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Микотоксины негативно влияют на состав и функции кишечной микробиоты у сельско-

хозяйственной птицы и, как следствие, на ее здоровье. Одной из стратегий восстановления мик-

робиома и борьбы с микотоксикозами стало введение добавок в загрязненные корма. В настоящей 

работе впервые показано, что кормовая добавка Заслон 2+ эффективно улучшает структуру и 

метаболический потенциал кишечного микробиома у цыплят-бройлеров при экспериментальном 

Т-2 микотоксикозе. Нашей целью было выявление изменений микробиоты химуса и ее функцио-

нальная аннотация после 14-суточного воздействия Т-2 токсина, искусственно внесенного с кор-

мами, и под влиянием кормовой добавки Заслон 2+, применяемой отдельно и в сочетании с про-

теолитическим препаратом Axtra Pro на фоне экспериментального микотоксикоза. Опыты прово-

дили в 2021 году в виварии Всероссийского научно-исследовательского и технологического инсти-

тута птицеводства на цыплятах-бройлерах кросса Смена 8 (с 33- до 47-суточного возраста). Корм 

контаминировали Т-2 токсином механическим способом. Птицу разделили на четыре группы по 

5 гол. в каждой: I группа (контроль) получала основной рацион (ОР) без введения Т-2 токсина, II 

группа — ОР с добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг, 2-кратное превышение ПДК), III — ОР с 

добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг) и кормовую добавку Заслон 2+, состоящую из сорбирую-

щего материала диатомита, двух культур бактерий Bacillus spp., смеси натуральных эфирных масел 

эвкалипта, чабреца, чеснока и лимона (ООО «БИОТРОФ», Россия) (1 г/кг корма), IV — ОР с 

добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг), кормовую добавку Заслон 2+ (1 г/кг корма) и ферментный 

препарат с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», США) (100 мг/кг 

корма). Потребление корма бройлерами составляло в среднем 150 г/сут, то есть птицы опытных 

групп ежесуточно получали Т-2 токсин с кормом в количестве 30 мкг. В конце эксперимента про-

водили отбор проб химуса слепых отростков кишечника от трех птиц из каждой группы. Тотальную 

ДНК из исследуемых образцов выделяли с использованием набора «Genomic DNA Purification Kit» 

(«Fermentas, Inc.», Литва). Бактериальное сообщество слепой кишки оценивали методом NGS-се-

квенирования на платформе MiSeq («Illumina, Inc.», США) с применением праймеров для V3-V4 

региона гена 16S рРНК. Биоинформатический анализ данных выполняли с помощью программного 

обеспечения QIIME2 ver. 2020.8 (https://docs.qiime2.org/2020.8/). Реконструкцию и прогнозирование 

функционального содержания метагенома, семейств генов, ферментов осуществляли при помощи про-

граммного комплекса PICRUSt2 (v.2.3.0) (https://github.com/picrust/picrust2). Для анализа метабо-

лических путей и ферментов пользовались базой данных MetaCyc (https://metacyc.org/). При проведе-

нии NGS-секвенирования микробиома было показано, что в кишечнике у бройлеров из II группы 

происходили сдвиги в биоразнообразии и составе микробиома уже на уровне филумов: обилие бак-

терий суперфилума Actinobacteriota и филума Proteobacteria возрастало соответственно в 1,8 и 3,5 

раза (р  0,05), суперфилума Desulfobacterota — напротив, снижалось в 2,2 раза (р  0,05). У птицы 

из IV группы с введением в рацион комплекса, включающего кормовую добавку Заслон 2+ и фермент, 

количество бактерий суперфилума Actinobacteriota и филума Proteobacteria также возрастало по 

сравнению с I группой (р  0,05), тогда как в III группе подобных изменений не отмечали. Пред-

ставители суперфилума Verrucomicrobiota полностью исчезали во II и IV группах, но в I группе 

присутствовали в значительном количестве — 14,1±0,8 %. У птицы из III группы по сравнению 

с I группой повышалась численность бактерий рода Lactobacillus (с 15,9±1,32 до 30,7±1,84 %, 

p  0,01). Доля микроорганизмов рода Akkermansia, которые были представлены единственным 

видом A. muciniphila, резко уменьшалась (p  0,001) во всех группах, получавших Т-2 токсин, 

вплоть до полного отсутствия во II и IV группах. При загрязнении корма Т-2 токсином во II группе 

появлялись отсутствовавшие в контроле патогенные микроорганизмы — Enterococcus cecorum, 

Campylobacter concisus, Campylobacter gracilis, Streptococcus gordonii, Flavonifractor spp. В III и IV 

группах эти патогены либо отсутствовали, либо были представлены в значительно меньшем коли-

честве, чем во II группе (р  0,05). Функциональная аннотация микробных сообществ показала, 

что экспериментальные группы различались (р  0,05) по 163 прогнозируемым метаболическим 
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путям. При воздействии Т-2 токсина отмечалось усиление (p  0,05) метаболических путей дегра-

дации ароматических соединений (включая ксенобиотики) и аминокислот, а также синтеза кофер-

ментов и кофакторов, образования биопленок, клеточных стенок, спор и протекторных веществ в 

клетках. Применение кормовой добавки Заслон 2+ способствовало модуляции функционального 

потенциала кишечной микробиоты до уровня контрольной группы, при сочетании кормовой добавки 

и протеазы положительного эффекта не отмечали. Таким образом, загрязнение корма Т-2 токсином 

негативно воздействует на состав и прогнозируемый метаболический потенциал микробиома химуса 

у цыплят-бройлеров кросса Смена 8. Влияние кормовой добавки Заслон 2+ и ее комплекса с фер-

ментом на состав и функций микробиома в целом было позитивным, но без фермента разработанная 

кормовая добавка показала большую эффективность. 
 

Ключевые слова: микотоксины, Т-2 токсин, бройлеры, микробиом кишечника, экспрес-
сия генов, сельскохозяйственная птица. 

 

Микотоксины — это группа соединений, которые образуются в ре-

зультате вторичного метаболизма плесневых грибов и обладают высокой ток-

сичностью для животных, птиц и человека (1). За их продукцию ответ-

ственны микромицеты родов Aspergillus, Fusarium, Penicillium, Alternaria, Pho-
mopsis, Emericella, Cephalosporium, Myrothecium, Trichoderma, Trichothecium, Ne-
opetromyces, Byssochlamys, Neotyphodium и Claviceps. В среднем 25 % мировой 

сельскохозяйственной продукции и кормов в той или иной степени загряз-

нены микотоксинами (2), что вызывает массовые отравления как людей, 

так и сельскохозяйственных животных во многих странах (1). 

Т-2 токсин — один из наиболее опасных микотоксинов (3). Он от-

носится к трихотеценам (4), вырабатываемым микромицетами родов Fusa-

rium, Myrothecium и Stachybotrys. T-2 токсин часто встречается в зерне пше-

ницы, кукурузы, ячменя, риса, соевых бобов, овсе (5), продуктах его пере-

работки и комбикормах, включая комбикорма для птиц (6).  

