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Сочетание широкого использования антибиотиков и присутствия в кормах остаточных 
количеств пестицидов способно поставить под угрозу терапевтические и производственные эф-

фекты от применения антибактериальных препаратов в промышленном птицеводстве. Происходя-
щие при этом изменения могут сопровождаться модификацией экспрессии ряда генов. В настоящей 
работе впервые показано, что стимуляция мясной продуктивности цыплят-бройлеров кросса Ross 

308 под влиянием ветеринарных антибиотиков энрофлоксацина и колистина, вероятно, имеет связь 
с индукцией экспрессии гена MYOG, который способствует развитию и дифференцировке мышц, 

генов антимикробной (Gal9, Gal10) и антивирусной (IRF7) защиты, а также провоспалительных 
генов IL6, IL8 и PTGS2. Кроме того, впервые выявлено, что глифосат подавляет экспрессию ан-
тимикробных и антивирусных генов у цыплят-бройлеров. Наша цель заключалась в оценке про-

дуктивности и изменения экспрессии генов, ассоциированных с иммунитетом, продуктивностью и 
устойчивостью к токсическим и лекарственным веществам, при воздействии антибиотиков, в том 

числе на фоне загрязнения кормов глифосатом и введения в рацион цыплят-бройлеров штамма 
Bacillus sp. Эксперименты проводили в 2022 году в виварии ООО «БИОТРОФ+» на бройлерах 
(Gallus gallus L.) кросса Ross 308 от 1- до 35-суточного возраста. Для кормления с 1-х по 28-е сут 

использовали комбикорм ПК 5 для бройлеров, с 29-х по 35-е сут — ПК 6 для бройлеров. Птицу 
разделили на 4 группы по 40 гол. в каждой. Бройлеры в I группе (контроль) получали рацион без 

антибиотиков, глифосата и штамма микроорганизма; во II опытной — рацион с добавлением ве-
теринарных антибиотиков энрофлоксацина и колистина в виде препарата Энрофлон К (ООО 
«ВИК — здоровье животных», Россия) в дозировке 1 мл/л воды с 1-х по 5-е сут выращивания 

и флорфеникола (ООО «Агроветзащита С.-П. НВЦ», Россия) в дозировке 1 мл/л воды с 17-х 
по 20-е сут; в III опытной — рацион с добавлением препарата Энрофлон К по схеме, описанной 

выше, а также глифосата в составе препарата Агрокиллер (ЗАО Фирма «Август», Россия) в коли-
честве 20 мг/кг корма, что соответствовало 1ПДК для продуктов питания; в IV опытной — рацион 
с добавлением энрофлоксацина, колистина, флорфеникола, глифосата, а также штамма Bacillus 

sp. ГЛ-8, выделенного из кишечника бройлеров. Для анализа содержания глифосатов методом 
ИФА в кормах и питательных средах использовали cтриповый иммуноферментный анализатор 

STAT FAX 303+ («Awareness Technology Co. LLC», США) и тест-систему Glyphosate ELISA, 
Microtiter Plate («Abraxis», США). В конце эксперимента у бройлеров отбирали ткани слепых 
отростков кишечника и грудных мышц. Анализ экспрессии генов проводили с помощью количе-

ственной ПЦР с обратной транскрипцией. Тотальную РНК выделяли с использованием мини-
набора AurumТМ Total RNA («Bio-Rad», США), следуя инструкциям производителя. Реакцию об-

ратной транскрипции проводили для получения кДНК на матрице РНК с использованием iScriptТМ 

Reverse Transcription Supermix («Bio-Rad», США). Для анализа экспрессии мРНК были выбраны 
специфические праймеры для генов интерлейкина 6 (IL6), интерлейкина 8 (IL8), синтеза регуля-

торного фактора интерферона 7 (IRF7), простагландин-эндопероксидсинтазы (PTGS2), синтеза -

дефензина 9 AvBD9 (Gal9), -дефензина 10 AvBD10 (Gal10), инсулиноподобного фактора роста 1 

