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АНОТАЦІЯ 

Тамчук Л. М. Стан бар’єрної функції кишечнику курчат-бройлерів за 

умов дії моногліцеридів. - Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії зі спеціальності 211 

«Ветеринарна медицина». Дніпровський державний аграрно-економічний 

університет. Дніпро, 2025.  

Дисертацію присвячено дослідженню стану бар’єрної функції кишечника, 

мікробіому та загальної резистентності курчат-бройлерів за умов дії 

моногліцеридів. 

У дисертації, відповідно до поставленої мети, наведене теоретичне 

узагальнення і нове вирішення наукової задачі, що полягає в нових наукових 

даних щодо стану бар’єрної функції кишечника, мікробіому, загальної 

резистентності та продуктивності курчат-бройлерів за дії моногліцеридів, що 

містять коротколанцюгові жирні кислоти (SCFA-M). На основі оцінки модуляції 

експресії молекулярних маркерів у дванадцятипалій та сліпій кишках курчат-

бройлерів та їх взаємозв’язків з мікробіомом уперше встановлено вплив 

задавання SCFA-M курчатам-бройлерам на стан бар’єрної функції кишечника.  

Проведеними дослідженнями встановлено видовий склад і динаміку 

розвитку мікробіому дванадцятипалої та сліпої кишок курчат-бройлерів. 

Зокрема, у дванадцятипалій кишці в 16-добових курчат-бройлерів, 96,2% 

мікробіому займає Escherichia coli, тоді як, Enterococcus spp. – 3,1%, а 

Staphylococcus spp. - лише 0,7%. Стан мікробіому сліпої кишки 16-добових 

курчат подібний до такого в дванадцятипалій кишці. Зокрема, частка Escherichia 

coli становила 98,4%, Enterococcus spp. – 0,05% та Staphylococcus spp. – 0,7%. З 

16-ї до 22-ї доби життя курчат у дванадцятипалій кишці зменшується частка 

Escherichia coli до 52,3% за рахунок зростання частки Enterococcus spp. до 40,9%. 

Поряд з цим, частка Escherichia coli у сліпій кишці курчат зменшується до 91,8% 

за рахунок зростання частки Staphylococcus spp. до 7,1%. За рахунок зменшення 

вмісту Escherichia coli у 2,3 раза з 22-ї до 29-ї доби життя курчат і збільшення 

вмісту Enterococcus spp. майже у сім разів, домінуючими мікроорганізмами в 

дванадцятипалій кишці стають Enterococcus spp. (45,5%), дещо менше 
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Staphylococcus spp. (35,4%), а Escherichia coli лише 19,1%. З 29-ї до 36-ї доби 

життя курчат-бройлерів знов ключовим таксоном мікробіому дванадцятипалої 

кишки стає Escherichia coli (84,2%), тоді як Staphylococcus spp. та Enterococcus 

spp. займають 7,1% та 8,7 %, відповідно. До 45-ї доби життя курчат-бройлерів 

знов відбувається зміна домінуючої ланки мікробіому дванадцятипалої кишки, 

так, частка Staphylococcus spp. сягає 75,0%. У сліпій кишці курчат-бройлерів 34- 

та 45-добового віку домінуючим мікробіомом є Escherichia coli (97%), тоді як, на 

суму Enterococcus spp., Staphylococcus spp. та Clostridium spp. припадає до 3% 

мікроорганізмів. 

За дії SCFA-M встановлено істотні зміни видового складу і динаміки 

розвитку мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів. Зокрема, у 22- 

добових курчат, частка Escherichia coli становить 74,2% (проти 52,3% у 

контрольній групі), а Staphylococcus spp. 22,4%. Так, у дослідних тварин кількість 

Escherichia coli в дванадцятипалій кишці до 22-ї доби життя зменшується в 

абсолютних значеннях лише на 38,6% та стає в 4,4 рази більшою, від такої в 

контрольних тварин, тоді як, кількість Staphylococcus spp. у цей час збільшується 

на 66,1% та стає в 2 рази більшою, від показників у контрольних тварин.  

Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M супроводжувалось зміною 

мікробіому сліпої кишки, зокрема, кількість Staphylococcus spp. у 22-добових 

курчат більша в 3,8 раза, Enterococcus spp. у 2 раза, а Clostridium spp. менша на 

76%, від показників курчат контрольної групи. У 29-добових курчат за дії SCFA-

M, на відміну від контрольних тварин, домінуючим таксоном мікробіому 

дванадцятипалої кишки стає Staphylococcus spp. – 65,1%, тоді як, частка 

Escherichia зменшується до 30,8%. Відмінності в домінуванні спостерігались і у 

сліпій кишці, так, найбільшим таксоном мікробіому сліпої кишки 29-добових 

курчат, яким задавали SCFA-M, був Staphylococcus spp. – 91,4%, тоді як, частка 

Escherichia падає до 8,4%. За впливу SCFA-M у сліпій кишці 29-добових курчат 

бройлерів уміст Escherichia coli більший у 4,2 рази, Staphylococcus більший в 792 

рази, а Enterococcus spp. у 9,5 разів, від показників контрольних тварин. Слід 

відмітити, що в 29-добових курчат дослідної групи вміст Escherichia coli в 

дванадцятипалій кишці був пов’язаний з умістом Enterococcus spp. 
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Staphylococcus spp. – r = 0,97, тоді, як у сліпій кишці вміст Clostridium spp. був 

пов'язаний з умістом Staphylococcus spp. – r = 0,87. 

З 29-ї до 36-ї доби життя курчат-бройлерів відбувається зміна домінування 

таксонів мікробіому дванадцятипалої кишки на користь Escherichia coli (частка 

якої 52,7%), Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. лише 22,8% та 24,5%, 

відповідно. У цей період уміст Escherichia coli в дванадцятипалій кишці курчат, 

яким задавали SCFA-M, майже в 25 разів, а Staphylococcus spp. у 4,9 рази, а 

Enterococcus spp. у 5,6 рази менший, від такого в контрольних тварин. Подібно 

до цього, в сліпій кишці 36-добових курчат дослідної групи переважає 

Escherichia coli (97,5%). За дії SCFA-M у сліпій кишці курчат менший вміст в 

Escherichia coli (у 2,7 раза), Enterococcus spp. (на 45,6%) та більший вміст 

Staphylococcus spp. (у 4,3 раза) та Clostridium spp. (у 2,4 раза), від такого у 

контрольних тварин. З 36-ї до 45-ї доби життя, за впливу SCFA-M, вміст 

Escherichia coli та Staphylococcus spp. в дванадцятипалій кишці курчат 

збільшується, відповідно в 2,7 раза та 6,5 раза, та стає меншим від такого, 

відповідно в 5,7 раза та 1,6 рази в курчат контрольної групи. Поряд з цим, в сліпій 

кишці курчат, яким задавали SCFA-M, вміст Escherichia coli більший в 20 разів, 

Staphylococcus spp. у 7 разів, Enterococcus spp. у 10 разів та Clostridium spp. у два 

рази, від показників курчат контрольної групи. 

Встановлено більшу кількість лейкоцитів в крові 45-добових курчат, яким 

задавали SCFA-M, у 1,5 рази (Р ≤ 0,05), відповідно від такої в тварин контрольної 

групи. В той же час, частка лімфоцитів у крові була на 16,6% меншою (Р ≤ 0,001), 

а частка гетерофілів на 15,6% (Р ≤ 0,01) більшою, від такої в контрольних тварин. 

Також, за дії SCFA-M, у 36-добових курчат, уміст альбумінів в крові менший на 

27,1% (Р ≤ 0,001), а показник білкового коефіцієнту - на 33,0% (Р ≤ 0,05), від 

такого в курчат контрольної групи. При цьому, в цей час, також встановлено 

зменшення вмісту глюкози на 19,3% (Р ≤ 0,05), сечової кислоти на 10,3% 

(Р ≤ 0,01) та активності аспартатамінотрансферази в сироватці крові на 26,8% 

(Р ≤ 0,01). У 45-добових курчат, яким задавали SCFA-M, активність 

аланінамінотрансферази більша на 64% (Р ≤ 0,01), від такої у контрольних 

тварин. 
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Встановлені взаємозв’язки модуляції вмісту молекулярних маркерів як у 

дванадцятипалій, так і сліпій кишці курчат-бройлерів протягом експерименту (r 

= 0,98–1,00; Р ≤ 0,001). Крім цього, вперше встановлено динаміку модуляції 

експресії молекулярних маркерів у сліпій та дванадцятипалій кишках курчат-

бройлерів. Так, модуляція експресії Е-кадгерину в сліпій кишці курчат-бройлерів 

контрольної групи, з 16-ї до 22-ї доби життя, збільшується на 5,7%, після чого, 

до 45-ї доби, поступово знижується (на 7,2%). У той же час, експресія Е-

кадгерину в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів є менш динамічною, і 

протягом експерименту показує тенденцію до зниження. Експресія 

фібронектину в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної групи, з 

16-ти до 36-добового віку, збільшується на 5,2%, однак, уже до 45-ї доби, 

зменшується на 9,6%. На відміну від цього, протягом експерименту, експресія 

фібронектину в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів лінійно збільшується 

(на 4,8%). Експресія інтерферону-α у сліпій кишці курчат з 16-ї до 29-ї доби 

життя збільшується на 25,8% (Р ≤ 0,001), після чого зменшується на 16,6% до 36-

добового віку і до 45-ї доби життя збільшується на 5,8%, тоді як, експресія 

інтерферону-α у дванадцятипалій кишці курчат протягом експерименту істотно 

не змінюється. Експресія інтерферону-γ у сліпій кишці з 16-ї до 22-ї доби життя 

курчат зменшується на 17,8% (Р ≤ 0,05), після чого з 36-ї до 45-ї доби зростає на 

46,2% (Р ≤ 0,001). Загалом, експресія інтерферону-γ у дванадцятипалій кишці 

курчат-бройлерів має лінійний характер і протягом експерименту зменшується 

на 13,9%. 

Задавання курчатам SCFA-M мало істотний вплив на експресію Е-

кадгерину, фібронектину, інтерферону-α та інтерферону-γ в дванадцятипалій та 

сліпій кишці. Відмітимо більший рівень експресії Е-кадгерину в 

дванадцятипалій кишці цих курчат протягом усього періоду досліджень на 25,8–

30,4% (Р ≤ 0,001), фібронектину на 17,8–37,0% (Р ≤ 0,001), інтерферону-α на 

21,0–71,6% (Р ≤ 0,001), та менший вміст інтерферону-γ на 13,5%–49,9% 

(Р ≤ 0,01–0,001), порівняно до показників курчат-бройлерів контрольної групи.  

Задавання курчатам SCFA-M супроводжувалось збільшенням експресії 

вмісту в сліпій кишці Е-кадгерину, фібронектину та інтерферону-α з 16-ї до 22-ї 
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доби життя, відповідно, на 29,2% (Р ≤ 0,001), 50,7% (Р ≤ 0,001) та 50,7% 

(Р ≤ 0,001), тоді як, експресія інтерферону-γ зменшується на 51,9% (Р ≤ 0,001). 

Встановлено більший рівень експресії Е-кадгерину цих тварин протягом усього 

періоду досліджень на 17,1–36,0% (Р ≤ 0,001), фібронектину на 21,6–40,2% 

(Р ≤ 0,001), інтерферону-α на 17,3–41,5% (Р ≤ 0,01–0,001), та менший вміст 

інтерферону-γ на 13,7%–88,8% (Р ≤ 0,01–0,001), порівняно до показників курчат-

бройлерів контрольної групи.  

Експресія молекулярних маркерів (Е-кадгерину, фібронектину та 

інтерферону-α і -γ) у дванадцятипалій та сліпій кишці взаємопов’язана з 

мікробіомом цих кишок. Так, у 16-добових курчат-бройлерів, уміст вказаних 

білків пов’язаний з умістом у дванадцятипалій кишці Escherichia coli, 

Staphylococcus spp. – r = 0,67–0,77 та Enterococcus spp. – r = -0,66–0,75; у 22-

добових курчат – з вмістом Escherichia coli – r = 0,79–0,87; у 29-добових курчат 

– з умістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68, Staphylococcus spp. і Enterococcus 

spp. – r = 0,23–0,91; у 45-добових курчат – з умістом Staphylococcus spp. – r = -

0,83– -0,51. За задавання SCFA-M курчатам-бройлерам згадані закономірності 

дещо змінюються, зокрема встановлено сильні прямі кореляційні зв’язки 

експресії Е-кадгерину, фібронектину та інтерферону-α і -γ у дванадцятипалій 

кишці 22-добових курчат-бройлерів з умістом Staphylococcus spp. – r = 0,81–0,91. 

У 36-добових курчат-бройлерів, за дії SCFA-M, експресія молекулярних 

маркерів бар’єрної функції кишок має обернені кореляційні зв’язки з вмістом 

Escherichia coli – r = -0,92– -0,80. 

Вміст молекулярних маркерів у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

прямо пов’язана з умістом Staphylococcus spp. – r = 0,69–0,74, тоді, як до 22-ї доби 

життя ці зв’язки були оберненими – r = -0,85– -0,42. Встановлено, що вміст 

молекулярних маркерів у сліпій кишці 29-добових курчат корелює з умістом 

Escherichia coli – r = -0,80– -0,67. Задавання SCFA-M курчатам 

супроводжувалось встановленням взаємозв’язку вмісту Е-кадгерину, 

фібронектину та інтерферону-α і -γ у сліпій кишці 36-добових курчат з умістом 

Staphylococcus spp. – r = -0,74– -0,68 та Clostridium spp. – r = -0,96– -0,91, а у 45-
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добових курчат з умістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68 та Staphylococcus spp. 

– r = 0,58–0,75. 

Результати аналізу виробничих показників показали, що застосування 

SCFA-M призвело до збільшення збереженості курчат-бройлерів до 45-добового 

віку на 0,4%, зменшення споживання корму за добу, майже, на 5,7%, збільшення 

середньодобового приросту, майже, на 1% та супроводжувалось зменшенням 

конверсії корму в тварин, порівняно до показників контрольної групи. 

Таким чином, застосування протоколу вирощування курчат-бройлерів із 

мінімізації використання антибактеріальних препаратів має корегуючий вплив 

на бар’єрну функцію сліпої і дванадцятипалої кишки та стан мікробіому, що 

сприяє збереженню та покращенню продуктивних показників. 

Ключові слова: курчата-бройлери, моногліцериди, коротколанцюгові 

жирні кислоти, мікробіом кишечника, дванадцятипала та сліпа кишки, імунні 

маркери, прозапальні маркери, адгезивні білки, гематологічні та біохімічні 

показники крові, продуктивність. 
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ANNOTATION 

Tamchuk L. M. The state of intestinal barrier function of broiler chickens 

under the influence of monoglycerides. - A qualifying scientific work in the form of 

a manuscript.  

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in accordance to the 

specialty 211 «Veterinary Medicine».  Dnipro State Agrarian and Economic 

University. Dnipro, 2025. 

The dissertation is devoted to the study of the intestinal barrier function, 

microbiome, and overall resistance of broiler chickens treated with blend of short chain 

fatty acids contained monoglycerides (SCFA-M). 

In accordance with the set objective, the dissertation presents a theoretical 

generalization and a new solution of the scientific problem, expressed in new scientific 

data on the state of the intestinal barrier function, microbiome, overall resistance, and 

productivity of broiler chickens treated with SCFA-M. Based on the assessment of the 

modulation of molecular marker expression in the duodenum and cecum of broiler 

chickens and their relationships with the intestinal microbiome, the effect of SCFA-M 

on the state of the intestinal barrier function in broiler chickens was established for the 

first time. 

The present study has established the species composition and dynamics of the 

development of the microbiome in the duodenum and cecum of broiler chickens. 

Specifically, in the duodenum of 16-day-old broiler chickens, Escherichia coli occupies 

96.2% of the microbiome, while Enterococcus spp. constitutes 3.1%, and 

Staphylococcus spp. only 0.7%. The microbiome state of the cecum in 16-day-old 

chickens is similar to that of the duodenum, with Escherichia coli accounting for 

98.4%, Enterococcus spp. 0.05%, and Staphylococcus spp. 0.7%. From days 16 to 22, 

the proportion of Escherichia coli in the duodenum decreases to 52.3% due to an 

increase in the proportion of Enterococcus spp. to 40.9%. Concurrently, the proportion 

of Escherichia coli in the cecum decreases to 91.8% due to an increase in the proportion 

of Staphylococcus spp. to 7.1%. During from 22-nd to 29-th days of life there were 

observed a decrease in the content of Escherichia coli by 2.3 times and an increase in 

Enterococcus spp. by almost 7 times. These changes make Enterococcus spp. (45.5%) 
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the dominant microorganism in the duodenum, followed by Staphylococcus spp. 

(35.4%) and Escherichia coli (19.1%). From days 29 to 36, Escherichia coli came back 

to be the key taxon in the duodenum microbiome (84.2%), with Staphylococcus spp. 

and Enterococcus spp. occupying 7.1% and 8.7% respectively. By day 45, the 

dominant microbiome component in the duodenum changes again, with 

Staphylococcus spp. reaching 75.0%. In the cecum of 34- and 45-day-old broilers, 

Escherichia coli dominates into microbiome community (97%), with Enterococcus 

spp., Staphylococcus spp., and Clostridium spp. together accounting for up to 3% of 

microorganisms. 

The SCFA-M exposure induced significant changes in the species composition 

and development dynamics of the duodenal microbiome of broiler chickens. 

Specifically, in 22-day-old chickens, the proportion of Escherichia coli is 74.2% 

(versus 52.3% in the control group), and Staphylococcus spp. is 22.4%. Thus, in the 

exposed to SCFA-M animal group the content of Escherichia coli in the duodenum by 

day 22 decreases in absolute terms by only 38.6% and becomes 4.4 times higher than 

in the control animals, while the quantity of Staphylococcus spp. increases by 66.1% 

and is twice that of the control animals.  

SCFA-M application resulted in changes in the cecal microbiome of 

experimental chicken group, with the quantity of Staphylococcus spp. in 22-day-old 

chickens being 3.8 times greater, Enterococcus spp. 2 times greater, and Clostridium 

spp. 76% less than in the control group. In 29-day-old chickens under the influence of 

SCFA-M, unlike the control animals, Staphylococcus spp. became the dominant taxon 

in the duodenal microbiome (65.1%), while the proportion of Escherichia coli 

decreased to 30.8%. Differences in dominance were also observed in the cecum, where 

the largest taxon in the cecal microbiome of 29-day-old chickens administered SCFA-

M was Staphylococcus spp. (91.4%), whereas the proportion of Escherichia fell to 

8.4%. Under the influence of SCFA-M, in the cecum of 29-day-old broiler chickens, 

the content of Escherichia coli was 4.2 times greater, Staphylococcus spp. 792 times 

greater, and Enterococcus spp. 9.5 times greater than in the control animals. It is 

noteworthy that in the 29-day-old experimental group, the content of Escherichia coli 

in the duodenum was correlated with the content of Enterococcus spp. and 
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Staphylococcus spp. (r = 0.97), while in the cecum, the content of Clostridium spp. was 

correlated with the content of Staphylococcus spp. (r = 0.87). 

From days 29 to 36 of the broiler chickens' lives, there is a shift in the dominance 

of the duodenal microbiome taxa in favor of Escherichia coli (52.7%), while 

Staphylococcus spp. and Enterococcus spp. make up only 22.8% and 24.5%, 

respectively. During this period, the content of Escherichia coli in the duodenum of 

chickens administered SCFA-M is nearly 25 times, Staphylococcus spp. 4.9 times, and 

Enterococcus spp. 5.6 times lower than in the control animals. Similarly, in the cecum 

of 36-day-old chickens in the experimental group, Escherichia coli predominates 

(97.5%). The supplementation of SCFA-M induced a 2.7-fold decrease in Escherichia 

coli, a 0.46-fold decrease in Enterococcus spp., a 4.3-fold increase in Staphylococcus 

spp., and 2.4-fold and Clostridium spp. into the cecum of the chicken compared to the 

control group.  

From 36-th to 45-th days, SCFA-M supplementation initiated an increase in the 

duodenal content of both Escherichia coli and Staphylococcus spp. by 2.7 times and 

6.5 times, respectively. However, aforementioned contents were observed by 5.7 times 

and 1.6 times lower than in the control group. At the same time, in the cecum of 

chickens administered SCFA-M, the content of Escherichia coli is 20 times, 

Staphylococcus spp. 7 times, Enterococcus spp. 10 times, and Clostridium spp. 2 times 

higher than in the control group. 

A higher number of leukocytes was found in the blood of 45-day-old chickens 

administered SCFA-M, 1.5 times (P ≤ 0.05) higher than in the control group. Besides, 

the proportion of lymphocytes in the blood was 16.6% lower (P ≤ 0.001), and the 

proportion of eosinophils was 15.6% higher (P ≤ 0.01) than in the control animals. 

Additionally, in 36-day-old chickens administered SCFA-M, the serum albumin 

content was 27.1% lower (P ≤ 0.001), and the protein coefficient was 33.0% lower (P 

≤ 0.05) in compare with the control group. During this time, a decrease in glucose 

content by 19.3% (P ≤ 0.05), uric acid by 10.3% (P ≤ 0.01), and aspartate 

aminotransferase (AST) activity in the blood serum by 26.8% (P ≤ 0.01) was also 

observed. In 45-day-old chickens administered SCFA-M, alanine aminotransferase 

(ALT) activity was 64% higher (P ≤ 0.01) than in the control animals. 
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Relationships between the modulation of molecular marker content in both the 

duodenum and cecum of broiler chickens form 16-th to 45-th days of life were 

established (r = 0.98–1.00; P ≤ 0.001). Additionally, the dynamics of the modulation 

of molecular marker expression in the cecum and duodenum of broiler chickens were 

established for the first time. For instance, the modulation of E-cadherin expression in 

the cecum of control group broiler chickens increases by 5.7% from day 16 to day 22, 

after which it gradually decreases by 7.2% until day 45. Meanwhile, E-cadherin 

expression in the duodenum of broiler chickens shows a less dynamic trend and tends 

to decrease throughout the experiment. Fibronectin expression in the duodenum of the 

control group increases by 5.2% from day 16 to day 36 but decreases by 9.6% by day 

45. In contrast, fibronectin expression in the duodenum of broiler chickens increases 

linearly by 4.8% during the experiment. Interferon-α expression in the cecum increases 

by 25.8% (P ≤ 0.001) from day 16 to day 29, then decreases by 16.6% until day 36, 

and increases again by 5.8% until day 45. Interferon-α expression in the duodenum 

remains relatively unchanged throughout the experiment. Interferon-γ expression in the 

cecum decreases by 17.8% (P ≤ 0.05) from day 16 to day 22, then increases by 46.2% 

(P ≤ 0.001) from day 36 to day 45. In contrast, interferon-γ expression in the duodenum 

of broiler chickens shows a linear decrease of 13.9% throughout the experiment. 

Administering SCFA-M to chickens significantly affected the expression of E-

cadherin, fibronectin, interferon-α, and interferon-γ in both the duodenum and cecum. 

Notably, there was a higher level of E-cadherin expression in the duodenum of these 

chickens throughout the study period by 25.8–30.4% (P ≤ 0.001), fibronectin by 17.8–

37.0% (P ≤ 0.001), interferon-α by 21.0–71.6% (P ≤ 0.001), and a lower content of 

interferon-γ by 13.5%–49.9% (P ≤ 0.01–0.001) compared to the control group. 

Administering SCFA-M to chickens is accompanied by an increase in the 

expression of E-cadherin, fibronectin, and interferon-α in the cecum from days 16 to 

22 of life by 29.2% (P ≤ 0.001), 50.7% (P ≤ 0.001), and 50.7% (P ≤ 0.001) respectively, 

while the expression of interferon-γ decreases by 51.9% (P ≤ 0.001). Throughout the 

study period, higher levels of E-cadherin expression were observed in these animals by 

17.1–36.0% (P ≤ 0.001), fibronectin by 21.6–40.2% (P ≤ 0.001), and interferon-α by 
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17.3–41.5% (P ≤ 0.01–0.001), while the content of interferon-γ was lower by 13.7%–

88.8% (P ≤ 0.01–0.001) compared to the control group broiler chickens. 

The expression of molecular markers (E-cadherin, fibronectin, and interferon-α 

and -γ) in the duodenum and cecum is correlated with the microbiome of these 

intestines. In 16-day-old broiler chickens, the content of these proteins is associated 

with the content of Escherichia coli and Staphylococcus spp. in the duodenum – r = 

0.67–0.77 and Enterococcus spp. – r = -0.66–0.75; in 22-day-old chickens – with the 

content of Escherichia coli – r = 0.79–0.87; in 29-day-old chickens – with the content 

of Escherichia coli – r = -0.84– -0.68, Staphylococcus spp. and Enterococcus spp. – r 

= 0.23–0.91; in 45-day-old chickens – with the content of Staphylococcus spp. – r = -

0.83– -0.51. When SCFA-M is administered to broiler chickens, these patterns change 

somewhat, with strong direct correlations established between the expression of E-

cadherin, fibronectin, and interferon-α and -γ in the duodenum of 22-day-old broiler 

chickens and the content of Staphylococcus spp. – r = 0.81–0.91. In 36-day-old broiler 

chickens, under the influence of SCFA-M, the expression of molecular markers of 

intestinal barrier function has inverse correlations with the content of Escherichia coli 

– r = -0.92– -0.80. 

The content of molecular markers in the cecum of 16-day-old broiler chickens is 

directly related to the content of Staphylococcus spp. – r = 0.69–0.74, while by day 22 

these relationships become inverse – r = -0.85– -0.42. The content of molecular 

markers in the cecum of 29-day-old chickens correlates with the content of Escherichia 

coli – r = -0.80– -0.67. Administering SCFA-M to chickens is accompanied by the 

establishment of relationships between the content of E-cadherin, fibronectin, and 

interferon-α and -γ in the cecum of 36-day-old chickens and the content of 

Staphylococcus spp. – r = -0.74– -0.68 and Clostridium spp. – r = -0.96– -0.91, and in 

45-day-old chickens with the content of Escherichia coli – r = -0.84– -0.68 and 

Staphylococcus spp. – r = 0.58–0.75. 

The results of productivity in SCFA-M-treated group demonstrated an increase 

in the survival rate of broiler chickens up to 45-th day of age by 0.4%, a decrease in 

feed consumption per day by almost 5.7%, an increase in average daily gain by almost 
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1%. Furthermore, beneficial effect of SCFA-M was accompanied by a decrease in feed 

conversion in exposed group in compare with the control animals. 

Thus, the application of the protocol for raising broiler chickens with minimized 

use of antibacterial drugs has a corrective effect on the barrier function of the cecum 

and duodenum and the state of their microbiome, contributing to the preservation and 

improvement of productive and industrial performance indices. 

Keywords: broiler chickens, monoglycerides, short-chain fatty acids, intestinal 

microbiome, duodenum and cecum, immune markers, pro-inflammatory markers, 

adhesive proteins, hematological and biochemical blood parameters, productivity. 
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Р – достовірність; 

ум. од. – умовна одиниця. 

    



 21 

ВСТУП 

Актуальність теми. Протягом багатьох років продуктивність промислової 

птиці регулювалася за допомогою низьких доз антибіотиків у кормах, що 

призводило до запобігання захворювань та збільшення приросту маси тіла [1]. 

Однак, навіть при використанні низьких доз антибіотиків, проблеми зі здоров’ям 

птиці все одно виникали [2]. У промисловому птахівництві застосування 

органічних кислот у кормах є найбільш перспективним для заміни 

антибактеріальних препаратів [3]. Зокрема, вже сьогодні успішно застосовують 

органічні кислоти з коротким, середнім та довгим ланцюгом, які здатні вибірково 

коригувати ріст або активність окремих бактерій [4]. Моногліцериди жирних 

кислот мають ряд переваг, включаючи рН-незалежну антимікробну активність, 

та покращують бар’єрну функцію кишечника [5]. 

Кишечник є найбільшим імунним і нейроендокринним органом, який 

взаємодіє з різноманітною популяцією мікробіому. Постає потреба в кращому 

розумінні цієї складної системи та факторів, що впливають на її гомеостаз, 

особливо в контексті епохи застосування різноманітних стимуляторів росту 

після епохи антибіотиків [6]. Все більше з’являється даних щодо ролі мікробіому 

для здоров’я, розвитку кишечника та імунної системи, а також для підтримки 

гомеостазу в птиці [8].  

Відомо, що білки міжклітинної адгезії відіграють ключову роль у 

забезпеченні бар'єрної функції епітелію кишок [7]. Вони утворюють щільні 

міжклітинні з'єднання, які запобігають проникненню шкідливих речовин, 

мікроорганізмів та токсинів у внутрішнє середовище організму [8]. Однак, на 

сьогодні, питання модуляції експресії Е-кадгерину, фібронектину та 

інтерферону-α і -γ у сліпій та дванадцятипалій кишках курчат-бройлерів, за 

впливу моногліцеридів, опинилось поза увагою дослідників. 

Тому, актуальним є напрям наукових досліджень з встановлення впливу 

SCFA-M на стан бар’єрної функції кишечника, мікробіому, імунітету та обміну 

речовин у курчат-бройлерів, що дозволить розробити нові способи підвищення 
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продуктивності і резистентності тварин з мінімізацією застосування 

антибіотиків. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Представлені в дисертації результати є частиною наукових досліджень тематики 

кафедри фізіології, біохімії тварин і лабораторної діагностики Дніпровського 

державного аграрно-економічного університету: «Молекулярні та клітинні 

механізми функціонування системи життєзабезпечення у тварин» (№ державної 

реєстрації 0122U000273, 2021-2031рр.); фундаментальних держбюджетних тем 

«Концепція альтернативної використанню антибіотиків стратегії для 

забезпечення ефективної бар’єрної функції кишечника продуктивних тварин» 

(№ державної реєстрації 0122U001318, 2022-2024рр.) та «Концепція формування 

здорового кишечника продуктивних тварин як стратегії щодо боротьби з 

антибіотико-резистентністю і забезпечення прибутковості» (№ державної 

реєстрації 0125U001550, 2025-2027рр.); наукового міжнародного проєкту 

технічної підтримки ФАО/ЄБРР (FAO) «ECA Regional: Animal health, food safety 

and quality programme in Moldova and Ukraine» (FAO Project Symbol: 

1ECAAL002XTAS02, 2022-2023рр.). 

