
Choroba guzowatej skóry bydła (lumpy skin dise-
ase) jest zarówno nowo zagrażającą chorobą za-

kaźną (emerging disease), jak i chorobą transgra-
niczną (transboundary disease; 1). Chociaż pojawiła 
się w 1929 r. w Rodezji, to do 1986 r. jej występowanie 
ograniczało się do regionu subsaharyjskiego Afryki. 
Wraz ze wzrostem globalizacji ogniska choroby po-
jawiły się w 1988 r. w Egipcie, a rok później w Izraelu. 
Następnie choroba opanowała kraje Afryki Północ-
nej oraz deltę Tygrysu i Eufratu (2). W 2012 r. rozsze-
rzyła się na kraje Europy Południowo-Wschodniej, 
wystąpiły zachorowania bydła w Grecji, w kolejnych 
latach na Bałkanach, Kaukazie, Rosji i w Kazachsta-
nie, Chinach, Indiach i Bangladeszu. W Turcji choro-
ba występuje od 2012 r., przy czym liczba przypadków 
była największa w 2019 r. W Rosji w XXI wieku zano-
towano dwa szczyty zachorowań – w 2015 i 2019 r. 
(3). W 2020 r. ogniska choroby stwierdzono w Bu-
tanie, Hongkongu, Nepalu, na Tajwanie, w Wietna-
mie i Sri Lance.

Wystąpienie choroby u bydła w państwach Unii 
Europejskiej i potencjalne zagrożenie tą chorobą by-
dła w całej Europie spowodowało, że choroba guzo-
watej skóry jest notyfikowana do Światowej Organi-
zacji Zdrowia Zwierząt (OIE; 4), w Polsce znajduje się 
w wykazie chorób zakaźnych zwierząt podlegających 
obowiązkowi zwalczania (5). Podlega też notyfikacji 
w krajach UE wg dyrektywy 82/894. Fakt, że wg Eu-
ropejskiego Urzędu ds. Żywności (EFSA) od 2019 r. nie 
stwierdza się w Europie nowych przypadków choro-
by guzowatej skóry bydła, nie zwalnia służb wetery-
naryjnych krajów członkowskich od alertu ze wzglę-
du na możliwość ponownego pojawienia się choroby. 
Dobitnym przykładem jest Izrael, w którym pierw-
sze przypadki choroby stwierdzono w 1989 r., choro-
bę zlikwidowano dzięki szczepieniom i restrykcyj-
nym działaniom sanitarno-weterynaryjnym (6), ale 
ponowne zachorowania wystąpiły po kilku latach - 
w 2006, 2007 i 2012 r. (7). Choroba występuje ende-
micznie w wielu krajach Afryki i Azji (8).

Chorobę guzowatej skóry bydła cechuje obecność 
twardych odgraniczonych guzów w skórze, często 
też w mięśniach szkieletowych, na błonach śluzo-
wych przewodu pokarmowego i układu oddechowe-
go, obrzęki skóry, wyniszczenie i gorączka. U cho-
rego bydła obniżają się przyrosty masy ciała, spada 
mleczność, skóra ze względu na uszkodzenia jest 
mniej wartościowa (7).

Najbardziej wrażliwe na zakażenie wirusem cho-
roby guzowatej skóry (LSDV) jest bydło mleczne, 
zwłaszcza wysoko wydajnych ras europejskich o cien-
kiej skórze, jak jersey, guernsey, ayrshire, holsztyń-
skiej i fryzyjskiej oraz krzyżówki tych ras i bawoły 
(Bubalus bubalis), podczas gdy bydło zebu (Bos indicus) 
jest mniej wrażliwe na zakażenie (9). Na zakażenie 

eksperymentalne są wrażliwe owce, kozy, oryksy 
(Oryx beisa), żyrafy (Giraffe camelopardalis) i  impala 
(Aepyceros melampus; 10).