(LGF1), миогенина (MYOG), миозенина (MYOZ2) и гена GSTA3, связанного с устойчивостью к 
токсическим и лекарственным веществам. ПЦР проводили с использованием амплификатора 

ДТлайт («ДНК-Технология», Россия) и набора SsoAdvancedТМ Universal SYBR® Green Supermix 
(«Bio-Rad», США). Живую массу бройлеров определяли в возрасте 7, 14, 21, 28 и 35 сут. Пока-

зано, что антибиотики стимулировали (p  0,05) продуктивность бройлеров с 14-х сут жизни до 

конца эксперимента на 4,8-23,3 % (II группа по сравнению с I группой). В конце эксперимента 

отмечали негативное влияние глифосата на продуктивность бройлеров (III группа по сравнению со 

II, p  0,05). Результаты оценки экспрессии генов бройлеров, связанных с ростом и формированием 

мышечных волокон, показали, что экспрессия гена MYOG была выше у бройлеров из II и IV групп 

соответственно в 2,0 и 2,1 раза по сравнению с I группой (p  0,05). В III группе количество мРНК 

                                                            
* Работа выполнена при поддержке гранта РНФ 22-16-00128 «Изучение токсического действия глифосатов 

на функциональное состояние микробного сообщества кишечника птиц, их рост и развитие и разработка 

биопрепарата на основе штамма-деструктора глифосата». 
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гена MYOG не повышалось (р > 0,05), что свидетельствует о негативном влиянии глифосата на 
экспрессию генов продуктивности птицы. Глифосат (III группа) выступал и как супрессор экс-
прессии генов антимикробной и антивирусной защиты Gal9, Gal10 и IRF7 (по сравнению со II 

группой) (p  0,05). Интродукция штамма микроорганизма в корм на фоне глифосата и антибио-

тиков (IV группа) вызывала усиление экспрессии Gal9 по сравнению с наблюдаемой в III группе 

(p  0,05). Прослеживалась тенденция резкого возрастания экспрессии провоспалительных генов 

IL6, IL8 и PTGS2 во II группе (соответственно в 4,6; 11,2 и 6,6 раза по сравнению с контролем, 

p  0,05). Введение в рацион антибиотиков также оказало некоторое стимулирующее воздействие 

на экспрессию гена GSTA3 (p  0,05). Таким образом, механизм положительного влияния анти-

биотиков на продуктивность бройлеров кросса Ross 308, вероятно, частично связан с тем, что 

антибиотики выступают в роли индукторов ряда важных генов. На фоне глифосатов эффект сти-
муляции продуктивности птицы снижался. Глифосаты оказывают воздействие, в том числе, через 
нарушение активности некоторых ключевых генов. Наблюдаемые позитивные изменения тран-

скрипции ряда генов, включая гены антимикробной и антивирусной защиты, под влиянием штамма 
микроорганизма Bacillus sp., свидетельствуют о перспективности пробиотиков как инструмента 

сглаживания физиологического дисбаланса при применении лекарственных веществ и загрязнении 
корма токсическими веществами. 

 

Ключевые слова: микотоксины, антибиотик, глифосат, бройлеры, экспрессия генов. 
 

Антибиотики играют важную роль в борьбе с инфекционными забо-

леваниями, а также используются для стимуляции роста сельскохозяйствен-

ной птицы (1-3). Обычной практикой среди многих производителей мяса 

птицы считается метафилактическое введение антибиотиков, например эн-

рофлоксацина, цыплятам в первые несколько суток жизни, а иногда и при 

дальнейшем выращивании (4, 5). Антибиотики могут негативно влиять на 

защитные механизмы птиц, которые определяются функционированием ос-

новных органов иммунной системы (6). Есть сведения, что, хотя энрофлок-

сацин ингибирует гуморальные иммунные механизмы (7), он может спо-

собствовать клеточному иммунному ответу у цыплят (5). 

