorosłych psów, 
obok Firmicutes i Bacteroidetes. Rodzaj Fusobacte-
rium, reprezentuje ok. 20% mikroflory (19). Wystę-
pują też jako część normalnej flory narządów płcio-
wych, ale mogą powodować ropnie, bakteriemię 
i wstrząs septyczny (20).

Do Proteobacteria należą m.in. oportunistyczne pa-
togeny, takie jak Escherichia coli, Salmonella i Campylo-
bacter, ponadto Acetobacter, Bartonella, Brucella, Rickett-
sia, Wolbachia, Pasteurella, Vibrio. Pseudomonas. Niektóre 
Proteobacteria uczestniczą w metabolizmie białek, wę-
glowodanów i witamin, zwłaszcza witaminy K i wita-
min z grupy B, syntezie składników odżywczych, tro-
pizmie na błonę śluzową, metabolizmie leków i toksyn 
oraz spełniają funkcje barierowe. Przedstawiciele tego 
typu są też groźnymi patogenami człowieka i zwierząt 
(21, 22). Proteobakterie, podobnie jak Bacteroidetes, 
wytwarzają środowisko beztlenowe w jelitach niezbęd-
ne dla prawidłowego funkcjonowania mikrobiomu (23).

Actinobacteria stanowią ok. 4% mikroflory doro-
słego psa, zaś u szczeniąt poniżej 56 dni życia sta-
nowią poniżej 1% mikroflory kału (24). Streptomyces, 
Bifidobacterium, Propionibacterium i Micrococcus to 
producenci antybiotyków, uczestniczą w metaboli-
zmie składników odżywczych (25), natomiast niektó-
rzy przedstawiciele tego rodzaju są patogenami (My-
cobacterium spp., Actinomyces bovis, A. israeli, Nocardia, 
Rhodococcus equi, Corynebacterium diphtheriae (26).

Skóra

Mikrobiom wraz ze skórą i  jej wytworami chroni 
przed zakażeniem, urazami oraz działaniem sub-
stancji toksycznych (27). Zapoczątkowuje on i za-
pewnia stałą stymulację odporności miejscowej 
i ogólnej organizmu (28). U psów, u których prawie 
wszystkie miejsca na skórze są pokryte sierścią, ist-
nieje bardziej jednolite siedlisko dla mikroflory i dla-
tego trudno wyróżnić, w odróżnieniu od człowieka, 

Ryc. 1. Wpływ mikrobiomu na funkcje organizmu

KOMPETYCJA METABOLIZM ODPORNOŚĆ

PRODUKCJA 
ANTYBIOTYKÓW

METABOLIZM 
LEKÓW

SYNTEZA 
WITAMIN

TOLERANCJA 
IMMUNO‑ 
LOGICZNA

BEHAWIOR

prace poglądowe

109Życie Weterynaryjne • 2024 • 99(2) 109



wysoce wyspecjalizowane nisze ekologiczne zasie-
dlane przez odrębne gatunki drobnoustrojów. Wystę-
pują jednak wyraźne różnice ilościowe w mikrobio-
mie skóry zdrowych i chorych psów oraz w składzie 
mikroflory patogennej skóry, zwłaszcza mikroflo-
rze zakażającej rany (30, 31).