Źródłem zakażenia są zwierzęta ze zmianami skór-
nymi, w których wirus przeżywa do 40 dni, ślina, wy-
ciek z nozdrzy i oczu, mleko, nasienie, zanieczysz-
czona wirusem karma i woda, oraz mięśnie, śledziona 
i węzły chłonne padłych zwierząt. Wirus jest obec-
ny przez 42 dni w nasieniu buhajów zakażonych do-
świadczalnie (11). Istnieje możliwość zakażenia roz-
wijających się płodów (12). Zakażenia bezpośrednie 
odgrywają istotną rolę na terenach wolnych od cho-
roby, na które w celach hodowlanych są importowa-
ne zwierzęta z terenów endemicznego występowania 
choroby. Wiremia utrzymuje się przez ok. 7–21 dni po 
zakażeniu. Na terenach endemicznych mechanicznym 
przenosicielem wirusa są owady krwiopijne, głównie 
Aedes aegypti (13; ryc. 1), natomiast nie w pełni udo-
wodniono udział muchy Stomoxys calcitrans, Biomy-
la fasciata jako wektora LSDV (14). W Kazachstanie 
genom LSDV stwierdzono u Dermacentor margina-
tus, Hyalomma asiaticum i  14.29% Tabanus bromius. 
Przypuszcza się, że kleszcze Riphicephalus appendi-
culatus i Amblyomma hebraeum są głównymi rezer-
wuarami LSDV (7).
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Czynniki ryzyka

Jednym z najważniejszych czynników ryzyka wystę-
powania choroby jest wilgotny i gorący klimat, któ-
ry zapewnia nisze ekologiczne wektorom LSDV, za-
gęszczenie zwierząt, kontakty zwierząt zakażonych 
ze zdrowymi na pastwiskach i przy wodopojach oraz 
wprowadzenie zakażonych zwierząt do stad wolnych 
od choroby (15). Ważnym czynnikiem ryzyka jest dłu-
gi okres utrzymywania się zakaźności wirusa. W gu-
zach skórnych nie traci on zakaźności przez 33 dni, 
w zeschniętych strupach do 35 dni i przez co naj-
mniej 18 dni w wysuszonej na powietrzu skórze (16). 
LSDV jest obecny we krwi 4 do 21 (5–16) dni po zaka-
żeniu, w ślinie 12–18 (15–18) dni, w wycieku z nosa 
12–21 (12–18) dni, w oborze do 6 miesięcy, a w S. cal-
citrans 2 dni, A. aegypti 6 dni po napiciu się krwi za-
każonego zwierzęcia (8).

Etiologia

Chorobę guzowatej skóry bydła wywołuje lumpy 
skin disease virus (LSDV; Capripoxvirus; Poxviridae). 
Do tego samego rodzaju należy wirus ospy owiec 
(GTPV) i wirus ospy kóz (SPPV; 17). Występuje od-
porność krzyżowa na te wirusy, ale LSDV nie zakaża 
w warunkach naturalnych owiec i kóz. Izolaty LSDV 
są antygenowo i genotypowo jednorodne z wyjątkiem 
dwóch genotypowych wariantów. U jednego warian-
tu występuje insercja 12-nukleotydu w genie GPCR, 
a w drugim delecja 27-nukleotydu w ORF 126 podob-
na do obecnej w szczepie szczepionkowym Neethling. 
Izolaty terenowe wirusa z Afryki, Azji i Środkowe-
go Wschodu, Europy, Rosji i Chin są ściśle pokrew-
ne z izolatami KSGP-0240, NI2490 z Kenii różnią się 
natomiast od izolatów LSDV z Bangladeszu. LSDV, 
GTPV i SPPV wykazują 96% identyczność sekwencji 
nukleotydów (18). Dwupasmowy niesegmentowa-
ny genom DNA (151 kB) o długości 230–260 nm jest 