Интересно, что механизм стимуляции роста сельскохозяйственных 

животных и птицы под влиянием антибиотиков до сих пор не ясен. Все 

гипотезы сводятся в основном к модуляции состава микробиоты на их фоне 

(8). H. Eyssen с соавт. (9) предположили, что антибиотики стимулируют рост 

цыплят благодаря антибактериальному действию в отношении грамположи-

тельных микроорганизмов, препятствующих усвоению питательных веществ. 

По другой гипотезе (10), уменьшение популяции лактобацилл у животных, 

получавших антибиотики, снижает активность гидролазы солей желчных 

кислот, что увеличивает относительное обилие конъюгированных солей 

желчных кислот, способствует липидному обмену и синтезу энергии. В ре-

зультате прирост массы животных повышается. 

Тем не менее применение антибиотиков, как правило, негативно от-

ражается на иммунитете (11). На свиньях (12) и на птице (13) показано, что 

диетические антибиотики могут вмешиваться в экспрессию генов.  

Помимо антибиотиков, на показатели иммунитета, здоровья и про-

дуктивности бройлеров влияют многие другие факторы (14). Так, в кормах 

для птиц, в особенности производимых на основе генетически модифици-

рованной сои, присутствует значительное количество остатков гербицида 

глифосата (15, 16), которые могут оказывать негативное действие на орга-

низм (17, 18).  

Пищеварительная система служит защитным барьером от воздей-

ствия пестицидов и патогенов (19, 20). Лимфоидные ткани в желудочно-

кишечном тракте у птиц хорошо развиты (21, 22) и участвуют в активации 

иммунных реакций (23-25). При этом важно отметить, что исследование 

влияния глифосатов на экспрессию генов сельскохозяйственных животных 

и птицы ранее не проводили. 

Широкое использование антибиотиков и присутствие в кормах гли-
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фосатов может поставить под угрозу терапевтические и производственные 

эффекты от применения антибактериальных препаратов. Ранее было пока-

зано, что воздействие глифосатов увеличивало толерантность микроорга-

низмов Escherichia coli и Salmonella enterica серовар Typhimurium к канами-

цину и цефалоспорину (26). Однако на животных-моделях совместное вли-

яние антибиотиков и глифосатов ранее не изучалось.  

Поиск средств, положительно влияющих на микробиоту кишечника 

птицы за счет стимуляции защитных механизмов и снижения потребности 

в профилактическом и терапевтическом применении антибиотиков, ведется 

в течение многих лет. Полезные штаммы микроорганизмов, несомненно, 

занимают первое место среди таких агентов (27-29) и находят широкое при-

менение в кормлении сельскохозяйственной птицы (30). Нередко полезные 

бактерии применяются одновременно с антибиотиками для профилактики 

побочных эффектов последних (31). Доказано воздействие микроорганиз-

мов на иммунитет (32) и экспрессию генов хозяина (33). Штаммы микро-

организмов-биодеструкторов использовали для профилактики при загряз-

нении кормов микотоксинами (34) и глифосатами (35). В этом отношении 

целесообразно исследовать, может ли интродукция штаммов микроорганиз-

мов в рационы быть инструментом сглаживания иммуносупрессии, возник-

шей на фоне антибиотиков.  

В настоящей работе впервые показано, что стимуляция мясной про-

дуктивности цыплят-бройлеров кросса Ross 308 под влиянием ветеринар-

ных антибиотиков энрофлоксацина и колистина, вероятно, имеет связь с 

индукцией экспрессии мРНК гена MYOG, который способствует развитию 

и дифференцировке мышц, генов антимикробной (Gal9, Gal10) и антиви-

русной (IRF7) защиты, а также провоспалительных генов IL6, IL8 и PTGS2. 

Кроме того, впервые показано, что глифосат подавляет экспрессию анти-

микробных и антивирусных генов у цыплят-бройлеров. 

Нашей целью было оценить продуктивность и изменение экспрес-

сии генов, ассоциированных с иммунитетом, продуктивностью и устойчи-

востью к токсическим и лекарственным веществам, у цыплят-бройлеров при 

воздействии антибиотиков, в том числе на фоне загрязнения кормов гли-

фосатом и введения в рацион штамма Bacillus sp.  