Мета і завдання дослідження. Метою дослідження було: встановити 

вплив застосування SCFA-M курчатам-бройлерам протягом технологічного 

циклу на стан бар’єрної функції кишечника, мікробіому, загальну резистентність 

та продуктивність курчат-бройлерів.  

Для досягнення поставленої мети вирішувалися такі завдання:  

− встановити видовий склад і динаміку розвитку мікробіому 

дванадцятипалої та сліпої кишок курчат-бройлерів за дії SCFA-M; 

− дослідити гематологічні показники крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M; 

− дослідити біохімічні показники крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M; 

− визначити модуляцію експресії молекулярних маркерів в дванадцятипалій 

та сліпій кишках курчат-бройлерів за дії SCFA-M; 

− встановити взаємозв’язки експресії молекулярних маркерів в 

дванадцятипалій та сліпій кишках курчат-бройлерів із станом мікробіому; 
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− визначити ефективність використання SCFA-M при промисловому 

вирощуванні курчат-бройлерів. 

Об’єкт дослідження – бар’єрна функція кишечника курчат-бройлерів за 

дії моногліцеридів. 

Предмет дослідження – курчата-бройлери, їх дванадцятипала та сліпа 

кишки, мікробіом кишечника, молекулярні маркери (Е-кадгерин, фібронектин, 

інтерферон-α, інтерферон-γ), гематологічні та біохімічні показники крові, 

виробничі показники.  

Методи дослідження: клінічні, мікробіологічні, гематологічні, біохімічні, 

імунохімічні методи (електрофорез у поліакриламідному гелі, вестерн блот), 

полімеразна ланцюгова реакція, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше на основі оцінки 

модуляції експресії молекулярних маркерів в дванадцятипалій та сліпій кишках 

курчат-бройлерів та їх взаємозв’язків із мікробіомом кишок встановлено дію 

SCFA-M курчатам-бройлерам на стан бар’єрної функції кишечника.  

Уточнено видовий склад мікробіому дванадцятипалої та сліпої кишок 

курчат-бройлерів з 16- до 45-добового віку, який характеризується динамічними 

змінами. Вперше встановлено, що за дії SCFA-M у 22-добових курчат-бройлерів 

відбувається збільшення в дванадцятипалій та зменшення у сліпій кишці вмісту 

Escherichia coli. У дванадцятипалій кишці 45-добових курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M вміст Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. менший, від показників 

курчат контрольної групи, а домінуючим мікробіомом у сліпій кишці є 

Escherichia coli, вміст якої в 20 разів більший, від показників курчат контрольної 

групи. 

Вперше встановлено зміни морфологічних та біохімічних показників крові 

курчат-бройлерів за дії SCFA-M, які характеризуються збільшенням кількості 

лейкоцитів та зміною лейкограми. За дії SCFA-M у 36-добових курчат 

зменшується вміст альбумінів, глюкози, сечової кислоти та активність AST в 

сироватці крові.  

Вперше проведено детальне дослідження динаміки експресії Е-кадгерину, 

фібронектину, інтерферону-α та інтерферону- γ в дванадцятипалій та сліпій 
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кишках курчат-бройлерів за дії SCFA-M. Задавання SCFA-M курчатам 

характеризується збільшенням рівня експресії Е-кадгерину, фібронектину та 

інтерферону-α і зменшенням рівня експресії інтерферону-γ у дванадцятипалій та 

сліпій кишках. 

Вперше показано, що вміст молекулярних маркерів (Е-кадгерину, 

фібронектину та інтерферону-α і -γ) у дванадцятипалій та сліпій кишках 

взаємопов’язаний зі станом мікробіому. Встановлені залежності експресії 

молекулярних маркерів від стану мікробіому кишок за дії SCFA-M. 

Практичне значення одержаних результатів. Результати досліджень 

мають фундаментальне значення для оцінки стану бар’єрної функції кишечника 

шляхом встановлення модуляції експресії молекулярних маркерів та стану 

мікробіому в дванадцятипалій та сліпій кишках курчат-бройлерів.  

Результати досліджень впливу заcтосування SCFA-M курчатам-бройлерам 

протягом технологічного циклу на стан бар’єрної функції кишечника, 

мікробіому, загальну резистентність та продуктивність курчат-бройлерів можуть 

бути використані на птахофабриках ветеринарними лікарями, а також у 

подальших наукових дослідженнях фізіологами, біохіміками, імунологами, 

мікробіологами та молекулярними біологами.  

Розроблений спосіб мінімізації застосування антибіотиків, який включає 

застосування SCFA-M курчатам-бройлерам, характеризується підвищенням 

збереженості на 0,4%, зменшенням споживання корму за добу на 5,7% та 

збільшенням середньодобових приростів маси тіла майже на 1%, що 

супроводжується зменшенням конверсії корму. 

Основні положення дисертаційної роботи впроваджені у протоколи 

вирощування курчат-бройлерів ТОВ «Агро-Овен» та ТОВ «Агро-Рось», 

впроваджено у наукову роботу і використовується в наукових дослідженнях 

відділу системного біоінжинірингу в тваринництві Інституту кліматично 

орієнтованого сільського господарства Національної академії аграрних наук 

України, а також у навчальний процес Дніпровського державного аграрно-

економічного університету кафедри фізіології, біохімії тварин і лабораторної 

діагностики, Національного університету біоресурсів і природокористування 
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України кафедри фізіології хребетних і фармакології, Львівського 

Національного університету ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. 

Гжицького кафедри нормальної та патологічної фізіології імені Степана 

Стояновського з дисциплін «Фізіологія тварин», «Нормальна та патологічна 

фізіологія тварин», «Ветеринарна клінічна біохімія» та «Ветеринарна 

дієтологія». 

Особистий внесок здобувача. Здобувачка самостійно провела аналіз 

наукових літературних джерел зарубіжних і українських авторів за темою 

дисертації. Авторка одноосібно провела експериментальні дослідження, 

спрямовані на оцінку змін мікробіому, гематологічних і біохімічних показників 

крові та визначення модуляції молекулярних маркерів бар’єрної функції 

кишечника у курчат-бройлерів під дією суміші коротколанцюгових жирних 

кислот і моногліцеридів. Провела статистичну обробку отриманих результатів. 

Спільно з науковим керівником визначено мету і завдання дисертації, проведено 

аналіз одержаних результатів, сформульовано висновки та розроблено практичні 

рекомендації щодо впровадження отриманих даних у наукову, навчальну та 

виробничу діяльність у сфері птахівництва. 

Апробація результатів дисертації: Матеріали дисертаційної роботи було 

представлено та обговорено на наукових форумах різного рівня, а саме на: VII 

Міжнародній науково-практичній конференції викладачів і здобувачів вищої 

освіти «Актуальні аспекти біології тварин, ветеринарної медицини та 

ветеринарно-санітарної експертизи» (м. Дніпро, 16–17 червня 2022р.,); VI 

Міжнародній науковій конференції «Актуальні проблеми сучасної біохімії, 

клітинної біології та фізіології» (м. Дніпро, 6–7 жовтня 2022 р.,); Міжнародній 

науково-практичній конференції «Вплив змін клімату на здоров’я, добробут і 

продуктивність сільськогосподарських тварин» (м. Одеса, 18 травня 2023р.); VIII 

International Scientific and Practical Conference «Actual Aspects of Animal Biology, 

Veterinary Medicine and Veterinary-Sanitary Examination» (Dnipro, 7–8 June 2023);  

Міжнародній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми фізіології 

тварин», присвяченої 100-річному ювілею ректора Степана Васильовича 

Стояновського (м. Львів, 25–26 травня 2023р.); ІХ Міжнародній науково-
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практичній конференції викладачів і здобувачів вищої освіти «Актуальні аспекти 

біології тварин, ветеринарної медицини та ветеринарно-санітарної експертизи» 

(м. Дніпро, 2024); 7th International Scientific Conference «Current Problems of 

Biochemistry, Cell Biology and Physiology» (Dnipro, 3–4 October 2024); 

Всеукраїнська науково-практична конференція, присвячена пам’яті проф. О. А. 

Ткаченка (м. Дніпро, 13–14 грудня 2024 р.); Міжнародна науково-практична 

конференція «Актуальні аспекти біології тварин, ветеринарної медицини та 

ветеринарно-санітарної експертизи», присвяченої 90-річчю кафедри фізіології, 

біохімії тварин і лабораторної діагностики (м. Дніпро, 20-21 травня 2025 р.). 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 178 

сторінках комп’ютерного тексту і складається з: анотацій, вступу, чотирьох 

розділів, висновків, пропозицій виробництву, списку використаних джерел і 

додатків. Дисертаційна робота проілюстрована 49 рисунками і 11 таблицями. 

Список використаних джерел містить 268 джерел, з яких 247 латиницею. 

Публікації. Основні положення дисертаційної роботи та отримані 

результати досліджень висвітлені в 15 наукових працях, з яких: 5 статей у 

фахових виданнях України, 1 стаття в інших виданнях, тез доповідей – 9.  
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Бар’єрна функція та всмоктування в кишечнику курей 

Стан бар’єрної функції кишечника лімітує стійкість і резистентність 

тварин, що визначає адаптивність до викликів, забезпечуючи при цьому 

оптимальну продуктивність, низьку захворюваність і смертність [9, 10]. 

Кишечник птиці має слизову, підслизову, м’язову і серозну оболонки [11] та 

чисельні складки, ворсинки та крипти. Ворсинки являють собою пальцеподібні 

виступи на поверхні слизової оболонки, які відповідають за збільшення площі 

поверхні для максимального поглинання поживних речовин і містять сітку 

капілярів, що забезпечує надходження поживних речовин у кровотік [12]. В 

дистальному напрямку від дванадцятипалої кишки до клубової кишки слизова 

зменшується в товщині (стоншення епітелію слизової оболонки) [13], 

зменшуються довжина ворсинок та глибина крипт [11]. Значна площа поверхні 

епітеліальної оболонки має ефективний бар’єр та захисні механізми перед 

величезним навантаженням антигенних речовин і мікробів. Епітеліальний шар 

розглядається як активний учасник вродженого імунітету, формуючи серед 

іншого, хімічні та імунні бар’єри для обмеження та формування мікробіоти. Так, 

ентероцити містять ізоформи НАДФН-оксидази, які при стимуляції 

прозапальними цитокінами або мікробними молекулами генерують вільні 

радикали [14, 15], які пошкоджують білки та ДНК, що призводить до загибелі 

мікроорганізмів [16]. 

Швидкість заміни ентероцитів регулюється проліферацією клітин крипт, 

які після диференціації в епітеліальні клітини з високою експресією ферментів і 

рецепторів мігрують до верхівки ворсинок, де відбувається апоптоз і від’єднання 

клітин (рис. 1.1). Баланс між загибеллю клітин і проліферацією епітеліальних 

клітин визнано ключовим для гомеостазу кишечника [17, 18]. Під час 

диференціації та міграції епітеліальних клітин утворюються щільні сполучні 

білки в місцях контакту між клітинами, що формують фізичний бар'єр, 

обмежуючи кишкову проникність. Трансмембранні з’єднувальні білки, такі як, 
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клаудіни та оклюдіни, пов’язані з актиновими і міозиновими нитками 

цитоскелету [19, 20]. 

На рис. 1.2 показано процес формування кишкової крипти-ворсинки, 

зокрема, стовбурові клітини в ділянках крипт проліферують і диференціюються 

в стовпчасті епітеліальні 

клітини (ентероцити) з 

високою експресією ферментів 

щіточкової облямівки та 

транспортерів [21]. Ці клітини 

мігрують вгору до верхівки 

ворсинок, де по мірі їх 

«старіння» відбувається 

апоптоз і відщеплення в місці, 

відомому як «зона екструзії». 

Крім того, стовбурові клітини 

диференціюються в клітини 

Панета, які мігрують вниз до дна крипт, а також в муцинсекретуючі 

келихоподібні клітини та ентероендокринні клітини, що мігрують вгору до 

кінчиків ворсинок [22]. Під час диференціації та міграції епітеліальних клітин 

утворюються білки щільного з’єднання в місцях контакту між клітинами для 

закриття проміжків між ентероцитами.  

Власна пластинка (Lamina propria) – пухка сполучна тканина, яка містить 

дендритні клітини, макрофаги, гетерофіли, природні клітини-кілери, імунні 

клітини, такі як Т- і В-клітини та внутрішньоепітеліальні лімфоцити [23, 24]. 

Келихоподібні клітини синтезуючи та виділяючи муцини створюють 

оптимальну товщину шару слизу, що є бар’єром для патогенних мікроорганізмів 

[25]. Аномальна товщина слизового шару пов’язана з кишковою інфекцією та 

дисбалансом мікробіому [26]. Муцини можуть мати нейтральне або кисле 

середовище, що за потреби захищатиме від бактеріальної транслокації. 

 

Рис. 1.1. Вісь кишкової крипти-ворсинки 
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Більшість комменсальних бактерій відокремлені від епітеліальної поверхні 

слизового шару, але за деяких умов, наприклад, при метаболічних стресах, 

можуть проникати в епітеліальні клітини [27]. Також, комменсальні бактерії 

можуть взаємодіяти з патогенними штамами, сприяючи їхній інтерналізації та 

транслокації. Також комменсальні бактерії можуть поглинатися кишковими 

епітеліальними клітинами в 

присутності патогенних 

інвазивних бактеріальних 

штамів, зокрема Campylobacteri 

jejuni не тільки проникає в самі 

епітеліальні клітини, але також 

сприяє інтерналізації та 

транслокації неінвазивної, 

непатогенної E. coli через 

ліпідний рафт-залежний 

механізм [28]. 

Важливим шляхом 

трансцелюлярного транспорту є 

поглинання бактеріальних 

частинок фолікул-асоційованим 

епітелієм на Пейєрових ділянках, 

які є нічим іншим, як лімфоїдними фолікулами в кишечнику з великою кількістю 

дендритних клітин у куполоподібній області [29]. Ця форма транспорту антигену 

через епітелій, асоційований з фолікулами, була залучена до індукції пероральної 

толерантності [30]. Хоча невелика кількість інтактного білка може піддаватися 

ендоцитозу в епітеліальні клітини в фізіологічних умовах, більша його частина 

сортується в лізосомальні компартменти для деградації і, таким чином, 

запобігається трансцитоз цілих білків [31].  

Кишечник є основними «воротами» для патогенних мікроорганізмів, які 

захищає складна імунна система організму. Ентероцити є частиною вродженої 

імунної системи. Адаптивна імунна система в курей починає розвиватись під час 

 

Рис. 1.2. Формування кишкових 

бар’єрів для утримання комменсальних 

бактерій в просвіті 
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вилуплення, коли в крові виявляється велика кількість гетерофілів і моноцитів, 

але в кишковому тракті незначна кількість лімфоїдних клітин [32]. Однак, уже 

протягом перших двох тижнів, відбувається значне зростання кількості 

лімфоїдних клітин у кишечнику та продовжує збільшуватися до 8 тижнів [33]. 

Лімфоцити виявляються в кишечнику через чотири дні після вилуплення, 

причому інтенсивність їх зростання більша в тонкій кишці, порівняно з товстою 

кишкою.  

На відміну від ссавців, передача материнських антитіл у курей 

відбувається через яєчний жовток [34], при чому, материнські антитіла (IgY) 

секретуються в альбумін та поглинаються ембріоном [35]. Титр IgY у курчат має 

вирішальне значення для захисту від різних патогенів [36]. Лише через три тижні 

після вилуплення В-клітини курчат здатні виробляти власні антитіла і, тільки 

тоді, рівень материнських антитіл знижується. 

У курей відсутні типові лімфатичні вузли як у ссавців, однак вони мають 

ряд лімфоїдних агрегатів, які представляють більшість вторинних лімфоїдних 

тканин [6]. Кишково-асоційована лімфоїдна тканина (GALT) є провідною 

структурою імунної системи кишечника курей, яка індукує повний спектр 

вроджених і адаптивних імунних реакцій та включає організовані лімфоїдні 

структури, до яких входять: клоакальна сумка (відповідає за розвиток В-клітин); 

плямки Пейєра та мигдалики сліпої кишки (містить лімфоцити, плазматичні 

клітини та М-клітини); дивертикул Меккеля (містить макрофи та В-клітини); 

лімфоїдні вузлики [37].  

Роль епітеліальних клітин у вродженому імунітеті належить 

антимікробним пептидам (AMP), які є невеликими катіонними пептидами, і 

мають широкий спектр антимікробної активності. Дефензини находяться в 

гранулах клітин Панета, поряд з проліферативними стовбуровими клітинами 

крипт, і секретуються в просвіт у відповідь на бактерії та антигени [38]. Іншим 

фактором бар’єрної функції кишечника є наявність в просвіті шлунково-

кишкового тракту імуноглобуліну А (IgA) [39].  

AMP експресуються різними клітинами, включаючи клітини Панета. 

Найбільш вивченими AMP у курей є дефензини, з 14 генами β-дефензинів в 
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геномі курчат, відомих як галлінацини [40]. Курчата не кодують α-дефензини. 

Крім цього, NK-лізин, гомолог гранулізина людини має протипаразитарні 

властивості, зокрема проти Eimeria spp. Дефензини мають широкий спектр 

антимікробної дії проти різних організмів та беруть участь у модуляції імунних 

відповідей та модуляції мікробіоти [41]. 

IgA виділяється з плазматичних клітин, присутніх у власній пластинці і 

нейтралізує патогени та сприяє їх видаленню з травного тракту. Також IgA 

відіграє важливу роль в кишковому гомеостазі, включаючи створення, підтримку 

та контроль комменсальних мікробів [42]. Оскільки IgA-позитивні клітини 

lamina propria та кишкові рівні IgA значно знижені в вільних від мікробів тварин, 

вони можуть відігравати потенційну роль в формуванні мікробіоти [43]. 

Встановлено, що вміст IgA в кишечнику корелює з кількістю комменсальної 

мікрофлори, зокрема sIgA бере участь в формуванні мікробіоти. Кишкові 

комменсали вкриті високоспецифічним антикомменсальним IgA [44].  

Важливою частиною вродженого імунітету кишечника є макрофаги і 

нейтрофіли, які, за потреби, виробляють велику кількість активних форм кисню 

[16]. Слід також відмітити кишково-асоційовану лімфоїдну тканину. Залежно від 

профілю виробництва цитокінів, диференційовані Т-лімфоцити-хелпери в 

основному поділяються на підгрупи Th1, Th2, Th3/Tr1 і Th17 [45]. Класична 

дихотомія парадигми Th1/Th2 субгруп Т-клітин CD4(+) асоціюється із 

запаленням та алергією відповідно, тоді як підгрупи Th3/Tr1 беруть участь у 

імунорегуляторних та супресивних подіях [46]. Ziyu Ma зі співавт. (2023) 

встановив, що трансплантація фекальної мікробіоти покращує продуктивність 

росту курчат, балансуючи клітини порожньої кишки Th17/Treg [47]. 

У кишечнику курей наявні інтраепітеліальні лімфоцити (IEL) і лімфоцити 

власної пластинки (LPL). IEL – це високоспеціалізовані групи лімфоцитів, 

структуровані в епітеліальних шарах кишечника [48]. До IEL належать NK- і Т-

клітини, що експресують γδ Т-клітинні рецептори (TCR) або αβ TCR; CD8+ Т-

клітини переважають над CD4+ Т-клітинами, тоді як В-клітин і гетерофілів дуже 

мало, якщо вони не активовані [6, 49]. На відміну від IEL, LPL розміщені під 

епітеліальним шаром і представлені широким спектром різних імунних клітин 
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(B- і T-клітини, макрофаги, гранулоцити, дендритні клітини). Т-клітини в LPL 

містять велику частку αβ Т-клітинного фенотипу, де домінують CD4+ клітини, і 

мають меншу популяцію γδ Т-клітинного фенотипу [50]. 

Курчата вилуплюються імунологічно незрілими, на що вказує слабка 

реакція на вакцинацію інактивованим антигеном [51] та відсутність проліферації 

Т-клітин селезінки після обробки [52]. Протягом перших 3 днів життя сліпа 

кишка курчат захищена від антигенів підвищеною експресією галлінацинів 1, 2, 

4 і 6. Пік експресії IL-8 та IL-17 спостерігається на четвертий день життя курчат 

[53]. Спостережуване транзиторне запалення супроводжується постійним 

збільшенням складності кишкової мікробіоти, яка викликана адаптацією 

кишкової імунної системи до мікробіоти [54, 55]. Порівняно з курчатами в 

клітках, бройлери з меленої підстилки мають вищі рівні мРНК IL-1β та IFN-γ у 

клубовій кишці [56]. 

Лікування антибіотиками знижує неспецифічну імунну функцію курчат, 

зокрема, зменшується кількість макрофагів і NO в крові, знижується експресія 

(мРНК iNOS і Mucin2 в клубовій кишці). Також, за таких умов, зменшується 

кількість IgG в крові і IgA в клубовій кишці, що визначає порушення функції 

гуморального імунітету. Вплив антибіотиків на клітинну ланку імунного захисту 

визначається зменшенням відсотку T-клітин і цитокіни в крові та зміні 

співвідношення Th і Tc, TLR та експресії мРНК цитокінів у клубовій кишці [57]. 

Кількість кишкових мікробів значно зменшилася після лікування антибіотиками. 

Відсутність кишкової мікробної стимуляції призводить до зниження відсотка Tc-

клітин, Treg-клітин і DC-клітин у селезінці. Також знижуються рівні цитокінів 

IFN-γ та IL-17, що продукуються Th-клітинами, та IL-22 та IL-10 [58]. Отже, 

лікування антибіотиками пригнічує системну імунну функцію курей.  

Нещодавно показано, що задавання бройлерам SCFA-M має дозозалежний 

вплив на експресії генів IL1B і TNFa і, як повідомлялося вище, впливає на 

метаболічну функцію та цілісність кишечника (SGLT1, PePT1 та кількість 

келихоподібних клітин) [59]. Також є повідомлення, що збільшення антитіл у 

кровообігу, пов’язане зі зниженням експресією генів або концентрації цитокінів 

(IL-1β, IL-6 та IFN-γ) [60, 61]. У дослідах на мишах монокаприлат стимулював 
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виділення IL10 і пригнічував IL1B в кровообігу, а також впливав на експресію 

PPAR-γ, що мало широкий вплив на імунітет [62]. Лікування монолауратом, яких 

годували дієтою з високим вмістом жиру, знижувало вміст прозапальних 

цитокінів (TNF-ɑ, IL-6) і експресію генів MyD88 і TNF-ɑ [63]. 

 

1.2. Баланс мікробіому в кишечнику курей 

Одним з важливих аспектів здоров’я кишечника є сукупність 

бактеріальних популяцій, що населяють різні ділянки травного тракту птиці і 

зв’язок цих популяцій з навколишнім середовищем, оскільки вважається, що ці 

бактерії впливають на метаболізм і стимулюють розвиток імунної системи 

господаря [64]. Мікробіом кишечника є активним учасником фізіології всіх 

хребетних, зокрема, допомагає травленню та всмоктуванню поживних речовин, 

сприяє створенню епітеліального бар’єру, розвитку та функціонуванню імунної 

системи та конкуруючи з патогенними мікроорганізмами перешкоджає їх 

розмноженню [65]. На відміну від геному господаря, яким рідко маніпулюють 

ксенобіотичні втручання, мікробіом легко змінюється дієтою, прийомом 

антибіотиків та зараженням патогенами [64]. Неонатальна колонізація 

кишечника є вирішальним фактором для розвитку кишечника та становлення 

імунної системи [66] і має довгострокові наслідки для здоров’я тварин [67]. 

Дослідження на мишах без мікробів та гнотобіотичних мишах чітко показують, 

що мікробіом є важливим для нормального функціонування кишечника, менш 

зрозуміло, чи впливає стадія розвитку кишечника на формування мікробіому 

[68]. 

Розуміння мікробної екології кишечника та того, як на неї впливають 

маніпуляції з мікробіомом або лікування «патогенів», має важливе значення для 

того, щоб лікування, спрямоване на покращення здоров’я та продуктивності не 

створювало додаткових ускладнень [69, 70]. Більшість клінічних захворювань 

птиці є багатофакторними, включаючи фактори резистентності, наявності 

коінфекцій, стресу. Слід також відмітити значний вплив фактора дієти, 

наприклад, дієта з високим вмістом некрохмальних полісахаридів (пшениця, 
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жито та ячмінь) або тваринні білки забезпечують сприятливі умови для росту C. 

perfringens A [71].  

Протягом першої доби життя птиці кишечник колонізується декількома 

видами бактерій у концентрації, значно нижчій, ніж у дорослих тварин [72]. Це 

вказує на те, що основним фактором 

вікового збільшення складності 

мікробіому можуть бути бактерії, 

які раніше заселяли порожні ніші. 

Однак дієта також може впливати на 

склад мікробіому та розвиток і 

зрілість кишечника [73]. Sergeant et 

al. показав, що у дорослих курей, 

яких годували пшеницею більший 

відносний вміст Megamonas і 

Negativicutes, в той час як Firmicutes, 

Lachnospiraceae і Ruminococcaceae 

були менш розповсюджені [74]. 

Firmicutes, Bacteroides і Proteobacteria є найпоширенішими типами в сліпій 

кишці курей (рис. 1.3), решту припадає на Actinobacteria [75], причому їх 

співвідношення у різних авторів дещо різниця, однак загальні закономірності 

зберігаються [76]. У дрібніших масштабах таксономічних розділень можна 

показати, що більшість типів послідовностей належать до різних членів 

Clostridiales [76].  

Вплив генетичного фону на склад мікробіоти кишечника 

курчат здебільшого досліджували у бройлерів через зв’язок кишкової мікробіоти 

з продуктивністю курчат-бройлерів з точки зору ефективності конверсії корму 

[77]. McCracken (2006) показав відмінності в обмінній або валовій енергії (до 

80%) у птиці з однаковим раціоном і різним мікробіомом, що корелювало з 

приростом маси тіла [78]. Результати мікробного профілювання кишкових 

мікроорганізмів за допомогою техніки поліморфізму довжини кінцевих 

рестрикційних фрагментів показали 8 загальних операційних таксономічних 

 

Рис. 1.3. Відносні частки типів 

бактерій, знайдених у сліпих кишках 

курей (за даними Wei et al., 2013) 

Firmicutes Bacteroides

Proteobacteria Actinobacteria

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fvets.2015.00061/full#B11
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одиниць, пов’язаних із продуктивністю, як у клубовій, так і в сліпій кишках. 

Клонування гена 16S рРНК і секвенування цих оперативних таксономічних 

одиниць показали, що вони представляють 7 груп філотипів, пов’язаних з 

Lactobacillus spp., Ruminococcaceae, Clostridiales, Gammaproteobacteria, 

Bacteroidales, Clostridiales або Lachnospiraceae некласифіковані бактерії або 

клостридії [79]. 

Ballou зі співавт. (2016) встановили, що кишковий мікробіом після 

вилуплення має низьку різноманітність, де переважають грамнегативні бактерії, 

зокрема Enterobacteriaceae (Salmonella, Klebsiella, Proteus та Escherichia coli), 

однак уже протягом першого тижня життя відбувається перехід до домінування 

і збільшення спектру грампозитивних бактерій, головним чином із 

групи Clostridiales. Частка грамнегативних бактерій у сліпій кишці на 28 день 

становить <6%, і це майже повністю Enterobacteriaceae [80]. 

Мікробіом курей складається з приблизно 1 000 видів бактерій [69]. Склад 

цього мікробіому може змінюватися з часом, між різними породами та лініями 

птиці, між стадами, окремими птицями та навіть у різних ділянках кишечнику 

[81]. Секвенування повного генома показало, що представники Bacteroidetes і 

Firmicutes мають генетичний потенціал для застосування різних стратегій 

колонізації кишечника, що може пояснити їхнє співіснування в сліпій кишці 

курей [82]. Генотип господаря мав значний вплив на формування складу 

кишкової мікробіоти [83]. Встановлено взаємозв’язок між генотипом господаря 

та його вплив на склад мікробіоти курей-несучок, особливо пов’язаних зі 

стійкістю до хвороб, зокрема, щодо сальмонели [84, 85]. Виявлено, що інфекція 

Enteritidis у молодих курчат значно зменшує загальну різноманітність популяції 

мікробіоти за рахунок розширення родини Enterobacteriaceae [86]. 

Хоча Proteobacteria представляють відносно невелику частину мікробіому, 

деякі з цих видів, такі як Escherichia coli та Clostridium perfringens, відомі як 

збудники хвороб у курей і часто вважаються патогенами. З іншого боку, 

поживний зоонотичний патоген Campylobacter jejuni часто зустрічається у 

мікробіому цекуму, але зазвичай вважається «безпечним коменсалом» [87]. 

Однак природа цих видів може змінюватися, проявляючи як патогенні, так і 
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коменсальні властивості в залежності від бактеріального патотипу, імунного 

статусу господаря, дієти та наявності співінфекцій. 

Пташиний мікробіом залежить від віку птиці, і має широкий видовий склад 

бактерій [88]. Існують ключові відмінності у мікробіомі різних відділів травного 

тракту. Лише в клубовій сліпій кишці курчат міститься щонайменше 108 і 1011 

організмів на грам хімусу, відповідно, і ця щільність досягається протягом 

кількох днів після вилуплення [89]. Незважаючи на те, що мікробіом сліпої 

кишки курей різноманітний, в ньому домінує невелика підгрупа консервативних 

видів бактерій в дорослої птиці, зокрема в мікробіомі сліпої кишки домінують 

Clostridiales, а в тонкому кишечнику – Lactobacillales [90]. В клубовій кишці 

бройлерів переважають Lactobacillaceae, тоді як у сліпій – Clostridiaceae. [91]. 

Зразки фекалій, порівняно зі сліпою кишкою, містять більшу кількість бактерій, 

що належать до Enterobacteriales і Lactobacillales [92].  

Регіональні відмінності в мікробіомі пов’язані з регіональними 

відмінностями в транскрипції генів вродженого імунітету, зокрема, описано 

зв'язок між мікробіомом курчат-бройлерів та експресією транскриптів РНК 

цитокінів птиці [93]. Зокрема, транскрипція прозапальних цитокінів загалом 

негативно корелює з кількістю представників типу Firmicutes і позитивно з 

Proteobacteria.  

