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1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность проблемы. Свиноводство - одна из ведущих отрас
лей животноводства. Значительный ущерб этой отрасли приносят забо
левания, в том числе пневмонии. Удельный вес бронхопневмонии зани
мает 35-40% в общей заболеваемости поросят (Б.Г. Таллер, В.В. Бауков, 
2001). 

Изучение легочных болезттей позволило определить роль предрас-
нолагагошдх факторов и различных возбудителей в этиологии пневмо
ний свиней (Р.В.Душук, 1973; А.Я. Пустовар, 1973; В.И. Берд1шк, 1983; 
О.Я. Миланко с соавч., 1985; Н.Н. Андросик, 1986; М.А. Сидоров с со-
авт., 1986; Т. Мазур, 1998; А.Г. Шахов, 1986, 2001, 2002; Р. Surjan et al, 
1996; P. Kiclstein et al., 2001). Согласно их данным, в этиологии и пато
генезе бронхопневмоний, наряду с бактериями, вирусами, значительную 
роль играют воздействие на организм аллергических факторов, стрессо
ров, переохлаждение организма, нарушение параметров микроклимат в 
помещениях, неполноценное кормление. 11о практически нет данных о 
формировании микробиоценозов респираторного тракта свиней и влия
нии их состояния на развитие бронхопневмоний. Хотя в мсдитщне в по
следнее время большое внимахше уделяется изучению микробиоценоза 
слизистых оболочек носа и носоглотки у человека, так как они являются 
первым барьером на пути проникновения бактериальной флоры в ниже 
лежащие дыхательные пути и легкие (В.Ф. Коляденко, 1990; Б.Я. Усвя-
цов, 2000; Б.Я. Усвяцов с соавт., 2000). 

Изучение нормобиоценозов сообщающихся с внешней средой по
лостей организма имеет большое значение. Это связано с тем, что сим-
бионтныс микроорганизмы являются фактором неспецифической за
щиты организма, стимулируют иммунитет, участвуют в метаболизме, 
синтезе витаминов, детоксикации ксенобионтов и токсичных продуктов 
метаболизма и т.д. (Ю.Е. Вельтищев, 1990; В.М. Бовдаренко с соавт., 
2003). 

Количественный и качественный состав нормальной микрофлоры 
характеризуется относителып>тм постоянством. Однако при действии 
дестабилизирующих факторов происходят изменения в составе микро
биоценоза, связанные с развитием дисбактериоза, часто сопровождаю-
п^егося формированием вторичного иммунодефицитного состояния 
(Ю.Е. Вельтищев, 1990; А.Л. Воробьев с соавт., 1997; В.М. Бондаренко 
с соавт., 1998; Г.М. Кулагина, СВ. Фиалкина, 2004). 

»'*>С НАЦ>ЮИДЛЬНл-,! 
КИСЛИОТСКА 1 

^ S^S^Hi 



Установлено, что дисбактериозы в желудочно-кишечном тракте 
развиваются вследствие структурных изменений в слизистой оболочке 
кишечника и снижения ее защитной функции (И.М. Алтухов, 1993). 

Но в литературе нет данных о влиянии дисбактериозов кишечника 
на состояние нормофлоры дыхательных путей порося i. Отсутствуют 
данные о влиянии на развитие бронхопневмоний дисбактериозов био
топов организма. Не изучены микробиоценозы респираторного тракта и 
их формирование. Недостаточно изучены вопросы; влияние физиологи
ческого состояния организма на сосюяние микробиоцеиозов биотопов 
респираторного тракта, роль персистирующих в дыхательных путях по
тенциально патогенных микрооргагшзмов в этиологии и патогенезе 
бронхопневмоний. 

При дисбактериозах отмечаются снижение резистентности орга
низма, снижение функции облигатной мрпсрофлоры, на которую оказы
вают влияние условно патогенные микроорганизмы, конкурируя с ними 
за ферментацию и усвоение питательных веществ (И.Ь. Куваева с со-
авт., 1991; В.М. Бондаренко с соавт., 1998). Развитие дисбактериоза в 
биотопе организма может стать причиной воспалительного процесса. 

Поэтому для профилактики и лечения неспецифических бронхоп
невмоний необходимо искать способы и средства, в первую очередь 
коррск'шрзаотцис микробиоценозы, также повьппагопще резистентность 
организма. 

Для лечения бронхопневмоний рекомендовано применять комплекс 
средств этиофопной, патогенетической, симптоматической и замести
тельной терапии (А.Я. Пустовар, 1974; Р.В. Душук, 1975; Н.Н. Андро-
сик, 1975; А.Г. Шахов с соавт., 1982; О.Я. Миланко, 1983, 1985; 
Г.М. Бобиев с соавт., 2000; П.С. Матюшев с соавт., 2001; А.Г. Шахов, 
2002; В.Д. Соколов с соавк, 2002). В ветеринарной практике наиболее 
часто используют шггибиотики и сульфаниламиды. Однако антибиоги-
котерапия в настоящее время сталкивается с охфсделенными трудно
стями, так как условно патогенные микроорганизмы довольно быстро 
вырабатьпзают устойчивость к антибиотикам. В медицинской литерату
ре имеются сообщения о повышении устойчивости Э1их бактерий к 
фторхинонам и цефалоспоринам новых поколений (СВ. Сидоренко с 
соавт., 1998; В.Ф. Дьяченко с соавт., 1999; И.П. Фомина, 1999; 
Т.В. Черненькая, 2000; J. Bates, 1997). Поэтому несмотря на непрерыв
ный поиск новых антибиотиков, гфоблема борьбы с гнойно-
воспалительными инфекциями в практике остается одной из наиболее 
сложной и актуальной. 
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Вопрос о распространении и }^астии в патологии животных поли
резистентных к антибиотикам микроорганизмов мало изучен, несмотря 
па ею большую значимость для практ-ических врачей. 

Таким образом, изучение нормофлоры, формирования микробиоце-
нозов респираторного тракта поросят, роли наиболее широко распро
страненных в дыхательных путях клинически здоровых и больных жи
вотных микробов в этиологии и патогенезе бронхопневмоний свиней 
представляется весьма актуальным. Дисбактериозы, связанные с широ
ким распространением антибиотикорезистентных бактерий и их спо
собностью быстро приобретать устойчивость к антибиотикам, застав
ляют искать новые подходы к коррекции микробионенозов, профилак
тике и лечению бронхопневмоний. Перспективным является примене
ние для коррекции бактериоценозов дыхательных путей лекарственных 
препаратов с иным механизмом действия, чем у антибиотиков. 

Цель и задачи исследований. Целью исследований являлось изу
чение формирования микробиоценозов респираторного тракта свиней и 
разработка способов их коррекции. 

Для достижения поставленной цели определены следующие задачи: 
1. Изучить формирование микробиоленозов слизистых оболочек 

дыхательных путей поросят с различным физиологическим состоянием. 
2. Изучить распрострапегше полирезистептных к антибиотикам 

бактерий в микробиоценозах респираторного тракта клинически здо
ровых и больных бронхопневмонией поросят. 

3. Выявить взаимосвязь персистенции микрофлоры в носовой по
лости с заболеваемостью животных бронхопневмонией. 

4. Определить роль потенциально патогешгых микрооргатгазмов в 
патогенезе бронхопневмоний. 

5. Разработать способы коррекщта микробиоцепозов респираторно
го тракта поросят с целью профилактики и лечения бронхопнсмоний с 
помощью средств, отличающихся по механизму действия от атттибио-
тиков. 

Научная новизна. Впервые изучены микробиоценозы (факульта
тивно-анаэробных сапрофи1ных и 1Ю1снциа1гьно паюхенных микроор
ганизмов) в дьтхательных путях клинически здоровьгх и больньпс брон
хопневмонией поросят; формирова1те бактериоценозов в респиратор
ном тракте животных. Выявлено широкое распространение антибиоти
корезистентных микробов в дыхатс]шпых путях больных и клинически 
здоровых свиней. Выявлена взаимосвязь персистенции микрофлоры в 
носовой полости с заболеваемостью поросят пневмонией. Установлено, 



что животные, в носовой полости которых персистируют потенциально 
патогенные микроорганизмы, являются группой риска: у них в 50,0-
59,3% случаев при стрессовых ситуациях (перевод поросят на доращи-
вание и др.) развивается бронхопневмония. 

Установлено, что вирулентные и обладаютцие гемолитическими 
свойствами микроорга1шзмы с множественной устойчивостью к анти
биотикам вегетируют в дыхательных путях постоянных носителей по
тенциально патогенных бактерий чаще, чем у транзиторных и чап];е, чем 
у больных пневмонией свиней в сравнении с клинически здоровыми. 

Экспериментально доказана этиологи^теская и патогенетическая 
значимость наиболее пшроко распросфаненных в дыхачельных путях 
микроорганизмов (стафилококков, гемолитических стрептококков) при 
пневмониях поросят. 

Впервые предложен для профилактики бронхопневмоний поросят 
новый способ, суищос1ь которого заключается в применении препарата, 
повьппающего резистентность организма в сочетагши с препаратом, 
нормализую1цим микрофлору кишечника (Решение о выдаче патента на 
изобретение (заявка № 2003133334/14(035872) «Способ профилактики 
бронхопневмонии у поросят» / Палунина В.В., Аликин Ю.С). Изучены 
антимикробная активность, воздействие на микробиоценозы респира
торного тракта, профилактическая и лечебная эффективность при пнев
мониях свиней додецония, отличающегося по механизму действия от 
антибиотиков (авторское свидетельство на изобретение №1818095 
«Препарат для профилактики и лечения бронхопневмонии сельскохо
зяйственных животных» / Шахов А.Г. и соавт. Зарегисфировано в Го-
сударствешюм реестре изобретений в 1992 г.). 

Теоретическая и практическая значимость работы. Теоретиче
ская значимость настоящих исследований состоит в установлении но
вых сведений о микробиоценозах биотопов организма, в частности, рес
пираторного тракта свиней; о понимании патогенеза бронхопневмоний, 
немаловажную роль в котором играет нарушение колонизационной ре
зистентности слизистых оболочек дыхагельных нухсй. 

Разработана нормативно-техническая документация на препарат 
додецоний для профилактики и лечения бронхопневмонии свиней, от
личающийся по механизму действия от антибиотиков. («Наставление по 
применению додецония в ветеринарии» утверждено Главным управле
нием ветеринарии с государственной ветеринарной инспекцией 
25.04.1991г.). 



Для студентов высших утебных заведений предложено учебное по
собие «Изутение микробиоценоза дыхательных путей. Патогенез брон
хопневмоний» с грифом «Допущено Министерством сельского хозяйст
ва Российской Федерации в качестве учебною пособия для студентов 
высших учебиьк заведений, обучающихся по специальности 310800 
«Ветеринария», в которое вошли материалы диссертации. 

Усгановленные данные о микробиоценозах респираторного тракта 
свиней, их формировании, об участии в патогенезе пневмоний потенци
ально патогетгаых микроорганизмов, вегетирующих в дьосателъных пу
тях кгшничсски здоровых порося г, о возможности коррекции бактерио-
ценозов помогут ветеринарным врачам найти правильный подход к 
подбору средств и способов лечения и профилактики респираторных 
болезней животных, в этиологии и патогенезе которых участвуют ус
ловно патогенные бактерии, вводя в схемы лечения заболеваний дыха
тельных пугей и легких пробиотики и препараты, повышающие рези
стентность организма животных, также антибактериальные препараты с 
иным механизмом действия, чем у антибиотиоков. 