Методика. Опыты проводили в 2022 году в виварии ООО «БИО-

ТРОФ+» на бройлерах (Gallus gallus L.) кросса Ross 308 от 1- до 35-суточного 

возраста; соблюдались требования Европейской конвенции о защите позво-

ночных животных, используемых для экспериментов или в иных научных 

целях (ETS ¹ 123, Страсбург, 1986) (36). Условия кормления и содержания 

соответствовали рекомендациям для кросса (37). С 1-х по 28-е сут выращи-

вания применяли комбикорм ПК 5 для бройлеров, с 29-х по 35-е сут — ПК 

6 для бройлеров. 

Птицу разделили на 4 группы по 40 гол. в каждой. В I интактной 

группе (контроль) бройлеры получали рацион без введения антибиотиков, 

глифосата и штамма микроорганизма; во II опытной — рацион с добавле-

нием ветеринарных антибиотиков энрофлоксацина и колистина в виде пре-

парата Энрофлон К (ООО «ВИК — здоровье животных», Россия) в дозировке 

1 мл/л воды с 1-х по 5-е сут выращивания и флорфеникола (ООО «Агро-

ветзащита С.-П. НВЦ», Россия) с 17-х по 20-е сут в дозировке 1 мл/л воды; 

в III опытной — рацион с добавлением препарата Энрофлон К по схеме, 

описанной выше, а также глифосата в количестве 20 мг/кг корма, что соот-

ветствовало 1ПДК для продуктов питания (38); в IV опытной — рацион с 

добавлением энрофлоксацина, колистина, флорфеникола, глифосата, а также 
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штамма Bacillus sp. ГЛ-8. Бактериальный препарат использовали в концен-

трации 106 клеток/кг корма. 

Для анализа способности осуществлять биодеструкцию глифосата in 

vitro 11 штаммов Bacillus sp. инкубировали с глифосатом в виде гербицида 

Торнадо, ВР (ЗАО Фирма «Август», Россия), содержащего глифосат N-(фос-

фонометил)-глицин (изопропиламинная соль) (360 г/л), в течение 2 сут. 

Препарат вносили в среду в количестве 20 мкл, что соответствовало 144 мг/л 

чистого глифосата. Штаммы культивировали на полусинтетической пи-

тательной среде (меласса — 2 %; NaCl — 0,02 %; K2HPO4 — 0,2 %; 

MgSO4•7H2O — 0,05 %; CaCO3 — 0,01 %) в стеклянных колбах с ватными 

пробками на шейкере при скорости вращения 230 об/мин и температуре 

32±1,2 С без дополнительного аэрирования. Концентрация бактерий в 

начале культивирования во всех вариантах — 1,0½104 клеток/мл, длитель-

ность культивирования — 2 сут. Концентрация бактерий по окончании куль-

тивирования составляла от 1,9½107±7,9½105 до 8,7½108±6,3½106 клеток/мл. 

Уменьшение содержания микотоксинов в питательной среде с инокулиро-

ванной культурой живых бактериальных клеток по сравнению с контролем 

условно считали биодеструкцией глифосата. 

Штамм Bacillus sp. ГЛ-8, выделенный из кишечника бройлеров, был 

получен из коллекции ООО «БИОТРОФ+». Штамм представлял собой 

аэробные неподвижные спорообразующие палочки шириной 1,2-1,5 мкм и 

длиной 2-5 мкм. Он образовывал эллиптические споры центрального рас-

положения. Для получения предварительных выводов о том, что штамм 

Bacillus sp. ГЛ-8 не имеет факторов вирулентности и этиологической значи-

мости в развитии инфекционных процессов, определяли его гемолитиче-

скую активность. Ее устанавливали через 24 ч при просмотре колоний, вы-

росших на 5 % кровяном агаре.  