Деякі бактерії, такі як Escherichia coli, Clostridium perfringens і 

Campylobacter, часто вважаються комменсалами та частиною мікробіому сліпої 

кишки [10]. Клостридії є основним компонентом протеобактерій в мікробіомі 

курей [76]. Найбільше значення для здоров’я птиці має C. perfringens. Однак, 

вони можуть виробляти токсини включаючи харчові отруєння людини, або 

некротичні інфекції кишечника. У курей C. perfringens пов’язують з 

некротичним ентеритом. Поряд з цим, такі ізоляти часто зустрічаються у 

здорової птиці, а надійні експериментальні моделі цієї інфекції засновані лише 

на C. рerfringens не розроблено досі [94]. 

Слід відмітити, що хоча E. coli має найменший безпосередній вплив на 

здоров’я кишечника, окремі ізоляти (патогенні E. coli або APEC) викликають 

колібактеріоз [95]. Окремі ізоляти, які були пов’язані з системним 
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захворюванням або колібактеріозом у бройлерів містять декілька (або навіть 

жодного) вірулентних факторів APEC, тоді як коменсальні ізоляти мали чисельні 

вірулентні фактори [96]. Отже, в більшості клінічних випадків колібактеріозу 

коменсальні бактерії діють як умовно-патогенні мікроорганізми через фактори 

господаря, екзогенний стрес, погане лікування або як вторинна інфекція. 

Campylobacter jejuni колонізує нижні відділи травного тракту курей і вважається 

комменсалом через відсутність клінічних ознак захворювань за 

експериментального зараження [97]. Поряд з цим, C. jejuni є найпоширенішою 

причиною харчових шлунково-кишкових інфекцій людини в усьому світі, а кури 

є основним резервуаром інфекції, зокрема, в Великій Британії близько 70% 

роздрібної курки було уражено [98].  

Незбалансовані клітини Th17/Treg знижують продуктивність росту курчат, 

тоді як мікробіота кишечника, змінена формою FMT, тобто, більша кількість 

лактобацил, підвищує продуктивність росту курчат за рахунок збалансування 

клітин Th17/Treg. 

Слиз, що виділяється з келихоподібних клітин, є джерелом поживних 

речовин для коменсалів, які пригнічують розмноження інших бактерій [99]. За 

контрольованого запалення кишкова мікробіота моделює імунну відповідь 

кишечника або на запалення, або на толерантність [100]. 

 

1.3. Молекулярні маркери інтестинальної системи (інтерферон-α, 

інтерферон-γ, Е-кадгерин та фібронектин) 

Інтерферони входять до сімейства цитокінів, що виробляються клітинами 

після зараження вірусами, мають здатність пригнічувати їх ріст вірусу та 

демонструють сильні противірусні властивості [101]. Виділено три типи IFN, а 

саме інтерферон-α (IFN-α), інтерферон- β (IFN-β) та інтерферон- γ (IFN- γ), які 

виробляються лейкоцитами, та фібробластами. IFN-α і -β є інтерферонами I типу, 

тоді як IFN-γ є інтерфероном II типу [102]. IFN загалом можуть передавати свої 

сигнали, зв’язуючись із рецептором інтерферону альфа/бета, який активує 

сигнальний шлях трансдуктора сигналу та активатора транскрипції (STAT) 

сімейства тирозинкіназ (JAK), що призводить до фосфорилювання STAT1. і 
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STAT2 [103]. Ці фосфорильовані фактори транскрипції переміщуються в ядро та 

індукують експресію інтерферон-стимульованих генів [104]. STAT1 є критичним 

для сигнального шляху JAK-STAT. Функцію STAT1 у противірусному 

вродженому імунітеті модулюють різні посттрансляційні модифікації [105]. 

Попередні дослідження показали, що STAT1 стимулюється залишком лізину 703 

за допомогою PIAS, що запобігає гіперчутливості клітин до IFN-γ [106]. 

Передача сигналів IFN 1 типу має різні наслідки, що проявляють, як 

захисну, так і шкідливу роль при різноманітних хворобах [107]. Порушення 

регуляції інтерферонів, особливо IFN-α, вважається основною причиною 

імунологічних відхилень [108]. 

IFN-α, перший отриманий за допомогою технології рекомбінантної ДНК, 

має великий потенціал у регулюванні росту та диференціації клітин, а також у 

впливі на імунологічний контроль та інші процеси. Його ефективність в різних 

захворюваннях свідчить про широкий спектр дії, від вірусних імунологічних 

захворювань до пухлинних процесів та запальних станів [109, 110]. Дослідження, 

проведені in vivo, виявили принципи дії IFN-α у різних патологічних станах, 

включаючи лейкоз, ангіогенні захворювання та гепатит. Цей цитокін також 

виявився корисним у лікуванні рідкісних В-клітинних новоутворень, де він 

виступає як прототип білка-супресора пухлини, що пригнічує клітинний 

пухлиногенний фенотип [109]. 

IFN-γ виділяється Т-клітинами та природними клітинами-кілерами, 

відіграє важливу роль в імунній, ендокринній та нервовій системах [111]. Цей 

цитокін відіграє ключову роль в імунних реакціях, організуванні обміну 

лейкоцитами, противірусному та антибактеріальному захисті, а також модуляції 

клітинної проліферації та апоптозу [112] . IFN-γ може індукувати апоптоз та 

експресію ліганду запрограмованої смерті 1 (PD-L1), сприяючи його 

зв’язуванню з рецептором PD-1 на активованих Т-клітинах і пригнічуючи їх 

цитотоксичний ефект [113]. Сигнал IFN-γ трансдукується через 

гетеротетрамерний рецепторний комплекс, що містить два IFNGR1 і два 

IFNGR2. Цей рецепторний комплекс індукує противірусну, проапоптотичну та 

антипроліферативну активність через шлях JAK/STAT1 [114]. 
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IFN-γ підвищує експресію PD-L1 у мезенхімальних стовбурових клітинах 

на низьких рівнях [115]. Доведено, що імуносупресивна здатність МСК залежить 

від стимуляції IFN-γ, і ефект може бути додатково посилений цитокінами, 

такими як фактор некрозу пухлини (TNF-α), який також може посилювати 

індуковану IFN-γ експресію PD-L1 у клітинах [116].  

E-Cad є ключовою молекулою в міжклітинній адгезії епітеліальних тканин, 

локалізуючись на поверхні епітеліальних клітин у місцях міжклітинного 

контакту (рис. 1.4), відомих як спайки [117]. Цей глікопротеїн, що належить до 

сімейства кальцій-залежних молекул клітинної адгезії (CAM), відіграє важливу 

роль у забезпеченні адгезії через гомотипове зв’язування [118]. Виявлені два 

основних класичних кадгерини - E- та N-кадгерини - відомі своєю роллю у 

формуванні тканин під час різних процесів, таких як гаструляція, нейруляція та 

органогенез. Міжклітинні з’єднання за допомогою E-Cad, головним чином, 

відповідають за розпізнавання між клітинами, а також за ініціювання та 

підтримку міжклітинного контакту та поляризації [119]. Основним білком 

з’єднань є E-Cad, трансмембранний білок, пов’язаний із сімейством 

цитоплазматичних білків катенину. E-Cad відіграє центральну роль через його 

взаємодію з β-катеніном і актиновим цитоскелетом [120]. 

E-Cad вперше був виявлений у курей і 

спочатку називався L-CAM [121]. W J Gallin 

(1987) вперше встановив, що L-CAM є 

важливою молекулою у міжклітинній адгезії 

ненейральних епітеліальних тканин, як у 

ембріональному, так і у дорослому організмі. 

Цей глікопротеїн має молекулярну масу 

близько 124 000 Да та синтезується як 

попередник масою близько 135 000 Да. 

Послідовність нуклеотидної кислоти клону 

кДНК, що кодує L-CAM курки, була виділена 

та визначена, підтверджуючи наявність рамки 

зчитування та основної маси попередника. 

 

Рис. 1.4. Міжклітинна 

адгезія епітеліальних клітин 
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Зрілий поліпептид L-CAM складається з 727 амінокислот та містить п’ять 

потенційних сайтів глікозилювання аспарагіну. Він не є гомологічним іншим 

відомим білковим послідовностям, але містить три сегменти, які є 

гомологічними один одному, що свідчить про можливе походження частини 

молекули L-CAM від дубльованих генів [121]. E-Cad відіграє роль у шляху 

трансдукції сигналу wnt разом з іншими ключовими молекулами, залученими в 

нього, такими як бета-катеніни та генні продукти аденоматозного поліпозу Е. coli 

[117]. E-Cad відіграє важливу роль у адгезії клітин і необхідний для формування 

TJs [122]. Однонуклеотидні поліморфізми E-Cad та дисрегуляція E-Cad  

пов’язані з IBD, що підтверджує роль дефектів міжклітинних з’єднань у 

дисфункції бар’єру, пов’язаної з IBD [123]. Патогенні штами кишкової палички, 

на додаток до інших кишкових патогенів, здатні витісняти E-Cad in vitro, 

потенційно створюючи інший механізм інвазії та руйнування бар’єру [124]. 

Епітеліально-мезенхімальний перехід є фенотиповою конверсією, яка 

відбувається під час ембріонального розвитку, ремоделювання тканин, загоєння 

ран і метастазування [125]. Після завершення ЕМТ експресія епітеліальних 

маркерів, таких як Е-кадгерин, пригнічується, тоді як мезенхімальні маркери, 

такі як N-кадгерин, віментин і фібронектин підвищується [126]. Е-кадгерин є 

одним з регуляторів епітеліального фенотипу. Зменшення його експресії може 

бути опосередковане факторами транскрипції, що індукують EMT, зокрема Twist 

(TWIST1), Snail (SNAI1) і Snail2 (SLUG) [127]. G9a та гістонова деацетилаза 

мають вирішальне значення для опосередкованої Snail2 репресії E-кадгерину 

[128]. 

Фібронектин (FN) - це великий (440 кДа) глікопротеїн, що складається з 

двох менших мономерів. Кожен мономерний ланцюг містить повтори типу I, II і 

III, що створюють антипаралельний бета-лист [129]. Архітектура FN складається 

з комбінації гомологічних доменів типу I (FnI), II (FnII) і III (FnIII). Кожен 

мономер у свою чергу складається з 12 повторів типу I (по 40 залишків 

амінокислот кожен), 2 повторів типу II (по 60 амінокислот кожен) і 15–17 

повторів типу III (по 90 залишків амінокислот кожен) [130]. Структурна варіація 

вводиться через альтернативний сплайсинг, що може виключати певні повтори з 
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кінцевої структури мРНК. Найбільш помітними з цих варіацій є екстрадомен A 

(EDA) і екстрадомен B (EDB), які допомагають відрізнити плазму від клітинного 

FN. Також існує велика різноманітність можливих взаємодій ліганд-рецептор, 

оскільки процес сплайсингу призводить до 20 унікальних ізоформ FN [129]. 

Формування матриці FN ініціюється його зв’язуванням з рецепторами клітинної 

мембрани, після чого відбувається збірка та реорганізація асоційованих з 

поверхнею фібрил [131].  

FN плазми, що секретується гепатоцитами в кровотік, не містить EDA і 

EDB, і є розчинним і неактивним [132]. Проте, при наближенні до місця 

пошкодження, FN швидко інтегрується в фібриновий згусток, допомагаючи 

побудувати фібрилярну мережу для стабілізації пошкодження [133]. Через значні 

кількості, виявлені в крові, виникла зацікавленість у використанні FN плазми, як 

тесту на рак або іншу патологію. Згідно недавнього дослідження, підвищений 

рівень сироваткового FN спостерігається в пацієнтів з гепатоцелюлярним раком, 

а рівень знижується під впливом лікування [134]. FN є одним із білків гострої 

фази в щурів, мишей та людей і сильно експресується в запалених тканинах 

[135]. Він сприяє запальному процесу шляхом посилення хемотаксису та зміни 

фенотипу лейкоцитів [136] і може рекрутувати та викликати проліферацію 

фібробластів при таких захворюваннях кишечника [137].  

Зв’язування рецепторів мікроорганізмів з FN сприяє прикріпленню та 

інфікуванню клітин господаря. Бактерії використовують різні рецептори, що 

розпізнають специфічні домени FN, зокрема N-кінцевий та центральний домени 

зв'язування клітин. У багатьох випадках рецептори FN виконують дії, що 

перевищують просту адгезію: вони сприяють інвазії та інтерналізації 

мікроорганізмів у клітини колонізованих тканин [138]. На сьогодні встановлені 

властивості бактеріальних Fn-зв’язуючих білків, зокрема, виявлено Fn-

зв'язувальні білки E. coli [139], C. jejuni [140], Staphylococcus aureus [141], 

Salmonella enterica [142], Streptococcus pyogenes [143], Streptococcus pneumoniae 

[144], Enterococcus faecium [145], M. tuberculosis, M. leprae та M. bovis [146], 

Listeria monocytogenes [147], C. difficile [148] та ін. Fn-зв’язуючі білки 

бактеріальних поверхонь є не тільки факторами прикріплення, але і факторами, 
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що запобігають опсонізації, і мають великий потенціал як детермінанти 

вірулентності [138].  

 

1.4. Сучасні методи корекції здоров’я кишечника 

Модуляція мікробіоти кишечника (наприклад, додавання пре- або 

пробіотиків, кормових добавок) широко використовується у птахівництві [149, 

150]. Кілька досліджень намагалися визначити, як кишкові мікроби пов’язані з 

виробничими ознаками (наприклад, збільшенням ваги, коефіцієнтом конверсії 

корму) [151]. Однак, висновки досі були непослідовними, а іноді й 

суперечливими [152].  

Встановлено стимулюючий вплив окремих антибіотиків на мікробіом 

кишечника, наприклад, віргініаміцин та інші AGPs у бройлерів мають 

модулюючий ефект на проксимальний мікробіом тонкої кишки, порівняно з 

дистальним відділом кишечника та сліпої кишки [90]. Лікування AGP зменшує 

різноманітність бактерій в клубовій кишці птиці і популяцію Lactobacillus [153]. 

Здається, що AGP також зменшують варіації ваги та продуктивності між птицею 

[154]. Задавання авіламіцину, бацитрацину метилендисаліцилату (BMD) і 

енраміцину бройлерам покращувало їх ріст, що корелювало зі змінами кишкової 

мікробіоти [155]. Низькі дози пеніциліну (50 г/т корму) стимулюють ріст та 

модулюють бактеріальний мікробіом клубової кишки [64]. Дріжджі все частіше 

використовують як пре- та пробіотики для покращення здоров’я кишечника 

[156]. На сьогодні детально описано модулюючий вплив сполук, отриманих із 

дріжджів, у раціонах на мікробіом тварин [157].  

Комбінація пробіотиків і пребіотиків направлена на забезпечення 

модуляції мікробіому шляхом застосування кормових мікроорганізмів і 

забезпечення їх джерелом поживних речовин є досить ефективною [23, 158, 159]. 

Кормові мікроорганізми, які використовуються для колонізації кишечника 

мікробами бажаних властивостей можуть покращувати кишковий бар’єр та 

імунну функцію [160, 161]. Зазвичай в птахівництві використовують LAB, тобто 

Lactobacillus bulgaricus, L.acidophilus, L.casei, L.helveticus, L.lactis, L.salivarius, 

L.plantarum, Streptococcus thermophilus, Enterococcus faecium, E. faecalis, 
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Bifidobacterium spp. [162]. Поряд з цим, пребіотики діють як субстрати для 

мікробіоти кишечника, допомагають у формуванні кишкового мікробіому та, у 

свою чергу, модулюють імунну систему травного тракту. Вони є 

неперетравлюваними інгредієнтами корму [163]. Зазвичай, у птахівництві як 

пребіотики використовують олігосахариди (інулін, фруктоолігосахариди, 

маннанолігосахариди, галактоолігосахариди, соя-олігосахариди, ксило-

олігосахариди, піродиекстринита ін. [163]. 

Серед значного спектру засобів на заміну антибіотикам перш за все 

виділяють органічні кислоти [3, 164]. На сьогодні в кормах успішно 

застосовують добавки органічних кислот з коротким ланцюгом (SCFA) та 

середньоланцюгові жирні кислоти (MCFA). SCFA здатні моделювати мікробіом 

травного тракту птиці [165]. Серед основних SCFA, які використовують у 

птахівництві слід виділити масляну, оцтову, пропіонову, мурашину та інші 

кислоти [166, 167]. З MCFAs частіше застосовують капронову, каприлову або 

капринову жирні кислоти [168]. Доведена ефективність застосування MCFA як 

кормових добавок для контролю колонізації C. jejuni у курчат-бройлерів [169]. 

Однак, їх вплив на модуляцію мікробіоти вивчений недостатньо [170]. Короткі 

та середні жирні кислоти у дозі 3,0 г/кг є ефективними проти Salmonella enterica 

[171], а в концентрації 0,2% проти ентерококів [170]. SCFA забезпечує енергією 

епітеліальні клітини кишечника та покращує координацію бар’єрного захисту 

[172]. Бутират сприяє росту бактерій, що продукують SCFA, у пацієнтів із 

розладом травлення [173]. Однак, дані щодо впливу бутиратів на кишковий 

бар’єр досить суперечливі [174]. 

Амінокислоти є основними енергетичними субстратами в слизовій 

оболонці кишечника, вони є складовими білків кишкового бар’єру, і можуть 

регулювати імунні відповіді та окисний стрес [175]. Вміст і співвідношення 

амінокислот у раціоні відіграють фундаментальну роль в функціонуванні 

кишечника та регуляції його бар’єрної функції [176]. Зокрема, глутамін (Gln), 

аргінін (Arg) і треонін (Thr) корегують проникність, проліферацію клітин і 

регулюють декілька метаболічних шляхів, таких як mTOR [177]. Доведено роль 

Arg у кормах у функціонуванні кишкового бар’єру [178]. Добавка до комбікорму 
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5 г/кг Arg покращує бар’єрну функцію кишечника, зокрема позитивно впливає 

на засвоюваність корму [179]. Додавання до комбікормів Gln і Thr регулює 

кишкову проникність та імунну функцію, зокрема протизапальні механізми в 

курчат-бройлерів [180, 181]. Застосування амінокислот та їх комбінацій 

амінокислот можуть бути відповідними альтернативами антибіотиків, однак такі 

результати потребують підтвердження [182].  

Для корекції здоров’я кишечника курей перспективним є застосування 

сполук рослинного походження, зокрема поліфенольних, включаючи 

флавоноїди, які відомі своєю антиоксидантною здатністю та захищають клітини 

від окисного пошкодження [183]. Додавання поліфенолів до раціону курчат-

бройлерів (50 і 100 мг/кг) ефективно для профілактики теплового стресу [184], 

підвищує активність антиоксидантної системи [185]. Ефективність була 

подібною для обох рівнів, добавки були порівняні, доза 50 мг/кг буде 

достатньою. 

Застосування моногліцеридів у тваринництві. Як уже зазначалось, тривале 

та нерозумне використання антибіотиків призвело до відбору та 

розповсюдження стійких до антибіотиків штамів патогенів домашньої птиці, 

таких як Salmonella, Campylobacter та Escherichia coli. Поширення 

антибіотикорезистентності і поява нових збудників викликають глобальне 

занепокоєння. Отже, виявлення та розробка нових ефективних альтернатив 

антибіотикам, які не перешкоджають продуктивності, є важливим завданням 

сучасної науки [149]. 

Використання органічних кислот стало стратегічним підходом до 

вирішення проблем зі здоров’ям тварин, однак вони активні лише в верхніх 

відділах травного тракту, тому їх етерифікація з гліцерином є необхідною для 

проявляння активності по всьому травному тракту [186]. Будучи безпечними в 

використанні, моногліцериди не мають шкідливого впливу на життєво важливі 

органи птиці. Важливою перевагою моногліцеридної форми є рН-незалежність 

антимікробної активності [4]. Молекула моногліцериду залишається ліпідно-

активною в широкому діапазоні рН, тоді як вільні кислоти, як правило, 

потребують низького рН, щоб мати оптимальну антибактеріальну дію [187]. 
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Моногліцериди SCFA C4 і C3 є високоефективними проти грамнегативних 

патогенів, таких як кишкова паличка та сальмонела. Гліцерин як гідрофільний 

компонент полегшує перенесення жирних кислот до бактерій, вивільняючи їх 

антимікробну активність [4]. Моногліцериди мають здатність блокувати 

стимулятори поглинання гліцерину (GUF), тип каналів на бактеріальних 

мембранах, відповідальних за транспорт гліцерину, що порушує їх 

функціонування. Монобутирин є одним з найбільш вивчених SCFA, які прямо 

чи опосередковано сприяють здоров’ю тварин на додаток до його антимікробних 

функцій [188]. Крім антимікробної дії, монобутирин має прямий вплив на 

здоров’я кишечника, оскільки може використовуватися безпосередньо 

епітеліальними клітинами кишечника [5] і зменшує кишкове запалення через 

зниження експресії TNF-α. Гліцериди бутирату пом’якшують негативний вплив 

ліпополісахаридів на гістоморфометрію клубової кишки та підтримують імунну 

відповідь кишечника [189]. Монобутирин забезпечує покращення бар’єрної 

функції та підтримку білків щільного з’єднання після стимуляції [5]. 

Моногліцериди MCFA, зокрема C12 (монолаурин), мають виражений 

антибактеріальний ефект щодо мікробів, вірусів з оболонкою та патогенних 

грибів [190]. Бактерицидна та противірусна активність монолаурину пов’язана з 

його здатністю розчиняти ліпідні мембрани мікроорганізмів. Протизапальні 

властивості монолаурину сприяють покращенню імунітету тварин [191]. 

Задавання монолаурату бройлерам протягом 35 днів збільшило явну клубову 

засвоюваність лейцину та аргініну, але не вплинуло на засвоюваність інших 

амінокислот [190]. 

Бройлери (Cobb 700), яких годували сумішшю моногліцеридів (0,5% 

раціону) протягом 42 днів, мали підвищене середньодобове споживання корму 

[192]. Задавання суміші моногліцеридів із середнім ланцюгом бройлерам 

протягом 70 днів підвищувало загальну активність супероксиддисмутази та 

покращувала якість м’яса [193]. У птиці, яку годували гліцеридами, порівняно з 

контролем, було збільшене співвідношення висоти ворсинок дванадцятипалої 

кишки до глибини крипти. Бройлери, яких годували 0,2% гліцеридами протягом 
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усього 35-денного випробування, збільшили приріст маси тіла, порівняно з 

контрольною птицею [194]. 

Грампозитивні та грамнегативні бактерії мають різну чутливість до різних 

окремих антимікробних ліпідів. Так, проти грамнегативних бактерій більш 

ефективні SCFA (C6 або менше) та їх похідні. Дещо меншу ефективність мають 

суміші MCFA та моногліцеридів [195]. Однак, на грамнегативні бактерії не 

впливають довголанцюгові ненасичені жирні кислоти.  

Гліцериди здатні пошкоджувати оболонки вірусів. Доведена противірусна 

роль моногліцеридів в жіночому молоці [196]. При чому середньоланцюгові 

насичені та довголанцюгові ненасичені жирні кислоти мають більшу 

противірусну дію за коротколанцюгові та довголанцюгові насичені жирні 

кислоти [197]. Моногліцериди у концентраціях в 10 разів менше ніж у 

відповідних кислотах мають рівну противірусну активність. Монолаурат, 

доданий до корму (від 0,25% до 2,0% включення) є потужним інгібітором 

інфекційності вірусу африканської чуми свиней [198]. Суміш моногліцеридів 

сприяє зниженню епідемічної діареї свиней з корму [199]. Каприлова кислота, 

каприлат натрію та монокаприлін інактивують вірус пташиного грипу в клітинах 

нирок курячих ембріонів [200]. Гліцериди лауринової кислоти, додані у кількості 

0,33% корму підвищують стійкість бройлерів до інфекційного бронхіту. 

На відміну від багатьох патогенних мікроорганізмів, коменсальні види 

бактерій, як правило, більш стійкі до дії кислот [201]. Моногліцериди 

підтримують популяції коменсалів, які також використовують гліцерин як 

джерело енергії. Модуляція різноманітності мікробіому, шляхом включення 

моногліцеридів, забезпечує імунну підтримку та покращує протизапальні та 

антиоксидантні можливості [202]. 

 

Висновки до розділу 1 

Глибше розуміння стану бар’єрної функції кишечника є критично 

важливим для галузі птахівництва, яка зіткнулася з новими глобальними 

викликами. Дослідження здоров’я кишечника та його функціональних 

механізмів сприятиме майбутньому розвитку науки, що передбачає 
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використання складних дослідницьких інструментів і методів для заповнення 

прогалин у знаннях і максимального використання генетичного потенціалу 

птиці. Не дивлячись на те, що вчені визначили фактори, які впливають на 

мікробіом і бар’єрну функцію кишечника, їх динамічний характер робить 

визначення їх функціонального стану складним завданням. На сьогодні не 

встановлено, що означає «здоровий» мікробіом, а модуляція кишкового 

мікробіому визнана як ефективний метод підвищення продуктивності і 

резистентності тварин. Відповідно до нагальних потреб вирощування птиці без 

антибіотиків, підтримка здоров’я кишечника курей стала новим викликом 

тваринникам і ветеринарним спеціалістам. Тому, дослідники активно шукають 

альтернативні антибіотикам стимулятори росту для покращення продуктивності 

шляхом підтримки здоров’я кишечника. Моногліцериди все частіше 

розглядають як клас кормових добавок для захисту продуктивності та здоров’я 

тварин.   
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1. Загальна схема досліджень 

Дисертаційна робота виконана впродовж 2021–2025 рр. на кафедрі 

фізіології, біохімії тварин і лабораторної діагностики факультету ветеринарної 

медицини Дніпровського державного аграрно-економічного університету, м. 

Дніпро. Експериментальна частина роботи виконана на птахофабриці ТОВ 

«Агро-Овен». Лабораторні дослідження проведені на базі Науково-дослідного 

центру біобезпеки та екологічного контролю ресурсів АПК «Biosafety-Center» 

ДДАЕУ. Загальна схема виконання дисертаційного дослідження наведена на рис. 

2.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1. Загальна схеми виконання дисертаційного дослідження 

 

Робота проведена на курчатах-бройлерах кросу Cobb 500 в умовах 

промислової птахофабрики. Для проведення дослідження було сформовано 2 

групи курчат добового віку – дослідна (55000 курчат) та контрольна (36000 

курчат), які знаходились в окремих ідентичних пташниках. Щільність посадки в 

контрольній групі склала в середньому 21 курча/м2. Бройлерів вирощували за 

стандартним протоколом підприємства. Вирощування птиці відбувалось за 
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сучасними технологіями, впровадженими на підприємстві з урахуванням та 

дотриманням основних вимог біологічної безпеки, що впроваджено на 

виробництві в вигляді відповідних робочих інструкцій по дотриманню 

ветеринарно-санітарних правил. 

Птиці дослідної групи відповідно до представленої схеми з водою 

випоювали моногліцерид (С3, С4, С8-С10) у дозі 0,5 л на тонну води. На 31 добу 

життя проведено контрольне зважування птиці обох груп. Для зважування було 

вибрано по 2744 голів птиці з кожної піддослідної групи.  

Для морфологічного та біохімічного дослідження від 10 курчат-бройлерів 

дослідної та контрольної груп у 14, 20, 27, 34 і 43 денному віці відбирали цільну 

кров стабілізовану 10 % розчином ЕДТА та окремо кров без антикоагулянту для 

подальшого отримання сироватки. 

Схема задавання органічних кислот курчатам-бройлерам контрольної і 

дослідної групи з 16-ї до 45-ї доби життя наведена у таблиці 2.1. Загалом у схемі 

використовували наступні препарати: 

- Моногліцериди, що містять коротколанцюгові жирні кислоти (IP. Enterin 

C-3 C-10, у дозі 1,5л /30л води 1%). Склад: моногліцериди – 54%, дигліцериди – 

23%, тригліцериди 2%, вільний гліцерин – 2%; 

- Aeroforte (в дозі 1л/35л води, або 2л/65л води 1%). Склад: етанол, 

полісорбати, евкаліптова олія, ментол, поліетиленгліколь, олія перцевої м’яти, 

демінералізована вода до 1 кг;  

- IP. Cid (в дозі 5л /50л води 0,5%). Склад: мурашина кислота, оцтова 

кислота, амоній пропіонат, пропіонова кислота, сульфат міді, сорбінова кислота; 

активний носій і поверхнево-активні речовини; 

- Argivet 200 (в дозі 1,5л/50л води 0,5%). Склад препарату: пероксидне 

з’єднання пролонгованої дії, комплекс на основі срібла, що підсилює 

антимікробну дію перекису; 

-  Ornitil (в дозі 3л /60л води 1%). Склад препарату: L-орнітин,  L-аспартат, 

артишок екстракт; 

- Novion L (в дозі 5кг./40л. води 0,5%). Склад препарату: пропіонова 

кислота, мурашина кислота, молочна кислота харчова 80%, середньоланцюгові 
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жирні кислоти, рослинні екстракти, суміш ароматичних речовин, масляна 

кислота, моно-пропіленгліколь, носій, бурштинова кислота, оцтова кислота. 

Таблиця 2.1 

Схема задавання органічних кислот курчатам-бройлерам з 16-ї до 45-ї доби 

життя (дослідна група – n=55000; контрольна – n= 36000) 

Доби життя Дослідна група Контрольна група 

16–18 
IP. Enterin C-3 C-10 

1,5л /30л води 1% 

Ornitil  

3л /60л води 1% 

19–21 
Aeroforte 1л + IP. Enterin 2л 

/35л води 1% 

Aeroforte 

2л/65л води 1% 

22 
IP. Enterin C-3 C-10 

2,5л /50л води 1% 

Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 

23 
IP. Cid  

5л /50л води 0,5% 

Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 

24 
Argivet 200 

2л/50л води 0,5% 

25 

IP. Enterin C-3 C-10  

2,5л /50л води 1% 

Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 26 

27 
Argivet 200 

2л/50л води 0,5% 

28–29 
Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 

30 IP. Cid  

5л /50л води 0,5% 

Argivet 200  

2л/50л води 0,5% 

31 Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 32 

IP. Enterin C-3 C-10  

2,5л /50л води 1% 

33 
Argivet 200  

2л/50л води 0,5% 

34 Novion L  

5кг./40л. води 0,5% 35 

36 

Argivet 200 

1,5л/50л води 0,5% 

37 IP. Cid 5 

л /50л води 0,5% 38 

39–43 
Argivet 200  

1,5л/50л води 0,5% 

44–45 - - 
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Для лабораторного дослідження мікроорганізмів та оцінки їх чутливості до 

антибактеріальних препаратів відбирали по 6 трупів загиблої птиці на 16, 22, 29, 

36 і 45 доби вирощування.  