К основным симптомам Т-2 токсикозов у домашней птицы отно-

сятся геморрагическое некротическое язвенное воспаление пищеваритель-

ного тракта с утолщением слизистой оболочки, шаткая походка и отказ от 

корма (7). Было отмечено (8), что острая интоксикация цыплят-бройлеров 

проявляется симптомами внутреннего кровоизлияния, поражений полости 

рта и кожи (некрогеморрагический дерматит), ухудшения качества перьев и 

нарушений со стороны нервной системы. При низких дозах наблюдалось 

значительное снижение количества гемоглобина в крови у цыплят-бройле-

ров (8). Кроме того, при воздействии низких доз Т-2 отмечали снижение 

содержания общего белка и холестерина и повышение — мочевой кислоты 

и лактатдегидрогеназы в сыворотке (9, 10), что убедительно доказывает ток-

сическое воздействие Т-2 токсина даже в низких дозировках. Патологоана-

томические исследования обычно выявляют жировую дистрофию и выра-

женную гранулярную дегенерацию в печени, почках и редко — в сердце (11).  

Исполнение роли селективного проницаемого барьера помещает 

эпителий слизистой оболочки кишечника в центр взаимодействий между 

иммунной системой слизистой и химусом, который включает нормофлору, 

патогены и пищевые токсиканты (12). Известно, что микотоксины могут 

тем или иным образом модулировать состав микробиоты кишечника, что 

оказывает пагубное влияние на здоровье хозяина (13). При воздействии ток-

синов нарушается целостность кишечного эпителия, в результате чего па-

тогенные микроорганизмы проникают в макроорганизм (14). В то же время 

микробиота кишечника может метаболизировать микотоксины, тем самым 

превращая их в иные химические структуры с большей или меньшей ток-

сичностью, чем первоначальные соединения (13). По всей видимости, ки-

шечный микробиом обладает не только прямым потенциалом метаболизма 

в отношении ксенобиотиков, но и оказывает влияние на экспрессию генов 
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и активность ферментов хозяина. Так, W. Meinl с соавт. (15) продемонстри-

ровали, что кишечная микробиота воздействует на экспрессию генов GSTs, 

GPX2, EPHXs и NNAT 1, связанных с детоксикацией ксенобиотиков, в тка-

нях толстого кишечника и печени хозяина. Исследования, касающиеся изу-

чения состава микробиома животных и птиц под влиянием микотоксинов 

крайне ограничены (16, 17). Анализ изменений прогнозируемого функцио-

нального потенциала микробиома животных, птиц и человека с примене-

нием биоинформатических программных комплексов, таких как 

PICRUSt2 и ему подобных, ранее не проводился. Также не изучалось вли-

яние Т-2 токсина на состав и функциональный потенциал микробиома 

кишечника у птиц. 

Для профилактики микотоксикозов используются сорбенты, кото-

рые избирательно связывают токсины в процессе пищеварения, предотвра-

щая их всасывание из желудочно-кишечного тракта и, следовательно, 

уменьшая токсическое действие. Известно, что обогащение кормов пробио-

тиками, аминокислотами, липидами, ферментами оказывает позитивное 

влияние и снижает проявление симптомов Т-2-токсикоза (3). Например, 

включение бактериальных культур Lactobacillus spp. в рацион цыплят-брой-

леров уменьшало токсические эффекты от афлатоксина B1, зеараленона (18) 

и ДОН (19). H. Tozaki с соавт. (20) продемонстрировали, что перспектив-

ным приемом деградации ксенобиотиков может быть использование фер-

ментов, в частности протеаз.  

В настоящей работе мы впервые установили изменения состава мик-

робиома бройлеров под влиянием кормовой добавки Заслон 2+ и протео-

литического фермента Axtra Pro на фоне искусственного загрязнения кор-

мов Т-2 токсином. 

Нашей целью был комплексный анализ влияния 14-суточного воз-

действия Т-2 токсина, искусственно внесенного в корма, а также кормо-

вой добавки Заслон 2+ и протеолитического фермента Axtra Pro на состав 

микробиома химуса цыплят-бройлеров кросса Смена 8 и его функцио-

нальный потенциал. 

Методика. Эксперименты проводили в 2021 году в виварии Всерос-

сийского научно-исследовательского и технологического института птице-

водства на цыплятах-бройлерах (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 с 33- до 47-

суточного возраста согласно требованиям Европейской конвенции о защите 

позвоночных животных, используемых для экспериментов или в иных науч-

ных целях (ETS № 123, Страсбург, 1986) (21). Условия кормления и содер-

жания соответствовали требованиям для кросса бройлеров (22). Для корм-

ления применяли комбикорм ПК-6 (Россия) для бройлеров в виде россыпи. 

Кормление и поение птицы не ограничивали. Продолжительность экспери-

мента составила 14 сут. 

Была выполнена экспериментальная контаминация корма Т-2 ток-

сином (2-кратное превышение ПДК) механическим способом с соблюде-

нием требований безопасности персонала. Для работы применяли серти-

фицированный калибровочный стандарт «Т-2 токсин» в виде порошка с 

массовой долей основного вещества 99,7±0,3 % («Romer Labs», Австрия; 

cat. № 10000310, LOT #S17052T). До и после проведения контаминации 

комбикорм исследовали на наличие микотоксинов методом высокоэффек-

тивной жидкостной хроматографии с тандемной масс-спектрометрией 

(ВЭЖХ-МС/МС, хроматографическая система Agilent 1260 Infinity LC, 

«Agilent Technologies», США; масс-спектрометр AB SCIEX Triple QuadTM 
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5500, «AB Sciex», США; колонка для обращенно-фазового разделения 

Gemini® С18 110А 5 µm 150½4,6 mm, «Phenomenex», США). Для построе-

ния калибровочных графиков и в качестве внутренних стандартов исполь-

зовали стандартный раствор Т-2 токсина. Кроме указанного, рацион бройле-

ров практически не содержал фоновых количеств микотоксинов. Для опре-

деления фонового содержания микотоксинов в кормах применяли систему 

ВЭЖХ-МС/МС. При построении калибровочных графиков и в качестве 

внутренних стандартов использовали стандартные растворы микотоксинов 

(«Romer Labs», Австрия). В используемых для заражения кормах не было 

обнаружено афлатоксинов (B1, G1), фумонизинов (B1, B2, B3), дезоксини-

валенола, Т-2 токсина, зеараленона и охратоксина А.  

Птиц разделили на четыре группы по 5 гол. в каждой: I группа (кон-

трольная) получала основной рацион (ОР) без введения Т-2 токсина, II 

группа — ОР с добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг), III опытная — ОР с 

добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг) и кормовой добавки Заслон 2+, со-

стоящей из сорбирующего материала диатомита, двух культур бактерий 

Bacillus spp., смеси натуральных эфирных масел эвкалипта, чабреца, чеснока 

и лимона (ООО «БИОТРОФ», Россия) (1 г/кг корма), IV опытная — ОР с 

добавлением Т-2 токсина (200 мкг/кг), кормовой добавки Заслон 2+ (1 г/кг 

корма) и ферментного препарата с протеолитической активностью Axtra Pro 

(«DuPont de Nemours, Inc.», США) (100 мг/кг корма). Потребление корма 

бройлерами составляло в среднем 150 г/сут, то есть птица опытных групп 

ежесуточно получала Т-2 токсин с кормом в количестве 30 мкг. 