Апробация результатов исследований. Основные положения и 
результаты диссертационной работы доложены и обсуждены на отчет
ных научньгх конференциях ВНИВИ патологии, фармакологии и тера
пии (Воронеж) в 1983-1991 гг., в ФГОУ НПО «КрасГАУ», Всесоюзной 
научной конференции «Проблемы диа1 ностики, терапии и профилакти
ки незаразных болезней животных в промышленном животноводстве» 
(Воронеж, 1986); Всесоюзной конференции «Разработка и применение 
антибиотиков пемедицинского назначения» (Москва, 1987); Х-й Всесо
юзной научно-производственной конференции по патологической ана
томии с.-х. животных «Проблемы диагностики, патоморфологии, пато
генеза и пути совершенствования профилактики болезни в промышлен
ном животноводстве» (Саратов, 1990); Республиканской научно-
практической конференции «Профилактика и меры борьбы с болезнями 
молодняка с.-х. животньк» (Минск, 1990); Межрегиональной конфе
ренции «Новые методы диагностики, способы профилактики и лечения 
незаразных болезней животных» (Воронеж, 1990); Межрегиональной 
научно-практической конференции молодых ученых и специалистов 
«Производственный потенциал агропромышленного комплекса и пути 
улучшения его использования» (Воронеж, 1991); Ш-й Всесоюзной 
конференции по эпизоотологии (Новосибирск, ИЭВСиДВ, 1991); Меж
региональной научно-практической конференции молодых ученых и 
специалистов «Обеспечение эффеюивного функииотгирования нроиз-



водственного потенциала АПК России в условиях рыночных отоогае-
ний» (Воронеж, 1993); Международной научно-практической конфе
ренции «Актуальные проблемы болезней молодняка в современных ус
ловиях» (Воронеж, 2002). 

Публикации результатов исследований. Основные научные по
ложения, выводы и разработки изложены в 24 работах, в том числе в 
ведущих научных журналах («Весттшк Российской академии сельскохо
зяйственных наук», «Ветеринария», «Аграрная наука», «Вестник Крас-
ГАУ», имеется авторское свидетельство на изобретение и положитель
ное решение на изобретение). 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 325 
страницах и включает: введение, обзор литературы, материалы и мето
ды исследований, результаты собственных исследований, аншгаз ре
зультатов исследований, выводы, практические предложения, список 
литературы и приложения. 

Работа иллюстрирована 41 таблицей и 88 рисунками. Список лите
ратуры включает 415 источников, в том числе 138 иностранных авто
ров. 

Внедрение результатов исследований. Материалы исследований 
вошли в; 

1. «Наставление по применению додспония в ветеринарии», утвер
жденное Главным управлением ветеринарии с государственной ветери
нарной инспекцией 1'К Совета Министров СССР 25.04.1991 г. 

2. Учебное пособие «Изучение микробиоценоза дыхательпьж путей. 
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сельского хозяйства Российской Федерации в качестве учебного посо
бия для студентов высших учебных заведений, об}^1ающихся по специ
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Основные положения, выносимые на защиту. 
1. Формирование микробиоценозов (факультативно-анаэробных 

микроорганизмов) слизистых оболочек дьтхателып.тх путей поросят с 
различным физиологическим состоянием. 

2.Дашп.1е о распространении полирезистентных к антибиотикам 
бактерий в микробиоценозах респираторного тракта клинически здо
ровых и больных бронхопневмонией поросят. 

3.Результаты изучения взаимосвязи носительства потенциально па
тогенной микрофлоры в носовой полости с заболеваемостью 6poirxon-
невмонией и роли наиболее широко распространеш1Ых в респираторном 



тракте клинически здоровых свиней микроорганизмов в патогенезе 
пневмоний. 

4. Способы коррекции микробиоценозов респираторного тракта по
росят с целью профилактики и лечения броахопнемонш! с помощью 
средств, отличающихся по механизму действия от антибиотиков. 

2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Комплекс экснсримснтапьно-клинических исследований, положен
ных в основу диссертации, выполнен в отделе микробиоло! ии, вирусо
логии и иммунологии Всероссийского научно-исследовательского ин-
ciHiyia патологии, фармакологии и терапии (г. Воронеж), ФГОУ ВПО 
«Красноярский государственный аграрный университет», совхозе-
комбинате но выращиванию и откорму 108 тыс. свиней в год «Красно
донский» Волгоградской области, специализированных хозяйствах 
«Масловский», «Вишневский», «Победа», «Донское» Воронежской об
ласти, рассчитанных на получение, выращивание и откорм 12-50 тыс. 
поросят в год, Красноярской краевой ветеринарной лаборатории, ЗАО 
племешюм заводе «Элита» Красноярского края. 

Исследования проведены в 1981-2003 гг. при выполнении плановой 
тематики ВНИВИ ПФиТ (задание О.СХ.94.05 и 09.08.08.06 М. 
№№ Госрегистрации 8105891, 0186.0116722); ФГОУ ВПО «Краснояр
ский государственный аграрный университет». 

В работе использованы эпизоотоло1ический, клинический, патоло-
гоанатомический, бактериологический, серологический, гематологиче
ские, иммунобиохимические методы исследований. 

Опыты на поросятах проведеш.1 в весенне-леттшй и осенне-зимний 
периоды Б хозяйственных условиях в соответствии с требованиями к 
врачебно-биологическому эксперименту (И.Т. Фролов, 1965) по поста
новке контроля, подбору аналогов, соблюдению одинаковых условий 
кормления и содержания животных в период проведения исследований. 

С целью выяснения этиологической значимости и распространения 
микроорганизмов при бронхопневмониях свиней проведено бактерио
логическое исследование паюлогического материала из воспаленных 
очагов легких в различном состоянии и на границе со здоровой тканью, 
бронхиальных и средостенных лимфатических узлов от 290 больных 
свиней разньтх возрастов. Материал для исследования отобран на мясо
комбинате и от вынужденно убиг ых поросят в хозяйствах. 



Изучено формирование микробиоцепозов в респираторном факте 
клинически здоровых и больных бронхопневмонией свиней. 

С этой целью выявлено распространение микроорганизмов в дыха
тельных путях (носовой полости, трахее, бронхах и легких, бронхиаль
ных и средостенных лимфатических узлах) у 200 клинически здоровых 
поросят (100 нормально развитых и 100 слабо развитых) разных возрас
тов: до приема молозива, через 1, 5, 24 часа после рождения, в возрасте 
5,15,30,60,90, 180 дней. 

С целью изучения формирования микробиоценозов в носовой по
лости проведено бактериологическое исследование носовой слизи у 
25 нормально и 25 слабо развитьге клинически здоровых поросят в воз
расте 1, 3, 5, 7,10, 20, 30,45, 60, 75, 90 дней. 

Проведен анализ частоты распространения микроорганизмов, вы
зывающих гемолиз эритроцитов и обладающих вирулентностью для бе
лых мышей в бактериоценозах дыха1ельных путей нормально развитых 
(изучено 250 штаммов) и слабо развитых клинически здоровых поросят 
(п=250). Проведено определение вирулентности для бельгс мышей у 
150 культур сапрофитных бактерий (сапрофшных стафилококков, 
микрококков, негемолитических стрептококков, бактерий семейства 
Bacillus, коринеформных бактерий). 

Изучено формирование микробиоценозов в респираторном ipaKie 
больных бронхопневмонией свиней. С этой целью выявлено распро
странение микрофтюры в дькательных путях 170 больных бронхопнев
монией поросят разных возрастов: 1-2-месячпого (п=20); 3-, 4-, 5-, 6-, 
7-10-месячного (по 30 животных каждого возраста) с острым, подост-
рым и хроническим течением болезни. 

Учитывали распространение иагогенных микроорганизмов в бакте
риоценозах респираторного тракта больньпс бронхопневмонией живо1-
ных и зависимость часюты их распространения от длительности те
чения бронхопневмонии. С этой целью определена вирулентность для 
белых мышей 58 изолятов бактерий, выделенных от животных с острым 
течением, 71 - с подострым и 81 - с хроническим течением болезни. 
Параллельно изучали сосхав микрофлоры воздуха помещений, где на
ходились поросята, а также молозива подсосных свиномаюк, от кото
рых брали поросят. 

Бакпосев проводили не позднее 4 часов после отбора материала на 
глюкозо-сывороточпый бульон (с содержанием 0,5% глюкозы и 15% 
сыворотки крови лошади), глюкозо-кровяной агар (с содержанием 0,5% 
глюкозы и 5-10% крови), молочно-желточно-солевой агар, среду Эндо, 
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шоколадный ai'ap, среду Сабуро, среду ВИ^)В. Делали мазки-отпечатки, 
красили по Граму и метиленовым синим, микроскопировати. 

После инкубации бактериальных посевов в течение 18-24 часов при 
37°С учитывали характер роста микроорганизмов, гемолитические 
свойства. Повторный учет роста бактериальных культур проводили че
рез сутки. Затем по 3-5 типичных колоний отсевали на скошенный в 
пробирках агар с целью выделения чистых культур микробов. Иденти
фикацию выделенньрс культур проводили обпюпринятыми методами. 
Видовую принадлежность изучаемых бактерий устанавлива-ти с помо
щью определителя Bergey,s (1974). 

Для определения вирулентности микроорганизмов белых мьнисй 
заражали взвесью 18-часовой агаровой культуры. 

Выявлено распространение в микробиоценозах респираторного 
тракта клинически здоровых и болъттых бронхопневмонией свиней ан-
тибиотикорезистентных микроорганизмов. С этой целью изучена чувст
вительность к антибиотикам (пенициллину, оксациллину, стрептомици
ну, неомицину, .мономицину, эритромицину, тетрациклину, лсвомице-
тину, гентамицину) 478 штаммов микроор! анизмов, выделенньгх из ды
хательных путей клинически здоровых (п=177) и больных бронхопнев
монией (п=301) поросят. Чувствительность к антибиотикам определяли 
методом диффузии в агар с применением стандартных дисков. 

Для экспериментадыюго воспроизведения бронхопневмонии ис
пользовали наиболее часто персистирующие в дыхательных путях по
росят микpoopгaниз^ПзI: стафилококки (S.aureus, S.hyicus), микоплазмы, 
гемолитические стрептококки серогрупп С и D (по Лансфилд). Прове
дено 3 серии опытов. 

Опыты проводили в условиях изолятора. Для заражения использо
вали полевые ппаммы микоплазм, стафилококков, сфептококков, вы
деленные из легких больных свиней. Стафилококки и стрептококки (по
сле выделения чистой культуры) высевали в подслоенную под полу
жидкий агар взвесь эритроцитов баратта (три раза через 18-20 часов); за
тем делали 3 пассажа через организм белых мышей с целью повышения 
их патогенности. Бронхопневмонию воспроизводили на поросятах 
26-33-дневно1 о возраста массой тела 5,7-6,7 кг. 

В первом опыте выясняли роль в этиологии и патогенезе бронхоп-
невмо1ши у поросят: 
1. Золотистых стафилококков. С этой целью живо1ных 1-й группы (п=5) 

заражали взвесью 18-часовой культуры S.aureus в физиологическом 



растворе (в объеме 4 мл): в 1 день - интратрахеально, 2-3 дни - ин-
траназально, 15 млрд м.к/мл. 

2. Золотистых стафилококков на фоне микоплазменной инфекции. 
С этой целью животным 2-й группы (TI=5) вводили 3-суточную буль
онную культуру микоплазм в объеме 5 мл: в 1 день интратрахеально, 
2-3 дни - интраназально. Спустя 8 дней им по той же схеме вводили 
взвесь 15-18-часовой культурьг S.aureus в физиологическом растворе 
(в объеме 4 МЛ). 

3. Третья группа животных служила контролем (по той же методике им 
вводили стерильный физиологический раствор). 

Во втором опыте использовано 8 поросят, которых разделили на 
2 группы (по п-4). 

Животным 1 -й группы по вышеописанной методике вводили взвесь 
15-18-часовой культуры золотистого стафилококка на фоне микоплаз
менной инфекции. 

Животные 2-й группы служили контролем (им вводили по выше
описанной методике стерильный физиологический раствор). 