zawarty w kapsydzie o kształcie prostopadłościanu 
(170–260 × 300–450 nm) z 2-warstwową lipidową 
otoczką (19). 156 genów LSDV koduje białka zaanga-
żowane w transkrypcji i biogenezie mRNA, metabo-
lizmie nukleotydu, replikacji DNA, strukturze wirio-
nu, zjadliwości, przetwarzaniu białek. LSDV zawiera 
homologi IL-10, białka wiążącego IL-1, receptor che-
mokiny CC sprzężony z białkiem G i białko podobne do 
naskórkowego czynnika wzrostu. Sześć białek LSDV 
bierze udział w modulacji lub zakłóceniu odpowie-
dzi immunologicznej zakażonego organizmu: homo-
logi IL‑10, IFN-γ, receptora R, IL-1R, białko wiążące 
INF‑α/β i IL‑18. Wirus bardzo dobrze replikuje się na 
pierwotnych i wtórnych hodowlach komórkowych 
skóry i jąder jagnięcia, hodowli komórek płuc cielę-
cia, fibroblastach i zarodkach kurzych, hodowlach ko-
mórkowych BHK-21 AVK58. Wirus inaktywuje tempe-
ratura 55°C przez 2 godz., 65°C przez 30 min, nie traci 
zakaźności przy pH w granicach 6,6–8,6 w 37°C przez 
5 dni, jest wrażliwy na działanie 20% eteru, chloro-
formu, 1% formaliny, 5% fenolu, 2–3% podchlorynu 
sodu, związków jodu (1:33), 2% Virkonu i 0,5% 4-rzę-
dowych zasad amoniowych.

Patogeneza

Bardziej podatne na zakażenie są młode cielęta, zwie-
rzęta niedożywione i osłabione oraz krowy w okre-
sie laktacji. Po przechorowaniu utrzymuje się odpor-
ność na całe życie. Odporność siarowa utrzymuje się 
u cieląt przez 6 miesięcy (20). Przechorowanie nie 
daje nosicielstwa wirusa (21). Zachorowalność waha 
się od 9 do 26%, śmiertelność wynosi od 0,5 do 2%, 
ale może wynieść 5%.

Wirus namnaża się we wrotach zakażenia, który-
mi najczęściej na terenach endemicznych są ukłucia 
owadów, w efekcie rozwijają się miejscowe zmiany 
chorobowe. Zakażenie przez kontakty bezpośrednie 
nie ma dużego znaczenia na terenach endemicznych, 
odgrywa istotne znaczenie na terenach wolnych od 
choroby, na które są importowane zwierzęta zaka-
żone z terenów endemicznych. Po śródskórnym za-
każeniu eksperymentalnym po 4–7 dniach pojawia-
ją się guzki lub wyłysienia w miejscu iniekcji wirusa, 
w okresie od 6 do 18 dni po zakażeniu występuje wire-
mia i wirus jest wydalany z wyciekiem z jamy noso-
wej i ze śliną. W okresie 7–19 dni ma miejsce powięk-
szenie regionalnych węzłów chłonnych i uogólnienie 
guzowatych zmian skórnych, a po 42 dniach po go-
rączce wirus występuje w nasieniu buhajów. Wirus 
replikuje się w fibroblastach, makrofagach, pericy-
tach i komórkach nabłonka naczyń krwionośnych 
i naczyń limfatycznych, rozwija się martwicze włók-
nikowe zapalenie naczyń krwionośnych skóry wła-
ściwej i zapalenie naczyń limfatycznych w tkankach 
zakażonych wirusem (1). Za pośrednictwem krwi LSDV 
kolonizuje mięśnie, śledzionę, gruczoły ślinowe, prze-
wód pokarmowy, gruczoł mlekowy, układ oddecho-
wy i rozrodczy. Następstwem zakażenia układu roz-
rodczego są ronienia, a u samców obecność wirusa 
w nasieniu i niepłodność. Wirus uszkadza wątrobę, 
o czym świadczy silny wzrost aktywności amino-
transferazy asparaginianowej, fosfatazy zasadowej 

WYDALINY
WYDZIELINY

Ryc. 1. Transmisja 
choroby guzowatej skóry
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oraz poziomu białka całkowitego i kreatyniny w su-
rowicy chorych zwierząt (23).

