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Білки міжклітинної адгезії відіграють провідну роль у забез-
печенні бар’єрної функції епітелію кишок, формуючи щільні 
міжклітинні з’єднання, які перешкоджають проникненню шкід-
ливих речовин, мікроорганізмів і токсинів у внутрішнє середо-
вище організму. Однак ефекти комплексного впливу коротко-
ланцюгових жирних кислот з моногліцеридами (SCFA-M) на 
модуляцію адгезивних білків та їхній зв’язок зі станом мікробо-
му курчат-бройлерів залишаються нерозкритими, що обумов-
лює актуальність дослідження. Робота проведена на курчатах-
бройлерах кросу Cobb 500 в умовах промислової птахофабри-
ки. Курчатам дослідної групи з питною водою випоювали пре-
парат C-3 C-10 у дозі 1%. Отримані результати показали, що 
задавання курчатам SCFA-M характеризується збільшенням 
експресії E-cadherin, fibronectin, IFN-α та зменшенням експресії 
IFN-γ в дванадцятипалій кишці. Зокрема, задавання SCFA-M 
курчатам збільшує рівень експресії E-cadherin у дванадцятипа-
лій кишці на 25,8–30,4% (Р≤0,001), fibronectin — на 17,8–37,0% 
(Р≤0,001), IFN-α — на 21,0–71,6% (Р≤0,001), та зменшує екс-
пресію IFN-γ на 13,5–49,9% (Р≤0,01–0,001) порівняно з показ-
никами курчат контрольної групи. Встановлені взаємозв’язки 
експресії молекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α 
і IFN-γ) в дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів, які протя-
гом технологічного циклу істотно змінюються не тільки за си-
лою, але і за напрямом. У 22-добових курчат-бройлерів вміст 
маркерів пов’язаний з вмістом Escherichia coli (r = 0,79–0,87), 
у 29-добових курчат — з вмістом E. 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-cadherin, fibronectin, 
IFN-α та IFN-γ зі Staphylococcus spp. (r = 0,81–0,91); у 36-до-
бових курчат-бройлерів експресія молекулярних маркерів має 
сильні обернені кореляційні зв’язки з вмістом E. coli (r = –0,92…
–0,80). Таким чином, застосування SCFA-M курчатам-брой-
лерам має коригувальний вплив на модуляцію експресії мо-
лекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) 
у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів. Перспективи по-
дальших досліджень полягають у розроблені схеми задавання 
курчатам-бройлерам SCFA-M, які замінять або мінімізують за-
стосування антибактеріальних препаратів у птахівництві.
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Вступ

Тривалий час продуктивність промислової пти-
ці забезпечували додаванням до корму низьких 
доз антибіотиків, що запобігало захворюванням та 
збільшувало приріст маси тіла [22]. Однак навіть за 
використання низьких доз антибіотиків проблеми зі 
здоров’ям птиці все одно виникали [1]. У промисло-
вому птахівництві застосування органічних кислот 
у кормах є найбільш перспективним для заміни анти-
бактеріальних препаратів [12]. 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 низку переваг, 
зокрема pH-незалежну антимікробну активність, 
та покращують бар’єрну функцію кишечнику. Моно-
лаурин проявляє виражений антибактеріальний та 
протизапальні ефекти [15].

Відомо, що білки міжклітинної адгезії відіграють 
провідну роль у забезпеченні бар’єрної функції епі-
телію кишок [14, 19]. Вони утворюють щільні міжклі-
тинні з’єднання, які запобігають проникненню шкід-
ливих речовин, мікроорганізмів і токсинів у внутрішнє 
середовище організму [23]. Дослідження на бройле-
рах і курках-несучках показали, що добавки з різни-
ми рівнями органічних кислот можуть стимулювати 
безліч генів, пов’язаних зі щільними контактами та 
імунною функцією [11]. Бутират покращує функцію 
кишкового бар’єру, збільшуючи транскрипцію clau-
din-1 через сприяння асоціації між SP1 і промотором 
claudin-1 [23]. Органічні кислоти, амінокислоти та 
пектини можуть впливати на модуляцію E-кадгерину. 
Е-cadherin — це білок, який відіграє важливу роль 
у збереженні цілісності клітинних з’єднань в епітелії 
кишечнику [3]. Зміни в експресії E-cadherin можуть 
впливати на клітинну адгезію, міграцію та інвазію, що 
має значення для процесів ремоделювання тканин, 
зокрема запалення та загоєння виразок [20]. Однак 
на сьогодні питання модуляції експресії Е-cadherin, 
fibronectin, інтерферону-α (IFN-α) та інтерферону-γ 
(IFN-γ) у сліпій та дванадцятипалій кишці курчат-
бройлерів за впливу моногліцеридів опинилось поза 
увагою дослідників.