Mikrobiom skóry psa tworzy pięć głównych ty-
pów bakterii: Proteobacteria, Firmicutes, Fusobac-
teria, Actinobacteria i Bacteroidetes (32). Okazało się 
przy tym, że skład mikroflory skóry jest specyficzny 
dla poszczególnych osobników, przy czym u części 
psów występują w skórze wszystkie typy bakterii, 
a u innych psów tylko niektóre z głównych typów. 
Fusobakterie są główną gromadą jedynie na łapach, 
czole psa (33) i pachwinach (34). Okolica odbytu jest 
zasiedlona głównie przez Bacteroidetes, a następnie 
Firmicutes i Fusobacteria. Co więcej, Proteobacte-
ria, które są jednym z głównych typów zamieszku-
jących psią skórę, występują bardzo rzadko. Pomimo 
że u każdego psa można wyróżnić własny profil mi-
krobiotów, występują wspólne taksony, chociaż nie-
kiedy nieliczne, które stanowią mikroflorę rdzenia 
skóry (35). Na skład i różnorodność mikroflory skó-
ry wpływa głównie człowiek. Członkowie rodziny 
mieszkający wspólnie nie tylko dzielą się mikroflorą 
między sobą, ale również z psami (36). Na skład mi-
krobiomu skóry wpływa w pewnym stopniu rasa psa, 
środowisko, zmienność genetyczna psów, styl życia 
lub higiena (37). Zmiany w strukturze i składzie mi-
kroflory skóry mogą spowodować stan dysbiotycz-
ny, który – jeśli nie zostanie wyleczony – może do-
prowadzić do chorób skóry. W atopowym zapaleniu 
skóry obserwuje się mniejszą różnorodność bakte-
rii i zwiększony odsetek gatunków Staphylococcus 
(w szczególności S. pseudintermedius) i Corynebacte-
rium w porównaniu do zdrowych psów (38) i grzy-
bów. Co ciekawe, najczęściej na skórze, niezależnie 
od lokalizacji ciała i stanu zdrowia psa, jest Alternaria 
i Cladosporium (39). Natomiast w atopowym zapalenia 
skóry tła alergicznego (roztocze kurzu domowego) 
nie występują znaczące różnice w różnorodności mi-
kroflory w porównaniu do zdrowych. Jednak u psów 
chorych znacznie wzrastała liczba Staphylococcus spp. 
i Corynebacterium spp. (40). W atopowym zapaleniu 
skóry oprócz gronkowców zwiększa się ilość Blume-
ria spp. (41). Microbiota skóry, szczególnie S. pseu-
dointermedius i Malassezia pachydermatis, są jedną 
z przyczyn zakażeń wtórnych w atopowym zapaleniu 
skóry (42, 43). Chermprapai i wsp., badając skład mi-
krobiomu skóry okolicy pach, pachwin, okołogałko-
wej i tułowia u psów z atopowym zapaleniem skóry, 
stwierdzili w tych obszarach dominację 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). Wśród grzybów domino-
wał takson „Niezidentyfikowany 01” oraz Epicoccum 
(4,02 ± 0,63%), Blumeria (2,68% ± 0,32%) i Ramularia 
(2,66 ± 2,31 (44). Tak jak skóra właściwa, tak i tkanka 
podskórna zdrowych psów jest jałowa, a z powierzch-
ni skóry izoluje się najczęściej Staphylococcus, Bacil-
lus, Corynebacterium, Streptococcus, Enterococcus (45), 
to bakterie, które występują u psów z ropnym za-
paleniem skóry i zapaleniem tkanki podskórnej, są 

częstymi mieszkańcami powierzchni skóry i praw-
dopodobnie stanowią wtórne zanieczyszczenia (46). 
U psów z nowotworem z komórek tucznych populacja 
drobnoustrojów na powierzchni skóry i skórze wła-
ściwej jest powiązana 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 skóry psów cho-
rych w porównaniu do psów zdrowych. Najbardziej 
reprezentatywne typy mikroflory skóry właściwej 
psów z nowotworem były podobne do występują-
cych na powierzchni skóry. Najliczniej występowa-
ły bakterie z rodzin Corynebacteriaceae, Staphylo-
coccaceae, Moraxellaceae, Peptostreptococcaceae, 
Porphyromonadaceae i Nocardiaceae (47).

Nasilenie odporności miejscowej i ogólnej jest ści-
śle uzależnione od mikroflory komensalicznej. W tych 
procesach ważną rolę odgrywa mikrobiom skóry (48). 
Komensale skóry indukują ekspresję głównego kom-
pleksu zgodności tkankowej MHC klasy II w keraty-
nocytach poprzez IL-22. Z kolei keratynocyty w na-
skórku wykazujące ekspresję MHC klasy II regulują 
produkcję IFN-γ limfocytów T CD4+ w tym regionie 
(49). Pod wpływem drobnoustrojów lub wydzielanych 
przez drobnoustroje substancji zwiększa się ekspresja 
szlaków odpornościowych, która obejmuje aktywa-
cję receptora Toll-podobnego (TLR), kaskadę dopeł-
niacza, białka przeciwdrobnoustrojowe (AMP), eks-
presję genów związaną z IL-1 i zasiedlanie komórek T 
(50, 51). Na przykład S. epidermidis ogranicza inwa-
zję Candida albicans poprzez indukcję wytwarzania 
IL‑17A i aktywację TCD8+, zaś przez aktywację lim-
focytów Tγδ i indukcję ekspresji perforyny-2 umoż-
liwia likwidację zakażenia S. aureus (52).