Objawy

Okres wylęgania choroby trwa 4–14, a nawet 28 dni. 
Choroba może mieć postać ostrą, podostrą lub prze-
wlekłą. Ostra postać choroby cechuje się podwyższe-
niem temperatury ciała powyżej 41°C, która utrzymu-
je się od 4 do 14 dni, najczęściej przez 7 dni. Zwierzęta 
tracą apetyt, często leżą, występuje łzotok, ślinotok, 
śluzowy, a następnie śluzowo-ropny wypływ z nosa 
i worka spojówkowego, spada mleczność (24). Może 
wystąpić zapalenie lub zmętnienie rogówki i ślepo-
ta. Nagle po 1–2 dniach od wystąpienia gorączki po-
jawiają na całej skórze, rzadziej tylko na mniejszych 
powierzchniach, okrągłe twarde guzki o średnicy od 
0,5 do 7 cm wystające ponad powierzchnię skóry. Obej-
mują one wszystkie warstwy skóry i są otoczone stre-
fą przekrwienia. Sierść nad guzkami jest nastroszona. 
Jednak najwięcej guzków jest na głowie wokół nozdrzy 
i oczu, karku, tułowiu i kończynach, gruczole mleko-
wym, okolicy krocza i moszny. Powierzchowne węzły 
chłonne, zwłaszcza przedłopatkowe, podudzia i przy-
uszne są powiększone nawet 4–10-krotnie, kończyny, 
okolica mostka i okolica narządów płciowych są obrzę-
kłe. Guzki mogą występować na śluzówce jamy noso-
wej, jamy ustnej, przedżołądkach, głównie w trawień-
cu, jelitach, tkance podskórnej, mięśniach, oskrzelach 
i w płucach. Guzki pękają po 1–2 tygodniach, ulegają 
martwicy w części centralnej, pojawiają się nadżerki 
i głębokie owrzodzenia, z których sączy się wydzieli-
na zawierająca wirus (24). Wydzielina zasycha, tworzą 
się strupy, a po ich odpadnięciu blizny. Zmiany mar-
twicze penetrują skórę i tkankę podskórną, niekiedy 
przylegające odcinki mięśni. Mogą pojawić się owrzo-
dzenia spojówek, śluzawicy, nozdrzy, śluzówki jamy 
ustnej, gardła, tchawicy, przełyku i trawieńca. Duże 
guzki, które uległy zwłóknieniu zanikają dopiero po 
kilku miesiącach, mogą jednak utrzymywać się lata-
mi – wtedy ulegają całkowitej martwicy i mogą pozo-
stawiać ubytki o grubości pełnej skóry. Drobne guzki 
mogą spontanicznie zanikać lub ulegać owrzodzeniu 
i sekwestracji. Powikłaniem są zakażenia bakteryjne 
nekrotycznych guzków. LSDV jest przyczyną ronień, 
zahamowania na kilka miesięcy rui i zapalenia gru-
czołu mlekowego. Następstwem zapalenie jąder może 
być bezpłodność (25). Zmiany nekrotyczne w tchawi-
cy i płucach usposabiają do zapalenia płuc i występo-
wania duszności. Skóra zwierząt po przechorowaniu 
nie nadaje się do wykorzystania. Przy braku powi-
kłań choroba trwa 4–12 tygodni. Mogą występować 
zakażenia śródmaciczne płodów i rodzenie się cieląt 
ze zmianami typowymi dla choroby guzowatej. Na 
skutek martwicy ścięgien i pochewek ścięgnistych, 
stawów występuje kulawizna (14, 26).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Zwłoki zwierząt są wychudzone, kończyny i okoli-
ca mostka są obrzękłe, w skórze, tkance podskórnej, 
powięziach i mięśniach występują różnej wielkości 
guzki, często z owrzodzeniami i martwicą w części 