В конце эксперимента птицу декапитировали и проводили вскры-

тие. Вручную отбирали пробы химуса из слепых отростков кишечника от 

трех птиц из каждой группы (30-50 г) с максимально возможным соблю-

дением условий асептики. Отобранные образцы немедленно помещали в 

центрифужные стерильные пластиковые пробирки. Все образцы замора-

живали при 20 C и транспортировали в сухом льду для последующего 

выделения ДНК.  

Тотальную ДНК выделяли с использованием набора Genomic DNA 

Purification Kit («Fermentas, Inc.», Литва) согласно прилагаемой инструкции. 

Метод основан на селективном детергентно-опосредованном осаждении 

ДНК из субстрата с применением растворов 1,2 М хлорида натрия и хлоро-

форма для лизиса клеточных стенок и осаждения ДНК. 

Бактериальное сообщество слепой кишки оценивали методом NGS-

секвенирования на платформе MiSeq («Illumina, Inc.», США) с праймерами 

для V3-V4 региона гена 16S рРНК. Прямой праймер: 5´-TCGTCGGCAG-

CGTCAGATGTGTATAAGAGACAGCCTACGGGNGGCWGCAG-3´; обрат-

ный праймер: 5´-GTCTCGTGGGCTCGGAGATGTGTATAAGAGACAGG-

ACTACHVGGGTATCTAATCC-3´. 

ПЦР проводили при следующих условиях: 3 мин при 95 С; 30 с при 

95 С, 30 с при 55 С, 30 с при 72 С (необходимо для удлинения последо-

вательности) (25 циклов); 5 мин при 72 С (окончательная элонгация). Се-

квенирование осуществляли с реагентами для подготовки библиотек Nextera® 

XT IndexKit («Illumina, Inc.», США), для очистки ПЦР-продуктов Agencourt 

AMPure XP («Beckman Coulter Inc.», США) и для проведения секвенирова-

ния MiSeq® ReagentKit v2 (500 cycle) («Illumina, Inc.», США). Максималь-

ная длина полученных последовательностей составила 2½250 п.н.  

Биоинформатический анализ данных выполняли с помощью про-

граммного обеспечения QIIME2 ver. 2020.8 (https://docs.qiime2.org/2020.8/). 

После импорта последовательностей в формате .fastq из секвенирующего 
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прибора и создания необходимых для работы файлов сопоставления, содер-

жащих метаданные изучаемых файлов, парные строки прочтений были вы-

ровнены. Далее последовательности фильтровали по качеству с использо-

ванием параметров настроек по умолчанию. Фильтрацию шумовых после-

довательностей проводили с помощью вcтроенного в пакет QIIME2 метода 

DADA2, включающего информацию о качестве в свою модель ошибок, что 

делает алгоритм устойчивым к последовательности более низкого качества, 

при этом использовали максимальную длину последовательности обрезки, 

равную 250 п.н. (https://benjjneb.github.io/dada2/tutorial.html). Для построе-

ния филогении de novo выполнили множественное выравнивание последо-

вательностей, применяя программный пакет MAFFT (https://mafft.cbrc.jp/al-

ignment/software/), далее проводили маскированное выравнивание последо-

вательностей, чтобы удалить позиции, которые значительно различались. 

Для анализа таксономии использовали справочную базу данных Silva 138.1 

(https://www.arb-silva.de/documentation/release-138.1/).  

На основании полученной таблицы оперативно-таксономических 

единиц (ОТЕ, оperational taxonomic unit — OTU) с использованием плаги-

нов программного пакета QIIME2 были рассчитаны индексы биоразнооб-

разия, а также построен график зависимости числа ОТЕ от числа прочте-

ний. При статистическом анализе индексов разнообразия их дополнитель-

ное преобразование не проводили. 

Реконструкцию и прогнозирование функционального содержания 

метагенома, семейств генов, ферментов осуществляли при помощи про-

граммного комплекса PICRUSt2 (v.2.3.0) (https://github.com/picrust/picrust2) 

(23). С программой работали согласно рекомендованному сценарию дей-

ствий, все настройки использовали по умолчанию. ОТЕ каждого образца 

расположили в соответствии с его содержанием, от большего к меньшему, 

значения преобразовали с помощью логарифмического преобразования 

Log2. Для анализа метаболических путей и ферментов пользовались базой 

данных MetaCyc (https://metacyc.org/). Прогнозируемые профили метабо-

лических путей MetaCyc оценивали по обилию ASV (Amplicon Sequence Var-

iants) (24). Визуализацию данных и подсчет статистических показатели про-

водили с помощью веб-приложения Phantasus v1.11.0 (https://artyomov-

lab.wustl.edu/phantasus/), в котором, помимо основных методов визуализа-

ции и фильтрации, поддерживаются методы на основе R, такие как класте-

ризация k-средних, анализ основных компонентов или анализ дифферен-

циальных выражений с пакетом limma.  

Математическую и статистическую обработку результатов осуществ-

ляли методом многофакторного дисперсионного анализа (multifactor ANal-

ysis Of VAriance, ANOVA) в программах Microsoft Excel XP/2003, R-Studio 

(Version 1.1.453) (https://rstudio.com). Результаты представлены как средние 

значения (M) и стандартные ошибки средних (±SEM). Достоверность раз-

личий устанавливали по t-критерию Стьюдента, различия считали статисти-

чески значимыми при p  0,05. Средние значения сравнивали с использо-

ванием теста достоверно значимой разницы Тьюки (HSD) и функции 

TukeyHSD в пакете R Stats Package. 

Результаты. При проведении NGS-секвенирования микробиома 

было сгенерировано в общей сложности 85,121 секвенированных последо-

вательностей гена 16S рРНК (с медианой считываний 7,253, min = 3,330, 

max = 10,859). Число ОТЕ статистически значимо не различалось (р > 0,05) 

между опытными группами (рис. 1). 
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Рис. 1. Число оперативных таксономических единиц (ОТЕ) по результатам NGS-секвенирования 

микробиома кишечника цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 при скармливании 

Т-2 токсина, кормовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и ферментного препарата 

с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», США) (опыт в виварии 

ФНЦ ВНИТИП РАН, 2021 год). Описание групп см. в разделе «Методика». 
 

 

Рис. 2. Абсолютные значения индексов биоразнообразия Шеннона (А), Симпсона (Б) и Chao1 (В) 

для микробиома кишечника цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 при скармливании 

Т-2 токсина, кормовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и ферментного препарата 

с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», США) (опыт в виварии 

ФНЦ ВНИТИП РАН, 2021 год). Рассчитано с использованием плагинов программного пакета 

QIIME2 ver. 2020.8. Описание групп см. в разделе «Методика». 

*, ** Различия статистически значимы при р  0,05 при сравнении соответственно с I и III 

группой.  
 