В третьем опыте изучены патогенные свойства S.aureus, S.hyicus на 
фоне микоплазменной инфекции и S.aureus на фоне сниженной рези
стентности организма: 

Поросятам первых трех групп (по 3 животньж в группе) в течение 
3-х дней (1 день - интратрахеально, 2-3 дни - интраназально) вводили 
3-суточную бульонную культуру микоплазм в объеме 5 мл, спустя 
7 дней по той же схеме животным 1-й группы вводили взвесь 15-18 
-часовой агаровой культуры S.aureus в объеме 4 мл (15 млрд м.к./мл); 
2-й 1рушп>т - взвесь 15-18-часовой агаровой культуры S.hyicus в объеме 
4 мл (15 млрд м.к.Лмл); 3-й группы - стери,1ьный физиологический рас
твор (контроль). 

Изучение роли S.aureus в патогенезе бро1ко1тевмоиий на фоне 
сниженной резистентности организма проведено на 3 поросятах (4-я 
группа), которым в течение трех дней вводили гидрокортизон, а затем 
3 дня подряд интраназально, а на 4-й день интратрахеально вводили 
взвесь 15-18-часовой агаровой культуры S.aureus. 

Животным 5-й группы (п=3) на фоне гидрокортизона ввели сте
рильный физиологический раствор (контроль). 

Поросятам 6 (контрольной) группы (п=4) по вышеописанной схеме 
вводили стерильный физиологический раствор, их не инфш1ировали. 
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в течение 5 дней до и 35 дней после последнего введения бактери
альных культур за животными вели клиническое наблюдение с еже
дневным измерением температуры тела. 

До заражения, на 7, 18, 25 дни после последнего введения бактерий 
брали кровь для проведения морфологических, биохимических, сероло
гических исследований. Проводили вынужденный убой по 1-2 головы 
из каждой группы с целью изучения патолого-анатомической картины и 
отбора материала для бактериологического исследования. 

Антитела в сыворотке крови поросят к стафилококкам определяли в 
реакции агглютинации с ан:тп'еном, приготовленным из культур, ис-
пользовашшгх для заражения. 

По воспроизведению пневмонии у поросят i емолитическими стреп
тококками было проведено 2 опыта. 

Для проведения первою опыта были отобраны 13 клинически здо
ровых поросят, которых разделили на 3 группы. Животным 1-й группы 
{п^4) вводшш взвесь 15-18-часовой культуры стрептококков серогруп-
пы С (по Лансфилд): в 1 день - интратрахеально, па 2-3 дни - интрана-
зально в объеме 5 мл (15 млрд м.к./мл). Поросят 2-й группы (п=4) зара
жали по той же схеме стрептококками серогруппы D. 3-я группа живот
ных (п=5) служила контролем (по той же методике им вводили стериль
ный физиологический раствор). 

Во втором опыте использовано 11 поросят, из которых создали три 
группы, одна из которых - контрольная. Заражение животных 1-й и 2-й 
rpyiHi проводили по вышеописанной методике гемолитическими сфеп-
тококками серогрупп С и D, поросятам 3-й группы по той же схеме 
вводили стерильный физиологический раствор. За подопыгными жи
вотными вели клш1ическое наблюдение, ежедневно проводили термо-
мефию. Убой поросят проводили через 7, 18 и 25 дней после последне
го введения бактериальных культур (по 1-2 гол. из каждой группы). 

Для коррекции микробиоценозов дыхательньк путей с целью 
профилактики и лечения бронхопневмоний свиней использовали: 

- сочетанное применение препаратов: повышающего резистентность 
организма «Комплекс А» и пормализуюш;его нормофлору кишечника 
пробиотика «Лактобифадол»; 

- препараты, отличаюпщеся по механизму действия от анхибиоти-
ков; йодиксии, фуракрилин, додецоний. 

Изучение сочетанного действия препаратов (Комплекс А и Лакто
бифадол) на микробиоценозы респираюрною факта и испытание про
филактической эффективности их при бронхопневмонии проведено на 
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100 поросятах 2-месячного возраста после формирования групп дора-
шивания. Животные были разделены на 2 группы. Поросятам первой 
групггы (п=50) в первый день после отъема и формирования групп до-
ращивания вводили внутримышечно однократно раствор препарата 
«Комплекс А» (иммуномодулятора) в дозе 0,3 мг/кг массы тела (дозы 
разработаны СИ. Прудниковым, ИЭВСиДВ). Кроме того им с кормом 
вводили препарат "Лактобифадол" (отрубевая форма) в течение 5 дней в 
лозе 0,5 г/кг массы тела. Поросята второй группы (п=50) служили кон
тролем. 

За животными вели клиническое наблюдение в течение 30 дней, 
учитывшш заболеваемость, скорость рос га, падеж. 

До начала обработок, через 3 и 25 дней после введения препаратов 
01 5 поросят из каждой группы брали кровь для проведения морфологи
ческих и иммунобиохимических исследований и носовую слизь для бак
териологических исследований (определяли влияние препаратов на 
бактериоценозы дыхательных путей). 

Для коррекции микробиоценозов респираторного тракта у больньгх 
бронхопневмонией и клинически здоровых поросят в период стресса 
(перевода на доращивание) применяли йодиксин (препарат йода). 

Клинически здоровых поросят (п=21) обрабатывали аэрозолем йо-
диксина после отъема и перевода их на доращивание из расчета 6 мл/м^ 
помещения в течение 7 дней. В качестве базового варианта (для сравне
ния) Hcnoj0)3OBajiH аэрозоль этония. Поросят KOHipojrbHoft группы 
(п=17) препаратами не обрабатывали. 

Для коррекции микробиоценозов у больных бронхопневмонией жи
вотных (п-23) обрабатывали аэрозолем йодиксина из расчета 6 мл/м 
помещения в течение 10 дней. Поросят 2-й группы (базовый вариант 
(п^21) обраба]ывали aaposojJCM этония из расчета 10 мл/м^ помещения. 

За животными вели клиническое наблюдение в течение 30 дней, 
учитывали заболеваемость, скорость роста, падеж. Исследовали видо
вой состав бакгериоценозов в носовой полости до начала обработок и 
через 5 дней после последней обработки. 

Изучали действие фуракрилина на микробиоценозы респираторного 
тракта 6ojn>HbTX бронхопневмонией поросят. 

Определена антимикробная активность препарата и возможность 
привыкания к нему 3-х полевых штаммов золотистого стафилококка, 
3-х S.hyicus и 3-х стрептококков серогрупп С и Д. Пересевы бактери
альных культур проводили при концентрациях препарата с проверкой 
их чувствительности через 5, 10, 15 и 20 пассажей. 
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Влияние фуракрилина на микробиоценозы больных бронхопневмо
нией поросят и его лечебная эффективное 1Ь изучено в двух сериях опы
тов. В опытах использовали больных животных 2-3-месячного возраста 
с острьгм и подострым течением бронхопневмонии. 

Поросятам опытных групп (соответственно 18 и 25 гол.) применяли 
фуракрилин в дозе 30 мг/кг массы тела; животнътм контрольных групп 
(базовый вариант - 23 и 21 гол.) - фармазии в дозе 20 мг/кг. Препараты 
назначали с кормом однократно в тече1ше 10 дней. 

За животными вели клиническое наблюдение в течение 30 дней. У 
животных исследовали микрофлору носовой полости до и через 15 дней 
после начала опытов. 

Антимикробную активность додецония в отношетгаи референтных и 
полевьгк штаммов микроорганизмов: стафилококков, альфа- и бета-
гемолитических стрептококков, сальмонелл, эшерихий изучали методом 
серийных разведений в жидкой питательной среде. Определяли привы-
касмость бактериальных культур (Е.соИ (п=3), S.aureus (п=3), S.cholerae 
suis (n=3) к препарату. 

Возможность корректщи микробиоцсиозов с целью профилактики и 
лечения бронхопневмонии у поросят при примепепии аэрозоля додецо
ния изучена в специализированных хозяйствах с законченным циклом 
производства племзаводс «Масловский», МХП «Победа» Воронежской 
области, рассчитанных на выращивание и откорм 30-40 тыс. свиней в 
год, стационарно неблагополучных по пневмохшям, и в совхозе «Крас
нодонский» Волгоградской области (108 тыс. свиней в год). 

Профилактические свойства аэрозоля додецония изучены на 191 
клинически здоровом животном, которые были разделены на 3 группы. 
Поросят 1-й группы обрабатывали аэрозолем 0,3% раствора додецония 
из расчета 5 ип/м^ помещения, 1 раз в сутки в течение 7 дней; 2-й (базо
вый вариан!) - аэрозолем 0,5% раствора это1шя из расчета 2,5 мл/м^. 
Поросят 3-й (контрольной) группы не обрабатывали. Производственное 
испытание аэрозоля додецония при профилактике бронхопневмонии 
проведено на 630 поросятах в сравнехши с таковой у этония (п^бЗО). 

Лечебная эффективность аэрозоля додецония изучена на 82 боль
ных бронхопневмонией поросятах в 2 сериях опытов. Живогньтх опыт
ных ipynn обрабатывали аэрозолем 0,3% раствора додецония из расчета 
10 мл/м^ помещения, 1 раз в сутки в течение 10 дней, при экспозиции 
45 минут; поросят 2-й группы - аэрозолем 0,5% раствора этония (базо
вый вариант) из расчета 5 мл/м^ помещения. 
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За подопытными животными вели клиническое наблюдение в тече
ние 30 дней. При этом учитывали количество заболевших, выздоровев
ших, павтпих и вьшужденно убитьгк поросят, течение болезни и ее про
должительность. В начале и в конце опытов определяли среднюю массу 
животных. У 5 поросят из каждой группы брали кровь для морфо)юги-
ческих и иммунобиохимических исследований. 

Изучали видовой состав микробиоценозов дыхательных путей до 
начала опытов, также через 5 дней после последних обработок поросят 
опытных групп аэрозолем додецония. 

Диагноз и этиологию пневмоний устанавливали на основании про
ведения эпизоотологичсских, клинических, патолого-анатомических, 
серологических и бактериологических исследований. При клшгаческом 
обследовании измеряли температуру тела, частоту пульса, дыхания. Со
держание гемоглобина в крови определяли с помощью гемометра Сали, 
эритроцитов и лейкоцитов - на счетчике частиц «Культер-каунтер» 
(Франция). Для оценки уровня неспецифической резистентности опре
деляли бактерицидную активность сыворотки крови по О.В.Смирновой, 
Т.А.Кузьминой (1966); общий белок и его фракции в соответствии с 
«Методическими указаниями по применению унифицированных био
химических методов крови, мочи и молока в ветеринарных лаборатори
ях (1981), комплементарную активность - по Г.Ф. Вагнеру (1963); лизо-
цимнуго активность - по О.В. Бухарину, Н.В.Васильеву (1974). 

Достоверность различий оценивали с помощью критерия Стьюден-
та (1964). 

Автор вьфажает глубокую признательность и благодарность науч
ному консультанту, члену-корреспонденту РАСХН А.Г. Шахову и со
трудникам отдела микробиологии, вирусологии и иммунологии ВНИВИ 
патологии, фармакологии и терапии за консультативную, методическую 
и практическую помощь в проведении исследований. 

3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Частота выделения аэробных и факультативно-анаэробных 
микроорганизмов из легких больных бронхопневмонией свиней 

При изучении этиолотии бронхопневмоний установлено, что из лег
ких больньпс ЖИВ0Т1П.1Х чаще выделяются альфа- и бета-гемолитические 
стрептококки (36,2%), пастереллы (26,5%), стафююкокки (S.aureus, 
S.hyicus) (25,5%), эшерихии (23,8%>), сальмонеллы (22,4%), микоплазмы 
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(19,7%) и реже сипегнойная палочка (9,7%), протей (7,9%), клебсиеллы 
(2,8%), грибы рода Candida (4,8%). 

В 92,1% сл>'чаев микроорганизмы выделены в ассоциациях: мико-
плазмы в сочетании со стафилококками, энтеробактериями, синегной-
ной палочкой, сгретококками; пастереллы в ассоциациях с энтеробак
териями, стафилококками, стрептококками; грибы рода Candida в соче
тании со стафилококками, синегнойной палочкой, энтеробактериями. 