centralnej, oraz guzki pokryte strupami. Guzki wy-
pełnia twarda masa barwy kremowoszarej lub żółtej. 
Przy długo trwającej chorobie występują zwłóknia-
łe guzki i dziury w skórze. Guzki stwierdza się także 
w śluzawicy, śluzówce jamy nosowej, wargach, dzią-
słach, gardle, tchawicy, oskrzelach, płucach, żwaczu, 
trawieńcu, korze nerek, jądrach, pochwie i macicy, 
wymieniu i strzykach (27). Może występować zapa-
lenie i zmętnienie rogówki, zapalenie stawów i po-
chewek ścięgnistych, oskrzeli i płuc oraz zapalenie 
gruczołu mlekowego (28). Zmianą patognomonicz-
ną jest obecność w guzach eozynofilnych cytopla-
zmatycznych owalnych ciałek wtrętowych w keraty-
nocytach, makrofagach, komórkach nabłonkowych 
i pericytach oraz zwyrodnienie komórek kolczy-
stych. Górne warstwy skóry nad guzkami są nacie-
czone przez makrofagi, limfocyty i eozynofile. Cza-
sem występuje rozległe zapalenie drobnych naczyń 
krwionośnych i zaawansowana martwica koagula-
cyjna w mięśniach podskórnych (26). Zmiany prze-
wlekłe polegają na martwicy skóry właściwej i na-
skórka (29).

Rozpoznanie choroby

Szybkie potwierdzenie choroby w przypadku jej po-
dejrzenia opartego o objawy kliniczne (guzki skór-
ne), obecność wektorów i wywiad epizootyczny (te-
reny endemiczne, importowanie nowych zwierząt na 
tereny dotychczas wolne od choroby) jest konieczne 
do podjęcia zwalczania i profilaktyki. W rozpoznaniu 
wykorzystuje się badanie w mikroskopie elektrono-
wym, izolację wirusa z krwi i materiału chorobowo 
zmienionego, badania histopatologiczne i serolo-
giczne oraz techniki biologii molekularnej (20). Ma-
teriałem do badań przyżyciowych jest wyciek z guz-
ków, surowica, krew (do izolacji wirusa z leukocytów), 
strupy, ślina, wyciek z nozdrzy, zeskrobiny skóry 
i bioptaty z guzków skórnych i węzłów chłonnych, 
zaś do badań pośmiertnych świeże lub zakonserwo-
wane w formalinie wycinki patologicznie zmienio-
nych tkanek, np. wycinki skóry, zmienione odcin-
ki przewodu pokarmowego i układu oddechowego.

Najlepszym, najszybszym i najczęściej zalecanym 
oraz stosowanym w laboratoriach UE testem diagno-
stycznym jest RT-PCR z bioptatem guzków, strupa-
mi, śliną, wyciekiem, worka spojówkowego, nosa 
i krwią. Wirus można izolować z  leukocytów krwi. 
Metoda Western blotting jest czuła i swoista. Bada-
nie w mikroskopie elektronowym pozwala na wy-
krycie typowych wirionów wirusa ospy, ale nie po-
zwala na identyfikacje rodzaju wirusów. Test ELISA 
z użyciem rekombinowanego białka P32 cechuje się 
wysoką czułością i swoistością (30). Światowa Orga-
nizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) zaleca (4):

–– izolację wirusa głównie w celu potwierdzenia cho-
roby oraz z pewnymi ograniczeniami do badania 
indywidualnych zwierząt przez eksportem,

–– test PCR w celu potwierdzenia choroby oraz ba-
dania indywidualnych zwierząt przed eksportem, 
z ograniczeniami do uwolnienia stada od choroby