При сопоставлении по индексу Симпсона оказалось, что в III группе 

биоразнообразие снижалось (р  0,05) по сравнению с контрольной I груп-
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пой (рис. 2). Мы предполагаем, что снижение биоразнообразия связано со 

стабилизацией микробиома под влиянием кормовой добавки Заслон 2+. 

По мнению J. Knol с соавт. (25), это может иметь положительный эффект, 

поскольку большое число взаимодействующих видов нередко имеет тен-

денцию оказывать дестабилизирующее воздействие на микробиом. Ранее 

показано, что пребиотики, подавляя рост потенциально патогенных Clostri-
dium spp. и Salmonella spp., способствовали формированию более стабиль-

ных микробных сообществ кишечника с низким биоразнообразием (26). 

В IV группе наблюдалось повышение (р  0,05) биоразнообразия в кишеч-

нике по сравнению с III группой (см. рис. 2), что, вероятно, связано с вве-

дением протеолитического фермента. В работе J.M. Lourenco с соавт. (27) 

сообщалось, что добавление в рацион бройлеров протеазы оказало влия-

ние как на богатство, так и на разнообразие микробных популяций: при 

введении фермента увеличилось количество ОТЕ (р = 0,04) и значение 

индекса Chao1 (р = 0,09). 
 

 

Рис. 3. Состав кишечного микробиома у цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 на 

уровне бактериальных филумов (по данным NGS-секвенирования ампликонов гена 16S рРНК) 

при скармливании Т-2 токсина, кормовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и 

ферментного препарата с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», 

США) (опыт в виварии ФНЦ ВНИТИП РАН, 2021 год). Описание групп см. в разделе «Ме-

тодика». 
 

В составе микробиома кишечника у птицы из всех групп присут-

ствовало 15 бактериальных филумов и суперфилумов (рис. 3). Среди них 

доминировали Firmicutes, Verrucomicrobiota, Proteobacteria, Actinobacteriota, Bac-

teroidota, при этом самым многочисленным оказался филум Firmicutes (от 

71,1±3,9 до 94,8±5,7 %). Преобладание бактерий филума Firmicutes в составе 

кишечного микробиома сельскохозяйственной птицы было показано и ра-

нее (28, 29). Важная функция Firmicutes — это способность разлагать слож-

ные полисахариды с последующим образованием короткоцепочечных жир-

ных кислот (30). Короткоцепочечные жирные кислоты играют важную роль 

в энергетическом метаболизме хозяина, способствуя росту и нормальному 

функционированию клеток кишечника (31).  

В кишечнике птицы из II группы при введении Т-2 токсина в корм 

содержание бактерий суперфилума Actinobacteriota и филума Proteobacteria 

возрастало соответственно в 1,8 и 3,5 раза (р  0,05), бактерий суперфилума 

Desulfobacterota — снижалось в 2,2 раза (р  0,05). В кишечнике бройлеров 

из IV группы количество бактерий суперфилума Actinobacteriota и филума 

Proteobacteria также возрастало по сравнению с I группой (р  0,05), тогда 
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как в III группе (использование кормовой добавки Заслон 2+) подобных 

изменений не отмечали.  

Интересно, что в составе микробиома во II и IV группах появлялись 

новые суперфилумы — Fusobacteriota и Spirochaetota (среди представителей 

указанных таксонов нередко встречаются патогены) (32, 33). В III группе, 

получавшей кормовую добавку Заслон 2+, эти филумы мы не выявили. Об-

ращает на себя особое внимание тот факт, что представители суперфилума 

Verrucomicrobiota полностью исчезали во II и IV группах, тогда как в I группе 

присутствовали в значительном количестве (14,1±0,8 %). В III группе с вве-

дением кормовой добавки Заслон 2+ на фоне Т-2 токсина их содержание 

было очень низким (0,39±0,03 %) по сравнению с I группой (р  0,001). 

Вероятно, бактерии суперфилума Verrucomicrobiota проявляют наибольшую 

чувствительность к воздействию Т-2 токсина по сравнению с другой ки-

шечной микробиотой. Известно (34), что Verrucomicrobiota синтезируют 

множество гликозидгидролаз, предназначенных для деградации стабильных 

полисахаридов. Поэтому резкое снижение их содержания в кишечнике 

птицы при воздействии Т-2 токсина могло быть связано с угнетением про-

цессов переваривания клетчатки. 

Наиболее обильно представленными микроорганизмами среди фи-

лума Firmicutes были бактерии рода Lactobacillus spp. семейства Lactobacil-

laceae (от 11,1±0,72 до 30,7±1,84 % в зависимости от экспериментальной 

группы) и Clostridia_UCG-014 семейства Clostridia_UCG-014 (от 17,6±0,91 

до 25,5±1,34 %). В I группе также были широко представлены микроорга-

низмы филума Verrucomicrobiota — бактерии рода Akkermansia семейства Ak-

kermansiaceae (14,1±0,82 %) (рис. 4, 5). Для бактерий Lactobacillus spp. ра-

нее также было показано, что они составляют одну из преобладающих 

групп в желудочно-кишечном тракте сельскохозяйственных птиц (35, 36).  

 Увеличение содержания бактерий рода Lactobacillus в кишечнике 

птицы из III группы при использовании кормовой добавки Заслон 2+ по 

сравнению с I группой с 15,9±1,32 до 30,7±1,84 % (p  0,01), вероятно, имело 

позитивный характер. Эти микроорганизмы способны вырабатывать значи-

тельное количество молочной и уксусной кислот, снижающих значения рН 

в желудочно-кишечном тракте (37), конкурировать с патогенами за пита-

тельные вещества и участки эпителия для адгезии (38). 

Точная роль представителей рода Clostridia_UCG-014 до конца не 

ясна в связи с отсутствием способности расти на лабораторных средах. По 

мнению С. Yang с соавт. (39), Clostridia_UCG-014 играют положительную 

роль для макроорганизма. Авторами показано, что в кишечнике человека 

на фоне заболевания язвенным колитом и применения препарата декстран-

сульфата натрия происходило нарушение состава микробиома, в частности 

снижение численности Clostridia_UCG-014. Использование полисахарида 

куркумы приводило к восстановлению состава микробиоты и увеличению 

содержания этих микроорганизмов. В нашем эксперименте на фоне введе-

ния в рацион Т-2 токсина (II группа) наблюдалось возрастание численности 

Clostridia_UCG-014 по сравнению с контролем, что может указывать на 

их участие в инициации дисбиотических нарушений на фоне введения 

токсина. В то же время Clostridia_UCG-014 могут быть более устойчивыми 

к Т-2 токсину, чем другие представители микробиоты, вследствие способ-

ности к спорообразованию, повышенной толерантности к кислотам и дру-

гим агрессивным веществам (40, 41) и играть роль в процессе детоксика-

ции токсина. 
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Рис. 4. Состав кишечного микробиома у цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 на 

уровне бактериальных семейств (по данным NGS-секвенирования ампликонов гена 16S рРНК) 
при скармливании Т-2 токсина, кормовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и 