3.2. Формирование микробиоценозов в биотопах респираторного 
тракта свиней 

3.2.1. Формирование микробиоцепозов в дыхательных путях 
клинически здоровых поросят 

Учитывая, что одной из форм персистенции является бессимптом-
нос носительство бактерий, в том числе патогенных, когда взаимодей
ствие паразита и хозяина осуществляется на клеточном и субклеточном 
уровнях (О.В. Бухарин с соавт., 1996), нами было изучено распростра
нение и формирование носите;п>ства факультативно-анаэробных микро
организмов в дыхательных путях клинически здоровых поросят разных 
возрастов; влияние физиологического состояния организма на форми
рование микробиоценозов в ресяираюрном тракте животных. 

Результаты исследований показали, что микробиоценозы биотопов 
дыхательных путей клинически здоровых животных хфедставлсны са
профитной микрофлорой: Staphylococcus saproph}dicus, бактериями ро
дов Micrococcus, Bacillus, коринеформными бактериями, нсгемолитичс-
скими стрептококками, грамохрицагельпыми кокками. Кроме того из 
респираторного тракта клинически здоровых поросят выделены пато
генные и 110те1Щиально патогенные микроорганизмы: aJIьфa- и бета-
гемолитические стрептококки, стафилококки (S.aureus, S.hyicus), энтс-
робактерии (эшерихии, сальмонеллы, протей и др.), пастереллы, сипег
нойная палочка и в единичных случаях грибы рода Candida. 

На слизистых оболочках дыхательньк путей нормально развитых 
клинически здоровых поросят в основном вегетирует сапрофитная мик
рофлора. Так, S.saprophyticus выделены из носовой полости 39,0% нор
мально развитых и 30,0% слабо развитых животных; из трахеи, соответ-
схвенно, 34,0 и 17,0%; из бронхов - 26,0 и 12,0% поросят; микрококки, 
соответственно, изолированы от 43,0 и 32,0%; 31,0 и 15,0%); 25,0 и 9,0%; 
коринеформные бактерии - от 32,0 и 26,0%; 26,0 и 20,0%; 24,0 и 10,0%; 



негемолитические стрептококки - от 25,0 и 21,0%; 22,0 и 15,0%; 19,0 и 
10,0% животных. 

Слабо развитые клинически здоровые поросята в сравнении с нор
мально развитыми, чаще становятся носителями потенциально пато-
гештых микроорганизмов. Так. стафилококки (S.aureus, S.hyicus) изоли
рованы из носовой полости 30,0% слабо и 23,0 % нормально развитых 
поросят; из трахеи, соответственно, 24,0 и 12,0%; из бронхов - 18,0 и 
9,0% животных; а̂ гьфа- и бета-гемолитические стрептококки от 37,0 и 
21.0%; 31,0 и 14,0%; 24,0 и 7,0%; пастереллы - из носовой полости 
12,0% слабо развитых и 7,0% нормально развитых поросят; из трахеи 
10,0 и 4,0%; из бротгхов 9,0 и 3,0%; синегнойная палочка cooTseicr-
вснно от 14,0 и 9,0%; 12,0 и 5,0%); 12,0 и 3,0% животных. Такая же зави
симость отмечена и при анализе частоты выделения энтеробак i ерий 
(эшерихий, сальмонелл, протея и др). 

Легкие клинически здоровьгх поросят в 92,5% случаев были сте
рильны. Микроорганизмы выделены от 5,0%) нормально и 10,0% слабо 
развитых порося:. Причем в легкие чаще нроникати потенциатьно па
тогенные микроорганизмы. 

В литературе данных об исследовании микробиоценозов в трахее, 
бронхах, легких здоровьгх свиней нет. Трахео-бронхиальный отдел и 
легкие у здорового человека, по даш1ым В.Г. Петровской (1976), микро
бов не содержат. 

Нами установ.чено, что трахея и бронхи здоровьгх поросят содержат 
микроорганизмы, входящие в состав микробиоценозов носовой полос
ти. В то же время видовой состав микрофлоры в них и в лс! ких беднее, 
чем в носовой полости. Это связано с более низкой аэрацией нижних 
отделов дыхательных путей, также с нротиводсйствием запщтных фак
торов слизистьк: оболочек: реснитчатого эпителия, лизоцима, секретор
ных иммуноглобулинов, сурфактанта в легких и др. 

При изучении формирования микробиоценозов выявлено, что бак
терии заселяют слизистые оболочки носовой полости с первых минут 
жизни поросят независимо от их физиологического состояния. Ниже 
лежащие дыхательные пуш микробы заселяю! несколько позднее. 

Установле}ю, что носительство постоящюго типа сагфофигиьтх 
микроорганизмов чаще формируется в дыхательных путях нормально 
развитых (в носовой полости: S.saprophyticus - у 44,0%; микрококков -
у 40,0%, негемолитических стрептококков - у 28,0%, коринеформных 
бактерий - у 44,0%, бак1ерий рода Bacillus - у 20,0%) животных), чем 
у слабо развитых поросят (соответственно 20,0; 20,0; 16,0; 20,0 и 4,0%). 
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в то же время в дыхательных путях нормально развитых поросят чаще 
регистрировали временное носительство потенциально патогенных 
микроор! анйзмов в сравнении со слабо развитыми животными. Это, ви
димо, связано с тем, что сформировавшиеся микробиоценозы, одной кз 
составляющей которых является сапрофитная микрофлора, обеспечи
вают колонизационную резистентность слизистьж оболочек дыхатель
ных путей и препятств>тот раз\тножени1о условно патогенных микроор
ганизмов, попадающих в респираторный трак-; из окружающей среды. 

В респираторном тракте слабо развитых поросят, наоборот, чаще 
фор\шруется носительство резидентного типа потенциально паю] енной 
микрофлоры. Так, в носовой полости слабо развитых поросят постоян
ное носительство гемолитических стрептококков зарегистрировано в 
28,0%, у нормально развитых животных в 12,0 % случаев; схафилокок-
ков (S.aureus и S.hyicus), соответственно, в 24,0 и 4,0%; сальмонелл, ми-
коплазм, синегнойной палочки - в 12,0 и 4,0%; протея, грибов рода 
Candida, пастерелл, соответственно, в 8,0 и 0% случаев. Выявлены зна
чительные колебания часто гы выделения сапрофитной микрофзюры из 
респираторного тракта слабо развитых животных в разные возрастные 
сроки: микробы, попадая на слизистые оболочки дыхательных путей, 
вытесняются постоянными обитателями экотопа; и такие животные яв
ляются лишь временными носителями сапрофитных микроорганизмов. 
То есть в биотопах респираторного тракта слабо развитых поросят часто 
формируются дисбактериозы; их микробиоценозы представлены потен
циально патогенной микрофлорой. 

Культуры, выделенные из респираторного тракта слаборазвитых 
поросят, чаще были вируленгны для белых мышей (21,2%) в сравнении 
с таковьхми, изолированными от нормально развитьгс (18,5%). Указан
ными свойствами обладали потенциально патогенные бактерии. 

Установлена зависимость частоты выделения вирулентных потен
циально патогенных микроорганизмов от тина их носительства в рес
пираторном тракте поросят. Вирулентные для белых мышей бактерии 
чаще персистировали в дыхательньгх путях носителей резидентно! о ти
па, в сравнении с временными носителями. Так, вирулентностью чаще 
обладали альфа- и бета-гемолитические стрептококки, выделенные от 
поросят - постоянных носителей (36,0%) в сравнении с временными но
сителями (16,0%); S.aureus и S. hyicus были патогенными, соответствен
но, в 40,0 и 16,0%; P.multocida - в 32,0 и 16,0%; Ps.aeruginosa - в 20,0 и 
12,0%; Е.соИ - в 32,0 и 12,0%; S.cholerae suis - в 36,0 и 24,0%; протей -
в 20,0 и 12,0%; клебсиелла - в 30,0 и 20,0% случаев. 
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Исследованные 150 штаммов сапрофитных микроорганизмов (са
профитных стафилококков, микрококков, негемолит№1еских стрепто
кокков, бактерий рода Bacillus, корипеформных бактерий) вирулентны
ми свойствами не обладали. 

Бактериологическое исследование воздуха помещений, где находи
лись поросята, показало, что видовой состав микрофлоры дыхательных 
путей животных в первые сутки их жизни в основном (91,7%) соответ
ствовал микрофлоре воздуха помещений (из воздуха помещений были 
изолированы микроорганизмы, идейтичпые микрофлоре носовой полос
ти). В последующие сроки исследований (5, 15, 30, 60, 90, 180 дни) мик
рофлора дьгеательных путей животных отличалась от таковой воздуха 
помещений. Так, у поросят на 5 день жизни состав микрофлоры дыха
тельных путей соответствовал таковому в воздухе в 69,7% случаев; 60, 
90, 180 дни, соответственно, в 47,5, 31,3, 23,7% случаев. 

При изучении формирования микробиоценозов слизистых оболочек 
носовых полостей поросят выявлено соответствие микробному пейзажу 
воздуха помеп(ений в первые сутки - в 100% случаев; в последуюпще 
сроки, как и в первом случае, показатель снижается. Так, видовой со
став микрофлоры носовой слизи при исследовании на 45 день жизни 
поросят соответствовал хаковому в воздухе помещений в 70,0%, в 90 
дней - в 50,0 % случаев. 

При анализе выявлено, что идентичные по биологическим свойст
вам и антибиотико1рамме стафилококки выделены из молозива свино
маток и слизистых оболочек дыхательных путей подсосных поросят в 
15,5% случаев, эшерихии в 17,5%, стрептококки - в 16,1% случаев. 

Эти дагатые свидетельствуют о том, что источником микрофлоры 
является окружающая среда: воздух помещений, молозиво свиноматок. 
В то же время уже сформировавшиеся микробиоценозы респираторного 
тракта не являются легко изменяющейся системой. Изменение микроб
ного пейзажа воздуха помещений не всегда влечет за собой изменение 
бактериоцепозов дыхательных путей животных. 

Исходя из вышеизложенного: 
- сапрофитные микроорганизмы: S.saprophyticus, микрококки, иеге-

молитические стрептококки, корипеформные бактерии, бактерии рода 
Bacillus - можно отнести к облигатной микрофлоре (нормофлоре) дыха
тельных путей поросят Это частшшо согласуется с данными Б.А. Усвя-
цова, Б.И. Паршута с соавт. (2000), относящими к основной микрофлоре 
слизистых оболочек носа у человека коагулазоотршдательные стафило-
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кокки, бактерии рода Corinebacterium, к дополнительной - бактерии ро
дов Micrococcus, Streptococcus, семейства Enterobacteriaceae, Bacillus. 

В.Ф. Колядснко с соавт. (1990) к нормофлоре верхних дыхательных 
путей относят грамположительную флору и нейссерии, в то же время 
отмечают, что энтеробактерии, псевдомонады и другие грамотрица-
тельные микроорганизмы отсутствуют в данном биотопе. Нами эти 
микроорганизмы изолированы из респираторного тракта клинически 
здоровых поросят; 
- в рестшраторном тракте клинически здоровых поросят широко распро
странены стафилококки (S.aureus и S.hyicus) (в носовой полости 26,5%, 
в трахее 18,0%, в бронхах 13,5% животных) и гемолитические стрепто
кокки (соответственно 28,5, 22,5 и 15,5%); 
- патогенные и условно патогенные микроорганизмы персистируют в 
дыхательных путях слабо развитых животных чаще в сравнении с нор
мально развитыми, что вероятно связано с состоянием запщтной систе
мы их оргахшзма. 