Тому актуальним напрямом наукових досліджень 
є встановлення впливу SCFA-M на стан бар’єрної 
функції кишечника, мікробіому та їхньої взаємодії 
в курчат-бройлерів, що дозволить розробити нові 
способи підвищення продуктивності і резистентності 
тварин з мінімізацією застосування антибіотиків.

Матеріали і методи досліджень

Роботу провели на курчатах-бройлерах кросу 
Cobb 500 в умовах промислової птахофабрики. Для 
проведення дослідження було сформовано 2 групи 
курчат добового віку — дослідну (45000 курчат) та 

контрольну (36000 курчат), які утримували в окремих 
ідентичних пташниках. Щільність посадки в контроль-
ній групі склала в середньому 21 курча/м2. Бройлерів 
вирощували відповідно до стандартних протоколів 
підприємства за сучасними технологіями, впровадже-
ними на підприємстві, з урахуванням та дотриманням 
основних вимог біологічної безпеки відповідно до робо-
чих інструкцій з дотримання ветеринарно-санітарних 
правил. Птахам дослідної групи в періоди 16–18, 25–
29 та 32–37 діб життя з водою випоювали препарат IP. 
Enterin C-3 C-10 у дозі 1,5 л/30 л води 1%. Склад: 
моно гліцериди — 54%, дигліцериди — 2%, тригліце-
риди — 1%, вільний гліцерин — 1%. Кислоти етерифі-
ковані гліцерином — С12 — лауринова кислоти. 

Від курчат відбирали тканини дванадцятипалої 
кишки з вмістом. Матеріал зберігали для дослідження 
замороженим за температури –18…–22°С. Кількісний 
склад мікрофлори визначали приготуванням десяти-
кратних розведень та висівів їх на відповідні поживні 
середовища. Для визначення кількості бактерій групи 
кишкової палички (БГКП) посіви проводили на сере-
довище Ендо, стафілококів — на середовище Бейд-
Паркера, ентерококів — на жовтково-ескуліновий 
агар, клостридій — залізовміщуючий сульфітний агар 
Вільсона-Блера. Посіви культивували 24 год. в термо-
статі за температури 37°С. Підрахунок та інтерпре-
тацію результатів проводили за ISO 7218.

Для дослідження вмісту молекулярних маркерів 
методом вестерн блотингу тканини кишечника гомо-
генізували у трис-буфері. Білкові фракції отримува-
ли з супернатантів після центрифугування 20 000 g 
протягом 45 хв. Білкові зразки кишечника розділяли 
за допомогою електрофорезу у поліакриламідному 
гелі з градієнтом щільності акриламіду 7–18% [13]. 
Перенесення білків з поліакриламідного гелю на нітро-
целюлозу проводили за допомогою електричного 
поля протягом 60 хв. зі струмом 150 мА. Блокування 
антигену на нітроцелюлозній мембрані проводили 
1%-м розчином альбуміну сироватки крові бика. 
Після блокування кожну мембрану окремо інкубували 
з розведеними 1:1500 первинними антитілами проти 
E-cadherin, fibronectin, IFN-α або IFN-γ відповідно. 
Після промивання мембрани інкубували з вторинни-
ми антитілами, міченими пероксидазою хрону. Візуалі-
зацію поліпептидних зон проводили з використанням 
посиленої хемілюмінісценії і рентгенівських плівок. 
Результати вмісту загального білка та імуноблотингу 
відображали у відсотках щодо контрольної групи.

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою спеціалізованого про-
грамного забезпечення GraphPad Prism 8. Вибіркові 
параметри, представлені в роботі, мали такі позна-
чення: М — вибіркове середнє; SD — стандартне 
відхилення. Зміни показників вважали вірогідними 
за P<0,05, у тому числі P<0,01 і P<0,001.