В производственном эксперименте применяли глифосат в составе 

препарата Агрокиллер (ЗАО Фирма «Август», Россия), содержащего 500 г/л 

глифосата (изопропиламинная соль). Для этого из препарата Агрокиллер 

готовили рабочий раствор, который наносили на комбикорм посредством 

распыления в соотношении 5 мл рабочего раствора на 1 кг комбикорма, до 

конечного содержания чистого глифосата в комбикорме 20 мг/кг. Смеши-

вание осуществляли механическим способом с соблюдением требований 

безопасности персонала. Потребление корма бройлерами составляло в сред-

нем 150 г/сут, то есть бройлеры опытных групп ежесуточно получали гли-

фосат в количестве 3 мг/птицу. После внесения глифосата его концентра-

цию в корме контролировали методом иммуноферментного анализа (ИФА). 

Рацион бройлеров практически не содержал фоновых количеств глифосата, 

что свидетельствует о чистоте эксперимента. 

Для анализа содержания глифосатов методом ИФА в кормах и пи-

тательных средах использовали cтриповый иммуноферментный анализатор 

STAT FAX 303+ («Awareness Technology Co LLC», США) и тест-систему 

Glyphosate ELISA, Microtiter Plate («Abraxis», США). Тест основан на пря-

мой конкурентной иммуноферментной реакции между глифосатом, кото-

рый присутствует в образце, и ферментом, маркированным глифосатом, для 

связывания антител кролика к глифосату и антител козы к иммуноглобули-

нам кролика, иммобилизованных в микролунках. После проведения имму-

ноферментной реакции интенсивность цветового сигнала раствора в лунках 

была обратно пропорциональна концентрации глифосата, присутствующего 

в образцах. 
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Для определения экспрессии генов в конце эксперимента у бройле-

ров отбирали ткани слепых отростков кишечника и грудных мышц. Об-

разцы стабилизировали с помощью реагента RNAlater («Thermo Fisher 

Scientific, Inc.», США) и незамедлительно отправляли в молекулярно-гене-

тическую лабораторию научно-производственной компании ООО «БИО-

ТРОФ+» для выделения РНК. 

Анализ экспрессии генов проводили с помощью количественной 

ПЦР. Для получения РНК ткани смешивали с жидким азотом и гомоге-

низировали. Тотальную РНК выделяли с использованием мини-набора 

AurumТМ Total RNA («Bio-Rad», США), следуя инструкциям производи-

теля. Реакцию обратной транскрипции проводили для получения кДНК на 

матрице РНК с использованием iScriptТМ Reverse Transcription Supermix 

(«Bio-Rad», США) (39). Следующие специфические праймеры были подо-

браны с помощью инструментария NCBI (https://www.ncbi.nlm.nih.gov) для 

анализа экспрессии:  
Ген, его продукт Последовательность праймеров (5´→3´) 

IL6, интерлейкин 6  F: AGGACGAGATGTGCAAGAAGTTC  

R: TTGGGCAGGTTGAGGTTGTT 

IL8, интерлейкин 8  F: GGAAGAGAGGTGTGCTTGGA  

R: TAACATGAGGCACCGATGTG 

IRF7, регуляторный фактор интерферона 7 F: ATCCCTTGGAAGCACAACGCC 

R: CTGAGGCAACCGCGTAGACCTT 

PTGS2, простагландин-эндопероксидсинтаза 2  F: TCGAGATCACACTTGATTGACA 

R: TTTGTGCCTTGTGGGTCAG 

AvBD9 (Gal9), β-дефензин 9 F: AACACCGTCAGGCATCTTCACA  

R: CGTCTTCTTGGCTGTAAGCTGGA 

AvBD10 (Gal10), β-дефензин 10 F: GCTCTTCGCTGTTCTCCTCT 

R: CCAGAGATGGTGAAGGTG 

LGF1, инсулиноподобный фактор роста 1 F: GCTGCCGGCCCAGAA 

R: ACGAACTGAAGAGCATCAACCA 

MYOG , миогенин F: GGAGAAGCGGAGGCTGAAG 

R: GCAGAGTGCTGCGTTTCAGA 

MYOZ2, миозенин ()  F: CAACACTCAGCAACAGAGGC  

R: GTATGGGCTCTCCACGATTTCT  

GSTA3, ген, связанный с устойчивостью  

к токсическим и лекарственным веществам  

F: TACATCGCAGGGAAATACA 

R: GGAGAGAAAGGAAACACCA 

 