3.2.2. Формирование микробиоцепозов (факультативно-анаэробных 
микроорганизмов) в респираторном тракте больных 

бронхопневмонией поросят 

При изучении формирования микробиоценозов дыхательных путей 
170 поросят с острой, подосфой и хронической бронхопневглонией 
1-2 (п=20)-, 3-, 4-, 5-, 6-, 7-10-месячиого возраста (1ю 30 голов каждого 
возраста) установлено, что частота выделения потенциально патогенной 
микрофлоры из респира!орного тракта больных поросят значительно 
вьппс, чем от клинически здоровых животных. 

Микробиоценозы респираторного тракта больных бронхопневмо
нией поросят представлены: стафилококками (S.aureus, S.hyicus), альфа-
и бета-гемолитическими стрептококками, энтсробактериями (эшери-
хиями, сальмонеллами, протеем), пастереллами, микоплазмами, псев
домонадами и значительно реже сапрофитной микрофлорой: коагулазо-
отрицательными стафилококками, микрококками, коринеформными 
бактериями, Bac.subtilis и др. 

Стафилококки (S.aureus, S.hyicus) изолированы из носовой полости 
42,9%>, из трахеи - 37,6%, из бронхов - 28,8%), из легких - 24,7% поро
сят; гемолитические стрептококки выделены, соответственно, из дыха
тельных путей 44,7, 41,8, 37,1 и 35,3%; пастереллы - 34,7, 29,4, 28.8 и 
25,3%) ишвотных. Частота выделения эшерихий из носовой полости со-
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ставила 37,6%, из трахеи - 31,7%), из бронхов - 27,6%, из легких -
24,1%; сальмонелл, соответственно, 32,9, 30,0, 25,3 и 21,8%; протея -
16,5, 11,8, 11,8 и 7,6%; микоплазм-29,4, 26,5, 21,2и19,4%. 

При анализе результатов исследования не установлено видимой за
висимости от возраста частоты выделения из респираторного тракта 
больных поросят эшерихий, сальмонелл, пастерелл, микоплазм. В то же 
время стафшгококки (S.aureus и S.hyicus) изолированы чаще из дыха
тельных путей поросят в более раннем возрасте. Из носовой полости 
животных 1-3-месячного возраста стафилококки вьщелены в 50,0%, в 
возрасте 7-10 месяцев - в 36,7%о случаев; из легких, соответственно, в 
35,0 и 16,7% случаев. Протей и грибы рода Candida, наоборот, чаще вы
деляли из респираторного тракта больных поросят более старшего воз
раста. Так, протей изолирован из носовой полости животных в возрас1е 
1-2 месяцев реже на 10,0%, а из легких на 5,0%, чем от поросят 7-10-
месячного возраста; грибы рода Candida, соответственно, на 20,0 и 
10,0%. 

Пе выявлено зависимости частоты выделения эшерихий, сальмо
нелл, м1гкоплазм от длительности течения броткоппевмотши. Стафило
кокки (S.aureus, S.hyicus) изолированы из респираторного тракта жи
вотных с острым течением болезни чаще (из носовой полос ги на 19,3%, 
из легких - па 21,0%), чем от свиней с затяжными пневмониями; пасте-
рс.'гльт соответственно на 7,1 и 8,3%. Гемолитические стрептококки, на
оборот, чаще выделены при хронических пневмониях, чем при остром 
течении болезни: из носовой полости на 16,3%; из легких на 6,3%. Такая 
же закономерность отмечена и при анализе частоты выделения протея, 
Ps.aeruginosa, грибов рода Candida. Грибы рода Candida из носовой по
лости животных с затяжными пневмониями изолированы чаще, чем от 
животных с острым течением болезни на 8,3%); из легких - па 11,7%; 
протея, соответственно, на 6,0 и 7,7%); Ps.aeruginosa - на 8,7 и 3,7%. 

Выделение прочея, 1рибов рода Candida, Pseudomonas aeruginosa из 
респираторного тракта поросят более старшего возраста, а также от жи
вотных с •затяжной 1шсвмонией объясняется тем, чю они способны бы
стро приобретать устой'швость к антибиотикам. После проведения ан
тибактериальной терапии больных животных микрофлора, вызвавшая 
патолотический процесс в легких и более чувствительная к препаратам, 
гибнет; их мест о занимают устойчивые к неблагоприятным факторам 
микробы. 

Из 210 изученных штаммов микроорганизмов вирулентностью для 
белых мышей обладали 172 (81,9%)), в юм числе вьщеленные при ост-
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ром течении бронхопневмонии 53 (91,4%), при хроническом - 60 
(74,1%). Энтсробаюерии, выделенные из легких при остром течении 
болезни, чаще обладали вирулентностью для белых мышей па 19,4%, 
пастереллы - на 24,1%, гемолитические стрептококки - па 13,6%о, чем 
изолированные от животных с хроническим течением пневмонии. Это, 
вероятно, связано с тем, что микроорганизмы под воздействием защиь 
ных механизмов организма хозяина (макрофагов, антител и др.), а также 
антибактериальньгх и других препаратов, применяемьгх для лечения, 
претерпевают изменения (потеря вирулентности), но приобретают пер-
систентные свойства, noMoi аюпще им выжить и персистировать в орга
низме. Эти данные согласуются с данными Ю.Л. Брудастова и др. 
(1994); Д.Г. Дерябина с соавт. (1996); О.В. Бухарина с соавт. (1998), 
О.Л. Черновой (2000), отмечавших, что микроорганизмы с вирулентны
ми свойствами определяют острые заболевания; в то же время штаммы, 
дли1елыто вегетиругощие в организме, изменяют свои биологи^теские 
свойства в сторону повышения устойчивости к бактеритщдному дейст
вию факторов естественной резне i ей июсти оргатгазма хозяина (лизо-
цима, комплемента, иммуноглобулинов, бактерицидного компонента 
интерферона), то есть приобретают персистенттгые свойства. 

3.3. Распространение полирезистентпых к антибиотикам бактерий 
в микробиоценозах респираторного тракта клинически здоровых 

и больных бронхопневмонией поросят 

При изучении акгибиотикочувствительности потенциально пато
генных микроорганизмов выявлено, что устойчивостью к антибиотикам 
обладали бактерии, выделенные из респираторного тракта как клиниче
ски здоровых, так и больных бронхопневмонией поросят. 

Выявлена зависимость частоты выделения бактерий, обладающих 
мтюжественной устойчивостью к антибиотикам, от физиологического 
состояния организма. Так, S.aureus, изолированные из дыхательных пу
тей клинически здоровьгк поросят, были устойчивы к 3 и более анти
биотикам в 50,0%, а выделетшые от больных бронхопневмонией - в 
81,8% случаев; S.hyicus соответственно в 50,0 и 74,2%»; альфа- и 6eia-
гемолитические стрептококки - в 47,8 и 62,7%; пастереллы - в 35,3 
и 51,3%; синегнойная палочка - в 66,7 и 85,0% случаев. Аналогичные 
результаты получены и при исследовании чувствительности к антибио
тикам энтеробактерий. 
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При анализе результатов исследований выявлена зависимость час
тоты распространения бактерий с множественной устойчивостью к ан
тибиотикам от длрггельности течения болезни. Так, из дыхательных пу
тей поросят с затяжным течением бронхопневмонии чаще выделены 
полирезистентные к антибиотикам штаммы микроорганизмов, чем от 
животных с острым течением болезни: S.aureus на 31,5%, S.hyicus - на 
34,2%, гемолитические стрептококки - на 25,5%, пастереллы - па 
17,1%, сальмонеллы - на 19,8%, Е.соИ - на 28,5%, протей - на 22,2%, 
Ps.aeraginosa- 15,9%. 

Более широкое распространение в респираторном тракте больных 
животных с затяжным течением бронхопневмонии бактерий, обладаю
щих полирезистентностью к антибиотикам, чем в дьгхательпых путях 
поросят с острым течением болезни, позволяет антибиотиокустойчи-
вость отнести к факторам персистещии, которые помогают микробам 
длительно переживать в организме хозяина. 

3.4. Взаимосвязь персистенции потенциально патогенных 
микроорганизмов в носовой полости с заболеваемостью 

поросят бронхопневмонией 

В микробиоценозах респираторного тракта клинически здоровых и 
больных бронхопневмонией свиней широко распространена патогенная 
микpoфJЮpa. В связи с этим, нами были проведены исследования с це
лью выявления взаимосвязи посительства условно патогешюй микро
флоры с заболеваемостью поросят бронхопневмонией. 

При исследовании микробиоценозов носовой полости и клттиче-
ском наблюдении за животными с первого и по девяностый дни их 
жизни BbJMBjicHO, что у 94,4% поросят, переболевших в первые дни гаст
роэнтеритами и леченных антибиотиками, в дальнейшем сформирова
лось постоянное носи1сльство в носовой полости потенциально пато
генной микрофлоры. Механизм формирования посительства потенци
ально патогенных микробов резидентного типа в респираторном тракте 
nocjrc иереболевания животных диареей заключается, вероятно, в сле
дующем. При желудочно-кишечной па70]югии в слизистой оболочке 
кишечника происходят структурные и гистохимические изменения, ха
рактеризующиеся деструктивными явлениями на почве токсического 
повреждения внутриююточных структур и сопровождающиеся наруше
нием функций не только отдельных групп клеток, но и органов и тканей 
в uejTOM (Н.М. Алтухов, 1993). Как следствие структурных изменений, 
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также лечения антибиотиками, происходит стойкое нарушение микро
биоценозов слизистых оболочек кишечника, формируется дисбакчериоз 
(В.П, Бондаренко и др., 1998; А.И. Парфенов с соавт., 1998; М.Г. Чсспо-
кова, 2001). Слизистая оболочка кишечника колонизируется потенци
ально патогенной и патогенной микрофлорой. Микробиоценозы макро
организма взаимосвязаны: при глубоком дисбактериозс условно паю-
1снные микроорганизмы из мест своего бывшего суш1ествования рас
пространяются в несвойственные им биотопы (В.П. Бондаренко и др., 
1998). Это положение подтверждается и в нашем опыте. Так, из фекалий 
и пато/гогического материала от больньк i астроэнтеритом поросят изо
лированы эшерихии (серовары 026 и 055) и золотистые стафилококки. 
Микроорганизмы с идентичными биохимическими свойствами в даль
нейшем были выделены из носовой слизи переболевших гастроэнтери
том и леченных антибиотиками животных, ставших постоянными носи
телями потенциально патогетшой микрофлоры на слизистых носа, так
же от поросят из этой группы, заболевших в дальнейшем бронхопнев
монией. 

Эти данные свидетехп>ствуют о взаимосвязи микробиоценозов био
топов макроорганизма и о распространении потенциально патогенных 
микробов при дисбактериозах кишеч1шка в другие биотопы организма 
поросят, в частности дыхательные пути. 

Для выяснения взаимосвязи носительства с заболеваемостью брон
хопневмонией мы вели наблюдение в течение 3-х месяцев за 56 клини
чески здоровыми поросятами - носителями в носовой полости условно 
патоге1шьг< микроорганизмов (27-ю постоянными, 29 - временными). 

При клиническом наблюдении выявлено, что в группе постоянных 
носителей потенциально патогенных микроорганизмов зaбoJreлo брон
хопневмонией 59,3%; в группе транзиторных носителей - 10,3%. Наи
большее количество животных заболело после отъема и перевода их на 
доращиватше. 

Причина развития бронхопневмоний у хюстоянных носителей по
тенциально патогенной микрофлоры, возможно, связана с формирова
нием дисбактериозов в дыхателышгх путях. При дисбактериозах отме
чается снижение резистентности организма, заш,итной функции обли-
гатной микрофлоры, на которую оказьшают влияние ус;ювно-
патогенпые микроорганизмы, конкурируя с ними за ферментацию и ус
воение питательных веществ (И.Б. Куваева с соавт., 1991; В.М. Бонда
ренко, 1998). Происходят патологические изменения в С]шзистой обо
лочке. Так, при дисбактериозах кишечника Н.М. Алтуховым (1993) вы-
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явлены деструкция и десквамация эпителия, истощение бокаловидных 
клеток, нарушение структуры микроворсинок и базальной мембраны, 
снижение уровня ферментов, разрушение апикальных и латеральных 
клеточных мембран. У постоянных носителей потенциально naioiennoft 
микрофлоры на слизистых оболочках эти процессы усугубляются. Сни
жается их защитрхая функция. При снижении барьерных функций слизи
стой оболочки носовой полости микробы проникают в трахею, бронхи, 
легкие и вызывают патологический процесс (бронхопневмонию). 