ферментного препарата с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», 

США): 1-10 — Clostridia_UCG-014, Lactobacillaceae, Ruminococcaceae, Lachnospiraceae, Oscillo-

spiraceae, Rikenellaceae, Akkermansiaceae, Eubacterium coprostanoligenes group, Christensenellaceae, 
RF39; 11-20 — Erysipelatoclostridiaceae, Bifidobacteriaceae, Anaerovoracaceae, Butyricicoccaceae, 
Clostridia vadinBB60 group, Enterobacteriaceae, Clostridiaceae, Coriobacteriales, Gastranaerophilales, 

Peptococcaceae; 21-30 — Monoglobaceae, Erysipelotrichaceae, Veillonellaceae, Peptostreptococcaceae, 
Enterococcaceae, Chitinophagaceae, Desulfovibrionaceae, Prevotellaceae, Xanthomonadaceae, Pseudo-

monadaceae; 31-40 — Neisseriaceae, Anaerofustaceae, Corynebacteriaceae, Sphingomonadaceae, Acti-
nomycetaceae, Leptotrichiaceae, Fusobacteriaceae, Carnobacteriaceae, UCG-010, Eggerthellaceae; 41-

50 — Streptococcaceae, Selenomonadaceae, Flavobacteriaceae, Micrococcaceae, Campylobacteraceae, 

Bacillaceae, Saccharimonadales, Defluviitaleaceae, Xanthobacteraceae, Saccharimonadaceae; 51-60 — 

Izemoplasmatales, Oxalobacteraceae, Peptostreptococcales-Tissierellales, Spirochaetaceae, Propionibac-

teriaceae, Tannerellaceae, Gemellaceae, Lentimicrobiaceae, Atopobiaceae, Bacteroidaceae; 61-70 — 

Burkholderiaceae, Weeksellaceae, Pasteurellaceae, Porphyromonadaceae, Staphylococcaceae, Acholeplas-
mataceae, Alcaligenaceae, JCI 0000069-P22, Synergistaceae, Chloroplast; 71-80 — Sphingobacteriaceae, 

Cardiobacteriaceae, Caulobacteraceae, Coriobacteriaceae, Oscillospirales, Hungateiclostridiaceae, Myco-
plasmataceae, Elusimicrobiaceae, Dysgonomonadaceae, Rhizobiaceae (опыт в виварии ФНЦ ВНИ-

ТИП РАН, 2021 год). Описание групп см. в разделе «Методика». 
 

Особое внимание привлекают микроорганизмы рода Akkermansia, 

которые были представлены единственным видом A. muciniphila. Их присут-

ствие резко уменьшалось во всех группах при введением в рацион Т-2 ток-

сина по сравнению с I группой (p  0,001), вплоть до полного отсутствия во 

II и IV группах (см. рис. 5). Снижение численности A. muciniphila в кишеч-

нике может иметь негативные последствия для птицы. Доказано, что с при-

сутствием A. muciniphila в пищеварительной системе связано уменьшение 

обилия патогенов, включая Salmonella pullorum (42). Увеличение доли A. mu-

ciniphila связывают с усилением процессов регенерации слизистой оболочки 

кишечника у цыплят, что сопровождается возрастанием количества бокало-

видных клеток и повышением синтеза муцина (43).  

Интересно, что при загрязнении корма Т-2 токсином во II группе 

наблюдалось появление отсутствовавших в I группе патогенных микроорга-

низмов: Enterococcus cecorum, вызывающего гастроэнтериты и заболевания 

суставов птиц (44); Campylobacter concisus — возбудителя гастроэнтеритов 

(45); Campylobacter gracilis, вызывающего желудочно-кишечные инфекции, 

включая бактериемию, которая может проявиться, в первую очередь, на 

фоне снижения иммунитета (46); Streptococcus gordonii, связанного с разви-

тием инфекционного эндокардита (47); Flavonifractor spp. — возбудителей 
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инфекций кровотока (48). Это представляется закономерным, поскольку 

ранее Y. Li с соавт. (49) было установлено, что низкие концентрации Т-2 

токсина изменяют активацию Toll-подобных рецепторов, снижая тем са-

мым распознавание патогенов и препятствуя инициации воспалительных 

иммунных реакций против бактерий и вирусов (49). В III и IV группах эти 

патогены либо отсутствовали, либо были представлены в значительно мень-

шем количестве, чем во II группе (р  0,05), что указывает на позитивное 

влияние кормовой добавки Заслон 2+, а также ее комплекса с ферментом 

на количественный состав кишечной микробиоты.  
 

 

Рис. 5. Состав кишечного микробиома у цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 на 

уровне бактериальных родов (по данным NGS-секвенирования ампликонов гена 16S рРНК) при 

скармливании Т-2 токсина, кормовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и фер-

ментного препарата с протеолитической активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», 

США): 1-20 — Clostridia UCG-014, Lactobacillus, Alistipes, Akkermansia, Subdoligranulum, Faecal-

ibacterium, Eubacterium coprostanoligenes group, Christensenellaceae R-7 group, RF39, Ruminococcus 

torques group, UCG-005, Fournierella, Erysipelatoclostridium, Bifidobacterium, Clostridia vadinBB60 

group, Escherichia-Shigella, Clostridium sensu stricto 1, Blautia, Ruminococcus, Veillonella; 21-40 — 

Gastranaerophilales, UCG-010, Lachnoclostridium, f. Anaerovoracaceae XIII AD3011 group, Negativi-

bacillus, Monoglobus, Butyricicoccus, Streptococcus, Romboutsia, Enterococcus, f. Anaerovoracaceae XIII 

UCG-001, Stenotrophomonas, Pseudomonas, f. Oscillospiraceae V9D2013 group, Erysipelotrichaceae, 

Eisenbergiella, Bilophila, Prevotella, Anaerofustis, Neisseria; 41-60 — Corynebacterium, f. Oscillospi-

raceae NK4A214 group, Sellimonas, UCG-009, Flavonifractor, Paludicola, Caproiciproducens, Actino-

myces, Leptotrichia, Fusobacterium, Holdemania, UCG-008, Granulicatella, Gemella, Alloprevotella, 

Sphingomonas, Intestinimonas, Porphyromonas, UC5-1-2E3, Chryseobacterium; 61-80 — Ralstonia, An-

aerotruncus, Gordonibacter, Staphylococcus, Anaerofilum, Capnocytophaga, Marvinbryantia, Haemophi-

lus, Tyzzerella, Rothia, Campylobacter, CHKCI001, Kingella, Eubacterium hallii group, Oscillibacter, 

Saccharimonadaceae, Enterorhabdus, Anaerostipes, Defluviitaleaceae UCG-011, Gardnerella; 81-100 — 

Saccharimonadales, Selenomonas, Izemoplasmatales, Massilia, Candidatus Soleaferrea, Eubacterium no-

datum group, Lautropia, Centipeda, Shuttleworthia, Treponema, Cutibacterium, GCA-900066575, Tan-

nerella, WPS-2, Merdibacter, Peptococcus, Peptoniphilus, Lentimicrobium, Bergeyella, Atopobium; 101-

120 — Aggregatibacter, Oscillospira, Frisingicoccus, Erysipelotrichaceae UCG-003, Catenibacillus, Vibri-

onimonas, Alcaligenes, JGI 0000069-P22, Johnsonella, Rikenellaceae RC9 gut group, Allorhizobium-

Neorhizobium-Pararhizobium-Rhizobium, Megasphaera, DTU014, Papillibacter, Auricoccus-Abyssicoc-

cus, Anaeroplasma, Bacteroides, Fretibacterium, Anaerococcus, Angelakisella; 121-140 — Tuzzerella, 

Stomatobaculum, Solobacterium, Chloroplast, Finegoldia, Lachnospira, Nubsella, Prevotellaceae UCG-

001, Prevotellaceae Ga6A1 group, WCHB1-41, Cardiobacterium, Ezakiella, Filifactor, Hydrogenoan-

aerobacterium, Ureaplasma, Elusimicrobium, Dysgonomonas, Collinsella, Kocuria, f. Lachnospiraceae 

Incertae Sedis (опыт в виварии ФНЦ ВНИТИП РАН, 2021 год). Описание групп см. в разделе 

«Методика». 
 