В качестве референсного контроля использовали праймеры для ам-

плификации гена «домашнего хозяйства», кодирующего белок бета-актин 

ACTB: F — 5´-CTGTGCCCATCTATGAAGGCTA-3´, R — 5´-ATTTCTCT-

CTCGGCTGTGGTG-3´ (40). Реакцию проводили с использованием ампли-

фикатора ДТлайт («ДНК-Технология», Россия) и набора SsoAdvancedТМ 

Universal SYBR® Green Supermix («Bio-Rad», США) в соответствии с про-

токолом производителя (41). Режим и условия амплификации были следу-

ющими: 5 мин при 95 C (предварительный прогрев); 30 с при 95 C, 30 с 

при 60 C, 30 с при 70 C (40 циклов) (42). Относительную экспрессию 

оценивали методом 2ΔΔCT (43). Живую массу бройлеров определяли в воз-

расте 7, 14, 21, 28 и 35 сут (44). 

Математическую и статистическую обработку результатов осуществ-

ляли методом многофакторного дисперсионного анализа (ANOVA) в програм-

мах Microsoft Excel XP/2003, R-Studio (Version 1.1.453) (https://rstudio.com). Ре-

зультаты представлены как средние значения (M) и стандартные ошибки 

средних (±SEM). Достоверность различий устанавливали по t-критерию 

Стьюдента, различия считали статистически значимыми при p  0,05. 

Средние значения сравнивали с использованием теста достоверно значи-

мой разницы Тьюки (HSD) и функции TukeyHSD в пакете R Stats Package 

(https://www.rdocumentation.org/packages/stats/versions/3.6.2/topics/TukeyHSD). 

Результаты. У 6 из 11 исследованных штаммов Bacillus sp. мы вы-

явили способность к биодеструкции глифосата in vitro, наиболее выражен-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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ную у штамма Bacillus sp. ГЛ-8 по сравнению с другими (53,0±4,10 %) 

(табл.). Этот факт позволяет предположить присутствие в составе культу-

ральной жидкости Bacillus sp. ГЛ-8 ферментов, связанных с биодеструкцией 

ксенобиотиков. При исследовании ГЛ-8 на наличие гемолитической ак-

тивности на кровяном агаре мы не наблюдали зон просветления вокруг 

колоний. 

Полученные данные могут иметь важное практическое значение для 

использования штамма Bacillus sp. ГЛ-8 в качестве пробиотика в популяциях 

сельскохозяйственной птицы, подвергающейся воздействию глифосатов. 

Доказано, что многие бактерии способны метаболизировать глифосат до 

нетоксичных соединений. Его биодеградация приводит к образованию ме-

таболитов, которые используются в качестве источника углерода, азота и 

фосфора — элементов, необходимых для развития организмов (45). 

Биодеструкция глифосата под влиянием штаммов Bacillus sp. из коллекции ООО 
«БИОТРОФ+» (n = 3, M±SEM; опыт in vitro, ООО «БИОТРОФ+», г. Санкт-

Петербург, 2022 год) 

Наименование штамма Биодеструкция, % 
Bacillus sp. ГЛ-1 15,4±2,40 
Bacillus sp. ГЛ-2 0 
Bacillus sp. ГЛ-3 19,2±3,90 
Bacillus sp. ГЛ-4 6,3±0,52 
Bacillus sp. ГЛ-5 0 
Bacillus sp. ГЛ-6 0 
Bacillus sp. ГЛ-7 0 
Bacillus sp. ГЛ-8 53,0±4,10 
Bacillus sp. ГЛ-9 0 
Bacillus sp. ГЛ-10 13,9±2,30 
Bacillus sp. ГЛ-11 25,6±2,40 

 