Таким образом, между персистенцией патогенных и условно пато
генных микроорганизмов в носовой полости и заболеваемостью поросят 
бронхопневмонией имеется взаимосвязь. 

После переболевания диспепсией поросята становились носителями 
потеьщиально патогенной микрофлоры в носовой полости резидентного 
типа в 94,4% случаев. 

Постоянные носители потенциально патогенной микрофлоры в ды
хательных путях являются «группой риска». Условно патогенные мик
роорганизмы, персистирующие в носовой полос!и, при стрессовых си
туациях (отъем, перегруппировки и др.), ослаблении резистентности ор
ганизма проникаю! в нижележащие дьрсательные пути и в 59,3% случа
ев вызывают патологический процесс в легких, 

3.5. Роль в патогенезе бропхопнсвмоний потенциально 
патогенной микрофлоры, вегетирующей в дыхательных путях 
клинически здоровых и больных бронхопневмонией поросят 

3.5.1. Экспериментальное воспроизведение бронхопневмонии 
у поросят стафилококками на фоне микоплазменной инфекции 

и на фоне сниженной резистентности организма 

В микробиоценозах респираторного тракта клинически здоровых 
(до 37,0%) и 6ojibHbrx бронхоаневмонией (до 44,7%) поросят наиболее 
широко распространена кокковая микрофлора (стафилококки (S.aureus, 
S.hyicus) и гемолитические стрептококки). Бактерии часто выдeJlяютcя в 
ассоциации с микоплазмами. Результаты собственных исследований, а 
такйсе данные лихерагуры (П.М. Ми!рофанов, 1980; А.С. Козлюк с со
авт., 1981; М.Я. Ярцев с соавт., 1982; J.W. Copland, 1976; Р.К. Sriraman 
et al., 1977) послужили основанием для эксперименталыюго восхфоиз-
ведения пневмонии у поросят. 

С целью выяснения роли персистирующсй в дыхахсльных путях 
микрофлоры (Staphy]ococcu.s aureus, Staphylococcus hyicus, гемолитиче-
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ских стрептококков, микоплазм) в этиологии и патогенезе бронхопнев
моний проведено три опьпа по заражению поросят. 

В первом опыте при интратрахсальном и интраназальном введении 
золотистого стафилококка у 2-х из 5-ти поросят выявлены двусторон
няя мелкоочаговая гнойтю-катаральная бронхопневмония, серозно-
фибринозный плеврит, увеличение селезенки, гнойно-катаральный оп-
тероколит. При бактериологическом исследовании из легких выделена 
исходная культура S.aureus в сочетании с энтеробактериями. 

У животных 2-й группы после заражения S.aureus на фоне мико-
плазметшой инфекции развилась гнойно-катаральная бронхопневмония, 
осложненная гнойно-фибринозным плевритом. При бактериоло1иче-
ском исследовании в первые 15 дней из легких выделены S.aureus в ас
социации с Е.соИ; в последующие сроки исследований (20, 25 дни) ис
ходные культуры S.aureus не изолированы - выделены эитеробактерии. 

Поросята контрольной группы оставались клинически здоровыми. 
При вскрытии после убоя патологических изменений в лепсих и других 
органах не обнаружено. При бактериологическом исследовании легких, 
паренхиматозных органов получены отрицательные результаты. 

Полученные результаты свидетельствуют об участии S.aureus в па
тогенезе броихоппевмоний поросят. 

Во втором опыте при заражении поросят золотистыми стафило
кокками на фоне микоплазменной инфекции вызвана пюйно-
катаральная бронхопневмония, осложненная фибринозным плевритом. 
При бактсрио]югическом исследовании из легких поросят, убитых через 
7 дней, выделены исходные культуры; в последутошие сроки исследова
ний (18 и 25 дни) S.aureus не выделены - изолированы эн][еробактерии, 
у одного поросенка - эитеробактерии в сочетании с Р.aeruginosa. 

Поросята контрольной группы оставались клинически здоровыми. 
После их убоя и вскрытия патологических изменений в легких, парен-
химатоных органах не выявлено. 

В третьем опыте при заражении поросят S.aureus и S.hyicus на фо
не микоплазменной инфекции, также S.aureus па фоне сниженной рези
стентности организма у животных развилась серозно-катаральная и 
гнойно-катара1№ная бронхопневмония, ос]южненная плевритом. Из лег
ких больных поросят в первые 5-12 дней изолированы исходные куль
туры микоплазм и стафилококков; в последующие сроки (18, 21 дшт) 
исгюльзованные для заражения культуры не выделены, изолированы эи
теробактерии. 
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в группе поросят, зараженных только микоплазмами, у одного из 
трех отмечено кратковременное повьппение температуры тела, кашель. 
При дальнейшем наблюдении отклонений от нормального состояния не 
выявлено. При вскрытии их после убоя в легких обнаружены единич
ные очаги вишневого цвета до 0,3-0,8 см в диаметре; бактериальной 
флоры не выделено. 

В легких незараженных поросят, которым вводили кортикостерои-
ды, (со сниженной резистентностью организма) обнаружены елини1гаыс 
очаги красного цвета до 0,5 см в диаметре. При бактериологическом 
исследовании легких и других органов получены отрицательные ре
зультаты. 

Поросята 6-й контрольной группы, которых не заражали и не сни
жали резистентность их организма, оставались клинически здоровыми. 
Патологических изменений в легких и других органах не выявлено. При 
бактериологическом исследовании легких, бронхиальных, средостен-
ньгх лимфагических узлов и паренхиматозных органов получены отри
цательные результаты. 

Таким образом при интратрахеальном и ин-фаназальпом введении 
S.aureus и S.hyicus на фоне микоплазменной инфекции; также S.aureus 
на фоне сниженной резистентности организма у поросят воспроизведе
на гнойно-катаральная бронхопневмония, осложненная спшртвыы 
плевритом. Причем исходные культуры стафилококков были изолиро
ваны лишь в первые 5-12 дней после заражения; в последуюга^ис сроки 
исследований они не выделены (изолированы эптеробактерии). Это ве
роятно связано с участием в патогенезе бронхопневмонш! энтеробакте-
рий, персистирующих в организме порося:, которые при развитии бо
лезни вытесняют из легких исходные культуры S.aureus и S.hyicus. В то 
же время без участия стафилококков в легких поросят трех контроль
ных групп (заражешп.гх микоплазмами, со сниженной резистентностью 
организма, также "чистого" контроля) эптеробактерии патологического 
процесса не вызьшали. Стафилококки являлись как бы ведущим звеном 
в развитии бронхопневмонии, но не всегда бактериологически подтвер
ждается их участие в этиологии и патогенезе болезни. 

3.5.2. Экспериментальное воспроизведение бронхопневмонии 
у поросят гемолитическими стрептококками серогрупп С и Д 

В первом опыте при заражении восьми поросят гемолитическими 
стрептококками ссрогрупп С (п=4) и D (п=4) у четырех (50%) выявлена 

28 



гнойно-катаральная бронхопневмония. При бактериологическом иссле
довании из легких изолированы исходные кулыуры стрептококков в 
сочетании с эшерихиями. 

Поросята контрольной ipynnbi оставались клинически здоровыми. 
При вскрытой патологических изменений в легких и других органах не 
обнаружено. При бактериологическом исследовании легких, паренхи
матозных органов по;1учены отрицательные результаты. 

Во в юром опыте при интратрахеальном и последующем 
интраназальном введении гемолитических стрептококков серогрупп С 
(п=4) и D (п=4) в 50% случаев развилась лобулярная катаральная и 
кахарально-гнойная бронхоппевмохшя. При бактериологическом 
исследовании из легких выделены исходные культуры стрептококков. 

Результаты исследований свидетельствуют об участии гемолитиче
ских стрептококков серогрупп С и D (по Лансфилд) в этиологии и пато
генезе бронхопневмоний свиней. 

3.6. Коррекция микробиоцепозов респираторного тракта с целью 
профилактики и лечения бронхопневмоний свиней 

Полученные нами данные показали, что в дыхательных путях 44,0% 
клинически здоровых поросят формируются дисбактериозы, характери
зующиеся постоянным носительством потенциально патогетшых мик
робов, обладающих множественной устойчивостью к антибиотикам. У 
59,3% постоянных носителей условно патогенных бактерий развивается 
бронхопневмония. 

В микробиоденозах респираторного тракта больных бронхопневмо
нией свиней постоянно присутствуют потенциально naTorenin.ie микро
организмы, полирезистентные к антибиотикам. 

Поэтому для коррекции микробиоценозов дыхательных путей с це
лью профилактики и лечения бронхопневмоний необходимо искать но
вые способы и препараты, отличающиеся по механизму дейтсвия от ан
тибиотиков. 

3.6.1. Коррекция микробиоценозов с целью профилактики 
бронхопневмоний с применением препаратов: повышающего 
резистентность организма (иммуномодулятора нуклеиновой 

природы) в сочетании с пробиотиком «Лактобифадол» 

После переболсвания гастроэнтеритами в кишечнике поросят раз
виваются дисбактериозы, которые приводят к снижению иммуио]Юги-
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ческой резистентности организма, в результате могут развиться острые 
и хронические заболевания в различньтх органах (Л.А. Литяева, 1992; 
Е.М. Горская, 1994; Н.М. Грачева, 1999; G.Thomton et al., 1993). Мик
рофлора биотопов ор1анизма взаимосвязана. Переболевшие диареей 
животные час го (94,4%) становятся постоянными носителями в дыха
тельных путях потешиально патогенной микрофлоры. Такие поросята 
чаше (до 59%) при стрессах заболевают бронхопневмонией. 

Поэтому для профилактики бронхопневмоний в опытах повышали 
резистентность организма и восстанавливали нормофлору кишечника с 
целью вытеснения патогенной микрофлоры из естестве1П1ых биотопов 
организма поросят. 

В качестве препарата для повышения резистентности организма по
росят был применен иммупомодулятор пуклеиповой природы «Ком
плекс А», полученный НИКТИБАВ ГНЦБ «Вектор». Для профилактики 
дисбактериоза кишечника у порося-i использован пробиотик «Лактоби-
фадол» (производитель - 0 0 0 Биотехнологическая фирма «Компо
нент», г. Бугуруслан Оренбургской области). 

При исследовании микробиоценозов носовой полости установлено 
некоторое снижение количества поросят, от которых изозгарованът по-
тешдиа.1ьно патогенные микроорганизмы после профилактической об
работки препаратами. Снижается количество вирулентных бактерий в 
микробиоценозах респираторного тракта Через 25 дней после обработ
ки в сравнении с фоном снизилось количество носителей в носовой по
лости вирулентных микроорганизмов на 66,7%. 

При клиническом исследовании выявлено, что введеште иммуно-
модулятора в сочетании с пробиотиком «Лактобифадол» предупреж
дает заболеваемость бронхопневмонией в 92,0% случаев. В опытной 
группе (п-50) заболело бронхолневмотшей 4 (8,0%) поросенка, вынуж
денно убитьтх нет. В контрольной группе заболело бронхоннев.монией 
10 (20,0%), вынужденно убито 1 (2,0%), погибло 2 (4,0%) животных. 

Среднесуточный прирост массы тела поросят, обработанных препа
ратом «Комплекс А» в сочсшнии с пробиотиком «Лактобифадол», был 
выше на 44,7% по сравнению с поросятами контрольной группы. 