З метою дослідження кишкового мікробіому та молекулярних маркерів 

бар’єрної функції інтестинальної системи з кожної групи в 16-, 22-, 29-, 36- і 45-

денному віці відбирали по 6 курчат-бройлерів, яких піддавали евтаназії під 

легким ефірним наркозом. Для проведення імуноблотингу відбирали 3–5 см 

кишок. 

Виробнича перевірка ефективності використання препарату SCFA-M при 

вирощуванні курчат-бройлерів проводилась у промислових умовах вище 

згаданої птахофабрики. До дослідження було залучено дві групи птиці: 

контрольну (n = 175087) та дослідну (n = 174690). Курчата обох груп були 

аналогами за віком, кросом, вирощувались у однакових умовах згідно з 

технологічним регламентом підприємства. Протокол вирощування передбачав 

впровадження в дослідній групі з 16 до 43 доби життя програми годівлі, що 

включала використання препарату SCFA-M, як джерела коротколанцюгових 

жирних кислот, із одночасною мінімізацією застосування антибактеріальних 

препаратів відповідно до схеми наведеної в основному досліді. У контрольній 

групі застосовувався традиційний підхід до годівлі та профілактики з 

використанням антибіотиків. Протягом усього періоду вирощування (1–43 доба) 

фіксувались наступні показники: збереженість поголів’я (%), кількість загиблої 

птиці (голів), середньодобове споживання корму (т), загальний обсяг спожитого 

корму (т), середньодобовий приріст маси тіла (г), конверсія корму, розрахована 

як співвідношення затраченого корму до приросту живої маси (од.). Усі 

показники реєструвались на основі внутрішніх звітів підприємства, а також 

даних автоматизованих систем контролю годівлі та обліку падежу. Результати 

аналізувались з використанням описової статистики та порівнювались між 

групами з метою встановлення виробничої ефективності використання SCFA-M. 

2.2. Використані методи досліджень 

Гематологічні та біохімічні показники крові. Кількість еритроцитів та 

лейкоцитів, гематокрит та вміст гемоглобіну визначали в крові після додавання 
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K3EDTA за допомогою автоматичного гематологічного аналізатора PCV-80 Vet. 

Для лейкограми готували мазки крові за Паппенгеймом. У зразках сироватки 

крові на автоматичному біохімічному аналізаторі Miura-200 (Італія) з 

використанням готових наборів реагентів виробництва Spinreakt (Іспанія), Dialab 

(Австрія), Cormay (Польща) та HTI (США) визначали вміст загального білка (з 

біуретовим реактивом), альбумінів (з бромкрезоловим зеленим), сечовини 

(ферментативно за реакцією Бертло), креатиніну (за швидкістю утворення 

креатинін-пікратного комплексу в реакції Яффе), глюкози (глюкозооксидазним 

методом), загального кальцію (з арсеназо III) та неорганічного фосфору (з 

молібдатом амонію). Активність ферментів переамінування (АЛТ та АСТ) 

визначали кінетично з набором реагентів Spinreakt (Іспанія), лужної фосфатази – 

за швидкістю утворення 4-нітрофенолу (Cormay, Польща). 

Бактеріологічні дослідження. Для вивчення мікробіоценозу кишечника 

птиці, були досліджені проби хімусу з 12-палих та сліпих кишок, відібраних 

одразу після забою птиці. Для цього були сформовані дві групи: дослідна 

(згодування препарату) і контрольна по 6 голів. Діагностичний забій та відбір 

проб проводили у курчат-бройлерів віком 16, 22, 29, 36 і 45 днів життя. 

Кількісний склад мікрофлори визначали шляхом приготування десятикратних 

розведень за ДСТУ ISO 6887-1:2003 та висівів їх на відповідні поживні 

середовища. Для визначення кількості бактерій групи кишкової палички (БГКП) 

посіви проводили на середовище Ендо, стафілококів – на середовище Бейд-

Паркера, ентерококів – на жовточно-ескуліновий агар, клостридій - 

залізовміщуючий сульфітний агар Вільсона-Блера. Посіви культивували 20-24 

год. в термостаті за температури 37±1⁰С. Підрахунок та інтерпретацію 

результатів проводили за ISO 7218. Визначення чутливості до антибіотиків 

проводили за ДСТУ 8456:2015. 

Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР). Екстракцію нуклеїнових кислот з 

ректальних мазків проводили у декілька етапів. Спочатку біологічний матеріал 

поміщали у пробірку, до якої додавали відповідно до настанови лізуючий 

буферний розчин ATL Buffer (Biosellal, Франція) та кварцеві кульки. Пробірку 

поміщали у ротор гомогенізатору FastPrep-24, де відбувалась гомогенізація 
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досліджуваних мазків. З отриманого гомогенату відбирали по 200 мкл, з якого 

екстрагували нуклеїнові кислоти (НК) за допомогою комерційного комплекту 

реактивів «BioExtract Premium Mag» на приладі для автоматичної екстракції 

нуклеїнових кислот «KingFisher Duo». У екстрактах НК визначали наявність та 

розраховували кількість ДНК Cl. perfringens, C. coli, C. jejuni, E. аcervulina, E. 

рraecox, E. mitis, E. maxima, E. necatrix, E. brunetti та E. tenella за допомогою 

діагностичних тест-наборів виробництва Exopol (Іспанія). Ампліфікацію і 

детекцію результатів проводили на приладі «CFX 96» (BioRad, США). 

Термоциклювання проведено відповідно до настанов для діагностичних тест-

наборів. Усі зразки аналізували у триразовій повторності, включаючи відповідні 

негативні контролі (дистильована вода без ДНКази/РНКази). Межа виявлення 

для наборів ПЛР складала 10–100 копій ДНК з трьох незалежних тестувань. Для 

перевірки лінійності та динамічного діапазону ПЛР криві стандартного зразку 

були побудовані шляхом 10-кратних серійних розведень позитивних 

контрольних зразків з відомою кількістю копій. Результати ПЛР обраховували 

та аналізували за допомогою програмного забезпечення «CFX Manager», а 

ефективність ампліфікації (E) оцінювали за формулою E = (10 -1/нахил) - 1. 

Вестерн блот (Western blot). Для дослідження молекулярних маркерів 

методом Вестерн блот тканини кишечника піддавали гомогенізації у присутності 

фосфатного буферного розчину, який містив коктейль протеїназ. Концентрацію 

загального білка в кожному зразку визначали за методом Бредфорда (Bradford, 

1976). Після цього білки гомогенату тканин кишечника розділяли за допомогою 

електрофорезу у поліакриламідному гелі з градієнтом щільності акриламіду 

Т=7–18 (Laemmli, 1970). Електрофореграми фарбували у 0,1%-ому розчині 

кумасі G-250 для контролю якості розподілу білків. Перенесення білків з 

поліакриламідного гелю на нітроцелюлозу проводили за допомогою 

електричного поля протягом 60 хв. при струмі 150 мА. Для видалення залишків 

додецилсульфату натрію мембрани тричі (3 × 5 хв) промивали фосфатно-

сольовим буфером (ФСБ) рН 7,2. Усі подальші інкубації проводили з 

використанням ФСБ, який містив 0,05 % Тритон Х-100. Блокування антигену на 

нітроцелюлозі проводили сироваткою крові бика. Після блокування 
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нітроцелюлозні мембрани обробляли розведеними 1:1500 відповідними 

моноклональними антитілами специфічними до молекулярних маркерів, 

включаючи анти-Е-кадгерин, анти-фібронектин, анти- IFN-α та IFN-γ (кат. 

номера sc-8426, sc-8422, sc-373757, sc-166800, відповідно, виробник Santa Cruz 

Biotechnology, США). Після інкубації з первинними антитілами мембрани тричі 

промивали ФСБ та інкубували з розчином вторинних антитіл мічених 

пероксидазою хрону (anti-mouse IgG-HRP, sc-2005, виробник Santa Cruz 

Biotechnology, США). 

Візуалізацію поліпептидних зон проводили методом розширеної 

хемілюмінесценції (WB Luminol Reagent: sc-2048, виробник Santa Cruz 

Biotechnology, США) з використанням рентгенівської плівки (Konica Medical 

Film SD-P, Japan). Проявлені плівки сканували і аналізували ступінь забарвлення 

відповідних вищезазначеним молекулярним маркерам поліпептидних зон за 

допомогою спеціалізованого програмного забезпечення (AlphaImager-2200, 

США). Результати забарвленості зон дослідних зразків були віднесені до вмісту 

загального білка та забарвленості зон контрольних зразків, що дорівнювало 

відносному вмісту відповідного молекулярного маркеру. Отримані результати 

Вестерн блот аналізу для кожного молекулярного маркеру відображали у 

відсотках відносно контрольної групи. 

Статистичну обробку отриманих результатів виконували за допомогою 

спеціалізованого програмного забезпечення Prism 10. Вибіркові параметри, 

представлені в роботі, мали такі позначення: М – вибіркове середнє; SD – 

стандартне відхилення. Зміни показників вважали достовірними за Р < 0,05 (у 

тому числі Р < 0,01 і Р < 0,001). 

Всі процедури з птицею проводили з дотриманням вимог, наведених у 

Законі України № 3447-IV від 21.02.06 р. «Про захист тварин від жорстокого 

поводження», узгоджені з основними принципами «Європейської конвенції із 

захисту хребетних тварин, що використовуються для експериментальних та 

наукових цілей» (Страсбург, 1986) та затверджені комісією з біоетики 

експериментів на тваринах Дніпровського державного аграрно-економічного 

університету. 
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Висновки до розділу 2 

Ретельно підібрані сучасні методики оцінки стану здоров’я кишечника 

курчат-бройлерів забезпечують можливість об’єктивного аналізу 

експериментальних даних та формулювання висновків із високим рівнем 

достовірності. Статистичний аналіз біохімічних і морфологічних показників 

крові, дослідження мікробіому та імунологічного статусу дозволяють точно 

визначити ступінь і характер впливу SCFA-M на бар’єрну функцію кишечника 

курчат-бройлерів на різних етапах технологічного циклу. Застосовані підходи та 

методики досліджень є повністю адаптованими до поставлених цілей, що 

гарантує отримання достовірних і відтворюваних результатів експерименту. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1. Видовий та кількісний склад ключових таксонів мікробіому 

кишечника курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

3.1.1. Стан мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M 

Проведеними дослідженнями встановлено, що в дванадцятипалій кишці 

16-добових курчат бройлерів контрольної та дослідної груп вміст Escherichia coli 

знаходився в межах 3,6×104 ±1,7×104 КУО в 1 см3 та 2,8×104±1,5×104 КУО в 1 см3, 

відповідно, та достовірно не відрізнявся (рис. 3.1.). З 16-ї до 22-ї доби життя у 

курчат контрольної групи вміст Escherichia coli зменшується на порядок, а з 22-

ї до 29-ї доби ще у 2,3 рази і знаходиться на найнижчому рівні за весь період 

досліджень – 1,4×103±5,5×102 КУО. В подальшому,  до 36-ї доби експерименту, 

кількість КУО Escherichia coli в дванадцятипалій кишці збільшується в 11,5 

разів, однак уже до 45-ї доби знов знижується до значень – 3,6×103±4,5×103 КУО 

в 1 см3. 

 

Рис. 3.1. Кількість Escherichia coli у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 
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На відміну від показників курчат контрольної групи, в дослідних тварин 

кількість Escherichia coli в дванадцятипалій кишці до 22-ї доби життя 

зменшується лише на 38,6% та стає у 4,4 рази більшою від такої у контрольних 

тварин. Однак, уже до 29-ї доби життя, зменшується в 14 разів, перестає істотно 

відрізнятись від такої в контрольних тварин і становить – 1,2×103±4,5×102 КУО 

в 1 см3. З 29-ї до 36-ї доби життя курчат-бройлерів дослідної групи показник 

вмісту Escherichia coli зменшується майже у два рази та стає у 25 разів менший 

від такого у контрольних тварин. В подальшому,  до 45-ї доби життя, вміст цих 

мікроорганізмів в дванадцятипалій кишці курчат дослідної групи збільшується в 

2,7 раза до показника – 2,4×103±4,6×103 КУО в 1 см3 та перестає істотно різнитись 

від такого у курчат контрольної групи. 

Кількість Staphylococcus spp. у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-

бройлерів контрольної та дослідних груп достовірно не різниться і становить, 

відповідно, – 2,6×102±2,8×102 КУО в 1 см3 та 3,1×103±3,7×103 КУО в 1 см3 (рис. 

3.2). 

 

Рис. 3.2. Кількість Staphylococcus spp. у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

З 16-ї до 22-ї доби життя в курчат контрольної групи вміст Staphylococcus 

spp. зростає майже у 10 разів та залишається на такому рівні до 29-ї доби життя 

і становить – 2,6×103±1,9×103 КУО в 1 см3. В подальшому,  до 36-ї доби 
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експерименту, кількість Staphylococcus spp. в дванадцятипалій кишці 

збільшується вдвічі, однак уже до 45-ї доби збільшується в 7,8 разів до значень – 

1,2×104±2,5×104 КУО в 1 см3. 

У курчат-бройлерів дослідної групи кількість Staphylococcus spp. в 

дванадцятипалій кишці до 22-ї доби життя збільшується на 66,1% та стає у 2 рази 

більшою, від показників у контрольних тварин. З 22-ї до 29-ї доби життя даний 

показник зменшується вдвічі, перестає відрізнятись від такого у контрольних 

тварин і становить – 2,5×103±3,5×103 КУО в 1 см3. В подальшому,  з 29-ї до 36-ї 

доби життя курчат-бройлерів дослідної групи, показник вмісту Staphylococcus 

spp. зменшується у 9 разів та стає у 4,9 разів меншим від такого у контрольних 

тварин. До 45-ї доби життя, кількість КУО в 1 см3 Staphylococcus spp. в 

дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи збільшується в 6,5 

разів до показника – 2,1×103±4,1×103 КУО в 1 см3, що менше у 5,7 рази від 

показників курчат контрольної групи. 

У дванадцятипалій кишці 16-добових курчат бройлерів контрольної групи 

кількість Enterococcus spp. знаходиться в межах 1,2×103±1,9×103 КУО в 1 см3 

(рис. 3.3.). З 16-ї до 22-ї доби життя в курчат-бройлерів контрольної групи вміст 

цих мікроорганізмів зменшується на 64,1%, однак, уже до 29-ї доби, зростає 

майже в сім разів до показника – 3,3×103±7,1×103 КУО в 1 см3. В подальшому,  

до 36-ї доби експерименту, кількість Enterococcus spp. в дванадцятипалій кишці 

зменшується вдвічі, і, до 45-ї доби, ще в чотири рази до значень – 

4,2×102±2,7×102 КУО. Поряд з цим, у курчат-бройлерів дослідної групи кількість 

Enterococcus spp. в дванадцятипалій кишці до 22-ї доби життя зменшується 

вдвічі, однак стає в два рази більшою, від показників курчат контрольної групи. 

З 22-ї до 29-ї доби життя даний показник продовжує зменшуватись (у п’ять разів, 

і становить – 1,6×102±8,9×101 КУО в 1 см3) і стає на два порядки меншим, від 

показників контрольних тварин. В подальшому,  з 29-ї до 36-ї доби життя, 

показник вмісту Enterococcus spp. у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 

дослідної групи збільшується вдвічі, але залишається на істотно меншому рівні, 

ніж у тварин контрольної групи (у 5,6 разів). З 36-ї до 45-ї доби життя кількість 

КУО Enterococcus spp. в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної 
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групи показує тенденцію до зниження і стає меншою в 1,6 рази, від показників 

курчат контрольної групи та становить– 2,7×102±1,5×102 КУО в 1 см3. 

 

Рис. 3.3. Кількість Enterococcus spp. у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

Аналіз мікробного пейзажу дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів 

контрольної групи показав, що в 16-добових курчат співвідношення основних 

представників мікробіому було таке: Escherichia coli – 96,2%, Enterococcus spp. – 

3,1% та Staphylococcus spp. – 0,7%. До 22-ї доби життя курчат у дванадцятипалій 

кишці структура мікробіому істотно змінюється, зокрема зменшується частка 

Escherichia coli до 52,3%, за рахунок зростання частки Enterococcus spp. та 

Staphylococcus spp., відповідно, до 40,9% та 6,9%. До 29-ї доби життя курчат 

домінуючими мікроорганізмами в дванадцятипалій кишці стають: Enterococcus 

spp. – 45,5%, дещо менше Staphylococcus spp. – 35,4%, а Escherichia coli займає 

лише 19,1% (рис. 3.4.). В подальшому,  до 45-ї доби життя курчат-бройлерів, 

відбувається зміна домінуючої ланки мікробіому, зокрема частка Staphylococcus 

spp. сягає 75,0%, що відбувається в основному за рахунок зменшення частки 

Enterococcus spp. до 2,6%. Частка Escherichia coli в цей період істотно не 

змінюється. Цікаво відмітити, що з 36-ї до 45-ї доби життя курчат-бройлерів знов 

ключовим таксоном мікробіому стає Escherichia coli, частка якої зростає до 
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84,2%, тоді як Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. займають 7,1% та 8,7%, 

відповідно. 

 

Рис. 3.4. Динаміка зміни мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-

бройлерів контрольної групи (M±SD; n=5) 

 

Динаміка змін мікробіому в курчат дослідної групи дещо відрізнялась від 

такої в контрольній. Так, у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

дослідної групи виявлено: Escherichia coli – 85,1%, Enterococcus spp. – 5,4% та 

Staphylococcus spp. – 9,5%. До 22-ї доби життя дещо зменшується частка 

Escherichia coli (до 74,2%) за рахунок зростання частки Staphylococcus spp. до 

22,4%., а частка Enterococcus spp. становить лише 3,5%. З 22-ї до 29-ї доби життя 

курчат домінуючим таксоном мікробіому дванадцятипалої кишки стає 

Staphylococcus spp. – 65,1%, тоді як, частка Escherichia зменшується до 30,8%, а 

частка Enterococcus spp. істотно не змінюється (рис. 3.5.). 
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Рис. 3.5. Динаміка зміни мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; n=5) 

З 36-ї до 45-ї доби життя курчат-бройлерів знов відбувається зміна 

домінування таксонів мікробіому, зокрема переважають Escherichia coli (частка 

якої сягає 52,7%), решту мікробіому порівно ділять між собою Staphylococcus 

spp. та Enterococcus spp., відповідно, 22,8% та 24,5%. В подальшому,  з 36-ї до 

45-ї доби життя курчат-бройлерів, співвідношення мікробіому істотно не 

змінюється, відмічалося лише зростання частки Staphylococcus spp. до 44,4% за 

рахунок зменшення частки Enterococcus spp. до 5,6%. 

Біорізноманіття мікроорганізмів у вмісті кишечника курчат бройлерів 

визначали для виявлення ефектів кормової добавки на модуляцію корисних 

таксонів та патогенів. За результатами ПЛР-досліджень в дванадцятипалій кишці 

курчат-бройлерів, як контрольної так і дослідної групи, виявлено переважно 

генетичний матеріал E. аcervulina. Ознак колонізації кишечника бактеріями Cl. 
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perfringens та іншими видами мікроорганізмів з родини Eimeria sp. не виявлено, 

на що вказує негативний результат ПЛР за цільовими генами, специфічними до 

відповідних мікроорганізмів (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Наявність генетичного матеріалу мікроорганізмів у вмісті дванадцятипалої 

кишки курчат-бройлерів  

Групи тварин 

Мікроорганізми 
C

l.
 p

er
fr

in
g
en

s 

C
. 
co

li
 

C
. 
je

ju
n

i 

E
. 
а

ce
rv

u
li

n
a

 

E
. 
р

ra
ec

o
x 

E
. 
m

it
is

 

E
. 
m

a
xi

m
a

 

E
. 
n

ec
a
tr

ix
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el

la
 

Контрольна НВ НВ НВ В НВ НВ НВ НВ НВ НВ 

Дослідна НВ НВ НВ В НВ НВ НВ НВ НВ НВ 

Примітка: НВ – генетичний матеріал не виявлено; В – генетичний матеріал виявлено 

 

Результати дослідження генетичного матеріалу Campylobacter coli у вмісті 

дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів різних вікових груп вказують на 

відсутність ознак колонізації, про що свідчить негативний результат ПЛР-

аналізу (табл. 3.2). Поряд з цим, генетичного матеріалу C. jejuni за результатами 

ПЛР-дослідження дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів контрольної та 

дослідної груп також не встановлено, що свідчить про відсутність ознак 

колонізації (табл. 3.3). 

Таблиця 3.2 

Представництво та рівень бактеріального навантаження Campylobacter coli 

у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації, % 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 0 НВ 0 НВ 

29 0 НВ 0 НВ 

36 0 НВ 0 НВ 

45 0 НВ 0 НВ 
Примітка: НВ – генетичний матеріал Campylobacter coli не виявлено 

 



 63 

Поряд з цим, результати дослідження щодо E. аcervulina вказують на 

відсутність цих мікроорганізмів у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 16-

ти та 22-добового віку (табл. 3.4). Однак, уже на 27 та 34 доби життя у вмісті 

дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів контрольної і дослідної груп виявлено 

наявність ДНК E. аcervulina, що вказує на активізацію у птиці кокцидіозу. 

Таблиця 3.3  

Представництво та рівень бактеріального навантаження Campylobacter 

jejuni у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Дванадцятипала кишка 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, 

 г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, 

 г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 0 НВ 0 НВ 

29 0 НВ 0 НВ 

36 0 НВ 0 НВ 

45 0 НВ 0 НВ 

Примітка: НВ – генетичний матеріал Campylobacter jejuni не виявлено 

 

Eкстенсивність колонізації дванадцятипалої кишки E. аcervulina у 29-

добових курчат-бройлерів контрольної групи сягає 67% при інтенсивності 

колонізації 2,17×105±3,21×104 г.-е. Хоча екстенсивність колонізації до 36-ї доби 

життя курчат не змінюється, встановлено збільшення інтенсивності колонізації 

до 1,41×107±8,48×106 г.-е. Надалі, до 45-ї доби життя курчат контрольної групи, 

відбувається зменшення екстенсивності колонізації до 33% та інтенсивності 

колонізації до 3,37×105 г.-е. Екстенсивність колонізації дванадцятипалої кишки 

E. аcervulina у 29-добових курчат-бройлерів дослідної групи була меншою на 

17% при значно більшій інтенсивності колонізації 9,6×106±4,7×105 г.-е.  

Надалі до 36-ї доби життя курчат екстенсивність колонізації становить 

100%, а інтенсивності колонізації становить 2,91×108±1,5×107 г.-е. Однак, уже в 

45-добових курчат дослідної групи, генетичний матеріал E. аcervulina не 

виявлено. 
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Таблиця 3.4  

Представництво та рівень бактеріального навантаження Eimeria аcervulina 

у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації,  г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації,  г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 0 НВ 0 НВ 

29 67 
2,17×105± 

3,21×104 
50 

9,62×106± 

4,69×105 

36 67 
1,41×107± 

8,48×106 
100 

2,91×108± 

1,47×107 

45 33 3,37×105 0 НВ 

Примітка: НВ – генетичний матеріал Eimeria аcervulina не виявлено 

 

Результати досліджень розділу представлені в роботах [203, 204] 

 

3.1.2. Стан мікробіому сліпої кишки курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

Проведеними дослідженнями встановлено, що в сліпій кишці 16-добових 

курчат бройлерів контрольної та дослідної груп уміст Escherichia coli істотно не 

відрізнявся і знаходився в межах 1,4×108 ±2,0×108 КУО в 1 см3 та 1,3×108±1,3×108 

КУО в 1 см3 , відповідно (рис. 3.6.). З 16-ї до 22-ї доби життя в курчат контрольної 

групи вміст Escherichia coli зменшується в 3,1 рази, а з 22-ї до 29-ї доби ще в 16,5 

разів і знаходиться на рівні – 2,7×106±2,4×106 КУО в 1 см3. В подальшому,  до 

36-ї доби експерименту, кількість Escherichia coli в сліпій кишці курчат 

контрольної групи збільшується на порядок, однак, уже до 45-ї доби, знов 

знижується до найменших значень за весь період досліджень – 7,8×105±3,4×105 

КУО в 1 см3. 

У курчат дослідної групи кількість Escherichia coli в сліпій кишці до 22-ї 

доби життя зменшується в 3,1 рази та істотно не відрізняється від такої в 

контрольних тварин. 

В подальшому, до 29-ї доби життя, цей показник продовжує зменшуватись, 

стає більшим у 4,2 рази від такого в контрольних тварин і становить – 
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1,4×107±1,7×107 КУО в 1 см3. З 29-ї до 36-ї доби життя курчат-бройлерів 

дослідної групи показник умісту Escherichia coli істотно не змінюється, однак 

стає меншим у 2,7 рази від такого в контрольних тварин. В подальшому,  до 45-ї 

доби життя, вміст цих мікроорганізмів в сліпій кишці курчат дослідної групи 

збільшується на 30%, до показника – 1,7×107±1,6×107 КУО, що більше на два 

порядки від такого в курчат контрольної групи. 

 

Рис. 3.6. Кількість Escherichia coli у сліпій кишці 16-добових курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

Кількість Staphylococcus spp. у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи становить – 7,5×104±1,3×105 КУО в 1 см3 (рис. 3.7). З 16-ї до 

22-ї доби життя в курчат контрольної групи вміст Staphylococcus spp. зростає в 

44,3 рази і становить – 3,4×106±2,2×106 КУО в 1 см3. В подальшому,  до 29-ї і до 

36-ї доби експерименту, кількість Staphylococcus spp. в сліпій кишці курчат 

контрольної групи зменшується, відповідно, у 2,8 та 1,7 разів. Зменшення вмісту 

Staphylococcus spp. в сліпій кишці курчат контрольної групи з 36-ї до 45-ї доби 

життя більш інтенсивне – у 62 рази, до значень – 1,2×104±3,7×103 КУО в 1 см3. 

У курчат-бройлерів дослідної групи кількість Staphylococcus spp. в сліпій 

кишці до 22-ї доби життя збільшується у 69 разів до показника – 9,0×106±9,6×106 

КУО в 1 см3 та стає у 3,8 рази більшим від показників у контрольних тварин. 
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Рис. 3.7. Кількість Staphylococcus spp. у сліпій кишці 16-добових курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

З 22-ї до 29-ї доби життя даний показник продовжує істотно зростати 

(майже в 16 разів) і становить – 1,5×108±2,5×108 КУО в 1 см3,, що більше в 792 

рази від показників курчат контрольної групи. В подальшому,  з 29-ї до 36-ї доби 

життя курчат-бройлерів дослідної групи, показник вмісту Staphylococcus spp. 

зменшується у 49,5 рази, однак залишається в 4,3 рази більшим, від такого в 

контрольних тварин. З 36-ї до 45-ї доби життя кількість КУО Staphylococcus spp. 

в сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи зменшується ще в 33,1 рази до 

показника – 9,2×104±9,4×104 КУО в 1 см3, що більше майже в 7 разів від 

показників курчат контрольної групи. 

У сліпій кишці 16-добових курчат бройлерів контрольної групи кількість 

Enterococcus spp. знаходиться в межах 2,14×106±2,5×106 КУО в 1 см3 (рис. 3.8.). 

З 16-ї до 22-ї доби життя у курчат-бройлерів контрольної групи вміст цих 

мікроорганізмів зменшується на 73,2%, і в подальшому,  до 29-ї доби, ще на 

94,8% до показника – 3,0×104±1,2×104 КУО в 1 см3. В подальшому,  до 36-ї доби 

експерименту, кількість Enterococcus spp. в сліпій кишці зростає в 5,5 разів, 

однак, уже до 45-ї доби, знов зменшується (на 91,8%) до значень – 

1,6×104±5,6×103 КУО в 1 см3.  
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Рис. 3.8. Кількість Enterococcus spp. у сліпій кишці 16-добових курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

У курчат-бройлерів дослідної групи кількість Enterococcus spp. p. в сліпій 

кишці з 16-ї до 22-ї доби життя зменшується на 35,2% та стає в два рази більшою, 

від показників курчат контрольної групи. З 22-ї до 29-ї доби життя даний 

показник продовжує зменшуватись (на 77,7%), однак залишається більшим у 9,5 

разів від показників контрольних тварин. В подальшому,  з 29-ї до 36-ї доби 

життя, показник умісту Enterococcus spp. у сліпій кишці курчат-бройлерів 

дослідної групи зменшується на 62,6% та стає меншим на 45,6% від показників 

контрольних тварин. З 36-ї до 45-ї доби життя кількість КУО Enterococcus spp. в 

сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи підвищується до показника – 

1,7×105±1,0×105 КУО в 1 см3, що на порядок більше, від показників курчат 

контрольної групи. 

У дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів протягом усього експерименту 

Clostridium spp. виявлено не було, однак стосовно сліпої кишки, цей 

мікроорганізм було виділено на всіх етапах досліджено (рис. 3.9). Так, у 16- 

добових курчат-бройлерів, вміст Clostridium spp. становив 2,0×101±2,1×101 КУО 

в 1 см3 та до 22-ї доби життя збільшується у 2,6 рази.  
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В подальшому,  до 29-ї доби життя курчат, відмічено зменшення кількості 

Clostridium spp. у сліпій кишці на 30,2% до показника – 3,6×101±1,5×101 КУО в 1 

см3. 

 

Рис. 3.9. Кількість Clostridium spp. у сліпій кишці курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (КУО в 1 см3; M±SD; n=5) 

 

В подальшому,  до 36-ї та 45-ї доби життя курчат, кількість Clostridium spр. 

у сліпій кишці продовжує зменшуватись, відповідно, на 5,6% та 79,6% до значень 

– 1,0×101±0,7×101 КУО в 1 см3.  

Поряд з цим, у курчат-бройлерів дослідної групи кількість Clostridium spp. 