Komensale skóry hamują kolonizację skóry przez 
patogeny produkując drobnocząsteczkowe peptydy, 
białka, lipidy (53). Komensaliczne gronkowce skó-
ry indukują defensyny β (HBD-3) i RNAzy 7 w kera-
tynocytach przez aktywację receptora Toll-podob-
nego 7 (TRL-7), EGFR i czynnika transkrypcyjnego 
NF-κB. Komensale zwiększają wrodzoną odporność 
keratynocytów na patogeny przez zwiększenie eks-
presji adenozynomonofosforanu (AMP) i hamowanie 
supresji NF-κB. Moduliny wytwarzane przez S. epi-
dermidis hamują selektywnie takie patogeny skó-
ry, jak paciorkowce z grupy A oraz S. aureus i zapo-
biegają tworzeniu biofilmu przez tę bakterię (54). 
Gronkowce koagulazo-ujemne, Staphylococcus epi-
dermidis i S. homini, składnik mikrobiomu zdrowej 
skóry, ograniczają wzrost patogennego S. aureus. 
Gronkowce koagulazo-ujemne syntetyzują pepty-
dy autoindukujące (AIP), które hamują koloniza-
cję S. aureus poprzez aktywację dodatkowego regu-
latora genu (agr), który jest globalnym regulatorem 
wirulencji u S. aureus (55, 56). Corynebacterium może 
zmniejszać zjadliwość S. aureus (57). Drobnoustroje 
skóry generują także pęcherzyki zewnątrzkomór-
kowe i pęcherzyki błonowe (EV/MV, extracellular ve-
sicles and membrane vesicles). Wiadomo, że EV/MV 
biorą udział w rozwoju i aktywacji limfocytów B i T 
(58). EV/MV z indukują IL-8 i GM-CSF (czynnik sty-
mulujący tworzenie kolonii granulocytów i makro-
fagów) poprzez aktywację kaskady sygnalizacyjnej 
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TLR2 (59). EV komensalicznej mikroflory łagodzą za-
palenie skóry w mysim modelu atopowego zapalenia 
skóry poprzez przywrócenie homeostazy skóry (60).

Przewód pokarmowy

Przewód pokarmowy stanowi unikalne środowi-
sko dla kolonizacji przez mikroorganizmy dzię-
ki kontaktom z pokarmem i wodą zanieczyszczoną 
przez drobnoustroje stale bytujące w środowisku, jak 
i związane ze zwierzętami oraz człowiekiem. Mikro-
organizmy, które kolonizują przewód pokarmowy 
po urodzeniu, w dużym stopniu decydują o składzie 
mikrobiomu w ciągu całego życia (61). Okres wzrostu 
młodych osobników jest przy tym kluczowy dla zdro-
wia i rozwoju. Rozwijający się mikrobiom jest jednak 
bardziej podatny na działanie czynników niszczą-
cych aniżeli u osobników dorosłych (62).