В то же время некоторые таксоны кишечных микроорганизмов, в 

основном относящиеся к филуму Firmicutes, которые присутствовали у птицы 
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из I группы, полностью исчезали во II группе при загрязнении корма Т-2 

токсином. К таким таксонам относились представители родов Marvinbryantia 

(сем. Lachnospiraceae), UCG-008 (сем. Butyricicoccaceae), V9D2013_group 

(сем. Oscillospiraceae). Это, вероятно, могло отрицательно сказаться на про-

цессах переваривания некрахмалистых полисахаридов и синтезе бутирата, 

поскольку представители Lachnospiraceae и Oscillospiraceae относятся к важ-

ной группе целлюлозолитических микроорганизмов (50, 51), а бактерии се-

мейства Butyricicoccaceae — активные продуценты ценной масляной кис-

лоты (52). Обилие Eubacterium coprostanoligenes — представителя филума Fir-
micutes также резко снижалось во II группе по сравнению с контролем (с 

5,2±0,28 до 0,68±0,042 при р  0,001) и повышалось в III группе (р  0,05) 

на фоне кормовой добавки Заслон 2+ и в IV группе при использовании 

комплекса, включающего кормовую добавку и фермент, по сравнению с 

I группой. Eubacterium coprostanoligenes относится к представителям нормо-

флоры и продуцирует ценные органические кислоты, такие как уксусная, 

муравьиная и янтарная (53). 

По результатам реконструкции и функциональной аннотации, в 

микробном сообществе кишечника бройлеров мы обнаружили 756 прогно-

зируемых метаболических путей, по 163 из которых наблюдались различия 

(р  0,05) между экспериментальными группами. Эти пути относились к 

белковому обмену (биосинтез аминокислот, превращение азотистых соеди-

нений), липидному обмену (биосинтез липидов, олеата, пальмитолеата, паль-

митата, стеарата), углеводному обмену (расщепление сложных полисахари-

дов, таких как хитин, деградация глюкозы), энергетическому обмену (напри-

мер, цикл Кребса), к синтезу летучих жирных кислот (в частности, пропи-

оновой и масляной), нуклеиновых кислот, нуклеотидов и нуклеозидов, ко-

факторов и коферментов (тетрагидрофолат, ацетил-СоА, убихинолы 7-10, 

гем), витаминов (биотин, тиамин дифосфат, менахинолы 6-13, диметилме-

нахинолы 6, 8, 9, аденозилкобаламин), к биодеградации ксенобиотиков, к 

образованию клеточной стенки и спорообразованию (синтез пептидогли-

кана, тейховых кислот), к патогенезу (синтез О-антигенов, сидерофоров), 

образованию биопленок. Обращает на себя особое внимание тот факт, что 

значительное число прогнозируемых метаболических путей, обеспечиваю-

щих деградацию различных органических веществ, прежде всего аминокис-

лот и ароматических соединений (в частности, ксенобиотиков), различа-

лись между экспериментальными группами (р  0,05). Сходную тенденцию 

выявили и для метаболических путей, связанных с синтезом кофакторов и 

коферментов (25 путей), а также витаминов (19 путей) (р  0,05).  

При воздействии Т-2 токсина на кишечный микробиом (II группа 

по сравнению с I группой) отмечалось усиление следующих прогнозируе-

мых метаболических путей деградации ароматических соединений, включая 

ксенобиотики: PWY-5182 (деградация толуола IV) — в 6,8 раза (р  0,05), 

PWY-5415 (деградация катехола I) — в 5,7 раза (р  0,05), 3-HYDROXYPHE-

NYLACETATE-DEGRADATION-PWY (деградация 4-гидроксифенилаце-

тата) — в 3,0 раза (р  0,05), PWY0-321 (деградация фенилацетата I) — в 5,0 

раза (р  0,05) (рис. 6). Ранее изучалось воздействие пробиотиков (54) и 

возраста птиц (55) на метаболический потенциал кишечного микробиома. 

Сообщений о влиянии ксенобиотиков на прогнозируемые метаболические 

пути в кишечнике птиц, животных и человека мы в доступной научной ли-

тературе не обнаружили. Тем не менее способность многих микроорганиз-

мов к деградации различных ксенобиотиков известна давно. Так, показана 
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(56) возможность разложения фенилацетата, который служит основным 

промежуточным звеном в бактериальной деградации многих ароматических 

соединений. Микроорганизмы могут окислять фенилацетат как в аэробных, 

так и в анаэробных условиях при участии ферментов фенилацетат-КоА-ли-

газы, фенилацетил-СоА 1,2-эпоксидазы и оксигеназы (57, 58). Продемон-

стрировано также (59), что в кишечнике идут активные процессы метабо-

лизма ксенобиотиков при участии β-глюкуронидазы, нитроредуктазы, суль-

фоксидредуктазы. 
 

 

Рис. 6. Результаты функциональной аннотации прогнозируемых метаболических путей в микро-

биоме слепых отростков кишечника у цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Смена 8 (по 

данным NGS-секвенирования ампликонов гена 16S рРНК) при скармливании Т-2 токсина, кор-

мовой добавки Заслон 2+ (ООО «БИОТРОФ», Россия) и ферментного препарата с протеолити-

ческой активностью Axtra Pro («DuPont de Nemours, Inc.», США) (опыт в виварии ФНЦ ВНИ-

ТИП РАН, 2021 год). Данные получены при помощи программного комплекса PICRUSt2 

(v.2.3.0). Для анализа метаболических путей и ферментов пользовались базой данных MetaCyc 

(https://metacyc.org/). Шкала отражает интенсивность потенциальных метаболических путей 

микробиома: синий цвет — наименьшая (минимальная) интенсивность, красный — наиболь-

шая (максимальная). Описание групп см. в разделе «Методика». 
 

В то же время в нашем исследовании введение в рацион бройлеров 

кормовой добавки Заслон 2+ (III группа) на фоне Т-2 токсина привело к 

снижению потенциала метаболических путей деградации ароматических со-

единений, включая ксенобиотики, по сравнению со II группой (p  0,05). 