в сліпій кишці з 16-ї до 22-ї доби життя зменшується на 75% та стає меншою на 

76%, від показників курчат контрольної групи. З 22-ї до 29-ї доби життя даний 

показник збільшується в 5 разів, та до 36-ї доби ще на 33,3% та стає більшим у 

2,4 рази від показників контрольних тварин. З 36-ї до 45-ї доби життя кількість 

КУО Clostridium spp. в сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 

зменшується на 75,0% до показника – 2,0×101±1,0×101 КУО в 1 см3, що у два рази 

більший від показників курчат контрольної групи на даному етапі досліджень. 

Аналіз мікробіому сліпої кишки курчат-бройлерів контрольної групи 

показав, що в 16-добових тварин співвідношення мікробіому наступне: 
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Escherichia coli – 98,4%, Enterococcus spp. – 0,05% та Staphylococcus spp. – 0,7% 

(рис. 3.10). До 22-ї доби життя курчат у сліпій кишці дещо змінюється, зокрема 

зменшується частка Escherichia coli до 91,8% за рахунок зростання частки 

Staphylococcus spp. до 7,1% Enterococcus spp. В подальшому,  до 29-ї доби життя 

курчат, частка Escherichia coli сягає 68,5%, це відбувається за рахунок 

збільшення частки Staphylococcus spp. до 30,7%. Відмітимо, що як у 36-добових, 

так і у 45-добових курчат, домінуючим мікробіомом у сліпій кишці є Escherichia 

coli (97%), тоді як, на суму Enterococcus spp., Staphylococcus spp. та Clostridium 

spp. припадає до 3%.  

Динаміка змін мікробіому в курчат дослідної групи істотно відрізнялась 

від такої у контрольній. Так, у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

дослідної групи виявлено: Escherichia coli – 98,4%, Enterococcus spp. – 1,5% та 

Staphylococcus spp. – 0,1%. З 16-ї до 22-ї доби життя частка Escherichia coli 

зменшується до 80,7% за рахунок зростання частки Staphylococcus spp. до 

16,9%., а частка Enterococcus spp. зростає до 2,4%. З 22-ї до 29-ї доби життя 

курчат домінуючим таксоном мікробіому сліпої кишки стає Staphylococcus spp. 

– 91,4%, тоді як, частка Escherichia падає до 8,4%, а частка Enterococcus spp. не 

перевищує 0,2% Clostridium spp. (рис. 3.11). 
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Рис. 3.10. Динаміка зміни мікробіому сліпої кишки курчат-бройлерів 

протягом експерименту (M±SD; n=5) 

В подальшому,  з 29-ї до 36-ї доби життя курчат-бройлерів, знов 

відбувається зміна домінування таксонів мікробіому, так, знов починає 

переважати Escherichia coli, частка якої становить 97,5%, решту мікробіому 

складають Staphylococcus spp., Enterococcus spp. та Clostridium spp. До 

наступного етапу досліджень, з 36-ї до 45-ї доби життя курчат-бройлерів, 

співвідношення мікробіому істотно не змінюється, відмітимо лише деяке 

збільшення частки Enterococcus spp. 

Слід відмітити, що загальний вклад Clostridium spp. у співвідношення 

мікробіому сліпої кишки, як у курчат контрольної, так і дослідної групи, був 

незначний, і протягом усього експерименту не досягав навіть 0,1%. 
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Рис. 3.11. Динаміка зміни мікробіому сліпої кишки курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (M±SD; n=5) 

 

За допомогою полімеразної ланцюгової реакції в сліпій кишці курчат-

бройлерів, як контрольної, так і дослідної груп, виявлено генетичний матеріал C. 

coli, C. jejuni та E. аcervulina. Ознак колонізації кишечника бактеріями Cl. 

perfringens, E. рraecox, E. mitis, E. maxima, E. necatrix, E. brunetti, E. tenella не 

виявлено, на що вказує негативний результат ПЛР за цільовими генами, 

специфічними до відповідних підібраних мікроорганізмів (табл. 3.5). 

Результати дослідження генетичного матеріалу C. coli у вмісті сліпої кишки 

курчат-бройлерів різних вікових груп вказують на наявність ознак колонізації, 

про що свідчить позитивний результат ПЛР-аналізу в 45-добових курчат- 

бройлерів контрольної і дослідної груп (табл. 3.6). 
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Таблиця 3.5  

Наявність генетичного матеріалу мікроорганізмів у вмісті сліпої кишки 

курчат-бройлерів  

Групи тварин 

Мікроорганізми 

C
l.

 p
er

fr
in

g
en

s 

C
. 
co

li
 

C
. 
je

ju
n

i 

E
. 
а

ce
rv

u
li

n
a
 

E
. 
р

ra
ec

o
x 

E
. 
m

it
is

 

E
. 
m

a
xi

m
a
 

E
. 
n

ec
a
tr

ix
 

E
. 
b

ru
n

et
ti

 

E
. 
te

n
el

la
 

Контрольна НВ В В В НВ НВ НВ НВ НВ НВ 

Дослідна НВ В В В НВ НВ НВ НВ НВ НВ 

Примітка: НВ – генетичний матеріал не виявлено; В – генетичний матеріал виявлено 

 

Так, у 45-добових курчат-бройлерів контрольної групи, екстенсивність 

колонізації сліпої кишки Campylobacter coli сягає 100% при інтенсивності 

колонізації 2,01×108±3,54×107 КУО, тоді як у курчат дослідної групи 

екстенсивність колонізації становила 67%, а інтенсивності колонізації сягає до 

2,73×108±3,02×107КУО. 

Таблиця 3.6  

Превалентність та рівень бактеріального навантаження Campylobacter coli у 

сліпій кишці курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 0 НВ 0 НВ 

29 0 НВ 0 НВ 

36 0 НВ 0 НВ 

45 100 
2,01×108± 

3,54×107 
67 

2,73×108± 

3,02×107 

Примітка: НВ – генетичний матеріал Campylobacter coli не виявлено 
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Поряд з цим генетичний матеріал C. jejuni за результатами ПЛР-

дослідження сліпої кишки курчат-бройлерів контрольної групи виявляється уже 

з 22-ї доби життя курчат, що свідчить про наявність колонізації (табл. 3.7). 

Зокрема, в 22-добових курчат контрольної групи екстенсивність 

колонізації становила 67% при інтенсивності колонізації 1,2×106±1,2×105 КУО. 

В подальшому,  в 29-, 36- та 45-добовому віці курчат екстенсивність 

колонізації C. jejuni сліпої кишки становила 100% при інтенсивності колонізації 

від 2,3×106 до 6,1×108 КУО. 

Таблиця 3.7  

Превалентність та рівень бактеріального навантаження Campylobacter jejuni 

у сліпій кишці курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації, % 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації, % 

Інтенсивність 

колонізації, г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 67 
1,20×106± 

1,19×105 
0 НВ 

29 100 
3,27×108± 

2,38×107 
67 

2,78×107± 

1,29×106* 

36 100 
6,14×108± 

5,47×107 
50 

1,56×106± 

1,02×105** 

45 100 
2,33×106± 

1,49×105 
67 

1,87×106± 

1,57×105 
 

Примітка: НВ – генетичний матеріал Campylobacter jejuni не виявлено; * – P ≤ 0,05, ** – 

Р ≤ 0,01 достовірність відмінностей в значеннях показників між дослідною і контрольною 

групами 

 

На відміну від контрольної групи, колонізація сліпої кишки C. jejuni у 

курчат дослідної групи починається з 29-добового віку. Так, у 29-добових курчат 

дослідної групи, екстенсивність колонізації становила 67% при інтенсивності 

колонізації 2,8×107±1,3×106 КУО. У 36-х та 45-х добовому віці курчат дослідної 

групи екстенсивність колонізації C. jejuni сліпої кишки становила 50% та 67%, 

відповідно, при інтенсивності колонізації, відповідно, 1,6×106±1,0×105 та 

1,9×106±1,6×105 КУО. Слід відмітити достовірно меншу інтенсивність 

колонізації сліпої кишки C. jejuni у курчат дослідної групи на 29-у та 36-у добу 

життя (Р ≤ 0,05-0,01). 
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Результати дослідження щодо бактеріального навантаження E. аcervulina 

вказують на відсутність цих мікроорганізмів у сліпій кишці курчат-бройлерів 16- 

та 22-добового віку (табл. 3.8), що подібні до результатів, які отримані при 

дослідженні дванадцятипалої кишки. У 29-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи екстенсивність колонізації сліпої кишки E. аcervulina сягає 

67% при інтенсивності колонізації 5,0×105±3,8×104 КУО. Екстенсивність 

колонізації до 36-ї доби життя курчат не змінюється, але встановлене незначне 

збільшення інтенсивності колонізації. З 36-ї до 45-ї доби життя курчат-бройлерів 

контрольної групи відбувається зменшення екстенсивності колонізації до 33% та 

інтенсивності колонізації до 5,7×102 КУО. 

Таблиця 3.8 

Превалентність та рівень навантаження Eimeria аcervulina у сліпій кишці 

курчат-бройлерів (M±m, n=6) 

Вік 

птиці, 

діб 

Контрольна група Дослідна група 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, 

 г.-е. 

Екстенсивність 

колонізації,% 

Інтенсивність 

колонізації, 

 г.-е. 

16 0 НВ 0 НВ 

22 0 НВ 0 НВ 

29 67 
5,03×105± 

3,78×104 
33 

2,12×104± 

7,19×103 

36 67 
7,75×105± 

1,05×104 
100 

2,17×104± 

4,22×103 

45 33 5,67×102 0 НВ 
Примітка: НВ – генетичний матеріал Eimeria аcervulina не виявлено 

 

У 29-добових курчат-бройлерів дослідної групи екстенсивність колонізації 

сліпої кишки E. аcervulina була дещо меншою – 33% при інтенсивності 

колонізації 2,1×104±7,2×103 КУО. В подальшому,  до 36-ї доби життя курчат, 

екстенсивність колонізації збільшується до 100%, а інтенсивності колонізації не 

змінюється, однак, уже у 45-добових курчат дослідної генетичний матеріал 

Eimeria аcervulina не виявлено. 

Результати досліджень розділу представлені в роботах [205]. 
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3.1.3. Резистентність до антибіотиків штамів мікрофлори ізольованих 

від курчат-бройлерів 

Основними представниками мікрофлори, що виділялась від курчат-

бройлерів були представники E. coli (рис. 3.12) та Enterococcus (рис. 3.13). 

Встановлено, що найчастіше отримані ізоляти Escherichia coli були 

резистентними до амоксіциліну та ампіциліну (87% і 60% дослідна і контрольна 

група, відповідно), окситетрацикліну (80% і 67%), доксіцикліну (73% в обох 

групах), триметоприму з сульфаметоксазолом (40% в обох групах). Резистентні 

мікроорганізми до енрофлоксацину, колістину, флорфеніколу, ципрофлоксацину 

не виділялись в обох групах.  

 

Рис. 3.12. Резистентність ізольованих штамів E. coli до окремих 

антибіотиків (%) 

 

Як видно з гістограми, ізоляти Enterococcus були резистентними до 

амоксіциліну (33% і 13% дослідна і контрольна групи, відповідно), ампіциліну 

(73% і 67%), гентаміцину (80%), доксициліну (80 і 67%), окситетрацикліну (87% 

і 67%), триметоприму з сульфаметоксазолом (100% в обох групах).  
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Рис. 3.13. Резистентність ізольованих штамів Enterococcus до окремих 

антибіотиків (%) 

 

Отже, за результатами досліджень чутливості до антибіотиків, встановлено, 

що серед мікроорганізмів дослідної групи було менше резистентних штамів, ніж 

в контрольній, що може бути пов’язано з фактом виключення з профілактично-

лікувальної схеми антибактеріальних препаратів. Але, слід враховувати і інші 

ймовірні причини, що можуть вплинути опосередковано: технологічні чинники 

при вирощуванні птиці, склад і властивості мікрофлори на інкубаторі за 

вилуплення курчат та ін.  

Слід також зауважити, що така виражена резистентність до антибіотиків у 

курчат контрольної групи на відміну від дослідної, може бути пов’язана з 

долученням в інфекційний процес бактерій-мешканців кишечнику птиці через 

порушення бар’єрної функції слизової.  

Результати досліджень розділу представлені в роботі [206].  
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3.2. Гематологічні та біохімічні показники крові курчат-бройлерів за 

дії SCFA-M 

3.2.1. Гематологічні показники крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

Проведеними дослідженнями встановлено, що кількість еритроцитів у 

крові курчат-бройлерів контрольної групи 16-добового віку становила 1,81±0,11 

Т/л і до 22- та 29-добового віку збільшується, відповідно, на 7,0% та 14,4%. Після 

цього, кількість цих клітин крові до 36-ї доби життя не змінюється, і, надалі, до 

45-ї доби життя, збільшується ще на 5,4% і становить 2,34±0,09 Т/л (рис. 3.14).  

 

Рис. 3.14. Кількість еритроцитів в крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

(M±SD; n=5) 

 

Поряд з цим, кількість еритроцитів у крові курчат-бройлерів дослідної 

групи 16-добового віку достовірно не відрізнялась від такої в контрольних 

тварин і становила 1,76±0,08 Т/л. З 29- до 36-добового віку цей показник у крові 

піддослідних тварин істотно не змінюється, однак, в подальшому, до 45-

добового віку, зростає на 22,0%. Відмітимо спільну динаміку змін кількості 

еритроцитів у крові курчат контрольної і дослідної груп протягом експерименту 

і відсутність достовірних різниць за даним показником. 
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Динаміка змін вмісту гемоглобіну в крові курчат була збіжною з 

динамікою кількості еритроцитів (рис. 3.15). Вміст гемоглобіну в крові курчат-

бройлерів 16-добового віку контрольної групи не відрізняється від такого в 

дослідній групі і становить 59,6±5,06 г/л. З 16- до 36-добового віку вміст 

гемоглобіну в крові курчат контрольної і дослідної груп збільшується, 

відповідно, на 34,6 % та 35,2%. Відмітимо тенденцію до зменшення вмісту 

гемоглобіну в крові курчат контрольної групи з 36-ї до 45-ї доби життя на 5,5% і 

до збільшення його вмісту в крові курчат дослідної групи на такий самий 

відсоток, внаслідок чого даний показник у крові курчат контрольної групи 

становить 75,8±2,82 г/л, проти 85±4,97 г/л у курчат дослідної групи. 

 

Рис. 3.15. Вміст гемоглобіну в крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

(M±SD; n=5) 

 

Кількість лейкоцитів у крові 16-добових курчат-бройлерів обох груп 

достовірно не відрізняється, знаходиться в фізіологічних межах і коливається в 

межах 3,8-4,5 Г/л. Відмітимо поступове збільшення кількості лейкоцитів в крові 

курчат обох груп з 16-ти до 36-добового віку, зокрема в курчат контрольної 

групи цей показник зростає в 3,7 рази (Р ≤ 0,001), тоді як, у курчат дослідної 

групи у 4,1 рази (Р ≤ 0,001). В подальшому,  з 36-ї до 45-ї доби життя курчат, 
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кількість лейкоцитів в їх крові дещо зменшується (на 57,7%; Р ≤ 0,001) у курчат 

контрольної групи і лише на 19,9% у курчат дослідної групи. Внаслідок цього, 

кількість лейкоцитів у крові 45-добових курчат дослідної групи була у 1,5 рази 

(Р ≤ 0,05) більшою, відповідно, від такої в тварин контрольної групи (табл. 3.16). 

а б 

Рис. 3.16. Кількість лейкоцитів (б) та тромбоцитів (в) в крові курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (Г/л; M±SD; n=5) 

Примітка: * – P ≤ 0,05 – достовірність відмінностей в значеннях показників між дослідною і 

контрольною групами 

 

Кількість тромбоцитів у крові курчат обох груп протягом експерименту 

достовірно не різнилась і не виходила за фізіологічні межі. Так, у 16-добових 

курчат контрольної групи, кількість тромбоцитів становила 22,8±1,08 Г/л проти 

20,6±0,84 Г/л у курчат дослідної групи. З 16-ї до 22-ї доби життя обох груп курчат 

кількість тромбоцитів у їх крові зменшується на 11,4-12,6%, після чого, до 36-ї 

доби життя, відносно стабільна. Відмітимо збільшення кількості тромбоцитів у 

крові курчат контрольної групи з 36-ї до 45-ї доби життя на 21,8% (Р ≤ 0,01), тоді 

як у курчат дослідної групи - на 52,9% (Р ≤ 0,001).  

Показник гематокриту в 16-добових курчат контрольної групи становив 

19,4±1,6% і до 45-добового віку поступово зростає до 22,0±0,7%. У курчат 
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дослідної групи показник гематокриту крові достовірно не відрізнявся від такого 

в курчат контрольної групи протягом усього експерименту, відмітимо лише 

тенденцію щодо більшого значення даного показника в крові курчат на 36-ту і 

45-ту добу життя тварин (рис. 3.17). 

а б 

Рис. 3.17. Показник гематокриту, % (а) -  та ШОЕ, мм/год. (б) -  в крові 

курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; n=5) 

 

Швидкість осідання еритроцитів у крові курчат була в фізіологічних межах 

впродовж усього експерименту і у 16-добових курчат становила 4,2±0,8 мм/год. 

До 22-добового віку даний показник зростає на 33,3%, однак уже до 29-добового 

віку зменшується на 60,7% (Р ≤ 0,05), після чого істотно не змінюється. Поряд з 

цим, у курчат дослідної групи показник ШОЕ у крові з 16- до 22-добового віку 

збільшується на 25%, однак уже до 29-ї доби зменшується у два рази (Р ≤ 0,05), 

після чого зберігається тенденція щодо його зменшення до 45-добового віку. 

Лейкограма крові 16-добових курчат-бройлерів має характерний вигляд 

для даного віку курчат (табл. 3.9). Частка лімфоцитів у крові курчат контрольної 

групи з 16-ї до 45-ї доби життя поступово зменшується на 8,8% (Р ≤ 0,05), в 

основному, за рахунок збільшення частки гетерофілів (Р ≤ 0,001). Встановлено 

істотне зростання частки гетерофілів у крові курчат контрольної групи 36-
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добовогу віку, порівняно з 29-добовими (в 1,7 рази; Р ≤ 0,001) і збільшення 

частки моноцитів (в 2,47 рази; Р ≤ 0,01) у крові курчат контрольної групи з 36-ї 

до 45-ї доби життя. 

Таблиця 3.9  

Морфологічний склад крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±m; n=5) 

Показники 
Дні життя курчат-бройлерів, діб 

16 22 29 36 45 

Контрольна група 

Лімфоцити, % 71,8±3,0 70,4±1,2 73,0±3,3 57,6±3,7 63,0±2,2 

Базофіли, % 6,2±0,7 4,8±0,8 4,6±1,2 6,6±1,4 6,6±1,4 

Еозинофіли, % 5,2±3,3 8,4±3,3 1,2±0,7 2,4±1,4 2,4±1,6 

Гетерофіли, % 9,0±1,9 13,4±2,6 17,6±3,1 30,0±3,4 19,6±1,0 

Моноцити, % 7,8±0,7 3,0±0,5 3,6±1,0 3,4±0,8 8,4±2,6 

Дослідна група 

Лімфоцити, % 65,2±6,4 81,6±3,4** 57,2±1,9** 65,8±1,0* 46,4±3,4** 

Базофіли, % 6,4±0,8 3,0±0,4 5,0±1,2 5,2±1,3 8,8±1,6 

Еозинофіли, % 11,6±3,6 5,6±1,5 1,2±0,7 2,4±1,0 2.0±1,4 

Гетерофіли, % 11,2±2,8 7,4±2,3 31,0±3,8* 22,2±1,1* 35,2±0,7*** 

Моноцити, % 5,6±0,9 2,4±1,2 5,6±0,6 4,4±1,2 7,6±2,4 

Примітка: * – P ≤ 0,05, ** – Р ≤ 0,01, *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в 

значеннях показників між дослідною і контрольною групами 

 

У 16-добових курчат-бройлерів дослідної групи лейкограма в цілому не 

відрізняється від такої в тварин контрольної групи. Однак, на наступних 

етапах досліджень, встановлені значні відмінності щодо цього показника. 

Зокрема, в 22-добових курчат частка лімфоцитів більша на 11,2% (Р ≤ 0,01) від 

показників курчат контрольної групи. У 29-добових курчат частка лімфоцитів 

менша на 15,8% (Р ≤ 0,01), а частка гетерофілів більша на 13,4% (Р ≤ 0,05), 

тоді, як у 36-добових курчат дослідної групи частка лімфоцитів більша на 8,2% 

(Р ≤ 0,05), а частка гетерофілів менша на 7,8% (Р ≤ 0,05) від показників курчат 

контрольної групи. В подальшому, в 45-добових курчат дослідної групи частка 

лімфоцитів у крові була на 16,6% меншою, а частка гетерофілів на 15,6% (Р ≤ 

0,01) більшою, від такої в контрольних тварин (Р ≤ 0,001). 

Таким чином, встановлено, що гематологічні показники крові курчат-

бройлерів за дії SCFA-M істотно не змінюються, однак виявлено корегуючий 
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вплив задавання SCFA-M на кількість лейкоцитів у крові курчат бройлерів і 

лейкограму в цілому. 

Результати досліджень розділу представлені в роботі [207]. 

 

3.2.2. Біохімічні показники крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

Вміст загального білка в сироватці крові 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи становить 21,4 г/л і до 22-добового віку істотно не змінюється, 

однак, уже до 29-добового віку, збільшується на 77,9% (Р ≤ 0,001), після чого, до 

36-добового віку, зростає ще на 27,9% (Р ≤ 0,01) і до 45-добового віку курчат 

дещо знижується.  

Вміст загального білка в крові курчат дослідної групи протягом 

експерименту достовірно не відрізняється від такого в курчат контрольної групи. 

Слід відмітити лише тенденцію щодо меншого його вмісту в крові курчат 36- і 

45-добового віку (рис. 3.18).  

На відміну від вмісту загального білка, вміст альбумінів у крові курчат 

контрольної групи з 16-ї до 22-ї доби життя збільшується на 12,3%, і до 36-ї доби 

життя ще на 16,4% (Р ≤ 0,05), однак, уже до 45-ї доби, зменшується на 22,4% 

(Р ≤ 0,001). Поряд з цим, у курчат дослідної групи вміст альбумінів у крові з 16-

ї до 29-ї доби життя збільшується на 43,1% (Р ≤ 0,001), однак достовірно не 

відрізняється від такого в курчат контрольної групи. Однак, уже до 36-ї доби 

життя курчат дослідної групи, вміст альбумінів у крові зменшується на 25,3% 

(Р ≤ 0,001) і стає меншим на 27,1% (Р ≤ 0,001) від такого в курчат контрольної 

групи. В подальшому,  до 45-ї доби життя, цей показник збільшується на 14,5% 

і перестає достовірно відрізнятись від такого у курчат контрольної групи. 

Вміст глобулінів в сироватці крові курчат-бройлерів контрольної групи з 

16-ї до 22-ї доби життя показує тенденцію щодо зменшення (на 4,8%), однак уже 

до 29-ї доби життя зростає майже в 3 рази (Р ≤ 0,001). 
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Рис. 3.18. Вміст загального білка (а), альбумінів (б), глобулінів (в) і 

показник білкового коефіцієнту (г)  в сироватці крові курчат-бройлерів за 

дії SCFA-M (г/л; M±SD; n=5) 

Примітка: * – P ≤ 0,05, *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в значеннях 

показників між дослідною і контрольною групами 

 

Це збільшення продовжується і до 36-ї доби життя (на 47%; Р ≤ 0,001), 

після чого до кінця спостережень не змінюється. Загальна динаміка змін вмісту 

глобулінів в крові курчат дослідної групи відповідала такій, як і у тварин 

контрольної групи. Відмітимо лише зменшення вмісту глобулінів в крові курчат 

дослідної групи з 36-ї до 45-ї доби життя на 19,9%, внаслідок чого цей показник 

стає на 15,4% меншим, від такого в тварин контрольної групи. 
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Динамічні зміни вмісту альбумінів і глобулінів у сироватці крові курчат 

протягом експерименту мали своє відображення на показнику білкового 

коефіцієнту. Так, даний показник у крові 16-добових курчат контрольної групи 

становив 1,57±0,12 ум.од. і до 22-добового віку збільшується на 24,0%, однак, 

уже до 36-ї доби життя, зменшується на 61,6% (Р ≤ 0,001). Зменшення показника 

білкового коефіцієнту відбувається і в подальшому,  зокрема до 36-ї доби життя 

на 32,6%. З 36-ї до 45-ї доби життя даний показник зменшується ще на 25,3% до 

значення 0,43±0,05 ум. од. 

У курчат дослідної групи показник білкового коефіцієнту до 29-добового 

віку достовірно не відрізнявся від такого в контрольних тварин, однак, у 36-

добових курчат, достовірно менший на 33,0% (Р ≤ 0,05), а в 45-добових тварин -

більший на 27,8% (Р ≤ 0,05), від такого в курчат контрольної групи. 

Активність трансаміназ в сироватці крові курчат-бройлерів була досить 

варіабельною протягом експерименту та динамічно змінювалась (рис. 3.19). 

Зокрема, активність аланінамінотрансферази (ALT) в сироватці крові 16-добових 

курчат контрольної групи становила 6,0±1,4 Од/л і до 22-добового віку 

збільшується на 20,0%. В подальшому,  до 29-ї доби життя, відмічено тенденцію 

щодо зменшення активності ензиму в сироватці крові курчат на 13,9%, однак уже 

до 36-ї доби життя, знов зростає на 38,7% (Р ≤ 0,05), після чого, до кінця 

експерименту зменшується на 41,9% (Р ≤ 0,001). На відміну від цього, в курчат-

бройлерів дослідної групи, активність ALT в сироватці крові з 16-ї до 36-ї доби 

життя поступово збільшується в 1,6 рази (Р ≤ 0,01) і залишається на такому рівні 

до кінця експерименту. Так, у 45-добових курчат дослідної групи, активність 

цього ензиму була на 64% (Р ≤ 0,01) більшою, від такої в курчат контрольної 

групи. 

Активність аспартатамінотрансферази (AST) в сироватці крові 16-добових 

курчат-бройлерів становить 171,6±19,6 Од/л і до 36-добового віку рівномірно 

збільшується у 1,5 рази (Р ≤ 0,001), однак уже до 45-ї доби життя дещо 

зменшується (на 8,4%). 
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Рис. 3.19. Активність ALT (а) та AST (б) в сироватці крові курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (Од/л; M±SD; n=5)  

Примітка: ** – Р ≤ 0,01 - достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

Поряд з цим, активність ензиму в плазмі крові курчат дослідної групи з 

початку експерименту до 29-добового віку збільшується в 1,6 рази (Р ≤ 0,001) і 

достовірно не відрізняється від такої в курчат контрольної групи. З 29- до 36-

добового віку активність AST в сироватці крові курчат дослідної групи 

зменшується на 18,2% і стає на 26,8% (Р ≤ 0,01) меншою, від такої в курчат 

контрольної групи. В подальшому,  до 45-добового віку, активність AST у курчат 

дослідної групи збільшується на 31,3% (Р ≤ 0,01) і достовірно не відрізняється 

від такої в курчат контрольної групи. 

Показник відношення AST/ALT в сироватці крові 16-добових курчат-

бройлерів контрольної групи становить 29,8±7,2 ум. од. і до 29-добового віку 

збільшується на 33,8%, після чого, до 36-добового віку, зменшується на 18,8% 

(рис. 3.20). З 36- до 45-добового віку відношення AST/ALT в сироватці крові 

курчат-бройлерів контрольної групи збільшується на 57,0% (Р ≤ 0,01). На 

відміну від цього, в курчат дослідної групи показник відношення AST/ALT в 

сироватці з 16- до 22-добового віку збільшується на 33,8%, після чого, до 36-
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добового віку, зменшується на 40,5%, достовірно не відрізняється від показників 

курчат контрольної групи і до 45-добового віку збільшується на 32,5%, внаслідок 

чого стає на 34,4% (Р ≤ 0,05) меншим, від такого в курчат контрольної групи. 

 

Рис. 3.20. Відношення AST/ALT в сироватці крові курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (ум. од.; M±SD; n=5) 

Примітка: * – P ≤ 0,05, достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

Активність лужної фосфатази (ALP) в сироватці крові курчат-бройлерів 

контрольної групи протягом експерименту становила 2360-3260 од/л та мала 

істотні індивідуальні відмінності, на що вказують високі отримані значення 

стандартного відхилення (SD=422-1360 од/л). Внаслідок цього, достовірних змін 

динаміки активності ензиму протягом експерименту та різниць показників між 

дослідною і контрольною групою встановлено не було (рис. 3.21). Відмітимо 

лише тенденцію щодо більшої активності ензиму в сироватці крові 29-добових 

курчат дослідної групи і меншої в 36-добових курчат, у порівнянні з показниками 

тварин контрольної групи. 
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Вміст глюкози в сироватці крові 16-добових курчат-бройлерів контрольної 

групи становив 16,2±0,8 ммоль/л і до 29-добового віку збільшується на 7,4%, 

після чого до 45-ї доби життя зменшується на 16,4% (Р ≤ 0,05). 

 

Рис. 3.21. Активність ALP в сироватці крові курчат-бройлерів за дії SCFA-

M (Од/л; M±SD; n=5) 

 

Поряд з цим, вміст глюкози в сироватці крові 16-добових курчат дослідної 

групи істотно не відрізняється від такого в контрольних тварин і, вже до 22-

добового віку, збільшується на 8,1% (рис. 3.22). В подальшому,  до 36-добового 

віку курчат дослідної групи, даний показник поступово зменшується на 24,2% 

(Р ≤ 0,001) і стає меншим на 19,3% (Р ≤ 0,05), від такого в курчат дослідної групи. 

В подальшому,  до 45-добового віку, вміст глюкози в сироватці крові цих курчат 

збільшується на 19,0% і перестає достовірно різнитись з показниками курчат 

контрольної групи. 

Вміст сечової кислоти в сироватці крові 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи становив 104,6±17,7 ммоль/л. З 16- до 29-добового віку вміст 

цього метаболіту в сироватці крові курчат контрольної групи збільшується на 

13,6%, однак уже до 36-добового віку зростання більш інтенсивне – на 47,0% 
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(Р ≤ 0,001). В подальшому, з 36- до 45-добового віку курчат, вміст сечової 

кислоти у цих тварин дещо знижується (на 26,4%; Р ≤ 0,001). 