–– badanie w transmisyjnym mikroskopie elektro-
nowym w celu potwierdzenia choroby;
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–– ELISA i test seroneuralizacji we wszystkich typach 
badań łącznie z oceną profilu immunologicznego 
po szczepieniu, natomiast test immunofluore-
scencji pośredniej jest zalecany z ograniczeniami.
Nasilenie odporności poszczepiennej lub po prze-

chorowaniu choroby guzowatej skóry trudno oce-
nić testem seroneutralizacji, immunofluorescencji 
bezpośredniej i pośredniej lub testem immunody-
fuzji w żelu agarowym ze względu na fakt posiada-
nia przez wirusy ospy wspólnego głównego antyge-
nu indukującego przeciwciała zobojętniające wirus. 
Zakażenie jednym typem daje przynajmniej częścio-
wa odporność na zakażenie typem heterologicznym 
wirusa (20). Złotym standardem jest test seroneutra-
lizacji wirusa. Czułość testu wynosi 70–96%, swo-
istość prawie 100%. Czułość testu jest jednak mała 
w przypadku niskich mian przeciwciał u zwierząt 
z chorobą o łagodnym przebiegu i u zwierząt szcze-
pionych. Test immunodyfuzji w żelu agarowym ce-
chuje się małą czułością i daje wyniki pozytywne 
w przypadku zakażenia parapokswirusami. Izola-
cja wirusa pozwala na potwierdzenie zakaźności. 
Do izolacji stosuje się pierwotną hodowlę komórek 
nerki lub jąder jagnięcia. Wirus replikuje się powo-
li, izolacja wymaga kilku pasaży. Badania histo-
patologiczne mają na celu stwierdzenie obecności 
kwasochłonnych wewnątrz plazmatycznych cia-
łek wtrętowych.

W rozpoznaniu różnicowym należy uwzględnić: 
zakażenie herpeswirusem bydła typu 2, uczulenie 
na promienie słoneczne, inwazję owadów i kleszczy, 
alergię, gruźlicę skóry, streptotrychozę, zakażenie 
parapokswirusem, besnoitiozę, onchocerkozę (14).

Postępowanie

W profilaktyce i zwalczaniu choroby guzowatej skó-
ry bydła są stosowane różne strategie w zależności 
od endemicznego występowania choroby, obecnoś-
ci wektorów, możliwości ekonomicznych i stopnia 
bioasekuracji stad bydła. W ich skład wchodzi kwa-
rantanna, likwidacja zwierząt chorych i kontaktują-
cych się z chorymi (total stamping-out), likwidacja 
wyłącznie chorych zwierząt (partial stamping-out), 
dekontaminacja zwłok, oczyszczenie i dezynfekcja 
obór, ścisła izolacja zwierząt chorych, kontrola nasie-
nia, zwalczanie wektorów, szczepienie, leczenie po-
wikłań bakteryjnych, kontrola obrotu zwierzętami, 
handlu skórami i tuszami (26). W Europie Południo-
wo-Wschodniej stosuje się szczepienie, w Polsce jest 
ono zabronione. Ozdrowieńcy nie są szczepieni. By-
dło dorosłe szczepi się corocznie, cielęta pochodzące 
od matek, które przechorowały lub były szczepione, 
szczepi się w wieku 3–4 miesięcy, cielęta od matek 
nieszczepionych są szczepione niezależnie od wieku. 
Bydło nieszczepione należy szczepić na 28 dni przed 
transportem, nowo zakupione zwierzęta szczepi się 
na 28 dni przed wprowadzeniem do stada.

Działanie ochronne uzyskuje się stosując żywe 
atenuowane szczepionki homologiczne oparte 
o szczep Neethling LSDV lub szczepionki hetero-
logiczne zawierające wirus ospy owiec lub ospy 
koziej. Na terenach, gdzie stosuje się szczepionkę 

zawierającą żywy atenuowany wirus ospy owiec do 
szczepienia owiec krowy też należy szczepić tą samą 
szczepionką (7).