Так, в 2,9 раза снизилась активность пути PWY-5182, в 4,1 раза — PWY-

5415, в 3,0 раза — 3-HYDROXYPHENYLACETATE-DEGRADATION-PWY, 

в 5,0 раза — PWY0-321 (р  0,05). Этот эффект может быть связан с умень-

шением токсической нагрузки при введении в рацион кормовой добавки 

Заслон 2+. Интересно, что в IV группе при добавлении ферментного пре-

парата в рацион не было отмечено различий (р > 0,05) со II группой по 

этим метаболическим путям. То есть введение протеазы снижало эффек-

тивность кормовой добавки Заслон 2+. При загрязнении корма Т-2 токси-

ном наблюдалось усиление потенциала метаболических путей деградации 

таких важных для птиц соединений, как аминокислоты (p  0,05). В частно-

сти, во II группе по сравнению с I группой потенциал LEU-DEG2-PWY 
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(деградация L-лейцина I) повышался в 6,9 раза (p  0,05), PWY-5651 (дегра-

дация L-триптофана до полуальдегида 2-амино-3-карбоксимуконата) — в 4,6 

раза, TYRFUMCAT-PWY (деградация L-тирозина I) — в 6,5 раза, 

CRNFORCAT-PWY (деградация креатинина I) — в 6,9 раза. Усиление путей 

деградации аминокислот может быть связано с появлением бактерий фи-

лума Fusobacteriota у птицы из II и IV групп. Известно, что представители 

этого таксона используют аминокислоты в качестве источника энергии (60). 

В то же время введение в рацион бройлеров кормовой добавки Заслон 2+ 

на фоне Т-2 токсина (III группа) снизило (p  0,05) метаболический потен-

циал деградации аминокислот до уровня I группы (без загрязнения корма 

Т-2 токсином). Это положительный эффект, поскольку аминокислоты слу-

жат важным пластическим материалом, обеспечивающим синтез белка и 

ростовые показатели птицы (61).  

Кроме того, загрязнение корма Т-2 токсином (II группа по сравне-

нию с I группой) приводило к активации прогнозируемого метаболического 

пути PWY0-42 (2-метилцитратный цикл I), приводящего к деградации про-

пионовой кислоты (летучая жирная кислота) (p  0,05). Органические кис-

лоты, в частности пропионовая, вырабатываются представителями нормо-

флоры, присутствующими в кишечнике (62). Эти вещества могут повышать 

продуктивность домашней птицы за счет изменения рН пищеварительной 

системы и, следовательно, изменения состава микробиома (63). В частно-

сти, пропионат вызывает у патогенных бактерий подкисление цитозоля, 

рассеивание протон-движущей силы, нарушение гомеостаза CoA и в неко-

торых случаях — ингибирование ключевых ферментов цикла трикарбоно-

вых кислот аконитазы и цитратсинтазы вследствие образования (2S,3S)-2-

метилцитрата. Кроме того, органические кислоты способны улучшать мор-

фологию и физиологию желудочно-кишечного тракта (64). Однако некото-

рые кишечные бактерии могут разлагать пропионат и даже использовать его 

в качестве единственного источника углерода. Из всех путей деградации 

пропионата наиболее широко используется цикл 2-метилцитриновой кис-

лоты. В этом пути метиленовая группа пропионата кальция окисляется до 

кетогруппы с образованием пирувата — общего предшественника для био-

синтеза и образования энергии. Этот путь хорошо известен у Salmonella en-

terica enterica серовар Typhimurium (65) и E. coli (66). У этих микроорганиз-

мов путь начинается с активации пропаноата до пропаноил-СоА пропио-

нат-СоА-лигазой, затем следует синтез (2S,3S)-2-метилцитрата из пропа-

ноил-СоА и оксалоацетата, катализируемый 2-метилцитратсинтазой. Да-

лее (2S,3S)-2-метилцитрат дегидратируется до цис-2-метилаконитата с по-

мощью 2-метилцитратдегидратазы с последующей регидратацией до (2Р,3S)-

2-метилизоцитрата и расщеплением последнего на пируват и сукцинат.  

Закономерным представляется и то, что загрязнение корма Т-2 ток-

сином приводило к активации прогнозируемых метаболических путей 

PWY-6562 (биосинтез норспермидина) и PWY1G-0 (биосинтез микотиола) 

соответственно в 4,0 и 3,8 раза (р  0,05). Известно, что полиамин норспер-

мидин участвует в регуляции образования биопленки у микроорганизмов 

(67), в частности у Vibrio cholera — возбудителя холеры с симптомами диареи 

(68, 69). Бактерии образуют биопленки в качестве механизма выживания, 

поскольку такие структуры способствуют защите от экстремальных значе-

ний рН, осмотического стресса, ультрафиолетового излучения, противо-

микробных препаратов (70) и, как показало наше исследование, вероятно, 

от Т-2 токсина. Усиление выработки микотиола на фоне загрязнения корма 

Т-2 токсином во II и III группах по сравнению с I группой (р  0,05) также 
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закономерно. Микотиол — основной тиол, содержащийся в клетках акти-

номицетов (71). Вероятно, активация выработки микотиола была связана с 

возрастанием (р  0,05) обилия бактерий суперфилума Actinobacteriota в ки-

шечнике птиц из II и IV групп по сравнению с контролем. По функциям 

микотиол во многом аналогичен глутатиону — доминирующему тиолу у 

других бактерий, отсутствующему у актинобактерий. Это вещество участвует 

в детоксикации алкилирующих агентов, активных форм кислорода и азота, 

антибиотиков (72). Также он действует как тиоловый буфер, имеющий свой-

ства восстановителя и защищающий от дисульфидного стресса (73). 

Ранее отмечалось (74, 75), что реакция птицы на введение протеаз в 

рационы не всегда благоприятна. Показано (75), что, несмотря на повыше-

ние переваримости аминокислот в подвздошной кишке, показатели роста и 

потребления корма снижались, а конверсия корма ухудшалась. Авторы (75) 

объяснили это сложностями в подборе оптимальных дозировок протеаз в 

каждом конкретном случае. При этом введение протеазы в дозе 160 мг/кг в 

рацион бройлеров значительно снизило активность панкреатического трип-

сина. M. Mahagna с соавт. (76) сообщали, что введение препаратов амилазы 

и протеазы в рацион из сорго и соевого шрота значительно снижало актив-

ность собственной амилазы, химотрипсина и трипсина в кишечном содер-

жимом бройлеров. По мнению L. Liu с соавт. (31), протеолитические си-

стемы и селективный протеолиз рассматриваются в качестве ключевых ре-

гуляторов процессов опухолевой прогрессии; процессы протеолиза имеют 

непосредственное отношение к реакциям воспаления и деструкции тканей. 

Таким образом, при экспериментальной контаминации корма Т-2 

токсином (2-кратное превышение ПДК) в кишечнике цыплят-бройлеров 

изменялось биоразнообразие и составе микробиома уже на уровне филумов. 