Динаміка змін вмісту сечової кислоти в сироватці крові курчат дослідної 

групи відповідала такій, як і у контрольній групі (рис. 3.23). 

 

Рис. 3.22. Вміст глюкози в сироватці крові курчат-бройлерів за дії SCFA-

M (мкмоль/л; M±SD; n=5) 

Примітка: * – P ≤ 0,05, достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

Слід лише відмітити достовірно більший вміст цього метаболіту білкового 

обміну в 29-добових курчат дослідної групи (на 16,3%; Р ≤ 0,05) та менший вміст 

у 36-добових курчат (на 10,3%; Р ≤ 0,01) відповідно до показників курчат 

контрольної групи. Вміст сечової кислоти в сироватці крові 45-добових курчат 

дослідної групи становив 124,8±15,9 мкмоль/л і достовірно не відрізнявся від 

показників курчат контрольної групи на даному етапі досліджень. 

Проведеними дослідженнями встановлено, що вміст креатиніну в 

сироватці крові 16-добових курчат контрольної групи становить 53,2±11,1 

ммоль/л і не виходить за фізіологічні межі до кінця експерименту. З 16- до 29-

добового віку курчат вміст креатиніну знижується на 33,8% (Р ≤ 0,01), після чого 
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істотно зростає до 36-добового віку на 79,0% (Р ≤ 0,001). В подальшому,  до 45-

добового віку, даний показник достовірно не змінюється (рис. 3.24). 

 

 

Рис. 3.23. Вміст сечової кислоти в сироватці крові курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (мкмоль/л; M±SD; n=5) 

Примітка: * – P ≤ 0,05, ** – Р ≤ 0,01, достовірність відмінностей в значеннях 

показників між дослідною і контрольною групами 

 

Динаміка змін вмісту креатиніну в сироватці крові курчат дослідної групи 

відповідала такій, як і в контрольній. Зокрема, відмічається зменшення вмісту 

цього метаболіту в сироватці крові з 22-ї до 29-ї доби життя на 25,3% (Р ≤ 0,001), 

після чого до 36-ї доби життя піддослідних курчат збільшується на 49,2% 

(Р ≤ 0,001). Відмітимо тенденцію щодо більшого вмісту креатиніну в сироватці 

крові курчат контрольної групи на більшості етапів експерименту. 
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Рис. 3.24. Вміст креатиніну в сироватці крові курчат-бройлерів за дії SCFA-

M (мкмоль/л; M±SD; n=5) 

 

Динаміка вмісту загального кальцію і неорганічного фосфору в сироватці 

крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M представлена на рис. 3.25. Вміст кальцію 

і фосфору в крові курчат контрольної і дослідної групи протягом експерименту 

достовірно не відрізнявся. 

а б 

Рис. 3.25. Вміст загального кальцію (а) та неорганічного фосфору (б) в 

сироватці крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M (мкмоль/л; M±SD; n=5) 
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Проведеними дослідженнями встановлено, що як у курчат контрольної, так 

і дослідної груп, вміст загального кальцію в сироватці крові з 16- до 29-добового 

віку зменшується на 8,2-10,0%, після чого, збільшується до 45-ї доби життя на 

15,7-18,8%. Попри це, вміст неорганічного фосфору в сироватці крові курчат 

обох груп протягом експерименту істотно не змінюється. Відмітимо лише 

тенденцію до меншого вмісту вказаних елементів в крові 36-добових курчат 

дослідної групи, порівняно з показниками контрольної групи тварин. 

Відношення загального кальцію до неорганічного фосфору в плазмі крові 

курчат-бройлерів протягом експерименту в курчат контрольної та дослідної груп 

достовірно не відрізняється і коливається в межах 0,90-1,1 ум.од. і не виходить 

за фізіологічні межі (рис. 3.26).  

 
Рис. 3.26. Відношення загального кальцію до неорганічного фосфору в 

сироватці крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M (ум.од.; M±SD; n=5) 

 

Загальна динаміка змін відношення даних елементів у сироватці крові 

курчат схожа з динамікою вмісту загального кальцію в крові, зі зниженням 

співвідношення до 29-добового віку, і його наступним збільшенням до кінця 

експерименту. 

Результати досліджень розділу представлені в роботі [207]. 
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3.3. Модуляція експресії молекулярних маркерів в дванадцятипалій та 

сліпій кишках курчат-бройлерів та їх взаємозв’язки з мікробіомом 

3.3.1. Модуляція експресії молекулярних маркерів в дванадцятипалій 

кишці курчат-бройлерів  

Вміст E-Cad у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної і 

дослідної груп на 16-ту добу життя достовірно не відрізнявся (рис. 3.27). 

Протягом експерименту модуляція експресії E-Cad у дванадцятипалій кишці 

курчат-бройлерів контрольної групи показує тенденцію до зниження, на що 

вказує низхідна лінія регресії, причому рівняння регресії мало вигляд – Y = -

0.1005*X + 105.4 (Р = 0,47). 

Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M мало істотний вплив на 

експресію цього мембранного білка в дванадцятипалій кишці. Зокрема, з 16-ї до 

22-ї доби життя в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи, 

вміст E-Cad зростав на 35,3% (Р ≤ 0,001), після чого збільшення вмісту тривало 

до 29-добового віку (на 8,7%), однак надалі, вже до 45-ї доби життя, поступово 

знижується на 21,0% (Р ≤ 0,001). 

 

Рис. 3.27. Модуляція вмісту E-Cad у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; n=5) 

Примітка: *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 
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Статистично більший рівень експресії E-Cad  у курчат дослідної групи 

був визначений протягом усього періоду досліджень, так у дванадцятипалій 

кишці курчат-бройлерів 22-, 29-, 36- та 45-добового віку експресія вказаного 

білка була більшою, відповідно, на 30,4% (Р ≤ 0,001), 38,8% (Р ≤ 0,001), 32,6% 

(Р ≤ 0,001) та 25,8% (Р ≤ 0,001), порівняно з показниками курчат контрольної 

групи. Рівняння регресії вмісту E-Cad у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів дослідної групи мало вигляд – Y = 0.5612*X + 112.8 (Р = 0,07). 

Вміст FN у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної і дослідної групи не різнився (рис. 3.28). Протягом експерименту 

експресія FN у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної групи 

значно зростала, що визначало висхідну лінію регресії (Y = 0.152*X + 99,1; Р 

= 0,123). 

 

Рис. 3.28. Модуляція вмісту FN у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; n=5) 

Примітка: *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

У курчат дослідної групи з 16-ї до 22-ї доби життя у дванадцятипалій 

кишці вміст FN збільшується на 38,6% (Р ≤ 0,001), після чого продовжує до 36-

добового віку істотно не змінюється і вже до 45-ї доби життя знижується на 
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15,6% (Р ≤ 0,001). Рівень експресії FN у дванадцятипалій кишці курчат 

дослідної групи 22-, 29-, 36- та 45-добового віку був більше, відповідно, на 

37,0% (Р ≤ 0,001), 30,0% (Р ≤ 0,001), 33,9% (Р ≤ 0,001) та 17,8% (Р ≤ 0,001), 

порівняно з показниками курчат контрольної групи. Рівняння регресії вмісту 

FN у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи становило – Y 

= 0,500*X + 113,5 (Р = 0,104). 

Вміст IFN-α у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної і дослідної групи достовірно не різнився (рис. 3.29). З 16-ї до 45-ї 

доби життя курчат контрольної групи експресія IFN-α у дванадцятипалій кишці 

істотно не змінюється, причому рівняння регресії мало вигляд – Y = 0.072*X + 

101.9; Р = 0,628. Поряд із цим, у курчат дослідної групи, вміст IFN-α у 

дванадцятипалій кишці уже до 22-ї доби життя зростав на 78% (Р ≤ 0,001), після 

чого поступово знижувався, зокрема до 29-добового віку на 26% (Р ≤ 0,001), до 

36-ї доби на 16,4% (Р ≤ 0,05) і до 45-ї доби ще на 10,4%. 

Слід відзначити, що рівень експресії IFN-α у дванадцятипалій кишці 

курчат дослідної групи 22-, 29-, 36- та 45-добового віку був достовірно більшим, 

відповідно, на 71,6% (Р ≤ 0,001), 47,8% (Р ≤ 0,001), 29,7% (Р ≤ 0,001) та 21,0% 

(Р ≤ 0,01), порівняно до показників курчат-бройлерів контрольної групи. 

Рівняння регресії вмісту даного маркера у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів дослідної групи мало вигляд – Y = -0,032*X + 138,7 (Р = 0,954). 

 

Рис. 3.29. Вміст IFN-α у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (M±SD; n=5) 

Примітка: *** – Р ≤ 0,001, достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 
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Встановлено, що вміст IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 

контрольної і дослідної групи на 16-ту добу життя достовірно не відрізнявся і у 

обох групах мав тренд до зниження (рис. 3.30). Так, модуляція експресії IFN-γ у 

дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної групи зменшується 13,9%, 

причому рівняння регресії мало вигляд – Y = -0.476*X + 100,9 (Р = 0,002). 

 

Рис. 3.30. Вміст IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів за дії 

SCFA-M (M±SD; n=5)  

Примітка: ** – Р ≤ 0,01, *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в значеннях 

показників між дослідною і контрольною групами 

 

У курчат дослідної групи з 16-ї до 22-ї доби життя у дванадцятипалій кишці 

вміст IFN-γ був знижений на 46,4% (Р ≤ 0,001), після чого, відносно незначно 

зростав (на 19,5%; Р ≤ 0,01). Згодом, до 29-добового віку, знов продовжує 

зменшуватись до 36-добового віку (на 28,0%; Р ≤ 0,001). Надалі, до 45-ї доби 

життя вміст IFN-γ у курчат дослідної групи падає це на 10,2%. Рівень експресії 

IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат дослідної групи протягом усього 

експерименту був достовірно меншим, від такого в курчат контрольної групи, 

зокрема у 22-, 29-, 36- та 45-добовому віці, відповідно, на 32,7% (Р ≤ 0,001), 

13,5% (Р ≤ 0,01), 32,4% (Р ≤ 0,001) та 49,9% (Р ≤ 0,001). Рівняння регресії вмісту 

IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи становило – Y 

= -1,89*X + 114,5 (Р = 0,001). 

Результати досліджень розділу представлені в роботах [208, 209]. 
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3.3.2. Модуляція експресії молекулярних маркерів в сліпій кишці 

курчат-бройлерів  

Проведеними дослідженнями встановлено, що вміст E-Cad у сліпій кишці 

курчат-бройлерів контрольної і дослідної групи на 16-ту добу життя достовірно 

не відрізнявся (рис. 3.31). Модуляція експресії E-Cad у сліпій кишці курчат-

бройлерів контрольної групи з 16-ї до 22-ї доби збільшується на 5,7%, після чого, 

до 45-ї доби життя курчат, поступово знижується на 7,2%, що визначає обернену 

регресію, так рівняння регресії експресії молекулярних маркерів в сліпій кишці 

курчат-бройлерів контрольної групи мало вигляд – Y = -0.123*X + 105.0 

(Р = 0,267). 

 

Рис. 3.31. Вміст E-Cad у сліпій кишці курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

(M±SD; n=5)  

Примітка: *** – Р ≤ 0,001, достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M супроводжувалось 

збільшенням вмісту E-Cad у сліпій кишці з 16-ї до 22-ї доби життя на 29,2% 

(Р ≤ 0,001), після чого цей показник продовжує збільшуватись до 29-добового 

віку (ще на 11,4%), однак в подальшому,  до 45-ї доби життя курчат, поступово 

знижується на 23,7% (Р ≤ 0,001). Відмітимо більший рівень експресії E-Cad у 

сліпій кишці курчат дослідної групи 22-, 29-, 36- та 45-добового віку, відповідно, 
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на 22,2% (Р ≤ 0,001), 36,0% (Р ≤ 0,001), 27,1% (Р ≤ 0,001) та 17,1% (Р ≤ 0,001), 

порівняно з показниками курчат контрольної групи. Рівняння регресії вмісту E-

Cad у сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи мало вигляд – Y = 0.384*X 

+ 111,3 (Р = 0,215). 

Вміст FN у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів контрольної і 

дослідної групи достовірно не відрізняється (рис. 3.32). Експресія FN у 

дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної групи з 16- до 22-добового 

віку збільшується на 5,2%, однак уже до 45-добового віку, зменшується на 9,6%. 

При цьому рівняння регресії мало наступний вигляд – Y = 0.10*X + 104,1; 

Р = 0,471. 

У курчат-бройлерів дослідної групи з 16-ї до 22-ї доби життя у сліпій кишці 

вміст FN збільшується на 44,2% (Р ≤ 0,001), після чого поступово знижується до 

45-ї доби життя на 24,8% (Р ≤ 0,001).  

 

Рис. 3.32. Вміст FN у сліпій кишці курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; 

n=5)  

Примітка: *** – Р ≤ 0,001, достовірність відмінностей в значеннях показників між 

дослідною і контрольною групами 

 

Рівень експресії FN у сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 22-, 

29-, 36- та 45-добового віку був більший, відповідно, на 40,2% (Р ≤ 0,001), 34,6% 

(Р ≤ 0,001), 23,3% (Р ≤ 0,001) та 21,6% (Р ≤ 0,001), порівняно з показниками 
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курчат контрольної групи. Рівняння регресії вмісту FN у сліпій кишці курчат-

бройлерів дослідної групи становило – Y = 0,258*X + 117,8 (Р = 0,518). 

Вміст IFN-α у сліпій кишці 16-ти добових курчат-бройлерів контрольної і 

дослідної групи достовірно не різнився (рис. 3.33). З 16-ї до 29-ї доби життя 

курчат контрольної групи експресія IFN-α у сліпій кишці збільшується на 25,8%. 

(Р ≤ 0,001), після чого, зменшується на 16,6% до 36-добового віку і до 45-ї доби 

життя знов заростає на 5,8%. Рівняння регресії в цьому випадку мало вигляд – Y 

= 0.267*X + 106,2; Р = 0,217.  

 

Рис. 3.33. Вміст IFN-α у сліпій кишці курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

(M±SD; n=5) 

Примітка: ** – Р ≤ 0,01, *** – Р ≤ 0,001, достовірність відмінностей в значеннях 

показників між дослідною і контрольною групами 

 

Поряд із цим, у курчат дослідної групи, вміст IFN-α у сліпій кишці уже до 

22-ї доби життя збільшується на 50,7% (Р ≤ 0,001), після чого поступово 

знижується до 29-добового віку на 14,2%. З 29-ї до 36-ї доби життя курчат вміст 

цього білка дещо збільшується на (5,6%), однак уже до 45-ї доби життя 

зменшується на 18,4% (Р ≤ 0,05). Встановлено, що рівень експресії IFN-α у сліпій 

кишці курчат дослідної групи 22-, 29-, 36- та 45-добового віку був достовірно 

більшим, відповідно, на 41,5% (Р ≤ 0,001), 19,3% (Р ≤ 0,01), 41,5% (Р ≤ 0,001) та 

17,3% (Р ≤ 0,01), порівняно до показників курчат-бройлерів контрольної групи. 
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Рівняння регресії вмісту IFN-α у сліпій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 

мало вигляд – Y = 0,540*X + 123,5 (Р = 0,189). 

Вміст IFN-γ у сліпій кишці курчат-бройлерів контрольної і дослідної групи 

на 16-ту добу життя достовірно не відрізнявся (рис. 3.34). Модуляція експресії 

IFN-γ у сліпій кишці курчат-бройлерів контрольної групи зменшується з 16-ї до 

22-ї доби життя курчат, збільшується на 17,8% (Р ≤ 0,05), після чого до 36-

добового віку істотно не змінюється, однак в подальшому,  до 45-ї доби життя 

курчат, зростає на 46,2% (Р ≤ 0,001), причому, рівняння регресії мало вигляд – Y 

= 1,62*X + 74,3 (Р ≤ 0,001). 

 

Рис. 3.34. Модуляція вмісту молекулярних маркерів IFN-γ у сліпій кишці 

курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±SD; n=5)  

Примітка: * – P ≤ 0,05, *** – Р ≤ 0,001  достовірність відмінностей в значеннях 

показників між дослідною і контрольною групами 

 

У курчат дослідної групи з 16-ї до 22-ї доби життя в сліпій кишці вміст 

IFN-γ зменшується на 51,9% (Р ≤ 0,001), після чого, до 36-добового віку, 

збільшується на 39,0% (Р ≤ 0,01) і знов зменшується до 45-добового віку на 

28,9% (Р ≤ 0,001). Рівень експресії IFN-γ у сліпій кишці курчат-бройлерів 

дослідної групи протягом усього експерименту був достовірно меншим від 

такого у курчат контрольної групи, зокрема у 22-, 29-, 36- та 45-добовому віці, 

відповідно, на 58,0% (Р ≤ 0,001), 24,0% (Р ≤ 0,01), 13,7% (Р ≤ 0,05) та 88,8% 
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(Р ≤ 0,001). Рівняння регресії вмісту IFN-γ у сліпій кишці курчат-бройлерів 

дослідної групи становило – Y = -0,603*X + 101,1 (Р = 0,131). 

Таким чином, модуляція вмісту молекулярних маркерів у сліпій кишці 

курчат-бройлерів істотно змінюється за дії SCFA-M. 

Результати досліджень розділу представлені в роботі [208]. 

 

3.3.3. Взаємозв’язки вмісту молекулярних маркерів в 

дванадцятипалій та сліпій кишках курчат-бройлерів з мікробіомом 

Результати дослідження дозволили встановити фундаментальну 

залежність вмісту молекулярних маркерів у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів протягом усього періоду досліджень. Зокрема, кореляційні зв’язки 

експресії вмісту E-Cad, FN, IFN-α та IFN-γ становили – r = 0,98–1,00; Р ≤ 0,001 

(рис. 3.35–3.39). В той же час, вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN, IFN-α та 

IFN-γ) у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-бройлерів має прямі 

кореляційні зв’язки з вмістом Escherichia coli та Staphylococcus spp. – r = 0,67–

0,77 і обернені зв’язки з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,66–0,75. На додаток, 

вміст Enterococcus spp. обернено пов’язаний з вмістом Escherichia coli та з 

Staphylococcus spp. – r = -0,22– -0,13, а вміст Escherichia coli прямо пов'язаний з 

вмістом Staphylococcus spp. у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат – r = 

0,82 (рис. 3.35). 

На рис. 3.36 представлена кореляційна матриця модуляції молекулярних 

маркерів та мікробіому дванадцятипалої кишки 22-добових курчат-бройлерів 

дослідних груп. Уміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у 

дванадцятипалій кишці 22-добових курчат-бройлерів контрольної групи має 

прямі кореляційні зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = 0,79–0,87, слабкі 

прямі зв’язки з Staphylococcus spp. – r = 0,10–0,42 і обернені зв’язки з вмістом 

Enterococcus spp. – r = -0,27–0,41. 

Відмітимо також, що в курчат контрольної групи в цей час вміст 

Escherichia coli в дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний з вмістом та 

Enterococcus spp. – r = -0,09, та прямо пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. 

– r = 0,42. На відміну від цього у курчат дослідної групи дані залежності 
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проявлені у більшій мірі, зокрема, вміст Escherichia coli в дванадцятипалій 

кишці обернено пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,16, та прямо 

пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,79. Крім цього, вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 22-

добових курчат-бройлерів дослідної групи має слабкі прямі кореляційні 

зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = 0,36–0,56, сильні прямі зв’язки з 

Staphylococcus spp. – r = 0,81–0,91, однак зв’язки з вмістом Enterococcus spp. 

незначні. 

 

Рис. 3.35. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому в дванадцятипалій кишці 16-добових 

курчат-бройлерів (r; n=5) 

 

На рис. 3.37 показана кореляційна матриця модуляції молекулярних 

маркерів та мікробіому дванадцятипалої кишки 29-добових курчат-бройлерів 

контрольної та дослідної групи. Вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та 

IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 29-добових курчат-бройлерів контрольної 

групи має прямі кореляційні зв’язки з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,36–

0,62 і Escherichia coli – r = 0,71–0,89, у той час як з вмістом Enterococcus spp. 

кореляція відсутня.  

Поряд з цим, встановлено, що в курчат контрольної групи у цей час вміст 

Escherichia coli в дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний з вмістом та 
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Enterococcus spp. – r = -0,40, а вміст Staphylococcus spp. пов'язаний з вмістом 

Enterococcus spp. – r = 0,83. Тоді, як у курчат дослідної групи вміст Escherichia 

coli істотно не залежна від вмісту Enterococcus spp. та Staphylococcus spp. – r = 

0,01-0,25, однак вміст Enterococcus spp. в дванадцятипалій кишці сильно 

пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,97.  

 
а 

 
б 

Рис. 3.36. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 22-добових 

курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій 

кишці 29-добових курчат-бройлерів дослідної групи має обернені кореляційні 

зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68 та прямі зв’язки з 

Staphylococcus spp. і Enterococcus spp. – r = 0,23–0,91, однак зв’язки з вмістом 

незначні.  

Кореляційна матриця модуляції молекулярних маркерів та мікробіому 

дванадцятипалої кишки 36-добових курчат-бройлерів контрольної та 

дослідної групи істотно відрізняється від такої у 29-добових курчат (рис. 3.38). 

Зокрема, вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у 

дванадцятипалій кишці 36-добових курчат-бройлерів контрольної групи має 

обернені кореляційні зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = -0,80– -0,67, 

Staphylococcus spp. – r = -0,38–0,23 і слабкі обернені зв’язки з вмістом 

Enterococcus spp. – r = -0,16– -0,07. 
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Рис. 3.37. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 29-добових 

курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Відмітимо також, що в курчат контрольної групи вміст Escherichia coli в 

дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний з вмістом та Enterococcus spp. – r 

= -0,33, та прямо пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,73. Однак, у 

курчат дослідної групи вміст Escherichia coli в дванадцятипалій кишці у 

більшій мірі обернено пов’язаний з вмістом та Enterococcus spp. – r = -0,56 та 

прямо пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,61. Крім цього, вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 36-

добових курчат-бройлерів дослідної групи має сильні обернені кореляційні 

зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = -0,92– -0,80, та слабкі з вмістом 

Staphylococcus spp. – r = -0,36–0,22, однак зв’язки з вмістом Enterococcus spp. 

прямі та слабкі. 

На рис. 3.39 показана кореляційна матриця модуляції молекулярних 

маркерів та мікробіому дванадцятипалої кишки 45-добових курчат-бройлерів 

контрольної та дослідної групи. Так, вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN 

та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 45-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи має прямі слабкі кореляційні зв’язки з вмістом Escherichia 
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coli та Enterococcus spp. – r = -0,30–0,16, однак з зв’язки з Staphylococcus spp. 

значно сильніші – r = -0,83– -0,51 і обернені. 

 
а 

 
б 

Рис. 3.38. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 36-добових 

курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

а  
б 

Рис. 3.39. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 45-добових 

курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

У цей час у курчат контрольної групи вміст Escherichia coli в 

дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний з вмістом та Enterococcus spp. – r 

= -0,56 та з умістом Staphylococcus spp. – r = -0,43. На відміну від цього, у 

курчат дослідної групи дані залежності відмінні, зокрема, вміст Escherichia 



 105 

coli в дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. 

– r = 0,69, та прямо пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,24.  

Крім цього встановлено, що вміст Clostridium spp. у дванадцятипалій 

кишці курчат дослідної групи прямо пов'язаний з вмістом Escherichia coli – r = 

0,82, Enterococcus spp. – r = 0,74 та обернено пов’язаний з умістом 

Staphylococcus spp. – r = -0,30. Вміст молекулярних маркерів (E-cadherin, FN 

та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 45-добових курчат-бройлерів дослідної 

групи має слабкі кореляційні зв’язки з умістом Escherichia, Staphylococcus spp. 

та Enterococcus spp.– від r = -0,45 до r = 0,26, однак зв’язки з вмістом 

Clostridium spp. у дванадцятипалій кишці значно сильніші –r = -0,55-0,57. 

На рис. 3.40 показана кореляційна матриця модуляції вмісту 

молекулярних маркерів та мікробіому сліпої кишки 16-добових курчат-

бройлерів контрольної групи. Встановлено, що вміст молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи має прямі кореляційні зв’язки з вмістом Staphylococcus spp. 

– r = 0,69–0,74, обернені зв’язки з вмістом Enterococcus spp. та Clostridium spp. 

– r = -0,47– -0,34 та слабкі обернені зв’язки з умістом Escherichia coli – r = -

0,15– -0,05. У цей час, вміст Escherichia coli в сліпій кишці обернено 

пов’язаний з умістом Staphylococcus spp. – r = -0,44 та прямо пов’язаний з 

умістом Enterococcus spp. – r = 0,77. Вміст Staphylococcus spp. обернено 

корелює з вмістом у сліпій кишці Enterococcus spp. – r = -0,59. 

Встановлені значні відмінності у кореляційній матриці модуляції вмісту 

молекулярних маркерів та мікробіому сліпої кишки 22-добових курчат-

бройлерів контрольної та дослідної групи (рис. 3.41). Так, уміст молекулярних 

маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 22-добових курчат-бройлерів 

контрольної групи, має слабкі прямі кореляційні зв’язки з вмістом 

Enterococcus spp. – r = 0,07–0,54 та значні обернені зв’язки з Staphylococcus 

spp. – r = -0,85– -0,42. Відмітимо також, що у курчат контрольної групи, у цей 

час, вміст Escherichia coli в сліпій кишці обернено пов’язаний з вмістом та 

Enterococcus spp. – r = -0,56 та прямо Staphylococcus spp. – r = -0,42. 
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Рис. 3.40. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому у сліпій кишці 16-добових курчат-

бройлерів (r; n=5) 

 

На відміну від цього, в курчат дослідної групи вміст Escherichia coli в 

сліпій кишці обернено пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,30 та 

прямо пов'язаний з вмістом Enterococcus spp. – r = 0,69 та Clostridium spp. – r = 

0,82. У той же час, уміст Clostridium spp. у сліпій кишці курчат бройлерів 

дослідної групи, пов’язаний з умістом Enterococcus spp. – r = 0,74. Крім цього, 

вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 22-

добових курчат-бройлерів дослідної групи має досить слабкі кореляційні 

зв’язки з вмістом Escherichia coli, Staphylococcus spp. та Enterococcus spp., 

однак з умістом Clostridium spp. вони дещо більші – r = 0,55-0,57. 

Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів та 

мікробіому сліпої кишки 29-добових курчат-бройлерів контрольної та 

дослідної групи наведена на рис. 3.42. Так, уміст молекулярних маркерів (E-

Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 29-добових курчат-бройлерів контрольної 

групи має слабкі прямі кореляційні зв’язки з умістом Staphylococcus spp. – r = 

0,11–0,28, слабкі обернені зв’язки з умістом Enterococcus spp. – r = -0,03– -0,23 
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та більші обернені зв’язки з умістом Escherichia colі – r = -0,58– -0,29 та 

Clostridium spp. – r = -0,51– -0,20. 

 
а 

 
б 

Рис. 3.41. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому сліпої кишки 22-добових курчат-

бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Слід відмітити також, що у курчат контрольної групи, в цей час, вміст 

Escherichia coli в сліпій кишці прямо пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. – 

r = 0,53 та Clostridium spp. – r = 0,98, а вміст Clostridium spp. пов'язаний з 

вмістом Enterococcus spp. – r = 0,67. На відміну від цього, в курчат дослідної 

групи вміст Escherichia coli в сліпій кишці має високі прямі кореляційні 

зв’язки лише з вмістом Clostridium spp. – r = 0,80. Крім цього, вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 29-добових 

курчат-бройлерів дослідної групи має досить слабкі обернені кореляційні 

зв’язки з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,23– -0,14, Clostridium spp. – r = -

0,56– -0,32, тоді як, з Staphylococcus spp., кореляція пряма – r = 0,32–0,57. 

Встановлені деякі відмінності у кореляційній матриці модуляції вмісту 

молекулярних маркерів та мікробіому сліпої кишки 36-добових курчат-

бройлерів контрольної та дослідної групи (рис. 3.43). 
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Рис. 3.42. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому сліпої кишки 29-добових курчат-

бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Зокрема, вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій 

кишці 29-добових курчат-бройлерів контрольної групи має досить слабкі 

обернені кореляційні зв’язки з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,16– -0,07, 

однак уже з умістом Staphylococcus spp. вони посилюються – r = -0,38– -0,23, а 

з умістом Escherichia coli стають значними – r = -0,80– -0,67. Відмітимо також, 

що у курчат контрольної групи у цей час вміст Escherichia coli в сліпій кишці 

обернено пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,33 та Staphylococcus 

spp. – r = -0,50.  

На відміну від цього, у курчат дослідної групи вміст Escherichia coli в 

сліпій кишці прямо пов’язаний з умістом Staphylococcus spp. – r = 0,48, 

Enterococcus spp. – r = 0,60 та Clostridium spp. – r = 0,46. У той же час, уміст 

Clostridium spp. у сліпій кишці курчат бройлерів дослідної групи пов'язаний з 

умістом Staphylococcus spp. – r = 0,87. Крім цього, вміст молекулярних 

маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 36-добових курчат-бройлерів 

дослідної групи має обернені кореляційні зв’язки з умістом Staphylococcus spp. 

– r = -0,74– -0,68 та Clostridium spp. – r = -0,96– -0,91, які з Escherichia coli та 

Enterococcus spp. значно менші – r = -0,47– -0,05. 
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Рис. 3.43. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому сліпої кишки 36-добових курчат-

бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Встановлені відмінності у кореляційній матриці модуляції вмісту 

молекулярних маркерів та мікробіому сліпої кишки 45-добових курчат-

бройлерів контрольної та дослідної групи (рис. 3.44). Зокрема, вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 45-добових 

курчат-бройлерів контрольної групи має незначні кореляційні зв’язки з 

вмістом Enterococcus spp. і Escherichia coli та значні обернені зв’язки з 

Staphylococcus spp. – r = -0,85– -0,54. Відмітимо також, що у курчат 

контрольної групи, у цей час, вміст Escherichia coli в сліпій кишці обернено 

пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. – r = -0,56 та Staphylococcus spp. – r = -

0,42. На відміну від цього, у курчат дослідної групи вміст Escherichia coli в 

сліпій кишці обернено пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,30. У 

той же час, уміст Staphylococcus spp. у сліпій кишці курчат бройлерів дослідної 

групи пов'язаний з вмістом Enterococcus spp. – r = 0,56. Крім цього, вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у сліпій кишці 45-добових 

курчат-бройлерів дослідної групи має досить високі обернені кореляційні 

зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68 та прямі з вмістом 

Staphylococcus spp. – r = 0,58–0,75. 
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Рис. 3.44. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних маркерів 

(E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому сліпої кишки 45-добових курчат-

бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r; n=5) 

 

Таким чином, встановлені взаємозв’язки модуляції вмісту молекулярних 

маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) та мікробіому сліпої кишки курчат-

бройлерів, які істотно різняться, залежно від дії SCFA-M та доби життя курчат. 