Бактериальное разложение глифосата происходит по двум метабо-

лическим путям. Первый путь осуществляется при участии фермента гли-

фосатоксидоредуктазы, расщеплящей молекулу глифосата на два метабо-

лита: глиоксилат, который вступает в цикл трикарбоновых кислот и в ре-

зультате полного окисления образует диоксид углерода, и аминометилфос-

фоновую кислоту, которая с помощью фермента углерод-фосфорная лиаза 

(C-P-лиаза) гидролизуется до фосфата и метиламина. Последний превра-

щается в аммиак (прямой источник азота) и формальдегид, который всту-

пает в тетрагидрофолатный цикл. Второй путь деградации включает фер-

мент С-Р-лиазу, которая за счет своей гидролитической активности обра-

зует фосфат и саркозин. На следующем этапе, благодаря активности фер-

мента саркозиноксидазы, саркозин превращается в аминокислоту глицин, 

которая используется непосредственно для метаболизма и микробного био-

синтеза, и формальдегид, который вводится в тетрагидрофолатный цикл 

(46). Показано, что Arthrobacter sp. GLP-1, Alcaligenes sp. GL, Pseudomonas 
pseudomallei 22 и Flavobacterium sp. GD1 используют глифосат в качестве ис-

точника фосфора (47). Пробиотические штаммы микроорганизмов давно 

применяют в качестве биодеструкторов токсичных соединений в кишеч-

нике (48, 49). Тем не менее нельзя исключить, что в нашем эксперименте 

определенная доля или весь объем глифосата мог подвергаться не биоде-

струкции, а сорбции. Поэтому для окончательных выводов требуются более 

расширенные и детальные исследования. 

Согласно анализу прироста живой массы птицы, антибиотики сти-

мулировали (p  0,05) продуктивность с 14-х сут жизни до конца экспери-

мента на 4,8-23,3 % (II группа по сравнению с I группой) (рис. 1). Увели-

чение прироста живой массы бройлеров под влиянием антибиотиков из-

вестно давно (8). В конце эксперимента на фоне антибиотиков проявилось 
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негативное воздействие глифосата на продуктивность бройлеров (III группа 

по сравнению со II группой) (p  0,05). Это также представляется законо-

мерным, поскольку, во-первых, глифосат может вызывать внутриклеточные 

изменения и цитотоксичность (18). Известно, что глифосаты влияют на ак-

тивность митохондрий и, вероятно, усиливают повреждение ДНК (17). Во-

вторых, на тканевом и организменном уровнях глифосаты способны нару-

шать функцию нейротрансмиттера и, вероятно, действовать как эндокрин-

ные разрушители (50). Недавние исследования на моделях млекопитающих 

показали изменение содержания гормонов (51), нарушение полового со-

зревания и репродукции (52). В-третьих, глифосаты могут воздействовать 

на организмы через изменения в микробных сообществах: шикиматный 

путь присутствует у большинства бактерий, причем у многих из них его 

ключевой фермент — энолпирувилшикимат-3-фосфат-синтаза (EPSPS) чув-

ствителен к глифосату (53, 54). Недавно было обнаружено, что глифосаты 

негативно влияют на кишечные бактериальные сообщества у нескольких 

модельных организмов, а также в культурах in vitro (55-57). 
 

 

 

Рис. 1. Живая масса цыплят-бройлеров (Gallus 
gallus L.) кросса Ross 308 при скармливании 
антибиотиков (энрофлоксацина, колистина и 
флорфеникола), глифосата и штамма Bacil-
lus sp. ГЛ-8: А — на 7-е сут, Б — на 14-е сут, 
В — на 21-е сут, Г — на 28-е сут, Д — на 
35-е сут. Описание групп см. в разделе «Ме-
тодика» (n = 40, M±SEM; опыт в виварии, 
ООО «БИОТРОФ+», г. Санкт-Петербург, 2022 
год).  
* и ** Отличия от I контрольной группы ста-
тистически значимы при p  0,05 и p  0,01. 

 

Применение Bacillus sp. ГЛ-8 в сочетании с антибиотиками и гли-

фосатом не оказало статистически значимого эффекта на продуктивность 

бройлеров (см. рис. 1). Это может быть связано с различными причинами, 

в частности с негативным влиянием антибиотиков на выживаемость и экс-

прессию генов у штамма микроорганизма-биодеструктора. 