При лабораторньк исследованиях через 3 дня после введения пре
паратов выявлено их положительное влияние на иммунобиохимические 
показате]ш крови поросят (ncKOJOpoe увеличение содержания в крови 
эри'фоцитов, гемоглобина, общего белка, гамма-глобулинов, бактери
цидной активности сыворотки крови, фагоцитарной активное га лейко
цитов). 
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Таким образом, сочетание препаратов: гговышающего резистент
ное гь организма (иммупомодулятор «Комплекс А») и пробиотика 
(нормализующего микрофлору кишечника «Лактобифадол») эффектив
но для профилактики бронхопневмонии поросят. 

Сочетанпое применение препаратов дает возможность не только 
повысить устойчивость организма к неблагоприятному воздействию 
стрессовьпс факторов, по и нормализует микробиоценоз слизистых обо
лочек кишечника и как следствие нормализует микробиоценоз биотопов 
дыхательных путей. Это приводит к снижению риска заболеваемости 
животных бронхопневмониями. 

3.6.2. Применение йодиксина для коррекции микробиоценозов 
дыхагельных путей у поросят с целью профилактики и лечения 

бронхопневмонии 

При бактериологическом исследовании после обработки поросят с 
целью профилактики бронхопневмонии выявлено, что йодиксин влияет 
на микробиоценозы дыхательных путей животных. До обработки кли-
1шчески здоровых поросят из носовой полости чаще выделяли потенци
ально патогенные микроорганизмы (клсбсиеллы (60,0%), бета-
1 емолитические сфептококки (100%), микоплазмы (40,0%), эшерихии 
(80,0%) и значительно реже сапрофитную микрофлору (S.saprophyticus 
(20,0%)), B.subtilis (20,0%), микрококки (20,0%); при исследовании бак-
тсриоцснозов через 5 дней после обработки препаратом, наоборот, са
профитные бактерии из дыхательньпс путей животных изолировали ча-
uie (S.saprophyticus (60,0%)), В. subtilis (80,0%)), негемолитические стреп
тококки (20,0%), микрококки (100 %), чем условно патогенные 
(клебсиеллы (20,0%.), бета-гемолитические сфептококки (40,0%)), Е.соИ 
(40,0%). Микоплазмы после профилактической обработки животных аэ
розолем йодиксина не выделены. 

Положительное влияние йодиксина выявлено также и при клиниче
ском наблюдении за поросятами. 

Применение аэрозоля йодиксина профилакгаровало бронхопневмо
нию у поросят в 90,5%о случаев. Среднесуточный привес поросят опыт
ной группы был выше на 12,0%), чем в контроле. 

При аэрозольной обработке больных бронхопневмонией поросят 
аэрозолем йодиксина установлено, что препарат действуе] бактерицид
но па микрофлору дыхателып.гх путей. Клебсиеллы до обработки пре
паратом выделены от 60,0%, через 5 дней после курса терапии - от 
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20,0% животных; бета-гемолитические сфсптококи сответственно от 
80,0 и 40,0%; микоплазмы от 40,0 и 0%; эшерихии - от 60,0 и 40,0%; 
синегнойная палочка - от 40,0 и 20,0% поросят, В микробиоценозах 
респираторного тракта после обработки препаратом место патогенньк 
микроорганизмов занимали сапрофитные бактерии. Микроорганизмы 
после воздействия препарата теряли свою патогенность. После обработ
ки йодиксином вирулентные бактерии выделялись значительно меньше, 
чем до лечения. 

Лечебная эффективность аэрозоля йодиксина составила 82,6%. 
Таким образом, после обработки поросят аэрозолями йодиксина по-

тещиально патогенная микрофлора выделяется из дыхательных путей 
реже, чем до обработок. Биотопы заселяют сапрофитные микроорга
низмы. 

Препарат эффективен при применении его с профилактической и 
лечебной целью при бронхопневмо1Шях поросят. 

3.6.3. Коррекция микробиоценозов дыхательных путей 
больных бронхопневмонией поросят фуракрилином 

Фуракрилип - 1-(тштрофуракрил1гаденамино)-1,3,4-триазон - пре
парат нитрофуранового ряда. 

При изучении антибактериального действия препарата in vitro уста
новлено, что бактериостатическая активность фуракрилина для E.coli 
составила 2,4-9,8 мкг/мл; бактерицидная - 2,4-19,5 мкг/мл; для 
S.cholerae suis, соответственно, 1,2-9,8 и 2,4-19,5; P.aeraginosa - 2,4-19,5 
и 4,9-19,5; P.multocida - 0,6-4,9 и 2,4-9,8; S.aureus - 0,4-0,75 и 0,5-1,5; 
альфа- и бета-гемолитических стрептококков - 2,0-3,0 и 3,0-5,0 мкг/мл. 

Была также изучена возможность привыкания к фуракрилину поле
вых штаммов зо;ютистого стафилококка (п=3), S.hyicus (п=3) и гемоли
тических стрептококков (п=3), обладаюпщх множественной устойчиво
стью к антибиотикам. Установлено, что у микрооргаштзмов на протя
жении 20 пассажей не образуются устойчивые формы. 

Изучены действие фуракрилина на микробиоценозы больных брон
хопневмонией поросят и его лечебная эффективность. 

При изучении видового состава микробиоценозов носовой полости 
поросят установлено, что после лечения фуракрилином потенциально 
патогенная микрофлора выделяется в значительно меньшем коли^тестве, 
чем до лечения. Так, P.multocida и S.cholerae suis после курса терапии 
изолированы реже на 40,0%, чем до лечения; Е.соИ, S.aureus и S.hyicus -
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на 20,0%. В то же время после проведения курса лечения увеличилось 
количество поросят - носителей индигенной микрофлоры: сапрофит-
пых стафилококков и микрококков с 20,0 до 60,0%i; корииеформиых 
бактерий - с 40,0 до 80,0%; B.subtilis с 20,0 до 40,0%. После проведе
ния курса терапии уменьшилось количество поросят - носителей виру
лентных для белых мышей микроорганизмов на 75,0%. 

Аналогичные результаты получены при изучении действия фурак-
рилина на микробиопснозы больных бронхопневмонией поросят во вто
ром опыте. 

Проведенными исследованиями установлено, что фуракрилин эф
фективен при лечении больньпс бронхопневмонией свиней. Так, в опыт
ных группах выздоровело 77,8 и 84,0%о поросят, лечешштх фуракрили-
пом; в контрольных группах, соответственно, 73,9 и 76,2%. животных. 
В группах поросят, леченных фуракрилином погибло 1 животное, в 
контрольных 4. Среднесуточный прирост массы тела подопытных по
росят был выше на 8,1 и 10,0%, чем в контроле. 

При морфоло! ическйх и иммунобиохимических исследованиях 
крови также выявлено благоприятное действие фуракрилина на орга
низм. 

Применение фуракрилина способствовало увеличению содержания 
гемоглобина (с 80,4i2,04 до лечения до 91,2±3,93 г/л на 30 день опыта) 
и снижению коли11ества лейконитов (с 18,34+2,14 до 13,48±0,93 10%). 

Таким образом, фуракрилин губительно действует на патогенную 
микрофлору (нормализует микробиоценозы дыхательных путей) и эф
фективен при применении его с терапевтической целью при бронхоп
невмониях поросят, вызванных микроорганизмами, полирезистентными 
к антибиотикам. 

3.6.4. Применение додецония для коррекции микробиоценозов 
с целью профилактики и лечения бронхопневмонии у поросят 

Новым препаратом из группы бисчетвертичньгх соединений являет
ся додецорптй. В суббактериостатической и бактериостатической кон
центрациях они подавляют процесс дегидратации глюкозы и .метаболи
тов цикла трикарбоновых кислот аэробных и факультативно-
анаэробных микроорганизмов, а в бактерицидньгх концентрациях вызы
вают дезорганизацию цитоплазматической мембраны бактерий. 

Результаты исследований показали, что более чувствительна к до-
децоншо кокковая микрофлора и P.multqcida. Так, препарат оказывает 
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бактерицидное действие в отношении стафилококков, гемолитических 
стрептококков, P.multocida в концентрации 5,85-23,4 мкг/мл; Е.соИ, 
S.cholerae suis - 23,4-187,5 мкг/мл. Додецоний обладает фунгицидным 
действием. На грибы рода Candida npenapai действует бактериостатиче-
ски в концентрации 0,1-62,4, а бактерицидно - 0,3-124,8 мкг/мл; Asper
gillus, соответственно, в концентрациях 0,9 и 1,9 мкг/мл. 

При исследовании in Vitro привыкаемости полирезистептных к ан
тибиотикам штаммов S.aureus, E.coli, S.cholerae suis к додецонито в 20 
пассажах не наблюдали. 

Выявлено благоприяшое действие препарата на микробиоцепозы 
дыхательных путей у поросят. В первом опыте из носовой полости по
росят до начала опыта выделены альфа-гемолитические сфепюкокки и 
золотистые стафилококки от 80,0% животных, после обработки аэрозо
лем додецония количество поросят - носителей этих бакхерий умень
шилось соо1ветственно до 60,0 и 20,0%. После обработки поросят аэро
золем додецония уменьшилось количество поросят - носи1елей виру
лентных для белых мьппсй бактерий на 60,0%. В то же время выявлено 
увеличение количества животных - носителей индигенной микрофло
ры: микрококков, коринеформных бактерий, сарцин, негемолиттиеских 
стрептококков, S.saprophyticus, B.subtilis. 

Во втором опыте при исследовании микробиоценозов дыхательных 
путей выявлено снижение количества поросят носителей потенциаль
но патогенных микроорганизмов (P.multocida, E.coli на 40,0%), в том 
числе вирулентньтх для белых мышей. В то же время увеличилось коли
чество поросят - носителей сапрофитной микрофлоры. 

Профилактическая эффективность изучена в 3 сериях опытов. При 
обработке поросят аэрозолем 0,3% раствора додецония заболело соот
ветственно 5,6. 8,3 и 7,1% животных; в контрольных группах соответст
венно 31,2, 28,9 и 15,2% поросят. Вынужденно убито и пало в опытных 
ipymiax 12, в конфольннх - 28 поросят. Среднесуточный прирост мас
сы тела у поросят опытных групп был выше на 0,5, 13,1 и 27,9%, чем в 
контроле. 

Изучали действие аэрозоля додецония на микробиоценозы дыха
тельных путей больных бронхопневмонией поросят. 

При бактериологическом исследовании выяв;гено, что через 5 дней 
после обработ ки животные аэрозолем 0,3%) раствора додецония из рас
чета 10 мл/м^ помещения в течение 10 дней происходит изменение со
става бактсриоценозов дыхательных путей. Так, в опыте №1 альфа-
I смолитические стрептококки изолированы до начала опыта из носовой 
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полости 80,0% поросят, после лечения - от 20,0%; микоплазмы, соот
ветственно, от 40,0 и 0%; P.multocida и E.coli, соответственно, от 60,0 и 
40,0%; S. aureus - от 40,0 и 20,0%о животных. В то же время в микро
биоценозах носовой полости после проведения курса терапии додецо-
нием чаще вегетировали сапрофитные бактерии: S.saprophyticus после 
лечения изолированы от 80,0% поросят, до лечения - от 20,0%; 
Bac.subtilis и микрококки, соответственно, от 40,0 и 20,0%; негемоли
тические стрептококки - от 40,0 и 0%. 

Во втором опыте после курса терапии уменьшилось количество 
поросят - носителей в носовой полости S.cholereae suis, S.hyicus, E.coli, 
бета-гемолитических стрептококков на 16,7%; S. aureus - на 50,0%. 
Индигенная микрофлора изолирована после обработок чаще, чем до об
работок: микрококки на 53,4%; Bac.subtilis - на 50,0%; сарщтны, неге
молитические стрептококки - на 33,3%. Снизилось количество живот
ных - носителей вирулентных для бельг^ мышей микроорганизмов по
сле проведения курса терапии на 90,1%. Составляющей микробиоцено
зов дыхательных путей 33,3% поросят после проведения курса лечения 
являлись только сапрофитные микрооргатшзмы. 