Всі процедури з птицею проводили з дотриман-
ням вимог, наведених у Законі України №3447-IV від 
21.02.06 р. «Про захист тварин від жорстокого пово-
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дження», узгоджених з основними принципами «Єв-
ропейської конвенції із захисту хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних та наукових 
цілей» (Страсбург, 1986), та затверджених комісією 
з біоетики експериментів на тваринах Дніпровського 
державного аграрно-економічного університету.

Результати та обговорення

Вміст E-cadherin у дванадцятипалій кишці курчат-
бройлерів контрольної і дослідної групи на 16-у добу 
життя вірогідно не відрізнявся (рис. 1). Протягом екс-
перименту модуляція експресії E-cadherin у дванад-
цятипалій кишці курчат-бройлерів контрольної групи 
має 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 у дванадцятипалій кишці курчат-бройле-
рів дослідної групи вміст E-cadherin зростав на 35,3% 
(Р≤0,001), після чого збільшення вмісту тривало до 
29-добового віку (на 8,7%), однак надалі уже до 45-ї 
доби життя поступово знижується на 21,0% (Р≤0,001). 
Статистично більший рівень експресії E-Cad у курчат 
дослідної групи був визначений протягом усього пе-
ріоду досліджень; 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) і 25,8% 
(Р≤0,001) порівняно з показниками курчат контроль-
ної групи. Рівняння регресії вмісту E-cadherin у два-
надцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 
мало таких вигляд: Y = 0.5612*X + 112.8 (Р=0,07).

Вміст fibronectin у дванадцятипалій кишці 16-до-
бових курчат-бройлерів контрольної і дослідної групи 
не різнився (рис. 2). Протягом експерименту експресія 
fibronectin у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 
контрольної групи значно зростала, що визначало 
висхідну лінію регресії: Y = 0.152*X + 99,1; Р=0,123.

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 до 36-добового віку істот-
но не змінюється і вже до 45-ї доби життя знижується 
на 15,6% (Р≤0,001). Рівень експресії FN у дванадцяти-
палій кишці курчат дослідної групи 22-, 29-, 36- та 
45-добового віку був більшим, 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 контроль-
ної групи. Рівняння регресії вмісту FN у дванадцяти-
палій кишці курчат-бройлерів дослідної групи стано-
вило: Y = 0,500*X + 113,5 (Р=0,104).

Вміст IFN-α у дванадцятипалій кишці 16-добових 
курчат-бройлерів контрольної і дослідної групи вірогід-
но не різнився (рис. 3). З 16-ї до 45-ї доби життя курчат 
контрольної групи експресія IFN-α у дванадцятипалій 

кишці істотно не змінюється, причому рівняння регре-
сії мало вигляд: Y = 0.072*X + 101.9; Р = 0,628. Поряд 
із цим, в курчат дослідної групи вміст IFN-α у дванадця-
типалій 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%.

Біфазна спрямованість змін експресії IFN-α у два-
надцятипалій кишці курчат дослідної групи була ви-
значена для періодів 22–29 діб та 29–45 діб. Водночас 
отримані результати показали загальну тенденцію 
до зростання вмісту IFN-α в усіх вікових групах, де 
протягом 22-, 29-, 36- та 45-добового віку був вірогід-
но більшим, відповідно, на 71,6% (Р≤0,001), 47,8% 
(Р≤0,001), 29,7% (Р≤0,001) та 21,0% (Р≤0,01) порів-
няно з показниками курчат-бройлерів контроль ної 
групи. Рівняння регресії вмісту цього маркера у два-
надцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 
мало вигляд: Y = –0,032*X + 138,7 (Р=0,954).

Встановлено, що вміст IFN-γ у дванадцятипа-
лій кишці курчат-бройлерів контрольної і дослідної 
групи на 16-у добу життя вірогідно не відрізнявся 
і в обох групах мав тренд до зниження (рис. 4). 
Модуляція експресії IFN-γ у дванадцятипалій кишці 
курчат-бройлерів контрольної групи була зменшеною 
на 13,9%, причому рівняння регресії мало вигляд: 
Y = –0.476*X + 100,9 (Р=0,002).