Результати досліджень розділу представлені в роботі [208]. 

 

3.4. Ефективність використання SCFA-M при промисловому 

вирощуванні курчат-бройлерів  

Результати аналізу виробничих показників характеризують рівень 

збереженості курчат-бройлерів за період вирощування, конверсію корму та 

середньодобовий приріст (табл. 3.10). Встановлено, що до впровадження на 

птахофабриці протоколу вирощування птиці із мінімізацією використання 

антибактеріальних препаратів, рівень збереженості між групами майже не 

відрізнявся, на що вказує показник кількості загиблої птиці до впровадження 

протоколу. 

За період впровадження на птахофабриці протоколу вирощування птиці із 

мінімізацією використання антибактеріальних препаратів (з 14 по 43 доби життя) 

збереженість у курчат дослідної групи була більшою на 0,4%, порівняно до 

значень контрольної групи. 
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Це позначилось зменшенням кількості загиблої птиці в дослідній групі 

більш ніж на 700 тварин, порівняно до значень загибелі курчат контрольної 

групи.  

Також, у дослідній групі курчат виявлено зменшення споживання корму за 

добу, майже, на 5,7%, що сприяло зменшенню використання загального об’єму 

затраченого корму для вирощування птиці на 6 т, порівняно до значень курчат 

контрольної групи. 

Одночасно з цим, у курчат дослідної групи середньодобовий приріст був 

майже на 1% більшим за показники курчат контрольної групи. Це сприяло 

незначному зменшенню конверсії корму у тварин дослідної групи, порівняно до 

птиці контрольної групи. 

Таким чином, застосування протоколу вирощування курчат-бройлерів із 

мінімізації використання антибактеріальних препаратів сприяє збереженню та 

покращенню продуктивних і виробничих показників. 

Таблиця 3.10 

Виробничі та продуктивні показники курчат-бройлерів під час вирощування 

Показники 
Контроль  

(n=175087) 

Дослід  

(n=174690) 

Збереженість за весь період вирощування, % 95,95 96,29 

Збереженість до впровадження протоколу, % 98,38 98,32 

Падіж до впровадження протоколу, голів 2835 2943 

Збереженість під час впровадження протоколу, % 97,53 97,94 

Падіж під час впровадження протоколу, голів 4250 3541 

Споживання корму за добу, т 21,46 20,24 

Всього спожито корму, т 533,80 527,73 

Конверсія корму, од. 1,54 1,53 

Середньодобовий приріст, г 68,65 69,32 

 

Результати досліджень розділу представлені в роботах [206, 210]. 
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Висновки до розділу 3 

1. Застосування SCFA-M сприяє нормалізації мікробіоти 

дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів, зокрема зниженню чисельності 

умовно-патогенних мікроорганізмів (Escherichia coli, Staphylococcus spp., 

Enterococcus spp.) та гармонізації їх співвідношення. В дослідній групі 

спостерігалася більш збалансована динаміка основних таксонів, з меншою 

вираженістю коливань чисельності та швидшим відновленням 

мікробіологічної рівноваги. Крім того, за результатами ПЛР-аналізів 

підтверджено відсутність колонізації кишечника Clostridium spp., 

Campylobacter spp. і більшості видів Eimeria, за винятком E. acervulina, 

колонізація якої у дослідній групі була менш інтенсивною та коротшою. Це 

свідчить про протективний вплив SCFA-M на кишкову мікробіоту та зниження 

ризику розвитку ентеропатій. 

2. SCFA-M чинить модулюючий вплив на мікробіом сліпої кишки 

курчат-бройлерів, зменшуючи інтенсивність росту умовно-патогенних 

бактерій (Escherichia coli, Clostridium spp.) та скорочуючи період їх 

домінування. Незважаючи на тимчасове підвищення чисельності 

Staphylococcus spp. у дослідній групі, до кінця експерименту мікробіом 

стабілізувався з переважанням Escherichia coli в межах фізіологічної норми. За 

результатами ПЛР-аналізу встановлено, що колонізація Campylobacter jejuni у 

дослідній групі була менш інтенсивною й коротшою, а Eimeria acervulina – 

повністю елімінована до 45 доби життя. Це свідчить про загальну 

гармонізацію мікробної екосистеми сліпої кишки за дії SCFA-M, з одночасним 

підвищенням резистентності до умовно-патогенних агентів. 

3. Застосування SCFA-M сприяє зниженню рівня 

антибіотикорезистентності штамів Escherichia coli та Enterococcus spp., 

ізольованих від курчат-бройлерів. Зокрема, в дослідній групі зафіксовано 

нижчий відсоток ізолятів, резистентних до ампіциліну, амоксіциліну, 

окситетрацикліну та доксицикліну, що порівняно з контролем вказує на 

обмеження поширення стійких форм. Ймовірною причиною цього є 

відсутність антибактеріальних препаратів у схемі вирощування та покращення 
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бар’єрної функції кишечника, що запобігає транслокації мікробів. Отже, 

SCFA-M має потенціал як інструмент у стратегіях зменшення 

антибіотикорезистентності у птахівництві. 

4. Гематологічні показники крові курчат дослідної групи в цілому не 

мали достовірних відхилень від контролю, однак спостерігалась тенденція до 

вищих значень лейкоцитів, тромбоцитів і гетерофілів у пізній період, що може 

свідчити про активацію неспецифічного імунного захисту та стабілізацію 

гематологічного статусу. 

5. SCFA-M сприяє більш збалансованому білковому обміну та 

кращій функціональній активності печінки, що підтверджується стабільністю 

вмісту загального білка, білкових фракцій, а також помірним і стабільним 

підвищенням активності ALT і нормалізацією коефіцієнта AST/ALT у 

порівнянні з контрольною групою. 

6. Використання SCFA-M сприяє модуляції експресії молекулярних 

маркерів у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів, зокрема спостерігається 

достовірне підвищення рівнів експресії генів E-Cad (кадгерин), FN 

(фібронектин) та інтерферонів типу I (IFN-α) і II (IFN-γ). Такі зміни свідчать 

про посилення бар’єрної функції епітелію кишківника, активізацію процесів 

клітинної адгезії та імунного захисту. Відзначено, що у курчат дослідної групи 

ці показники мали більш гармонійну динаміку в порівнянні з контролем, де 

виявлялись нестабільні або асинхронні реакції.  

7. Застосування SCFA-M у годівлі курчат-бройлерів сприяє 

гармонізації експресії молекулярних маркерів у сліпій кишці. Зокрема, на 29-

у та 45-у добу життя спостерігалося достовірне підвищення рівнів експресії E-

Cad і FN, що вказує на покращення міжклітинної адгезії та ремоделювання 

тканин. Експресія IFN-α і IFN-γ мала характер дозованої активації з пізнішою 

стабілізацією, що свідчить про активізацію імунного захисту без надмірного 

запалення. У контрольній групі динаміка була менш стабільною, із ознаками 

дискоординації між маркерами.  

8. Встановлено, що між рівнями експресії молекулярних маркерів (E-

Cad, FN, IFN-α, IFN-γ) у кишечнику курчат-бройлерів та складом мікробіому 
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існують тісні взаємозв’язки, які змінюються залежно від віку та впливу SCFA-

M. У дослідній групі спостерігалась позитивна кореляція між підвищенням 

експресії E-Cad і FN та зменшенням чисельності патогенних бактерій, зокрема 

Escherichia coli і Clostridium spp., що вказує на посилення бар’єрної функції. 

Також у певні вікові періоди інтерферони мали прямі або обернені кореляції з 

компонентами мікробіоти, відображаючи активну імуномодуляцію. На 

відміну від контролю, де виявлялись хаотичні або суперечливі зв’язки, у 

дослідній групі кореляційні патерни були більш упорядкованими, що свідчить 

про комплексну дію SCFA-M на мікробіом та імунну відповідь кишечника. 

9. Результати виробничої перевірки, які підтверджують високу 

ефективність застосування SCFA-M при промисловому вирощуванні курчат-

бройлерів. Встановлено, що добавка забезпечує достовірне підвищення 

збереженості поголів’я, зменшення конверсії корму та збільшення 

середньодобового приросту маси тіла. Водночас спостерігається зниження 

потреби в антибіотиках без погіршення продуктивних або санітарних 

показників. Загальний ефект SCFA-M зумовлений його впливом на 

стабілізацію мікробіоти, посилення бар’єрної функції кишечника, зниження 

антибіотикорезистентності та оптимізацію метаболізму, що робить його 

перспективним компонентом схем безантибіотикового вирощування птиці. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Щоб задовольнити потреби тваринного білка, темпи зростання 

птахівництва сьогодні становлять 7,5% і 8,5% в рік у бройлерів і несучок, 

відповідно [211]. Тривалий час антибіотики включаються в раціон в якості 

стимулятору росту для забезпечення прибуткового тваринництва. Однак, 

тотальне зростання антибіотикорезистентності спонукало керівництво 

розвинених країн заборонити неконтрольоване використання антибіотиків, 

зокрема, у птахівництві [212–214]. З іншого боку, відмова від антибіотиків 

ініціює широке коло факторів, які негативно впливають на продуктивність 

тваринництва. З метою збереження оптимального рівню продуктивності та 

здоров'я продуктивних тварин запропоновані альтернативні антимікробні засоби 

та стимулятори росту, такі як пробіотики, пребіотики, ферменти та органічні 

кислоти. Незважаючи на суттєвий прогрес у розробці антимікробних засобів для 

птахівництва, актуальною проблемою залишається пошук ефективної і 

одночасно безпечної для здоров’я птиці стратегії, альтернативної використанню 

антибіотиків [2]. Різні альтернативи використанню антибіотиків були 

запропоновані останнім часом, включаючи пребіотики, пробіотики, синбіотики, 

рослинні продукти та їх екстракти [215, 216]. Багатообіцяючою альтернативою 

розглядається використання органічних кислот та їх сполук [3].  

Однією з найбільш перспективних стратегій вважається комбіноване 

використання коротколанцюгових жирних кислот та SCFA-M, що синтезовані на 

їх основі [217]. Корисний ефект SCFA-M на поліпшення якості м'яса був недавно 

показаний на прикладі дієтарної дози монолаурата гліцерину. Важливою 

особливістю органічних кислот та SCFA-M є те, що вони мають 

мультифакторіальні ефекти на стан мікробіому, імунної відповіді та 

підтримують головні функції кишечника [170]. З огляду на вищенаведене, нами 

було поставлено за мету встановити вплив задавання SCFA-M курчатам-

бройлерам протягом технологічного циклу на стан бар’єрної функції кишечника, 

мікробіому, загальну резистентність та продуктивність курчат-бройлерів.  
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Останнім часом дослідники все більше уваги приділяють вивченню 

мікробіому кишок птиці. Доведено його вплив на здоров’я, забезпечуючи захист 

від пошкодження епітелію, допомагаючи травленню та сприяючи розвитку 

імунної системи [218], що частково забезпечується завдяки здоровій конкуренції 

між мікроорганізмами мікробіоти. Краще розуміння взаємозв’язку між 

господарем і мікробіомом дозволить розробити методи корекції цих взаємодій 

для зменшення поширеності патогенів, що передаються через їжу [80]. 

Проведеними дослідженнями встановлено видовий склад і динаміку розвитку 

мікробіому дванадцятипалої та сліпої кишки курчат-бройлерів. Зокрема, у 

дванадцятипалій кишці у 16-добових курчат-бройлерів 96,2 % мікробіому займає 

Escherichia coli, тоді як, Enterococcus spp. – 3,1%, а Staphylococcus spp. лише 

0,7%. В абсолютних одиницях вміст Escherichia coli знаходиться в межах 2,8-

3,6×104 КУО в 1 см3, Staphylococcus spp. – 2,6×102–3,1×103 КУО в 1 см3, а 

Enterococcus spp. –1,2×103±1,9×103 КУО в 1 см3.  

Сліпа кишка та її вміст демонструє найбільшу диверсифікацію в 

бактеріальних спільнотах, що визначає їх вплив на здоров’я господаря [157, 219]. 

Відмітимо, що стан мікробіому сліпої кишки 16-добових курчат подібний до 

такого у дванадцятипалій кишці. Зокрема, частка Escherichia coli становила 

98,4%, Enterococcus spp. – 0,05% та Staphylococcus spp. – 0,7%. В абсолютних 

значеннях вміст Escherichia coli в сліпій кишці становив 1,3-1,4×108 КУО в 1 см3, 

що на порядки більше від вмісту цих мікроорганізмів у дванадцятипалій кишці. 

Отже, Escherichia coli є домінуючою в мікробіомі кишок 16-добових курчат. 

Відомо, що вона відіграє важливу роль у мікробіомі дванадцятипалої та сліпої 

кишки курей, зокрема, непатогенні штами E. coli захищають організм від 

інфекцій, конкурентно витісняючи патогенні мікроорганізми [220], крім цього 

Escherichia coli допомагає у розщепленні та перетравленні поживних речовин та 

сприяє всмоктуванню вітамінів та інших необхідних компонентів [221]. Слід 

відмітити, що вміст Escherichia coli у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат 

був прямо пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,82, тоді як, у сліпій 

кишці ці зв’язки є оберненими – r = -0,44. 
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З 16-ї до 22-ї доби життя курчат у дванадцятипалій кишці зменшується 

частка Escherichia coli до 52,3% за рахунок зростання частки Enterococcus spp. та 

Staphylococcus spp. відповідно до 40,9% та 6,9%. Так, у цей час вміст Escherichia 

coli зменшується у 10 разів, тоді як, вміст Staphylococcus spp. у дванадцятипалій 

кишці зростає майже у 10 разів. Поряд з цим, частка Escherichia coli у сліпій 

кишці курчат зменшується до 91,8% за рахунок зростання частки Staphylococcus 

spp. до 7,1%. Дослідники вказують на складні механізми кооперації та взаємодії 

між Staphylococcus spp. та Escherichia coli, за яких один вид може створювати 

умови, що сприяють зростанню іншого, наприклад, шляхом зміни рН або 

виділення необхідних метаболітів [222]. В абсолютних значеннях з 16-ї до 22-ї 

доби життя у курчат контрольної групи вміст Escherichia coli у сліпій кишці 

зменшується у 3,1 раза, Enterococcus spp. на 73,2%, тоді як, вміст Staphylococcus 

spp. зростає у 44,3 рази, а Clostridium spp. у 2,6 рази. 

Бактерії роду Enterococcus є нормальними представниками кишкової 

мікрофлори, зокрема E.faecalis, при певних умовах можуть залучатися до 

інфекційного процесу, що супроводжується ураженням кісток птиці. Поряд з 

цим, деякі види Enterococcus (наприклад, Enterococcus faecium) 

використовуються як пробіотики, покращуючи здоров’я кишечника та 

позитивно взаємодіючі з іншими членами мікробної спільноти [223]. Відмітимо, 

що збільшення вмісту бактерій роду Enterococcus spp. в дванадцятипалій кишці 

курчат до 22-ї доби життя не супроводжувався проявом яких-небудь патологій 

травного тракту. 

Ці три роди виділених з кишок курей бактерій конкурують за поживні 

речовини, такі як вуглеводи, амінокислоти та вітаміни, що впливає на їх ріст та 

розмноження, крім цього вони також конкурують за місця прикріплення на 

слизовій оболонці кишки [224]. На стан мікробіому в кишках курей впливає 

безліч факторів, серед яких важко виділити основний. Нами встановлено, що за 

рахунок зменшення вмісту Escherichia coli у 2,3 раза з 22-ї до 29-ї доби життя 

курчат до показника 1,4×103±5,5×102 КУО і збільшення вмісту Enterococcus spp. 

майже у сім разів, домінуючими мікроорганізмами в дванадцятипалій кишці 

стають Enterococcus spp. (45,5%), дещо менше Staphylococcus spp. (35,4%) та 
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Escherichia coli лише 19,1%. Подібно до дванадцятипалої кишки, у цей же час, 

вміст Escherichia coli також зменшується і у сліпій кишці курчат (у 16,5 раз), 

внаслідок чого частка Escherichia coli у мікробіомі стає 68,5%, при збільшенні 

частки Staphylococcus spp. до 30,7%. Відомо, що Enterococcus spp. та інші бактерії 

можуть виробляти бактеріоцини, що пригнічують ріст конкурентів [225], це 

явище може частково пояснювати зменшення кількості інших бактерій з 

домінування Enterococcus spp. в мікробіомі. Слід відмітити також, що у курчат 

контрольної групи у цей час, вміст Escherichia coli в сліпій кишці прямо 

пов’язаний з вмістом Clostridium spp. – r = 0,98.  

Процес пригнічення росту Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. в 

кишках може бути здійснений за різними механізмами, але одним з 

найвідоміших є конкуренція за ресурси між мікроорганізмами [226]. З 29-ї до 36-

ї доби життя курчат-бройлерів Escherichia coli виграє конкуренцію з 

Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. за доступ до харчових ресурсів та 

простору в кишечнику. Одним з механізмів цього є здатність Escherichia coli 

виробляти антимікробні пептиди або бактеріоцини пригнічуючи ріст 

конкурентів. Крім того, окремі штами Escherichia coli можуть виробляти 

органічні кислоти або інші метаболіти, які змінюють pH середовища кишечника, 

що може ускладнити ріст деяких інших бактерій, включаючи Staphylococcus spp. 

та Enterococcus spp. [227]. Так, з 29-ї до 36-ї доби життя курчат-бройлерів знов 

ключовим таксоном мікробіому дванадцятипалої кишки стає Escherichia coli 

(84,2%), тоді як Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. займають 7,1% та 8,7%, 

відповідно.  

Встановлено, що з 36-ї до 45-ї доби життя курчат-бройлерів контрольної 

групи знов відбувається зміна домінуючої ланки мікробіому дванадцятипалої 

кишки, так частка Staphylococcus spp. сягає 75,0%. Дослідники вказують, що 

домінування Staphylococcus spp. у кишковій мікробіоті може бути наслідком 

різних чинників, включаючи мікроекологію кишечника, зниження 

конкурентоспроможності інших мікроорганізмів, зміни в імунній системі 

господаря та годівля [228]. Абсолютна кількість Escherichia coli в 

дванадцятипалій кишці, у цей час, становить 3,6×103±4,5×103 КУО в 1 см3, 
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Staphylococcus spp. – 1,2×104±2,5×104 КУО в 1 см3, а Enterococcus spp.– 

4,2×102±2,7×102 КУО. Щодо мікробіому сліпої кишки, то як у 36-добових, так і 

у 45-добових курчат-бройлерів, домінуючим мікробіомом у сліпій кишці є 

Escherichia coli, тоді як, частка Enterococcus spp., Staphylococcus spp. та 

Clostridium spp. не перевищує 3%. Так, вміст Escherichia coli у 45-добових 

курчат-бройлерів, становить – 7,8×105±3,4×105 КУО в 1 см3, Staphylococcus spp. 

– 1,2×104±3,7×103 КУО в 1 см3, Enterococcus spp. – 1,6×104±5,6×103 КУО в 1 см3 

та Clostridium spp. відповідно – 1,0×101±0,7×101 КУО в 1 см3.  

Маючи загальне уявлення про травну систему птиці, ми можемо більш 

детально зрозуміти, як мікроорганізми можуть взаємодіяти між собою і впливати 

на фізіологію травного тракту [229]. Нами встановлено, що вміст Clostridium spp. 

у дванадцятипалій кишці курчат прямо пов’язаний з вмістом Escherichia coli – r 

= 0,82 та Enterococcus spp. – r = 0,74. Тоді як, у сліпій кишці уміст Clostridium 

spp. у курчат бройлерів дослідної групи пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. – 

r = 0,74. Вміст Escherichia coli в сліпій кишці прямо пов’язаний з вмістом 

Enterococcus spp. – r = 0,69 та Clostridium spp. – r = 0,82. 

За дії SCFA-M встановлено істотні зміни видового складу і динаміки 

розвитку мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів. Вплив жирних 

кислот на стан мікробіому курей досить добре вивчено, однак дані різних 

дослідників досить важко співставити з огляду на велику варіабельність 

мікробіому, що лімітована багатьма факторами, таких як дієта, стан мікробіоти, 

умови утримання тощо [230]. Нами встановлено, що за впливу SCFA-M, до 22-ї 

доби життя курчат зменшується частка Escherichia coli до 74,2%, за рахунок 

зростання частки Staphylococcus spp. – до 22,4%. Так, у дослідних тварин 

кількість Escherichia coli в дванадцятипалій кишці до 22-ї доби життя 

зменшується у абсолютних значеннях лише на 38,6% та стає у 4,4 рази більшою, 

від такої у контрольних тварин. Хоча і наявні дані, що SCFA-М можуть мати 

антибактеріальні властивості, які здатні пригнічувати ріст E. coli в кишечнику 

[231], у даному випадку SCFA-М сприяло покращенню конкуренції за субстрати 

в кишечнику, в якій превалювала E.coli. Очевидно, задавання SCFA-M, змінило 

pH дванадцятипалої кишки, що ускладнило ріст конкурентів E. Сoli. [232]. 
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Встановлено, що кількість Staphylococcus spp. до 22-ї доби життя збільшується 

на 66,1% та стає у 2 раза більшою від показників у контрольних тварин. Хоча 

кількість Enterococcus spp. до 22-ї доби життя курчат дослідної групи і 

зменшується вдвічі, однак стає у два рази більшою від показників курчат 

контрольної групи. Отже, найбільший вплив SCFA-M має на вміст E. coli в 

дванадцятипалій кишці курей з 16- до 29-добового віку.  

Зміни в кишковій мікробіоті за дії SCFA-M також відмічені і в сліпій 

кишці. Відомо, що органічні кислоти, такі як ацетат, пропіонат та масляна 

кислота і ін. є продуктами ферментації вуглеводів, які головним чином 

утворюються в сліпій кишці [233]. Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M 

супроводжувалось також зміною мікробіому сліпої кишки, зокрема, кількість 

Staphylococcus spp. в сліпій кишці до 22-ї доби життя збільшується у 69 разів до 

показника – 9,0×106±9,6×106 КУО в 1 см3 та стає у 3,8 раза більшою від 

показників у контрольних тварин, хоча кількість Enterococcus spp. в сліпій кишці 

зменшується на 35,2%, однак вона в два рази більша від такої у курчат 

контрольної групи. Поряд з цим, у курчат-бройлерів дослідної групи кількість 

Clostridium spp. в сліпій кишці за цей період зменшується на 75% та стає меншою 

на 76% від показників курчат контрольної групи. Внаслідок таких змін у 22-

добових курчат частка Escherichia coli в сліпій кишці становить 80,7%, 

Staphylococcus spp. – 16,9%., а Enterococcus spp. – 2,4%.  

SCFA є важливими для здоров'я кишечника, оскільки вони забезпечують 

енергію для клітин епітелію, сприяють виробленню мікробної біомаси та можуть 

мати протизапальні властивості [234]. З 22-ї до 29-ї доби життя курчат дослідної 

групи домінуючим таксоном мікробіому дванадцятипалої кишки стає 

Staphylococcus spp. – 65,1%, тоді як, частка Escherichia зменшується до 30,8%, а 

частка Enterococcus spp. не змінюється. У абсолютних показниках кількість 

Escherichia coli зменшується у 14 разів і перестає відрізнятись від такої у 

контрольних тварин та становить – 1,2×103±4,5×102 КУО в 1 см3. При цьому, 

кількість Staphylococcus spp. зменшується вдвічі і становить 2,5×103±3,5×103 

КУО в 1 см3, а кількість Enterococcus spp. зменшується у п’ять разів і становить 

1,6×102±8,9×101 КУО в 1 см3, що у двадцять разів менше від показників 
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контрольних тварин. Як і у дванадцятипалій кишці, з 22-ї до 29-ї доби життя 

курчат, домінуючим таксоном мікробіому сліпої кишки стає Staphylococcus spp. 

– 91,4%, тоді як, частка Escherichia знижується до 8,4%, а частка Enterococcus 

spp. не перевищує 0,2% Clostridium spp. Відмітимо, що за впливу SCFA-M у 

сліпій кишці 29-добових курчат бройлерів, вміст Escherichia coli більший у 4,2 

рази, Staphylococcus більше у 792 раза, а Enterococcus spp. у 9,5 раза від 

показників контрольних тварин. Слід відмітити, що в 29-добових курчат 

дослідної групи вміст Escherichia coli в дванадцятипалій кишці був пов’язаний з 

вмістом Enterococcus spp., Staphylococcus spp. – r = 0,97, тоді як, у сліпій кишці, 

вміст Clostridium spp. був пов'язаний з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,87. 

Escherichia coli зазвичай розглядається як патогенна бактерія, особливо в 

контексті птахівництва, де деякі штами можуть спричиняти захворювання та 

негативно впливати на продуктивність курчат-бройлерів [235]. Хоча певні 

штами E. coli можуть мати позитивний вплив на здоров'я та продуктивність 

птахів як пробіотики, які забезпечують конкурентні переваги над патогенними 

бактеріями, потрібні додаткові дослідження для розуміння механізмів впливу 

окремих штамів E. coli на продуктивність птиці та їх застосування в птахівництві 

[236]. Нашими дослідженнями встановлено, що з 29-ї до 36-ї доби життя курчат-

бройлерів контрольної групи відбувається зміна домінування таксонів 

мікробіому дванадцятипалої кишки на користь Escherichia coli (частка якої 

52,7%), Staphylococcus spp. та Enterococcus spp. лише 22,8% та 24,5%, відповідно. 

У цей час уміст Escherichia coli в дванадцятипалій кишці майже у 25 разів, 

Staphylococcus spp. у 4,9 разів, а Enterococcus spp. у 5,6 разів менший від такого 

у контрольних тварин. Подібно до цього, у сліпій кишці 36-добових курчат 

дослідної групи переважає Escherichia coli (97,5%). Відмітимо менший вміст в 

сліпій кишці курчат Escherichia coli (у 2,7 раза), Enterococcus spp. (на 45,6%) та 

більший вміст Staphylococcus spp. (у 4,3 раза) та Clostridium spp. (у 2,4 рази), від 

такого у контрольних тварин.  

Отримані нами результати впливу SCFA-M на мікробіом бройлерів 

узгоджуються з численними дослідженнями, які демонструють, що 

моногліцериди можуть модулювати кишковий мікробіом у птиці. Наприклад, 
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суміш GML і C 10 моногліцериду викликала помітне зниження поширеності в 

сліпій кишці мікроорганізмів типу Proteobacteria , і підвищувала рівень різних 

корисних бактерій [237]. Різні дози (300-600 мг/кг) суміші SCFA-M збільшили 

поширеність бактерій у сліпій кишці, таких як Bifidobacteriaceae і Bacteroides, 

останні з яких мають важливе значення для кишкового метаболізму та 

допомагають захистити проти патогенних мікробів [237] та покращують 

різноманітність мікробіому сліпої кишки [238]. Нами встановлено, що з 36-ї до 

45-ї доби життя, вміст Escherichia coli в дванадцятипалій кишці курчат дослідної 

групи збільшується в 2,7 раза до показника – 2,4×103±4,6×103 КУО в 1 см3, вміст 

Staphylococcus spp. збільшується в 6,5 разів до показника – 2,1×103±4,1×103 КУО 

в 1 см3. Так, у дванадцятипалій кишці 45-добових курчат-бройлерів дослідної 

групи уміст Staphylococcus spp. менший у 5,7 раза, а Enterococcus spp. менше у 

1,6 раза від показників курчат контрольної групи. Поряд з цим, за впливу SCFA-

M з 36-ї до 45-ї доби життя курчат, вміст Escherichia coli в сліпій кишці у 20 разів, 

Staphylococcus spp. у 7 разів, Enterococcus spp. у 10 разів та Clostridium spp. у два 

раза більший від показників курчат контрольної групи на даному етапі 

досліджень. Таким чином, задавання SCFA-M курчатам-бройлерам змінює 

конкуренцію за ресурси мікробіому дванадцятипалої і сліпої кишки. Це поряд з 

покращенням імунної відповіді курей сприяло зміні співвідношення різних видів 

бактерій у кишечнику, включаючи E. coli [239]. 

Отримані нами результати у загальному узгоджуються з наявними даними 

стосовно здатності SCFA-M модулювати мікробіом кишечника птиці, сприяє 

росту корисних бактерій і допомагаючи зменшити відносну кількість патогенних 

бактерій [240]. Маніпуляція мікробіомної спільноти давно використовується у 

птахівництві для збільшення темпів росту та конверсії корму, покращення 

здоров’я кишечника та зменшення тягаря патогенів і, зокрема, зменшення 

навантаження харчових зоонозних патогенів [69]. Результати дослідження щодо 

навантаження E. аcervulina вказують на наявність цих мікроорганізмів у 

дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів з 29-ї доби життя, що вказує на прояви 

кокцидіозу. Сьогодні основною стратегією профілактики кокцидіозу у 

птахівництві є застосування кокцидіостатиків або вакцинація проти кокцидіозу 
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[241, 242]. Однак, ефективність цих методів може бути обмеженою через 

виникнення резистентності або інших факторів [243]. Слід відмітити, що 

споживання SCFA-M групою 29-добових курчат-бройлерів модулювала 

екстенсивність колонізації E. аcervulina, яка була меншою на 17% при більшій 

інтенсивності колонізації. Поряд з цим, генетичний матеріал Eimeria аcervulina 

у 45-добових курчат дослідної групи не було виявлено. 

Поряд з цим, у сліпій кишці курчат-бройлерів як контрольної так, і 

дослідної групи, було виявлено генетичний матеріал C. coli, C. jejuni та E. 