При изучении лечебного действия аэрозоля додсцония при брон
хопневмониях поросят, в этиологии и патогенезе которых участвовали 
P.multocida, гемолитические стрептококки, эптеробактерии, выявлена 
его высокая эффективность. Так, лечебная эффективность препарата со
ставила 82,4; 84,0% и 86,3%. Среднесуточный прирост массы тела поро
сят опытных групп был выше 5,0 - 18,5% в сравнении с базовым вари
антом. 

При исследовании крови отмечена тенденция к снижению содержа
ния лейкоцитов с 20,77 ± 1,79 до 15,82 ± 2,99 10^/мкл; увеличение 
содержатгая гемоглобина (с 106,9 + 3,2 до 115,7 ± 3,3 г/л), эритроцитов 
(с 4,5 ± 1,18 до 5,72 ± 0,20 Ю'̂ /мкл); комплементарной активности 
(с 12,19 ± 2,53 до 38,31 ± 6,75%). Также выявлено снижение титра аггги-
тел на 30 день опыта в сравнении с данными до начала обработок к 
сальмонеллам (с 1:200 до 1:43,5); пастереллам (с 1:129,5 до 1:87,0). 

Таким образом, после обработок аэрозолями додепония клиниче
ски здоровьгк поросят после отъема и перевода их на доращивание и 
больных бронхопневмонией животных с лечебной целью выявлено 
снижение количества носителей патогенной микрофлоры. Сочетание у 
додецония выраженной антимикробной активности с низкой токсично
стью и хорошей переносимостью поросятами при аэрозольном приме-
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нении позволяет рекомендовать его для широкого применения при 
бронхопневмониях поросят. 

4. ВЫВОДЫ 

1. Микробиоценозы дьтхательпых путей клинически здоровъгх по
росят представлены сапрофитными микроорганизмами: сапрофитными 
стафилококками, микрококками, негемолитическими стрептококками, 
коринеформнътми бактериями, бактериями рода Bacillus, грамотрипа-
тельными кокками. Значительно реже в биотопах респираторного трак
та присутствует условно патогенная микрофлора: агьфа- и бета-
гемолитические стрептококки, S.aureus, S.hyicus, энтеробактерии (эше-
рихии, сальмонеллы, протеи и др.), пастереллы, микоплазмы, синегной-
ная палочка, грибы рода Candida. В респираторном тракте слабо разви
тых поросят потенциально патогенные и патогенные микроорганизмы 
персистируют чаще, чем в дыхательных путях нормально развитых жи
вотных. 

2. Легкие клинически здоровых животных в большинстве случаев 
были стерильны (92,5%). В 7,5% случаев их микробный пейзаж 
представлен энтеробактериями (2,0%), гемолитическими 
стрептококками (2,0%), S.aureus, S.hyicus (2,0%), пастереллами (1,0%), 
микрококками (0,5%). 

3. Слизистые оболочки дьгхательньк путей заселяются микрофло
рой в первые часы жизни поросят. В дальнейшем формироватше микро
биоценозов зависи! 01 физиологического состояния организма живот
ного и микрофлоры окружающей среды. В дыхательных путях нор
мально развитьгх поросят в сравнении со слабо развитыми живошыми 
чаще формируется носителъство резидентного типа сапрофитных мик-
poopi анизмов и реже потенциально патогенных и патогенных бактерий. 
У слабо развитых животных в экотопах респираторного тракта чаще 
формируются дисбактериозы. 

У переболевпгих диареей в раннем возрасте и леченных антибакте
риальными препаратами поросят часто (94,4%) формируется постоян
ное носителъство потенциально патогенных и патогенных микроорга
низмов в носовой полости. 

4. При изучении формирования микробиоценозов слизистых обо;ю-
чек носовьсс полостей поросят выявлено соответствие микробному пей
зажу воздуха помещений в первые сутки - в 100% случаев; в после
дующие сроки, как и в первом случае, показатель снижается. Так, видо-
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вой состав микрофлоры носовой слизи при исследовании на 45 день 
жизни поросят соответствовал таковому R воздухе помещелий в 70,0%, 
в 90 дней - в 50,0 % случаев. 

Идентичные по биологическим свойствам и антибиотикограмме 
стафилококки выделениы из молозива свиноматок и слизистых оболо
чек дыхательных путей поросят-сосунов в 15,5% случаев, эшсрихии - в 
17,5%, стрс1ггококки - в 16,1 % случаев. 

5. Между персистенцией условнопатогениьк и патогенных микро-
оргапизмов в носовой полости и заболеваемостью пневмонией cynieci-
вует взаимосвязь. Животные, являюгциеся постоянны\ги носителями в 
носовой полости потенниально патогенных микроорганизмов, являются 
«группой риска»: у них в 54,5 59,3% случаев при неблагоприятных ус
ловиях, стрессовых ситуациях развивается бронхогшевмония. 

6. Микробиоценозы респираторного факта больных бронхопнев
монией поросят представлены в основном стафилококками (S. aureus, 
S. hyicus: в носовой полости 42,9%, в трахее 37,6%, в бронхах - 28,8%), 
в легких - 24,7%), альфа- и бета-х^емолитическими стрептококками 
(соответственно 44,7, 41,8, 37,1, 35,3%о), эшерихиями (37,6, 31,7, 27,6, 
24,1%), сальмонеллами (32,9, 30,0, 25,3, 21,8%), протеем (16,5, 11,8, 
11,8, 7,6%), пастереллами (34,7, 29,4, 28,8, 25,3%), микоплазмами (29,4, 
26,5, 21,2, 19,4%), синегнойной палочкой и в меньшей степени сапро
фитной микрофлорой: коагулазоотрицательными стафилококками, мик
рококками, коринеформными бактериями, сешюй палочкой и др. 

7. Стафилококки (S.aureus, S.hyicus) изолировали из респираторною 
тракта поросят 1 -3-месячного возраста на 13,3%) чаще, чем от животных 
старшего возраста (7-10 мес). Протей, грибы рода Candida, наоборот, 
неско1п,ко чаще (па 10,0 и 20,0%) соответственно) выделены от поросят 
более старшего возраста. Частота выделения эшерихий, сальмонелл, 
пастерелл, микоплазм, синегпойгюй па]ючки из дыхательных путей 
больных бронхопневмонией поросят не зависела от их возраста. 

8. При остром течении пневмонии чаще, чем при хроническом вос
палении, изолировали стафилококки (S. aureus, S. hyicus) и пастереллы 
(из носовой полости па 18,0 и 50,0%; из легких па 21,0 и 8,3% соответ
ственно), а синегнойную палочку, а протей и грибы рода Candida в 
большей степени (COOIBCTCIBCHHO на 8,7 и 3,7; 6,0 и 7,7; 8,3 и 11,7%) -
при хронической бронхопневмонии. Частота выделения эшерихий, 
сальмонелл из респираторного тракта поросят практически не зависела 
от д;ппсльности 1счения болезни. 

37 



Культуры микроорганизмов, выделенные из дыхательных путей по
росят с острым течением болезни, обладали патогеиностью на 17,3% 
чаще, чем изолированные при хронической бронхопневмонии. 

9. В респираторном тракте кли1шчески здоровых и больных брон
хопневмонией поросят широко распространены антибиотикорезистепт-
пые микроорганизмы (соответственно, 33,3-66,7% и 51,3-85,0%). Поли
резистентные к антибиотикам стафилококки (S. aureus, S. hyicus), альфа-
и бета-гемолитические стрептококки, пастереллы, сальмонеллы, эшери-
хии, протей, синеигойную палочку из дыхательных путей больных 
бронхопневмонией поросят выделяли на 14,9-31,8%) чаще, чем от кли
нически здоровых животных. 

В респираторпо.м тракте животнык при хроническом течении брон
хопневмонии чаще всгстировали микроорганизмы, обладающие множе
ственной резистентностью к аншбиотикам, чем в дыхательных путях 
поросят с острым течением болезни (соответственно, 51,6-100%) и 40,0-
77,8%). 

10. Микроорганизмы, персистирующие в дыхательных путях кли
нически здоровых поросят, при С1рсссовых ситуациях и снижении рези
стентности организма участвуют в развитии патологического процесса в 
ЛС1КИХ. 

Экспериментальное инфицирование поросят гемолитическими 
стрептококками серогрупп С и D (по Лансфилд) в 50,0% приводит к 
разви1ию лобулярной катаральной и гнойно-катаральной бронхопнев
монии. 

При интратрахсальном и последующем интраназальном введении 
бактериальных культур Staphylococcus aureus и Staphylococcus hyicus на 
фоне микоплазменной инфекции и Staphylococcus aureus на фоне cira-
жения резнехептпосги ор1анизма кортикостероидами у поросят разви
вается гнойно-катаральная бронхопневмония, осложненная слипчивым 
плевритом. Исходные культуры стафи]юкокков реизолированы в пер
вые 5,12 дней после их введения. 

11. Сочетайное применение препарата, повышающего резистент
ность организма (иммуномодулятор ('Комплекс А»), и пробиотика 
(«Лактобифадол»), нормахшзуютдс! о микрофлору кишечника, тювышас! 
устойчивость организма к неблагоприятному воздействию стресс-
факюров, нормализует микробиоценоз слизистых оболочек кишечника 
и биотопов дыхательных путей, снижает количество натогенньк бакте
рий в бактсриоценозах носовой полости на 66,7% и риск заболеваемо
сти бронхоппевмоттией (92,0%) и увеличивает прирост массы тела жи-
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вотных в сравнении с таковыми у поросят контрольной группы на 
44,8%. 

12. Применение аэрозоля йодиксина сопровождается снижением 
частоты выделения из носовой полости поросят потенциально патоген
ной микрофлоры (до 60,0%) и увеличением количества изолятов сапро
фитной микрофлоры (до 80,0%). Препарат является эффективным сред
ством профилактики (90,5%) и лечения (82,6%) больных бронхоппев-
монией поросят. 

13. Препарат ни-фофуранового ряда фуракрилин действует бакте
рицидно на микрофлору респираторного тракта больньк поросят. В 
микробиоцепозах носовой полости у них после проведения курса тера
пии снижается выделение патогенных бактерий на 75,0% и увеличива
ется количество изолятов индигенной микрофлоры. Фуракрилин обла
дает выраженной (77,8-84,0%) лечебной эффективностью при бронхоп
невмониях поросят. 

14. Додецоний обладает широким спектром антимикробною дейс1-
вия. Минимальная бактериостатическая концентрация его для большин
ства грамотрицательных, грамположительнъгх бактерий и грибов родов 
Candida, Aspergillus составляет 0,9-5,85 мкг/мл, а бактерицидная - 5,85-
11,7 мкг/мл. После аэрозольных обработок препаратом в носовой по
лости поросят снижается ко:шчсство изолягов потенциально патогенной 
микрофлоры (более 50,0 %) и вирулентных для бельгк мьппей бактерий 
(91,7%). Препарат обладает выражешюй профилактической (91,7 -
94,4%) и терапевтической (82,4 - 86,3%) эффективностью при бронхо
пневмониях поросят. 

5. ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Полученные дашште о микробиоценозах респираторного тракта 
свиней, их формировании, об участии потенциально патогенных микро
организмов, вегетирующих в дыхательных путях клинически здоровых 
поросят, в патогенезе пневмоний, о возможности коррекции микробио
ценозов используются в учебном процессе на ветеринарных и биологи
ческих факультетах. 

2. При постановке диагноза, изучении этиологии и патогенеза рес
пираторных болезней животных ветеринарным специалистам необхо
димо идентифицировать состав микрофлоры верхних дыхательных пу
тей и легких у больных; при наличии потенциально патогенных и пато
генных бактерий в схемы лечения наряду с эффективными антибакте-
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риальными средствами вводить пробиотнки и препараты, повьппающие 
резистентность организма животных. 
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