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 знову продо-
вжує зменшуватись до 36-добового віку — на 28,0% 
(Р≤0,001). Надалі до 45-ї доби життя вміст IFN-γ в кур-
чат дослідної групи падає ще на 10,2%. Рівень експресії 
IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат дослідної групи 
протягом усього експерименту був вірогідно меншим 
від цього показника в курчат контрольної групи, зо-
крема 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) 
і 49,9% (Р≤0,001). Рівняння регресії вмісту IFN-γ у два-
надцятипалій кишці курчат-бройлерів дослідної групи 
становило: Y = –1,89*X + 114,5 (Р=0,001).

Результати дослідження дозволили встановити 
фундаментальну залежність вмісту молекулярних мар-
керів у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів протя-
гом усього періоду досліджень. Зокрема, кореляційні 
зв’язки експресії вмісту E-cadherin, fibronectin, IFN-α 
та IFN-γ становили r = 0,98–1,00 (Р≤0,001). Водночас 
вміст молекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, 
IFN-α та IFN-γ) у дванадцятипалій кишці 16-добових 
курчат-бройлерів має прямі кореляційні зв’язки з вміс-
том Escherichia coli та Staphylococcus spp. — r = 0,67–
0,77, і обернені зв’язки з вмістом Enterococcus spp. — 
r = –0,66…0,75. До того ж вміст Enterococcus spp. обер-
нено пов’язаний з вмістом E. coli та з Staphylococcus 
spp. — r = –0,22…–0,13, а вміст E. coli прямо пов’язаний 
із вмістом Staphylococcus spp. у дванадцятипалій 
кишці 16-добових курчат — r = 0,82 (рис. 5).
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Рис. 1. Модуляція вмісту E-cadherin у дванадцятипалій кишці 
курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±SD, n=5)
Fig. 1. Modulation of E-cadherin content in duodenum  
of broiler chicken under SCFA-M action (M±SD, n=5)

Результати аналізу кореляційних співвідношень 
між змінами вмісту молекулярних маркерів та складу 
мікробіому дванадцятипалої кишки 22-добових курчат- 
бройлерів дослідних груп вказують на існування знач-
ної залежності вмісту усіх досліджених маркерів від 
прогресування E. coli та Staphylococcus spp. Вміст 
молекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α 
та IFN-γ) у дванадцятипалій кишці 22-добових курчат-
бройлерів контрольної групи має прямі кореляційні 
зв’язки з вмістом E. 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.

З іншого боку, в курчат контрольної групи вміст 
E. coli в дванадцятипалій кишці був обернено 
пов’язаний із вмістом Enterococcus spp. — r = –0,09, 
та прямо пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. — 
r = 0,42. На відміну від цього, в курчат дослідної групи 
такі залежності проявлені більшою мірою, зокрема 

вміст E. coli у 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-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у дванадцяти-
палій кишці 22-добових курчат-бройлерів дослідної 
групи має слабкі прямі кореляційні зв’язки з вмістом 
Escherichia coli — r = 0,36–0,56, потужні прямі зв’язки 
зі Staphylococcus spp. — r = 0,81–0,91, однак зв’язки 
з вмістом Enterococcus spp. незначні.

Результати аналізу кореляційних зв’язків вмісту 
молекулярних маркерів та мікробіому дванадцяти-
палої кишки 29-добових курчат-бройлерів контроль-
ної та дослідної групи: вміст молекулярних маркерів 
(E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у дванадцяти-
палій кишці 29-добових курчат-бройлерів контроль-
ної групи має прямі кореляційні зв’язки з вмістом 
Staphylococcus spp. — r = 0,36–0,62 і E. coli — 

10 20 30 40 50

160

80

90

100

110

120

130

140

150

%

День життя / Day of life

*** *** *** ***

Рис. 2. Модуляція вмісту FN у дванадцятипалій кишці  
курчат-бройлерів за дії SCFA-M (M±SD, n=5)
Fig. 2. Modulation of FN content in duodenum  
of broiler chicken under SCFA-M action (M±SD, n=5)

Рис. 4. Вміст IFN-γ у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 
за дії SCFA-M (M±SD, n=5)
Fig. 4. IFN-γ content in duodenum of broiler chicken  
under SCFA-M action (M±SD, n=5)

