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В статье представлена схема патогенеза бронхопневмонии поросят, разработанная по литературным 

данным и результатам собственных исследований автора. Библ. 12. Рис. 1. 
 
 

Легкие являются органом, который находится в условиях постоянной функциональной 
нагрузки. Накопление экссудата при воспалительных процессах обуславливает уменьшение 
дыхательной поверхности легких, затруднение диффузии газов между альвеолярным воздухом и 
кровью, что приводит к развитию системной гипоксии [1,2]. Еще одним последствием 
воспалительных процессов в легких является нарушение в них специфических метаболических 
процессов, которые получили название «эндогенного легочного фильтра», или «легочного барьера». 

Цель и задачи исследования. Разработать схему патогенеза бронхопневмонии поросят с 
установлением малоизученных звеньев  

Материал и методы исследования. • Исследования проводили в СОСО «Довжик» 
Золочевского района Харьковской области. Объектом исследований были поросята 2-месячного 
возраста (n=28) с клиническим течением бронхопневмонии. Получали пробы крови пункцией 
орбитального венозного синуса и в сыворотке определяли уровень общего белка (ОБ) и состав 
протеинограммы, уровень гаптоглобина, С-реактивного белка (СРБ), активность аспартат- и 
аланинаминотрансферазы (АсАТ, АлАТ), щелочной и кислой фосфатаз (ЩФ, КФ), содержание 
холестерола (ХС), триглицеридов (ТГ), фракций липопротеинов (ЛП) и гликозаминогликанов (ГАГ); 
в моче определяли уровень экскреции оксипролина, уроновых кислот, кальция и фосфора [3]. 
Дополнительно проводили гистологическое исследования патологического материала - легких от 
павших поросят [4]. 

Результаты исследования и их обсуждение. • По литературным данным [5-12], дополненным 
анализом проведенных нами биохимических исследований крови и мочи, нами была составлена 
схема патогенеза бронхопневмонии поросят с учетом основных клинических симптомов, которые 
наблюдают у больных животных (рисунок).  

Для начальной стадии болезни характерны слабый, сухой кашель, двусторонние серозно-
катаральные носовые истечения, хрипы, смешанная одышка, тахипное, поверхностное дыхание, 
преимущественно брюшного типа. Структурной основой является разрушение сурфактантного 
альвеолярного комплекса, как наиболее уязвимого компонента бронхолегочной системы, 
выпотевание транссудата и слизи, др. Указанные патологические звенья являются характерными для 
возникновения мелких очагов воспаления в легких. На этой стадии бронхопневмонии отсутствуют 
изменения состояния биополимеров соединительной ткани легких, а в сыворотке крови есть 
характерные изменения биохимических показателей. Нарушение состава сурфактанта отображает 
повышение уровня липидных компонентов в сыворотке крови. 

По мере хронизации процесса, поражения больших бронхов и возникновения новых очагов 
воспаления, общее состояние животного продолжает оставаться удовлетворительным. 
Морфологической основой клинических признаков у животных на этом этапе болезни является 
слущивание эпителия в конечных разветвлениях бронхиального дерева, оголение стенок бронхов, 
нарушение их целостности, инактивация сурфактанта. Наблюдается эндогенная интоксикация, 
постепенно возникает полиорганная недостаточность. На этой стадии происходят начальные 
патологические изменения биополимеров соединительной ткани легких, развивается фиброз 
наиболее поврежденных участков бронхов. Возникновение гипоксии приводит к развитию 
метаболического ацидоза, усиливаются фибробластические реакции, что сопровождается 
интенсивным формированием коллагеновых и эластиновых волокон, а также перестройкой 



протеогликанов. Все эти изменения на тканевом уровне приводят к соответствующим нарушениям 
показателей метаболизма у больных животных (рисунок). 

Хронизация воспалительного процесса характеризуется большей степенью гиперлипидемии, 
что коррелирует с более значительными нарушениями сурфактатной системы, а также возрастанием 
уровня всех фракций ГАГ и общих ХСТ. Это является показателем привлечения в патологический 
процесс биополимеров соединительной ткани легких, компоненты которых подлежат деструкции и 
перестройке, что приводит к фиброзу бронхиальной системы и легочной ткани. 
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Рисунок  1 - Схема патогенеза бронхопневмонии поросят 
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При отсутствии соответствующих лечебных мероприятий возможно ухудшение общего состояния животных, которое приводит к их гибели или выбраковке 