W badaniach jest szczepionka rekombinowana 
LSD-RVF.mf uzyskana na drodze rekombinacji ho-
mologicznej przez insercję w LSDV w miejsce kina-
zy tymidyny genów Gn i Gc glikoproteiny o działaniu 
ochronnym wirusa gorączki Doliny Rift. Szczepionka 
zawierająca rekombinowany wirus choroby guzowa-
tej skóry bydła i gorączki Doliny Rift jest bezpieczna, 
imunogenna i działa ochronnie w stosunku do obydwu 
chorób. Konwersja następuje po 17 dniach po szcze-
pieniu, a istotny wzrost miana przeciwciał przeciw-
ko LSDV 14. dnia po drugiej dawce szczepionki (31).

Restrykcje dotyczące przemieszczania zwierząt 
i  izolacja chorych bez jednoczesnego szczepienia 
pogłowia są mało skuteczne. Skuteczność wybija-
nia zwierząt klinicznie chorych i kontaktujących 
się z chorymi lub tylko zwierząt klinicznie chorych 
przynosi zbliżone efekty. Obserwacje w Izraelu wy-
kazały, że po szczepieniach homologiczną, żywą ate-
nuowaną szczepionką w ciągu 7 dni po szczepieniu 
produkcja mleka u krów obniża się o 6–8 kg i utrzy-
muje się przez 30 dni (32). Antybiotykoterapia likwi-
duje wtórne zakażenia bakteryjne.
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Badania naukowe opublikowane w okresie ostat-
nich 20 lat wykazały, że zróżnicowane gatunkowo 

populacje drobnoustrojów, nazywane mikrobiomem, 
zasiedlają niemal wszystkie narządy organizmów 
ludzkich i zwierzęcych (1, 2, 3). Mikroorganizmy sta-
nowiące mikrobiom wchodzą w relacje komensalne 
z gospodarzem, konkurują z patogenami o składni-
ki odżywcze, a także wytwarzają liczne metabolity, 
które modulują działanie układu odpornościowego, 
co w konsekwencji przyczynia się do zachowania ho-
meostazy organizmu i zdrowia (3).

Koncepcja roli mikrobiomu w stanach normobio-
zy i dysbiozy wskazała jednoznacznie, że organizmy 
wyższe nie są układami sterylnymi (4). Głębsze zain-
teresowanie naukowe tym tematem otworzyło drogę 
do zbadania tzw. drugiego genomu człowieka i róż-
nych gatunków zwierząt, jego funkcji i znaczenia 
w utrzymaniu zdrowia oraz określeniu zależności, 
w jaki sposób zaburzenia równowagi w populacjach 
drobnoustrojów tworzących mikrobiom związane są 
z rozwojem stanów patologicznych u żywicieli i skut-
kują zwiększeniem prawdopodobieństwa wystąpie-
nia chorób (5, 6). W tym artykule zostały syntetycznie 
przedstawione wyniki badań naukowych dotyczą-
cych mikrobiomów skóry u zwierząt w stanach fi-
zjologicznych i w okresach zaburzenia równowagi. 

Mikrobiom i mykobiom skóry u zwierząt – charakterystyka 
i metody analizy

Sebastian Gnat
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The microbiome and mycobiome of the skin in animals – characteristics 
and methods of analysis

Gnat S., Sub-Department of Microbiology, Institute of Preclinical Veterinary 
Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, University of Life Sciences in 
Lublin

Several studies published in the last 20 years have shown that complex 
communities of microbes, known as the microbiome, inhabit the different sites 
of the human and animal body. Due to these new concepts, Lederberg coined the 
term microbiome in 2000, describing a more “ecologically-informed metaphor” to 
better understand and describe the relationship between human hosts and their 
microbes. This article synthetically presents the results of research on the skin 
microbiome in animals in physiological states and in periods of health imbalance. 
Small number of studies that describe the skin microbiota in animals have 
been published to date. These have included only limited numbers of animals, 
rendering them rather descriptive, currently. So far, the bacterial skin microbiome 
has been studied in dogs, cats, cattle, sheep, and amphibians. In contrast, the 
skin mycobiome has been defined only in dogs and cats. The analysis of the 
literature made it possible to draw a conclusion that the skin microbiome has 
unique composition: it varies across body areas and a remarkable variability is 
seen across different individuals.
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