Рис. 3. Вміст IFN-α у дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів 
за дії SCFA-M (M±SD, n=5)
Fig. 3. IFN-α content in duodenum of broiler chicken  
under SCFA-M action (M±SD, n=5)
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Рис. 5. Кореляційна матриця модуляції вмісту молекулярних 
маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) та мікробіому 
у дванадцятипалій кишці 16-добових курчат-бройлерів (r, n=5)
Fig. 5. Correlation matrix of the modulation of the molecular markers 
(E-cadherin, fibronectin, IFN-α and IFN-γ) content and the microbiome 
in the duodenum of 16-day-old broiler chickens (r, n=5)

Рис. 6. Кореляційна матриця модуляції молекулярних маркерів (E-Cad, FN, IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 
22-добових курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r, n=5)
Fig. 6. Correlation matrix of the modulation of the molecular markers (E-Cad, FN, IFN-α and -γ) content and the microbiome in the duodenum 
of 22-day-old broiler chickens (r, n=5)

Рис. 7. Кореляційна матриця модуляції молекулярних маркерів (E-Cad, FN, IFN-α і -γ) та мікробіому дванадцятипалої кишки 
29-добових курчат-бройлерів контрольної (а) та дослідної (б) груп (r, n=5)
Fig. 7. Correlation matrix of the modulation of the molecular markers (E-Cad, FN, IFN-α and -γ) content and the microbiome in the duodenum 
of 29-day-old broiler chickens (r, n=5)

r = 0,71–0,89, тоді як з вмістом Enterococcus spp. 
кореляція відсутня. Водночас встановлено, що 
в курчат контрольної групи у цей час вміст E. coli 
у дванадцятипалій кишці обернено пов’язаний 
з вмістом Enterococcus spp. — r = –0,40, а вміст 
Staphylococcus spp. пов’язаний з вмістом Enterococ-
cus spp. — r = 0,83. В курчат дослідної групи вміст 
E. coli істотно не залежний від вмісту Enterococcus 
spp. та Staphylococcus spp. — r = 0,01–0,25, однак 
вміст Enterococcus spp. у дванадцятипалій кишці 
сильно пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. — 
r = 0,97. Крім цього, вміст молекулярних маркерів 
(E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у дванадця-
типалій кишці 29-добових курчат-бройлерів дослід-
ної групи має обернені кореляційні зв’язки з вмістом 
E. coli — r = –0,84…–0,68 та прямі зв’язки зі Staph-
ylococcus spp. і Enterococcus spp. — r = 0,23–0,91, 
однак зв’язки з вмістом незначні.
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Результати аналізу кореляційних зв’язків вмісту мо-
лекулярних маркерів та мікробіому дванадцятипалої 
кишки 36-добових курчат-бройлерів контрольної і до-
слідної груп істотно відрізняються результатів 29-до-
бових курчат (рис. 8). Зокрема, вміст молекулярних 
маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у два-
надцятипалій кишці 36-добових курчат-бройлерів 
контрольної групи має обернені кореляційні зв’язки 
з вмістом E. coli — r = –0,80…–0,67, Staphylococcus 
spp. — r = –0,38…0,23 і слабкі обернені зв’язки з вміс-
том Enterococcus spp. — r = –0,16…–0,07.

Аналіз результатів показав, що в курчат контроль-
ної групи вміст E. coli у дванадцятипалій кишці оберне-
но пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. — r = –0,33, 
та прямо пов’язаний із вмістом Staphylococcus spp. — 
r = 0,73. Однак у курчат дослідної групи вміст E. coli 
в дванадцятипалій кишці більшою мірою обернено 
пов’язаний з вмістом Enterococcus spp. — r = –0,56, 

та прямо пов’язаний з вмістом Staphylococcus spp. — 
r = 0,61. Крім цього, вміст молекулярних маркерів 
(E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у дванадцяти-
палій кишці 36-добових курчат-бройлерів дослідної 
групи має сильні обернені кореляційні зв’язки з вміс-
том E. 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.