Możliwość wewnątrzmacicznej kolonizacji bak-
teryjnej płodu u psów badano poprzez analizę skła-
du mikroflory smółki i  łożyska. Bakterie wykryto 
w 86,5% próbek smółki i 57% próbek łożyska pobra-
nych bezpośrednio po urodzeniu (63). Najczęściej ze 
smółki i łożyska izoluje się Staphylococcus, Streptococ-
cus i Neisseria zoodegmatis (64). W przewodzie pokar-
mowym szczeniąt w pierwszych dwóch dniach życia 
60% mikroflory tworzą Firmicutes, reszta to Prote-
obacteria i Bacteroidetes (65). U szczeniąt w wieku 
trzech tygodni Bacteroidetes tworzą 37% mikroflo-
ry mikrobiomu jelit (66). Po odstawieniu zwiększa się 
aktywność i liczebność bakterii jelitowych związana 
z pojawieniem się nowego rodzaju pokarmu. Liczeb-
ność Bacteroidetes wzrosła z poniżej 1% w drugim 
dniu życia do 39% w 56 dniu i stale wzrasta aż do osią-
gnięcia wieku dorosłego (67). Po odsadzeniu wzrasta 
też względna ilość Bacteroidetes i Fusobacteria (68). 
Ostatecznie po odsadzeniu dominuje Firmicutes, przy 
czym spada liczebność przedstawicieli Clostriadace-
ae i Lactobacillus, podczas gdy wzrasta liczebność in-
nych gatunków np. C. hiranonis i Faecali bacterium (69).

Mikrobiom jelit jest jednym z najważniejszych 
czynników od których zależy zdrowie poprzez wpływ 
na metabolizm, odporność miejscową przewodu po-
karmowego i odporność ogólną (70), behawior orga-
nizmu, syntezę witamin i postbiotyków oraz ograni-
czanie rozwoju patogenów przewodu pokarmowego. 
Serotonina wytwarzana głównie w jelitach odpo-
wiada za oś jelitowo-mózgową (71). Zdrowy i sta-
bilny mikrobiom może jednocześnie działać pro- 
i przeciwzapalnie i szybko reaguje na infekcje (17).

Mikrobiom jelit tworzą bakterie, archea, wiru-
sy i organizmy eukariotyczne. Bakterie, których 
liczba u zdrowego psa wynosi 1012–1014 (72) nale-
żą do pięć głównych typów: Firmicutes, Fusobac-
teria, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria 
(68), przy czym dominują Fusobacterium, Bacte-
roidetes, Firmicutes (17). Podczas gdy jelito cienkie 
zasiedlają zarówno bakterie tlenowe, jak i  fakul-
tatywnie beztlenowe, okrężnica jest skolonizo-
wana prawie wyłącznie przez beztlenowce (73). 
Wśród Firmicutes dominują Clostridia (Ruminococ-
caceae, Peptostreptococcaceae, Lachnospiraceae), 
Bacilli (Streptococcus i Lactobacillus) i Erysipelotrichi 

(Turicibacter, Catenibacterium i Coprobacillus; 74). Na-
tomiast wśród Bacteroidetes występują Prevotella, 
Bacteroides, Megamonas (17). Actinobacteria to głów-
nie Corynebacteriaceae i Coriobacteriaceae.

Skład mikrobiomu jelit zmienia się w zależności od 
rodzaju diety stosowanej przez dłuższy okres czasu 
oraz od leków przeciwdrobnoustrojowych. Koncen-
traty zwiększają liczbą Firmicutes rozkładających 
błonnik i produkujących duże ilości maślanu oraz po-
wodują zmniejszenie liczby Fusobacteria i Proteobac-
teria (75). Natomiast dieta oparta na surowym mięsie 
i bogata w tłuszcze powoduje wzbogacenie mikro-
biomu w Proteobacteria i Fusobacteria. Surowa karma 
bogata w białko zwierzęce przyspiesza namnażanie 
się bakterii z rodzin Clostridiaceae, Proteobacteria 
i Fusobacteria, a z typu Firmicutes rodzin Lactoba-
cillus i Clostridium, powodując równocześnie ogólny 
spadek liczebności Peptostreptococcus i Faecalibac-
terium, Bacteroides i Prevotella (76). Stwierdzano też 
różnice w mikrobiomie psów sterylizowanych i nie-
sterylizowanych (77) i pomiędzy różnymi rasami (78). 
Bifidobacterium spp. (Bifidobacteriaceae), Lactoba-
cillus spp. (Lactobacillaceae) i Faecalibacterium spp. 
(Ruminococcaceae) występujące obficie w mikro-
biomie jelit fermentują węglowodany, które są póź-
niej przekształcane w maślan w szlaku transferazy 
butyrylo-CoA: octan-CoA. który jest preferowanym 
źródłem energii dla kolonocytów (79).