Обилие бактерий суперфилума Actinobacteriota и филума Proteobacteria воз-

растало (соответственно в 1,8 и 3,5 раза, р  0,05), суперфилума Desulfo-

bacterota — напротив, снижалось (в 2,2 раза, р  0,05). При введении в ра-

цион кормовой добавки Заслон 2+ в комплексе с протеолитическим фер-

ментным препаратом Axtra Pro обилие суперфилума Actinobacteriota и фи-

лума Proteobacteria также возрастало по сравнению с контролем (р  0,05); 

одна кормовая добавка Заслон 2+ такого эффекта не давала. Представители 

суперфилума Verrucomicrobiota полностью исчезали в группах, получавших 

Т-2 токсин без добавок, а также при использовании комплекса кормовой 

добавки и фермента, тогда как в контроле присутствовали в значительном 

количестве — 14,1±0,8 %. Применение только добавки Заслон 2+ увеличи-

вало обилие бактерий рода Lactobacillus по сравнению с контролем с 

15,9±1,32 до 30,7±1,84 % (p  0,01). При введении в рацион Т-2 токсина 

резко уменьшалась (p  0,001) численность микроорганизмов Akkermansia 

muciniphila, появлялись отсутствовавшие в контроле патогенные микроор-

ганизмы (Enterococcus cecorum, Campylobacter concisus, Campylobacter gracilis, 

Streptococcus gordonii, Flavonifractor spp.). При использовании кормовой до-

бавки или ее комплекса с ферментом эти патогены либо отсутствовали, 

либо были представлены в значительно меньшем количестве (р  0,05). Экс-

периментальные группы различались (р  0,05) по 163 прогнозируемым ме-

таболическим путям. Под воздействием Т-2 токсина в 3,0-6,9 раза усилива-

лись (р  0,05) метаболические пути деградации ароматических соединений 

(включая ксенобиотики), аминокислот, синтеза коферментов, кофакторов, 

образования биопленок, клеточных стенок, спор и протекторных веществ в 

клетках. Кормовая добавка Заслон 2+ в 2,9-5,0 раза снижала потенциал ме-
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таболической деградации ароматических соединений, включая ксенобио-

тики, и аминокислот. В целом кормовая добавка Заслон 2+, а также ком-

плекс, включающий эту добавку и протеолитический фермент, позитивно 

влияли на состав и потенциальную функциональную активность микро-

биома кишечника у цыплят-бройлеров, причем кормовая добавка без фер-

мента оказалась эффективнее.  
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A b s t r a c t     
 

Mycotoxins can adversely affect the composition and function of the poultry gut microbiota, 

with implications for host health. The introduction of feed additives into contaminated feed is a strategy 

for restoring the intestinal microbiome under mycotoxicoses. This paper shows for the first time that 

the feed additive Zaslon 2+ effectively improves the structure and metabolic potential of the intestinal 

microbiome in broiler chickens with experimental T-2 mycotoxicosis. Our goal was to identify changes 

in the chyme microbiota and its functional annotation after 14-day exposure to T-2 toxin, artificially 

introduced with feed, and under the influence of the feed additive Zaslon 2+, fed alone and in com-

bination with the proteolytic drug Axtra Pro. The experiments were carried out in the vivarium of 

the Federal Scientific Center ARRTPI RAS in 2021. Broiler chickens of the Smena 8 cross aged 33 

days were assigned into four groups of 5 birds each. Control group I received a basal diet (BD) 

without T-2 toxin, group II was fed with BD added with T-2 toxin (200 µg/kg) (BD + T-2), group 

III — BD + T-2 + additive Zaslon 2+ (1 g/kg feed) (BIOTROF Ltd, Russia), group IV — BD + T-2 

+ additive Zaslon 2+ added with proteolytic preparation Axtra Pro (DuPont de Nemours, Inc., USA) 

(100 mg/kg feed). Zaslon 2+ contains diatomite, two Bacillus strains, and a mixture of natural essential 

oils (eucalyptus, thyme, garlic, and lemon). Feed intake averaged 150 g/day, i.e. the birds of the 

experimental groups received 30 µg T-2 toxin daily. At the end of the experiment, the caecum content 

was sampled from three broilers of each group. Total DNA was isolated from the samples using the 

Genomic DNA Purification Kit (Fermentas, Inc., Lithuania). The caecal bacterial community was 

assessed by NGS sequencing on the MiSeq platform (Illumina, Inc., USA) using primers for the V3-

V4 region of the 16S rRNA gene. Bioinformatic data analysis was performed using QIIME2 ver. 2020.8 

(https://docs.qiime2.org/2020.8/). The reconstruction and prediction of the functional content of the 

metagenome, gene families, and enzymes was carried out using the PICRUSt2 (v.2.3.0) software pack-

age (https://github.com/picrust/picrust2). MetaCyc base data (https://metacyc.org/) was used to ana-

lyze metabolic pathways and enzymes. NGS-sequencing revealed changes in biodiversity and compo-

sition of the gut microbiota at the level of phyla. I.e., in group II, the population of superphylum 

Actinobacteriota and phylum Proteobacteria increased 1.8 and 3.5 times, respectively (p  0.05) while 

the superphylum Desulfobacterota, on the contrary, decreased 2.2 times (p  0.05). In group IV (BD + T-2 

supplemented with Zaslon 2+ and Axtra Pro), the abundance of superphylum Actinobacteriota and 

phylum Proteobacteria also increased compared to group I (p  0.05), while in group III (BD + T-2 

supplemented with Zaslon 2+) no change occured. The members of superphylum Verrucomicrobiota 

completely disappeared in groups II and IV, while in group I they accounted for 14.1±0.8 %. In group 

III compared to group I, bacteria of the genus Lactobacillus increased (p  0.01) from 15.9±1.32 to 

30.7±1.84 %. The genus Akkermansia represented by the only species A. muciniphila sharply decreased 

in all groups fed T-2 toxin (groups II, III, and IV) as compared to group I (p  0.001), up to a 

complete absence in groups II and IV. Pathogenic microorganisms which were absent in group I 

(Enterococcus cecorum, Campylobacter concisus, Campylobacter gracilis, Streptococcus gordonii, Fla-

vonifractor spp.) appeared in group II. In groups III and IV, these pathogens were either absent or 

were present in a significantly smaller amount than in group II (p  0.05). Gut microbial community 

showed differences between groups (p  0.05) in 163 predicted metabolic pathways. When exposed to 

T-2 toxin (group II compared to group I, p  0.05), there was an increase in the predicted metabolic 

pathways for the degradation of aromatic compounds, including xenobiotics, and amino acids and for 

the synthesis of coenzymes, cofactors and formation of biofilms, cell walls, spores and protective sub-

stances in cells. The feed additive Zaslon 2+ contributed to the adjustment of metabolic pathways to 

the level of group I. The combined use of the feed additive Zaslon 2+ and protease (group IV) had no 

positive effect on the potential of metabolic pathways. Thus, feed contamination with T-2 toxin has a 

negative impact on the composition and predicted metabolic potential of the gut microbiome of Smena 

8 cross broiler chickens. In general, the effect of the feed additive Zaslon 2+ and its complex with 

protease was positive though the additive without the enzyme showed greater efficiency. 
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