Результати аналізу кореляційних зв’язків пока-
зали високий ступінь впливу складу мікробіому на 
модуляцію молекулярних маркерів дванадцятипалої 
кишки 45-добових курчат-бройлерів дослідної групи. 
Вміст молекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, 
IFN-α та IFN-γ) у дванадцятипалій кишці 45-добових 
курчат-бройлерів контрольної групи має прямі слабкі 
кореляційні зв’язки з вмістом E. coli та Enterococcus 
spp. — r = –0,30…0,16, однак зв’язки з Staphylococcus 
spp. обернені і значно сильніші — r = –0,83…–0,51. 

Рис. 8. Кореляційна матриця модуляції 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)
Fig. 8. Correlation matrix of the modulation of the molecular markers (E-Cad, FN, IFN-α and -γ) content and the microbiome in the duodenum 
of 36-day-old broiler chickens (r, n=5)

Рис. 9. Кореляційна матриця модуляції 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)
Fig. 9. Correlation matrix of the modulation of the molecular markers (E-Cad, FN, IFN-α and -γ) content and the microbiome in the duodenum 
of 45-day-old broiler chickens (r, n=5)
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В курчат контрольної групи вміст E. coli у дванадця-
типалій кишці обернено пов’язаний з вмістом Entero-
coccus spp. — r = –0,56, та із вмістом Staphylococcus 
spp. — r = –0,43. На противагу, в курчат дослідної гру-
пи ці залежності відмінні, зокрема, вміст E. coli в два-
надцятипалій кишці прямо пов’язаний з вмістом та 
Enterococcus spp. — r = 0,69, та обернено пов’язаний 
з вмістом Staphylococcus spp. — r = –0,24. 

Також встановлено, що вміст Clostridium spp. 
у дванадцятипалій кишці курчат дослідної групи 
прямо пов’язаний з вмістом E. coli — r = 0,82, з En-
terococcus spp. — r = 0,74, та обернено пов’язаний 
із вмістом Staphylococcus spp. — r = –0,30. Вміст мо-
лекулярних маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α та 
IFN-γ) у дванадцятипалій кишці 45-добових курчат-
бройлерів дослідної групи має слабкі кореляційні 
зв’язки з вмістом 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.

Епітеліальні клітини, зв’язані між собою різними 
міжклітинними білками, є першою лінією захисту від 
бактерій та їхніх токсинів. Клаудіни, оклюдіни та інші 
білки, розташовані на апікальній поверхні базолате-
ральної мембрани, утворюючи парацелюлярні шляхи, 
регулюють проникність через епітеліальний моношар 
та відповідають за полярність клітин [19]. Цілісність 
структури суттєво залежить від рівнів експресії білків 
міжклітинних з’єднань [23]. Ми встановили фундамен-
тальні взаємозв’язки модуляції вмісту молекулярних 
маркерів (E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) як 
у дванадцятипалій, так і сліпій кишці курчат-бройлерів 
протягом експерименту — r = 0,98–1,00 (Р≤0,001).

У проведених дослідженнях уперше встановлено 
динаміку модуляції експресії молекулярних маркерів 
в сліпій та дванадцятипалій кишці курчат-бройлерів. 
Зокрема, модуляція експресії E-cadherin 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%. Водночас екс-
пресія E-cadherin e дванадцятипалій кишці курчат-
бройлерів є менш динамічною і протягом експери-
менту показує тенденцію до зниження.

Компонент екстра-целюлярного матриксу fibronec-
tin відіграє важливу роль у підтриманні здоров’я кишки 
бройлерів, забезпечуючи клітинну адгезію, захист від 
патогенів та сприяючи процесам загоєння і ремоделю-
вання тканин [8, 9]. Оптимальні умови утримання та 
збалансоване харчування є ключовими факторами, 
які сприяють підтриманню належного рівня fibronectin 
та забезпечують здоров’я і високу продуктивність 
птахів [5]. Експресія fibronectin 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 про-
являють свою біологічну активність, зв’язуючи спе-
цифічні рецептори клітинної мембрани, запускають 

сигнальний шлях, кульмінацією якого є індукція тран-
скрипції інтерферон-стимульованого гена (ISG) [17]. 
Таким чином, через ISG продукція IFN стимулює різ-
номанітні клітинні та фізіологічні результати, зокрема 
противірусну, апоптотичну, антипроліферативну, проти-
пухлинну та імуномодулюючу дію [18]. Результати 
представленого дослідження показали, що продукція 
IFN-α була стимульована споживанням кормової до-
бавки SCFA-M та, відповідно, посиленням реакцій 
вродженого імунітету у дванадцятипалій кишці курчат.