Interakcje między mikroflorą jelitową a odporno-
ścią gospodarza są złożone, dynamiczne i zależą od 
właściwości mikrobiota (80). Kolonizacja błon ślu-
zowych na wczesnym etapie życia odgrywa kluczo-
wą rolę w dojrzewaniu układu odpornościowego (81). 
Największa część kolonizacji ma miejsce po urodzeniu 
i pochodzi głównie z mikroflory matki (82). Bakterie 
przewodu pokarmowego stymulują swoiste i nieswo-
iste mechanizmy odporności organizmu. Przez po-
budzenie tkanki limfatycznej związanej z błonami 
śluzowymi (MALT) i stymulację syntezy przeciw-
ciał klas IgG, IgM i IgA, SIgA i SIgM zostaje zahamo-
wana adhezja patogenów do nabłonka śluzówki jelit 
i ich wnikaniu w głąb błon śluzowych. Limfocyty T 
CD4+ są kluczowym składnikiem nabytego układu 
odpornościowego. Jelitowe limfocyty T CD4+ zloka-
lizowane są głównie w dolnej części jelita. Po stymu-
lacji naiwne limfocyty T CD4+ mogą różnicować się 
na cztery główne podtypy: limfocyty T pomocni-
cze 1 (Th1), Th2, Th17 lub limfocyty T regulatorowe 
(Treg). Te różne podtypy komórek T CD4+ wyróżniają 
się ekspresją różnych czynników transkrypcyjnych 
i cytokin (83). Mikroflora jelitowa odgrywa ważną 
rolę w rozwoju limfocytów T CD4+, zarówno w jeli-
cie, jak i poza nim. Wykazano, że Bacteroides fragilis 
indukuje rozwój ogólnoustrojowej odpowiedzi Th1 
poprzez cząsteczki polisacharydu A (PSA; 84). Pod 
wpływem sygnałów otrzymywanych od mikroflory 
jelit prekursory jelitowych komórek pomocniczych T 
mogą różnicować się w homeostazie w komórki Treg 
i hamują produkcję Th17. IL-10 wytwarzana przez 
Treg sprzyja homeostazie układu odpornościowego. 
W przypadku braku komórek Treg niekontrolowane 
efektorowe komórki T pod wpływem antygenów seg-
mentowanych bakterii nitkowatych produkują Il-23 
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i rozwija się stan zapalny (85). Clostridium IV i XIVa 
przez stymulację Treg indukują odpowiedź przeciw-
zapalną (86). Endotoksyna (LPS), peptydoglikan, gli-
koproteiny, kwasy uronowe, białka szoku termicz-
nego bakterii mikrobiomu, wpływając na ekspresję 
receptorów Toll-podobnych (TLRs), aktywują szla-
ki sygnałowe. Następstwem specyficznej aktywacji 
szlaków sygnałowych jest ekspresja genów regulu-
jących odpowiedź immunologiczną. Ma miejsce in-
dukcja wielu cytokin prozapalnych (IL‑1, IL-6, IL-8, 
IL-12), TNFα. Efektem współdziałania keratynocy-
tów, komórek układu immunologicznego i mikro-
biomu jest pojawienie się peptydów przeciwbakte-
ryjnych (87).

Dysbioza jelitowa polega na zmianach mikro-
flory naturalnej mikrobiomu, co znajduje odbicie 
w transkryptomie, proteomie i metabolomie drob-
noustrojów. Cechuje się ona wzrostem ilości fakul-
tatywnych bakterii beztlenowych z rodziny Entero
bacteriaceae (88). U  ludzi i u zwierząt występuje 
w otyłości (89) i chorobach przemiany materii (90), 
nowotworzeniu (91), a także w zaburzeniach neuro-
logicznych. Nie wiadomo, czy dysbioza jest objawem 
choroby, czy raczej jej przyczyną. Silna dysbioza roz-
wija się też u psów w ostrej biegunce, i wtedy spa-
da ilość Blautia spp., Ruminococcus spp., Faecalibac-
terium praunitzii oraz Turicibacter spp. producentów 
krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych. U psów 
z ostrą krwotoczną biegunką spadkowi liczebności 
Blautia, Faecalibacterium oraz Turicibacter spp. towa-
rzyszy znaczny wzrost liczby gatunków Sutterella 
i Clostridium perfringens w porównaniu ze zdrowy-
mi psami (92, 93). Psy z przewlekłymi enteropatiami 
cechują się znacznie mniejszą różnorodnością bak-
terii w kale w porównaniu do psów zdrowych (94). 
U psów z idiopatyczną chorobą zapalną jelit zmniej-
sza się ilość Fusobacteria i Bacteroidetes, zwłaszcza 
rodzin Bacteroidaceae i Prevotellaceae. Wśród Fir-
micutes zmniejsza się ilość bakterii z rodzin Rumi-
nococcaceae, Veillonellaceae i Lachnospiraceae (94).