аcervulina. Кампілобактеріоз та кокцидіоз - це поширенні захворювання у 

птахівництві, які можуть значно впливати на здоров'я та продуктивність 

бройлерів [244, 245]. Слід відмітити, що на відміну від контрольної групи, де 

C. jejuni виявлено з 22-добового віку, колонізація сліпої кишки C. jejuni у курчат 

дослідної групи починається з 29-добового віку при достовірно меншій 

інтенсивності колонізації на 29-ій та 36-ій добі життя (Р ≤ 0,05-0,01). Щодо 

навантаження E. аcervulina, то у 29-добових курчат-бройлерів дослідної групи 

екстенсивність колонізації сліпої кишки E. аcervulina була дещо меншою, ніж у 

контрольній групі.  

Результати проведеного нами дослідження підтверджують наявні дані 

стосовно того, що моногліцериди із середнім ланцюгом виявляють антимікробну 

дію, сприяють підтримці інтестинальної функції і розглядаються як 

перспективний засіб для вирішення питань розробки ефективних антимікробних 

стратегій [202]. На додаток, отримані результати узгоджуються з недавно 

представленими в літературі даними про застосування суміші моногліцеридів в 

якості кормової добавки, що сприяло зниженню рівню смертності [246]. 

Найбільш вагомим результатом проведеного дослідження є потенціальна 

спроможність суміші жирних кислот і моногліцеридів пригнічувати 

проліферацію патогенів, що також співвідноситься з результатами стосовно 

динаміки зараження ооцистами Eimeria, що були опубліковані за останній час. 

Суміш жирних кислот з моногліцеридами пригнічувала розвиток патогену так 

само, як і SCFA-M суміш в нашому дослідженні [246]. 



 124 

Представлені результати можуть бути корисними для ефективного 

застосування сучасних методів оцінки здоров’я кишечника, забезпечення 

вчасного реагування на потенційні виклики ушкоджень інтестинальних функцій. 

Актуальними задачами сталого птахівництва у пост-антибіотичну еру є 

дослідження мікробної екології та з’ясування способу взаємодії кишкового 

мікробіому птиці із геномом господаря [80]. Для вирішення таких задач 

необхідно розробити відповідні методологічні засоби і стратегії спрямовані на 

інтегративне розуміння того, як мікробіом птиці розвивається за різних 

фізіологічних станів і методів управління. 

Встановлений вплив задавання до комбікорму моногліцеридів жирних 

кислот на кількість лейкоцитів в крові курчат може бути важливим для розуміння 

взаємозв'язку між харчуванням та імунною системою птиці [247, 248]. 

Проведеними дослідженнями встановлено, що морфологічні показники крові 

курчат-бройлерів за дії SCFA-M істотно не змінювались. Слід відмітити лише 

більшу кількість лейкоцитів в крові 45-добових курчат дослідної групи (у 1,5 

раза; Р ≤ 0,05), відповідно від такої у тварин контрольної групи. Відомо, що 

моногліцериди можуть мати протизапальні та антибактеріальні властивості, які 

сприяють здоров'ю та захисту організму від інфекцій. Поряд з цим, у 45-добових 

курчат дослідної групи, частка лімфоцитів у крові була на 16,6% меншою 

(Р ≤ 0,001), а частка гетерофілів на 15,6% (Р ≤ 0,01), більшою від такої у 

контрольних тварин. Важливо враховувати, що результати наших досліджень 

можуть варіюватися в залежності від конкретних умов експерименту, складу 

дієти, віку птиці та інших факторів. Тому, для отримання точної інформації про 

вплив моногліцеридів, що містять коротколанцюгові жирні кислоти на 

гематологічні показники крові курчат, потрібно проводити додаткові 

дослідження з урахуванням конкретних умов. 

На відміну від морфологічних показників крові курчат, біохімічні 

показники у більшій мірі залежали від задавання SCFA-M. Дослідники вказують, 

що SCFA-M може впливати на обмін жирів, обмін глюкози та 

інсулінорезистентність та інші біохімічні показники крові птиці [249]. Зокрема, 

хоча достовірного впливу SCFA-M на вміст загального білка в крові не 
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встановлено, у 36-добових курчат дослідної групи вміст альбумінів в крові 

менший на 27,1% (Р ≤ 0,001), що супроводжується зменшенням показника 

білкового коефіцієнту на 33,0% (Р ≤ 0,05) від такого у курчат контрольної групи. 

У цей час, також встановлено зменшення вмісту глюкози на 19,3% (Р ≤ 0,05), 

сечової кислоти на 10,3% (Р ≤ 0,01) та активності AST в сироватці крові на 26,8% 

(Р ≤ 0,01) від такої у курчат контрольної групи. Слід відмітити, що уже до 45-ї 

доби життя курчат уміст згаданих метаболітів та активність AST перестає 

відрізнятись від такої у контрольних тварин, а активність ALT навіть більша (на 

64%; Р ≤ 0,01). Крім іншого, зазначимо що застосування SCFA-M курчатам-

бройлерам не мало достовірного впливу на вміст креатиніну, кальцію, фосфору 

та їх співвідношення в крові. Tao Liu (2020) встановив вплив SCFA-M на рівень 

репродуктивних гормонів (лютеїнізуючий гормон, естрадіол та 

фолікулостимулюючий гормон) у сироватці крові курей, які у свою чергу 

змінювали параметри метаболізму [250]. Отже, встановлені нами зміни 

метаболізму у курчат за дії SCFA-M можна пояснити зміною гуморальної 

регуляції, однак це вимагає додаткових досліджень, тому що питання впливу 

стану мікробіому на гуморальну і нервову систему тварин мало вивчено. 

Епітеліальні клітини, зв’язані між собою різними міжклітинними білками, 

є першою лінією захисту від бактерій та їх токсинів [251]. Клаудіни, оклюдіни та 

інші білки розташовані на апікальній поверхні базолатеральної мембрани, 

утворюючи парацелюлярні шляхи, регулюють проникність через епітеліальний 

моношар та відповідають за полярність клітин [7]. Цілісність структури значною 

мірою залежить від рівнів експресії білків міжклітинних з’єднань [8, 252]. Нами 

встановлені фундаментальні взаємозв’язки модуляції вмісту молекулярних 

маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) як в дванадцятипалій, так і у сліпій кишках 

курчат-бройлерів протягом експерименту (r = 0,98–1,00; Р ≤ 0,001). 

Проведеними дослідженнями вперше встановлено динаміку модуляції 

експресії молекулярних маркерів в сліпій та дванадцятипалій кишках курчат-

бройлерів. Зокрема, модуляція експресії E-cad у сліпій кишці курчат-бройлерів 

контрольної групи з 16-ї до 22-ї доби збільшується на 5,7%, після чого, до 45-ї 

доби життя курчат, поступово знижується (на 7,2%). У той же час, експресія E-
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Cad у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів є менш динамічною, і протягом 

експерименту показує тенденцію до зниження. 

Фібронектин відіграє важливу роль у підтриманні здоров'я кишки 

бройлерів забезпечуючи клітинну адгезію, захист від патогенів та сприяючи 

процесам загоєння і ремоделювання тканин [253, 254]. Оптимальні умови 

утримання та збалансоване харчування є ключовими факторами, що сприяють 

підтриманню належного рівня FN та забезпечують здоров’я і високу 

продуктивність птиці [255]. Експресія FN у дванадцятипалій кишці курчат-

бройлерів контрольної групи з 16- до 36-добового віку збільшується на 5,2%, 

однак уже до 45-добового віку зменшується на 9,6%. 

Інтерферони – це сімейство цитокінів, які проявляють свою біологічну 

активність, зв’язуючи специфічні рецептори клітинної мембрани запускають 

сигнальний шлях, кульмінацією якого є індукція транскрипції інтерферон-

стимульованого гена (ISG) [256]. Таким чином, через ISG, IFN генерують 

різноманітні клітинні та фізіологічні результати, включаючи противірусну, 

апоптотичну, антипроліферативну, протипухлинну та імуномодулюючу дію 

[257, 258]. Експресія IFN-α у дванадцятипалій кишці курчат протягом 

експерименту істотно не змінюється. 

Експресія IFN-α у сліпій кишці курчат контрольної групи з 16-ї до 29-ї доби 

життя збільшується на 25,8% (Р ≤ 0,001), після чого зменшується на 16,6% до 36-

добового віку і до 45-ї доби життя знов збільшується на 5,8%, тоді як, вміст IFN-

α у дванадцятипалій кишці курчат протягом експерименту істотно не 

змінюється. Щодо експресії IFN-γ у сліпій кишці, то з 16-ї до 22-ї доби життя 

курчат вона зменшується на 17,8% (Р ≤ 0,05), після чого з 36-ї до 45-ї доби життя 

зростає на 46,2% (Р ≤ 0,001), тоді як, експресія цього маркера у дванадцятипалій 

кишці курчат-бройлерів має лінійний характер (Y = -0.476*X + 100,9; Р = 0,002) 

і протягом експерименту зменшується на 13,9%. 

Дослідження показали, що деякі органічні кислоти можуть впливати на 

рівень експресії міжклітинної адгезії [259]. Наприклад, масляна кислота, яка є 

однією з основних жирних кислот, може сприяти зниженню експресії E-Cad в 

деяких клітинах. Це може мати важливі наслідки для клітинної адгезії та інших 



 127 

процесів, що відбуваються в епітеліальних тканинах кишечника [260, 261]. 

Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M мало істотний вплив на експресію 

E-Cad, FN, IFN-α та IFN-γ в дванадцятипалій кишці. Зокрема, з 16-ї до 22-ї доби 

життя вміст E-Cad, FN, IFN-α збільшується, відповідно. на 35,3% (Р ≤ 0,001), 

38,6% (Р ≤ 0,001) та 78% (Р ≤ 0,001), тоді, як вміст IFN-γ зменшується на 46,4% 

(Р ≤ 0,001). З 36-ї до 45-ї доби життя знижується рівень експресії E-Cad, FN, IFN-

α та IFN-γ в дванадцятипалій кишці курчат зменшується на 21,0% (Р ≤ 0,001), 

15,6% (Р ≤ 0,001), 10,4% та 10,2% відповідно. Відмітимо більший рівень 

експресії E-Cad у курчат дослідної групи протягом усього періоду досліджень на 

25,8–30,4% (Р ≤ 0,001), FN на 17,8–37,0% (Р ≤ 0,001), IFN-α на 21,0–71,6% 

(Р ≤ 0,001), та менший вміст IFN-γ на 13,5%–49,9% (Р ≤ 0,01–0,001), порівняно 

до показників курчат-бройлерів контрольної групи.  

Дослідження на бройлерах і курках-несучках показали, що добавки з 

різними рівнями органічних кислот можуть стимулювати безліч генів, 

пов’язаних із щільними контактами та імунною функцією [250]. Бутират 

покращує функцію кишкового бар’єру шляхом збільшення транскрипції Claudin-

1 шляхом сприяння асоціації між SP1 і промотором Claudin-1 [8]. Органічні 

кислоти, такі як масляна, амінокислоти та пектини, можуть впливати на 

модуляцію E-cad. E-cad - це білок, який грає важливу роль у збереженні 

цілісності клітинних з'єднань у епітелії кишечника [262]. Зміни в експресії E-cad 

можуть впливати на клітинну адгезію, міграцію та інвазію, що має значення для 

процесів ремоделювання тканин, включаючи запалення та заживлення виразок 

[263]. Задавання курчатам дослідної групи SCFA-M супроводжується 

збільшенням експресії в сліпій кишці E-Cad, FN та IFN-α, з 16-ї до 22-ї доби 

життя, відповідно, на 29,2% (Р ≤ 0,001), 50,7% (Р ≤ 0,001) та 50,7% (Р ≤ 0,001), 

тоді як, експресія IFN-γ зменшується на 51,9% (Р ≤ 0,001). До кінця 

технологічного циклу (з 36-ї до 45-ї доби життя курчат) відбувається зниження 

рівня експресії E-Cad, FN та IFN-α в сліпій кишці курчат зменшується на 23,0% 

(Р ≤ 0,001), 24,8% (Р ≤ 0,001), 18,4% (Р ≤ 0,05) та 28,9% (Р ≤ 0,001), відповідно. 

Відмітимо більший рівень експресії E-Cad у курчат дослідної групи протягом 

усього періоду досліджень на 17,1–36,0% (Р ≤ 0,001), FN на 21,6–40,2% 
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(Р ≤ 0,001), IFN-α на 17,3–41,5% (Р ≤ 0,01–0,001), та менший вміст IFN-γ на 

13,7%–88,8% (Р ≤ 0,01–0,001), порівняно до показників курчат-бройлерів 

контрольної групи.  

У чисельних роботах доведено, що мікробіота впливає на модуляцію білків 

міжклітинної адгезії, зокрема виявлено вплив мікробіоти на вміст E-Cad, 

оклюдинів та клаудинів [264]. Мікробіота сприяє підтриманню балансу між цими 

білками, що забезпечує оптимальне функціонування бар’єрних функцій 

кишечника [265]. Нами встановлені взаємозалежності модуляції молекулярних 

маркерів та мікробіому дванадцятипалої та сліпої кишки курчат. Вміст 

молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у дванадцятипалій кишці 

взаємопов’язаний з мікробіомом цих кишок. Так, у 16-добових курчат-бройлерів, 

вміст вказаних білків пов’язаний з вмістом у дванадцятипалій кишці Escherichia 

coli та Staphylococcus spp. – r = 0,67–0,77 та Enterococcus spp. – r = -0,66–0,75. У 

22-добових курчат – з вмістом Escherichia coli – r = 0,79–0,87. У 29-добових 

курчат-бройлерів – з вмістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68 та Staphylococcus 

spp. і Enterococcus spp. – r = 0,23–0,91. У 45-добових курчат-бройлерів – з вмістом 

Staphylococcus spp. – r = -0,83– -0,51 і обернені. За задавання SCFA-M курчатам-

бройлерам згадані закономірності дещо змінюються, зокрема відмітимо сильні 

прямі зв’язки з Staphylococcus spp. – r = 0,81–0,91 з вмістом E-cadherin, FN та 

IFN-α і IFN-γ у дванадцятипалій кишці 22-добових курчат-бройлерів. Тоді, як у 

36-добових курчат-бройлерів дослідної групи відмічено сильні обернені 

кореляційні зв’язки вказаних білків з вмістом Escherichia coli – r = -0,92– -0,80. 

Відомо, що мікробіом сліпої кишки суттєво впливає на модуляцію білків 

міжклітинної адгезії, таких як E-Cad, оклюдин і клаудини [266]. Бактеріальні 

метаболіти, зокрема коротколанцюгові жирні кислоти, відіграють ключову роль 

у цьому процесі, зміцнюючи епітеліальний бар'єр і підтримуючи його функцію 

[259]. Розуміння цих механізмів відкриває нові перспективи для розробки 

терапевтичних стратегій, спрямованих на модуляцію мікробіому та підтримання 

здоров'я кишечника. У наших дослідженнях встановлено, що вміст 

молекулярних маркерів у сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів контрольної 

групи має прямі кореляційні зв’язки з вмістом Staphylococcus spp. – r = 0,69–0,74, 
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тоді як, до 22-ї доби життя ці зв’язки стають оберненими – r = -0,85– -0,42. 

Встановлено, що вміст молекулярних маркерів у сліпій кишці 29-добових курчат 

корелює з вмістом Escherichia coli – r = -0,80– -0,67. Задавання SCFA-M 

курчатам-бройлерам супроводжується встановленням взаємозв’язку вмісту E-

Cad, FN та IFN-α і IFN-γ сліпій кишці 36-добових курчат-бройлерів з вмістом 

Staphylococcus spp. – r = -0,74– -0,68 та Clostridium spp. – r = -0,96– -0,91. А у 45-

добових курчат-бройлерів з вмістом Escherichia coli – r = -0,84– -0,68 та 

Staphylococcus spp. – r = 0,58–0,75. 

Чисельні дослідження демонструють позитивний вплив застосування 

органічних кислот, зокрема SCFA-M на продуктивність курей [250, 267]. За 

результатами нашої виробничої перевірки застосування SCFA-M курчатам-

бройлерам відмічено збільшення збереженості на 0,4%, зменшення споживання 

корму за добу майже на 5,7%, збільшення середньодобового приросту, майже, на 

1%, що супроводжувалось зменшенням конверсії корму у тварин, порівняно до 

контрольної групи. 

Дослідники вказують на високі індивідуальні варіації складу мікробіому 

кишок курей, навіть за ідентичного раціону чи умови утримання [268]. 

Очевидно, що позитивний вплив задавання SCFA-M для здоров’я курчат-

бройлерів був пов’язаний зі збільшенням кількості корисних кишкових 

бактерій, які беруть участь у протизапальних і антиоксидантних процесах, і 

вказують на те, що добавки SCFA-M можуть модулювати мікробіом 

кишечника для підтримки здоров’я тварин на додаток до безпосереднього 

пригнічення патогенних вірусів і бактерій [202]. Таким чином, застосування 

SCFA-M курчатам-бройлерам, як альтернатива антибіотикам, має корегуючий 

вплив на імунну і бар’єрну функції кишечника, на стан мікробіому та 

продуктивні показники курчат-бройлерів.  
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі зроблено фізіологічну оцінку бар’єрної функції 

кишечника, стану мікробіому, загальної резистентності та продуктивності 

курчат-бройлерів за дії SCFA-M. На основі оцінки модуляції експресії 

молекулярних маркерів в дванадцятипалій та сліпій кишці курчат-бройлерів та 

їх взаємозв’язків з мікробіомом кишок встановлено вплив задавання SCFA-M 

курчатам-бройлерам на стан бар’єрної функції кишечника. З урахуванням 

отриманих результатів розроблено спосіб підвищення продуктивності курчат-

бройлерів з мінімізацією використання антибактеріальних препаратів. 

1. Видовий склад мікробіому дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів 

характеризується динамічними змінами. У 16-добових курчат-бройлерів 96,2% 

мікробіому дванадцятипалої кишки – Escherichia coli, тоді як, Enterococcus spp. 

– 3,1%, а Staphylococcus spp. – 0,7%. До 22-ї доби життя частка Escherichia coli 

зменшується до 52,3% за рахунок зростання частки Enterococcus spp. до 40,9%. 

У 29-добових курчат домінуючими таксонами дванадцятипалої кишки є 

Enterococcus spp. – 45,5%, у 36-добових – Escherichia coli – 84,2%, а у 45-добових 

– Staphylococcus spp. – 75,0%.  

2. За дії SCFA-M відбуваються зміни видового складу мікробіому 

дванадцятипалої кишки 22-добових курчат-бройлерів, які характеризуються 

більшим вмістом Escherichia coli (у 4,4 рази) та Staphylococcus spp. (у 2 рази) від 

такого у контрольних тварин. У дванадцятипалій кишці 36-добових курчат вміст 

Escherichia coli майже у 25 разів, а Staphylococcus spp. у 4,9 рази, а Enterococcus 

spp. у 5,6 раза менший від такого у контрольних тварин. У дванадцятипалій 

кишці 45-добових курчат-бройлерів за дії SCFA-M вміст Staphylococcus spp. 

менший у 5,7 разів, а Enterococcus spp. у 1,6 рази від показників курчат 

контрольної групи. 

3. У сліпій кишці 16-добових курчат-бройлерів наступна характеристика 

мікробіому: Escherichia coli – 98,4%, Enterococcus spp. – 0,05% та Staphylococcus 

spp. – 0,7%. До 22-ї доби життя курчат частка Escherichia coli зменшується до 

91,8% і до 29-ї доби життя ще до 68,5% за рахунок збільшення частки 
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Staphylococcus spp. до 30,7%. У 45-добових курчат домінуючим мікробіомом у 

сліпій кишці є Escherichia coli, частка якої сягає 97%.  

4. Задавання курчатам SCFA-M супроводжувалось збільшенням у сліпій 

кишці 22-добових курчат кількості Staphylococcus spp. у 3,8 рази, Enterococcus 

spp. у 2 рази, та зменшенням кількості Clostridium spp. на 76% від показників 

курчат контрольної групи. У 29-добових курчат-бройлерів вміст Escherichia coli 

більший у 4,2 рази, Staphylococcus більший у 792 раза, а Enterococcus spp. у 9,5 

разів від показників контрольних тварин. У сліпій кишці 36-добових курчат за 

дії SCFA-M більший вміст Escherichia coli у 2,7 рази, Enterococcus spp. на 45,6%, 

Staphylococcus spp. у 4,3 раза та Clostridium spp. у 2,4 рази, від такого у 

контрольних тварин. У 45-добових курчат вміст Escherichia coli в сліпій кишці у 

20 разів, Staphylococcus spp. у 7 разів, Enterococcus spp. у 10 разів та Clostridium 

spp. у два раза більший від показників курчат контрольної групи. 

5. Гематологічні показники крові курчат-бройлерів за дії SCFA-M 

характеризуються збільшенням кількості лейкоцитів в крові 45-добових курчат 

дослідної групи (у 1,5 рази; Р ≤ 0,05), зменшенням частки лімфоцитів на 16,6% 

(Р ≤ 0,001), збільшенням частки гетерофілів на 15,6% (Р ≤ 0,01), порівняно до 

показників тварин контрольної групи.  

6. За дії SCFA-M у 36-добових курчат менший вміст альбумінів на 27,1% 

(Р ≤ 0,001), показник білкового коефіцієнту на 33,0% (Р ≤ 0,05), вміст глюкози на 

19,3% (Р ≤ 0,05), сечової кислоти на 10,3% (Р ≤ 0,01) та активність AST в 

сироватці крові на 26,8% (Р ≤ 0,01), від показників курчат контрольної групи. У 

45- добових курчат, яким задавали SCFA-M активність ALT більша на 64% 

(Р ≤ 0,01), від такої у контрольних тварин. 

7. Задавання курчатам SCFA-M характеризується збільшенням експресії E-

Cad, FN та IFN-α та зменшенням експресії IFN-γ в дванадцятипалій кишці. 

Зокрема, задавання SCFA-M курчатам характеризується збільшенням рівня 

експресії E-Cad у дванадцятипалій кишці на 25,8–30,4% (Р ≤ 0,001), FN на 17,8–

37,0% (Р ≤ 0,001), IFN-α на 21,0–71,6% (Р ≤ 0,001) та зменшенням експресії IFN-

γ на 13,5%–49,9% (Р ≤ 0,01–0,001), порівняно до показників курчат контрольної 

групи.  
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8. Дія SCFA-M характеризується збільшенням експресії  E-Cad, FN та IFN-

α у сліпій кишці курчат-бройлерів. Зокрема, в курчат, яким задавали SCFA-M, 

рівень експресії E-Cad був більшим на 17,1–36,0% (Р ≤ 0,001), FN на 21,6–40,2% 

(Р ≤ 0,001), IFN-α на 17,3–41,5% (Р ≤ 0,01–0,001), а вміст IFN-γ менший на 

13,7%–88,8% (Р ≤ 0,01–0,001), порівняно до показників курчат-бройлерів 

контрольної групи.  

9. Вміст молекулярних маркерів (E-Cad, FN та IFN-α і -γ) у 

дванадцятипалій та сліпій кишці взаємопов’язаний з станом мікробіому. Так, у 

22-добових курчат-бройлерів вміст маркерів пов’язаний з вмістом Escherichia 

coli – r = 0,79–0,87, у 29-добових курчат – з вмістом Escherichia coli – r = -0,84 – 

-0,68 та Staphylococcus spp. і Enterococcus spp. – r = 0,23–0,91, а у 45-добових 

курчат – з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,83– -0,51. За дії SCFA-M у 

дванадцятипалій кишці 22-добових курчат встановлено сильні прямі зв’язки E-

Cad, FN та IFN-α і IFN-γ з Staphylococcus spp. – r = 0,81–0,91; у 36-добових 

курчат-бройлерів експресія молекулярних маркерів має сильні обернені 

кореляційні зв’язки з вмістом Escherichia coli – r = -0,92– -0,80. 

10. Вміст молекулярних маркерів у сліпій кишці 22-добових курчат має 

кореляційні зв’язки з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,85– -0,42, а 29- добових 

курчат з вмістом Escherichia coli – r = -0,80– -0,67. Задавання SCFA-M курчатам 

супроводжується встановленням взаємозв’язку вмісту E-Cad, FN та IFN-α і IFN-

γ у сліпій кишці 36-добових курчат з вмістом Staphylococcus spp. – r = -0,74– -0,68 

і Clostridium spp. – r = -0,96– -0,91 та 45-добових курчат з вмістом Escherichia coli 

– r = -0,84– -0,68 і Staphylococcus spp. – r = 0,58–0,75. 

11. За дії SCFA-M у курчат-бройлерів збереженість більша на 0,4%, менше 

споживання корму за добу на 5,7% та більший середньодобовий приріст маси 

тіла майже на 1%, порівняно до показників курчат контрольної групи. 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

Результати досліджень бар’єрної функції кишечника, стану мікробіому, 

загальної резистентності та продуктивності курчат-бройлерів за дії SCFA-M (у 

дозі 0,5 л на тонну води з 16-ї до 43-ї доби життя) пропонуються використовувати 

ветеринарними лікарями на птахофабриках, а також у подальших наукових 

дослідженнях фізіологами, біохіміками, імунологами, мікробіологами та 

молекулярними біологами та у навчальному процесі в розділах дисциплін 

«Фізіологія тварин», «Нормальна та патологічна фізіологія тварин», 

«Ветеринарна клінічна біохімія» та «Ветеринарна дієтологія». 
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Дослідження властивостей моногліцеридів як перспективної альтернативи 
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мікроорганізмів дванадцятипалої кишки курчат-бройлерів під дією 

коротколанцюгових жирних кислот і моногліцеридів, проаналізувала дані, 

підготувала рукопис до друку). 
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НААН, Серія: Ветеринарні науки. 26(3), 26–34. 

https://doi.org/10.15407/animbiol26.03.026 (Дисертантка проводила дослідження 

молекулярних маркерів кишкового бар’єру курчат-бройлерів, аналізувала зміни 

мікробіому та їх кореляційні зв’язки, брала участь у написанні статті). 

Статті у періодичних виданнях 

6. Масюк, Д., Недзвецький, В., & Тамчук, Л. (2024). Виробництво без 

антибіотиків. Наше птахівництво, 4 (95), 74–77. (Здобувачка брала участь у 

визначення ефекту суміші коротколанцюгових жирних кислот і моногліцеридів 

на стан мікробіому та на інтестинальний бар’єр у курей в умовах виробництва, 

аналізувала літературні дані, сприяла підготовці статті). 
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7. Недзвецький, В. С., Масюк, Д. М., Кокарєв, А. В., & Тамчук, Л. М. 

(2022). Вплив моногліцеридів на стан інтестинального бар’єру та продуктивні 

показники курчат-бройлерів. Матеріали VII Міжнародної науково-практичної 

конференції викладачів і здобувачів вищої освіти «Актуальні аспекти біології 

тварин, ветеринарної медицини та ветеринарно-санітарної експертизи», 16–17 

червня 2022р., Дніпро, С.126–127. (Здобувачка проводила дослідження впливу 

моногліцеридів на кишечний бар’єр курчат-бройлерів, аналізувала продуктивні 

показники, брала участь у підготовці матеріалів конференції). 

8. Тамчук, Л., Масюк, Д., Кокарєв, А., & Недзвецький, В. (2022). 

Дослідження дії моногліцеридів в якості альтернативи антибіотикам в годуванні 

курчат-бройлерів. Матеріали VI Міжнародної наукової конференції «Актуальні 

проблеми сучасної біохімії, клітинної біології та фізіології», 6–7 жовтня 2022р., 

Дніпро, С. 174–175. (Дисертантка досліджувала дію моногліцеридів як 

альтернативи антибіотикам, проаналізувала отримані результати, 

підготувала тези для конференції). 

9. Масюк, Д. М., Тамчук, Л. М., Недзвецький, В. С., & Кокарєв, А. В. 

(2023). Суміш коротколанцюгових жирних кислот та моногліцеридів модулює 

продукцію інтерферону-α в клітинах тонкого кишечника курчат-бройлерів. 

Збірник матеріалів Міжнародної науково-практичної конференції «Вплив змін 

клімату на здоров’я, добробут і продуктивність сільськогосподарських тварин», 

18 травня 2023р., Одеса, С. 86–91. (Здобувачка проводила дослідження експресії 

інтерферону-α за впливу суміші жирних кислот і моногліцеридів, аналізувала 

дані, брала участь у підготовці матеріалів). 

10. Tamchuk, L., Masiuk, D., Nezdvetsky, V., Kokariev, A., & van der Elsen, 

J. (2023). Mixture of short-chain fatty acids and monoglycerides modulates E-cadherin 

content into broiler intestine. VIII International Scientific and Practical Conference 

«Actual Aspects of Animal Biology, Veterinary Medicine and Veterinary-Sanitary 

Examination», 7–8 June 2023, Dnipro, PP. 20–21. (Дисертантка досліджувала 

модуляцію вмісту E-кадгерину в кишечнику курчат-бройлерів, проаналізувала 

результати, підготувала тези для конференції). 
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11. Недзвецький, В. С., Масюк, Д. М., Тамчук, Л. М., & Кокарєв, А. В. 

(2023). Використання молекулярних маркерів для оцінки ефективності засобів 

альтернативних антибіотикам. Матеріали міжнародної науково-практичної 

конференції «Актуальні проблеми фізіології тварин», присвяченої 100-річному 

ювілею ректора Степана Васильовича Стояновського, 25–26 травня 2023р., 

Львів, С. 54–55. (Здобувачка брала участь у дослідженні молекулярних маркерів, 

аналізувала літературні дані, сприяла підготовці матеріалів). 

12. Tamchuk, L. M., Masiuk, D. M., & Baydas, G. (2024). Modulation of E-

cadherin and interferon-alpha expression in the duodenum of broiler chickens exposed 

to SCFA-M. IX International Scientific and Practical Conference «Actual Aspects of 

Animal Biology, Veterinary Medicine and Veterinary-Sanitary Examination», May 

28–29, 2024, Dnipro, PP. 137–138. (Дисертантка проводила дослідження 

модуляції експресії E-кадгерину та інтерферону-α у дванадцятипалій кишці 

курчат-бройлерів, проаналізувала результати, підготувала тези). 

13. Tamchuk, L., & Masiuk, D. (2024). Short chain fatty acids blend modulates 
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