Показано, що деякі органічні кислоти можуть впли-
вати на рівень експресії білків міжклітинної адгезії [10]. 
Зокрема, масляна кислота, яка є однією з основних 
жирних кислот, може сприяти зниженню експресії 
Е-cadherin в окремих типах епітеліальних клітин. 
Зниження вмісту Е-cadherin може ініціювати критич-
но важливі наслідки послаблення клітинної адгезії 
та інших процесів, які відбуваються в епітеліальних 
тканинах кишечника [16, 2, 6]. Споживання курча-
тами дослідної групи SCFA-M мало істотний вплив 
на експресію E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ 
в дванадцятипалій кишці. Зокрема, з 16-ї до 22-ї доби 
життя вміст E-cadherin, fibronectin, IFN-α збільшуєть-
ся, відповідно, на 35,3% (Р≤0,001), 38,6% (Р≤0,001) 
та 78% (Р≤0,001). Вміст IFN-γ, навпаки, був знижений 
на 46,4% (Р≤0,001). З 36-ї до 45-ї доби життя знижу-
ється рівень експресії E-cadherin, fibronectin, IFN-α та 
IFN-γ в дванадцятипалій кишці курчат — на 21,0% 
(Р≤0,001), 15,6% (Р≤0,001), 10,4% та 10,2% нижчий 
відповідно порівняно з контролем. Попри таку тенден-
цію до зниження, вищий рівень експресії E-cadherin 
виявлено в 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 з показниками контрольної 
групи. Виявлені кореляційні співвідношення між скла-
дом мікробіому та модуляцією вмісту молекулярних 
маркерів бар’єрної функції тонкого кишечника курчат 
бройлерів представлені вперше.

Окремі результати недавніх досліджень показа-
ли, що стан мікробіоти впливає на модуляцію білків 
міжклітинної адгезії, зокрема зміни співвідношення 
головних таксонів мікробіоти індукують модуляцію 
вмісту адгезивних білків, серед яких E-cagherin, occlu-
din та claudin [14, 7]. Сталий склад мікробіоти сприяє 
збереженню балансу між цими білками і забезпечує 
оптимальне функціонування бар’єрної функції кишеч-
нику [21]. Представлені нами результати співвідно-
сяться з літературними даними про вплив мікробіоти 
на молекулярні механізми, які забезпечують сталу 
бар’єрну функцію кишечнику продуктивних тварин 
[13]. Отримані в нашому дослідженні результати 
дозволили встановити значний рівень кореляції та 
взаємозалежності динамічних змін вмісту молеку-
лярних маркерів і стану мікробіому дванадцятипалої 
та сліпої кишки курчат. Вміст молекулярних маркерів 
(E-cadherin, fibronectin, IFN-α та IFN-γ) у дванадцяти-
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палій кишці взаємопов’язаний з мікробіомом цих ки-
шок. У 16-добових курчат-бройлерів вміст вказаних 
білків пов’язаний з вмістом у дванадцятипалій киш-
ці E. coli та Staphylococcus spp. — r = 0,67–0,77, та 
Enterococcus spp.  — r = –0,66…–0,75; у 22-добових 
курчат з вмістом E. coli — r = 0,79–0,87; у 29-добових 
курчат-бройлерів з вмістом E. coli — r = –0,84…–0,68, 
та Staphylococcus spp. і Enterococcus spp. — r = 0,23–
0,91; у 45-добових курчат-бройлерів з вмістом Staph-
ylococcus spp. — r = –0,83…–0,51. За задавання 
SCFA-M курчатам-бройлерам згадані закономірнос-
ті дещо змінюються, зокрема зазначимо про сильні 
прямі зв’язки зі Staphylococcus spp. — r = 0,81–0,91 
з вмістом E-Cad, FN та IFN-α і IFN-γ дванадцятипа-
лій кишці 22-добових курчат-бройлерів. У 36-добових 
курчат-бройлерів дослідної групи простежили сильні 
обернені кореляційні зв’язки вказаних білків з вмістом 
Escherichia coli — r = –0,92…–0,80.