Jama nosowa i jama ustna

W mikrobiomie jamy nosowej zdrowych psów prze-
ważają Acinobacteria i Proteobacteria, podczas gdy 
w mikrobiomie jamy ustnej dominują Bacteroide-
tes, Firmicutes, Fusobacteria i Tenericutes. Wyraźne 
zróżnicowanie mikroflory jamy nosowej stwierdzo-
no w zależności od charakteru pracy psów. W mikro-
biomie jamy nosowej u psów użytych do wykrywania 
noszonych przez człowieka materiałów wybucho-
wych i broni palnej (vapor wake dogs) dominuje Car-
diobacterium i Riemerella, natomiast Sphingobacterium 
dominował w grupie psów używanych do wykrywa-
nia narkotyków. Gemella i Aggregatibacter domino-
wały u psów wykrywających materiały wybuchowe, 
zaś Pigmentiphaga, Chryseobacterium i Parabactero-
ides występowały w większych ilościach u psów va-
por wake (95). W wymazach z  jamy nosowej psów 
w dużych ilościach występują gronkowce, zwłasz-
cza Staphylococcus intermedius (96), S. felis, S. cohnii. 
Psy i właściciele mają w jamie nosowej od 9 do 29% 
podobnych gatunków bakterii. Zarówno u psów, jak 

i u ludzi w wymazach z nosa przeważały Firmicu-
tes, Proteobacteria, a następnie Bacteroidetes, Ac-
tinobacteria, Tenericutes i Synergistetes. Phylum 
Fusobacteria zidentyfikowano wyłącznie w wy-
mazach z nosa ludzi (97). Tress i wsp., potwierdzaja 
dominację paciorkowców w mikrobiomie jamy no-
sowej zdrowych psów i identyfikują ponadto Mora-
xella, Cardiobacteriaceae, Phyllobacterium i Porphy-
romonas (98). W chorobach zmienia się dominacja 
bakterii w mikrobiomie nosa. Na przykład w grzy-
biczym zapaleniu błony śluzowej nosa wzrasta ilość 
Staphyloccaceae, Porphyromonadaceae, Enterobacte-
riaceae i Neisseriaceae, w przewlekłym idiopatycz-
nym zapaleniem błony śluzowej nosa rośnie liczba 
przedstawicieli Pasteurellaceae i Lactobacillaceae (99).

Układ moczowo-płciowy

Najczęściej w drogach rodnych samic i samców psów 
występuje E. coli i S. pseudintermedius (100). Pęcherz 
moczowy psa nie jest środowiskiem sterylnym, po-
siada własną, unikalną i zróżnicowaną mikroflo-
rę w porównaniu z mikroflorą odbytu i narządów 
płciowych. Nie występują różnice pomiędzy płcia-
mi w składzie mikroflory moczu, narządów płcio-
wych i odbytu. U obu płci w moczu i narządach płcio-
wych w mikrobiomie dominuje typ Proteobacteria, 
z przedstawicielami Pseudomonas spp., Sphingobium 
spp., Acinetobacter johnsonii, niesklasyfikowanymi 
bakteriami z rodzin Bradyrhizobiaceae, Xanthomo-
nadaceae. Dominuje wśród nich Pseudomonas spp. 
W moczu wykryto ponadto dziewięć operacyjnych 
jednostek taksonomicznych o średniej względnej 
liczebności powyżej 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 zakażeń dróg 
moczowych u psów izoluje się najczęściej 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) okazało 
się, że w moczu zdrowych psów występują najobficiej 
grzyby Didymella glomerata, Trichosporon spp., Cryp-
tococcus naganishia, a także że dominuje pięć rodza-
jów bakterii: Comamonadaceae (4,6% względna ob-
fitość), Sphingomonas (4,4%), Staphylococcus (4,0%), 
Propionibacterium (3,8%), i Streptococcus (3,7%; 104). 
Godnym uwagi jest fakt, że w moczu klinicznie zdro-
wych psów wykrywa się też bakterie chorobotwór-
cze lub warunkowo chorobotwórcze jak np. Staphy-
lococcus, Streptococcus, Corynebacterium, Actinomyces, 
Pseudomonas, Nocardia, Neisseria, Mycoplasma, Cam-
pylobacter, Bacteroides (105).