Споживання кормової добавки SCFA-M сприяло 
активації експресії E-cadherin, fibronectin, IFN-α та зни-
женню експресії IFN-γ в дванадцятипалій кишці курчат-
бройлерів. Водночас застосування SCFA-M індукува-
ло зниження вмісту Escherichia coli та Staphylococcus 
spp, що свідчить про пригнічення проліферації пато-
генних та умовно патогенних таксонів у тонкому ки-
шечнику курчат бройлерів. Визначені коефіцієнти ко-
реляції між вмістом молекулярних маркерів бар’єрної 
функції кишечника та складом мікробіому вказують на 
взаємозв’язок між вмістом метаболітів, які продуку-
ються ентеропатогенами та механізмами регуляції ін-
тестинального барє’ру. Аналіз кореляційних матриць 
показав наявність як прямих, так і обернених залеж-
ностей впливу стану мікробіому на модуляцію моле-
кулярних маркерів інтестинального барє’ру. Подальші 
дослідження молекулярних маркерів інтестинального 
бар’єру сприятимуть створенню ефективної і раціо-
нальної стратегії підтримки здоров’я травної системи. 
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The modulation of intestinal barrier integrity in broiler chickens is associated with the microbiome changes*

L. M. Tamchuk, D. M. Masiuk

Dnipro State Agrarian and Economic University, 25 Sergiy Yefremov str., Dnipro, 49009, Ukraine

Cell adhesion proteins play a crucial role in ensuring the barrier function of the intestinal epithelium by forming intercellular tight junc-
tions that prevent the invasion of harmful substances, microorganisms, and toxins into the organism’s internal environment. However, 
the comprehensive impact of SCFA-M on the modulation of these proteins and their connection with the microbiome of the duodenal 
intestine of broiler chickens has been overlooked by researchers, thus emphasizing the significance of these studies. The research 
was carried out on Cobb 500 broiler chickens in conditions of industrial poultry farming. The experimental group chickens were ad-
ministered with SCFA-M in drinking water (1% solution of C-3 C-10). The results of the experiment revealed that the administration of 
SCFA-M to chickens was characterized by increased expression of E-cadherin, fibronectin, IFN-α, and decreased expression of IFN-γ 
in the duodenum of broiler. Specifically, SCFA-M administration to chickens was associated with an increase in the expression level of 
E-cadherin in the duodenal intestine by 25.8–30.4% (P≤0.001), fibronectin by 17.8–37.0% (P≤0.001), IFN-α by 21.0–71.6% (P≤0.001), 
and a decrease in the expression of IFN-γ by 13.5%–49.9% (P≤0.01–0.001) compared to the control group chickens. The correlations 
of molecular marker expression (E-cadherin, fibronectin, IFN-α, and IIFN-γ) in the duodenum of broiler chickens significantly varied 
throughout the technological cycle not only in magnitude but also in its trend. Obtained results demonstrated that the marker content was 
positively correlated with Escherichia coli content (r = 0.79–0.87) in 22-day-old broiler chickens. Contrary, marker content was negatively 
correlated with E. coli content (r = –0.84…–0.68), Staphylococcus spp. and Enterococcus spp. (r = 0.23–0.91) in 29-day-old chickens. 
Furthermore, this index was negatively correlated with Staphylococcus spp. content (r = –0.83…–0.51) in 45-day-old chickens. The ex-
posure to SCFA-M induced the changes which associated with strong direct correlations of E-cadherin, fibronectin, IFN-α, and IFN-γ with 
Staphylococcus spp. content in the duodenum of 22-day-old broiler chickens (r = 0.81–0.91). Molecular markers content exhibited strong 
inverse correlation links with E. coli content in 36-day-old broiler chickens (r = –0.92…–0.80). Thus, the application of SCFA-M induced 
the beneficial effect on the modulation of molecular marker expression (E- cadherin, fibronectin, IFN-α, and IFN-γ) in the duodenum. 
The further research required to construct the optimized protocols for SCFA-M applying in poultry farming, which would replace or 
minimize the use of antibacterial drugs.
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