Mikrobiom zmienia się w chorobach oraz pod 
wpływem leków przeciwdrobnoustrojowych, im-
munosupresorów i środków odkażających, stoso-
wania probiotyków i prebiotyków. Na skład mikro-
biomu psa wpływa ponadto kontakt z człowiekiem, 
a także środowisko geograficzne życia. Charakter 
i nasilenie tych zmian mikrobiomu wymaga odręb-
nego omówienia.
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Mikrobiotę układu pokarmowego psów tworzy 
ponad 1012 mikroorganizmów (1), które zaan-

gażowane są w szereg procesów biologicznych. Sty-
mulują motorykę układu pokarmowego, wspierają 
energetycznie komórki jelit, spełniają rolę ochron-
ną przed patogenami, zapewniają kluczowe metabo-
lity i witaminy czy modulują układ immunologicz-
ny (2, 3, 4). Zmiany w składzie mikrobioty jelitowej 
(znane jako dysbioza) są zauważane w takich jed-
nostkach chorobowych, jak choroby zapalne jelit, 
otyłość, cukrzyca, choroby nowotworowe, atopie, 
czy nawet zaburzenia w zachowaniu (5, 6, 7, 8, 9, 10). 
Dysbioza może być wyrażona przy użyciu wartości 
liczbowej znanej jako indeks dysbiozy (ang. dysbio-
sis index – DI). DI jest obliczany na podstawie wyni-
ków z real-time PCR konkretnych taksonów bakterii 
w materiale pochodzącym z treści jelit (11). Zmiany 
w wartości DI odzwierciedlają zmiany w kompozycji 
mikrobioty jelitowej. Wartości mniejsze od 0 kore-
lują ze zdrowym mikrobiomem, zaś wartości więk-
sze lub równe 0 wskazują na dysbiozę (11).

Jedną z nowszych metod, obok antybiotykotera-
pii czy probiotykoterapii, za pomocą której wpły-
wać można na mikrobiotę jelitową, jest przeszczep 
mikrobioty kałowej (ang. faecal microbiota trans-
plant – FMT). Pierwsze doniesienia na temat uży-
cia FMT, opublikowane w 1958 r., dotyczyły lecze-
nia rzekomobłoniastego zapalenia jelita grubego 
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The intestinal microbiota is involved in everyday physiological processes of 
the animal host. Alteration in the composition of this ecosystem, referred 
as dysbiosis, is closely related to various disorders, including acute and 
chronic gastrointestinal infections. Faecal microbiota transplantation (FMT), 
is a novel procedure involving the administration of a  faecal sample from 
a healthy animal donor to a patient with a disease. The exact mechanism of 
action has not been identified yet, but it is believed that not only bacteria but 
also viruses, fungi and protists and other microorganisms may exert positive 
influence on the gut’s environment and functions. FMT as an alternative to 
standard, antibiotic therapy is a promising prospect for treating some disorders, 
especially in Clostridioides difficile infection and acute or chronic enteropathies. 
In veterinary medicine, FMT remains in the early stages of research. Here, key 
aspects of FMT in canine medicine are outlined and research focused on the 
introduction this method for in the treatment of infectious gastrointestinal 
disorders in dogs is reviewed.
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