В связи с выявленными различиями в продуктивности бройлеров мы 

провели анализ экспрессии генов, связанных с ростом и формированием 

мышечных волокон, в ответ на введение в рационы антибиотиков, гли-
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фосата и штамма микроорганизма-биодеструктора. Наиболее значительные 

изменения касались гена MYOG, который способствует развитию и диффе-

ренцировке мышц. Экспрессия мРНК гена MYOG была выше во II и IV 

группах соответственно в 2,0 и 2,1 раза по сравнению с I группой (p  0,05) 

(рис. 2). 
 

 

Рис. 2. Экспрессия мРНК генов 
LGF1, MYOG и MYOZ2, связанных 

с ростом и формированием мышеч-
ных волокон, в грудных мышцах 
цыплят-бройлеров (Gallus gallus L.) 

кросса Ross 308 в ответ на скарм-
ливание антибиотиков (энрофлок-

сацина, колистина и флорфени-
кола), глифосата и штамма Bacil-
lus sp. ГЛ-8: а — I группа, б — II 

группа, в — III группа, г — IV 

группа. ОЕ — кратность измене-

ний экспрессии по сравнению с I 

контрольной группой, в которой 

экспрессия принята за 1 (преры-

вистая красная линия — экспрес-

сия в контроле). Описание групп 

см. в разделе «Методика» (данные 

получены на 35-е сут эксперимен-

та; n = 3, M± SEM; опыт в виварии,  
ООО «БИОТРОФ+», г. Санкт-Петербург, 2022 год). 

* Отличия от I контрольной группы статистически значимы при p  0,05 и p  0,01. 
 

Ген MYOG (миогенин) — ключевой регуляторный фактор тран-

скрипции, участвующий в развитии мышц во время миогенеза (58). Есть 

также данные о роли MYOG и после завершения миогенеза. Например, со-

общалось о положительной взаимосвязи между увеличением массы грудных 

мышц и повышением экспрессии мРНК MYOG у 38-суточных бройлеров 

(59). Известно, что миогенин играет важную роль в поддержании митохон-

дриальной активности при изнурительных физических нагрузках (60).  

Мы полагаем, что повышенная экспрессия MYOG в нашем экспери-

менте играла определенную роль в увеличении живой массы бройлеров в 

варианте с антибиотиком. Хотя функции MYOG прежде всего связывают с 

индукцией миогенеза, этот ген также вносит вклад в энергетический мета-

болизм птиц. Повышенная транскрипционная активность MYOG во II и IV 

опытных группах могла быть фактором, способствующим усилению мито-

хондриальной функции и повышенному накоплению энергии. В III группе 

активацию экспрессии MYOG не отмечали (р > 0,05), что свидетельствует о 

негативном влиянии глифосата на экспрессию генов продуктивности птиц.  

В целом полученные данные свидетельствовали о некотором сглаживании 

негативного эффекта глифосата при интродукции штамма микроорганизма. 

В экспрессии генов LGF1 (инсулиноподобный фактор роста 1) и 

MYOZ2 (миозенин) различий между группами мы не обнаружили (р > 0,05). 

С введением антибиотиков во II группе усилилась экспрессия анти-

микробных и антивирусных генов Gal9, Gal10 и IRF7 соответственно в 2,6; 

10,5 и 40,8 раза по сравнению с контролем (p  0,05) (рис. 3). Gal9 (AvBD9) 

и Gal10 (AvBD10) — это гены, связанные с синтезом β-дефензинов птиц 

(61). Дефензины способствуют адаптивному иммунитету посредством се-

лективного рекрутирования моноцитов, Т-лимфоцитов, незрелых дендрит-

ных и тучных клеток в очаги инфекции (62, 63). Эти вещества повышают 

устойчивость птицы в отношении многих патогенов, включая Klebsiella 
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pneumonia, Streptococcus bovis, Enterococcus faecalis, Salmonella typhimurium (64). 

Ген IRF7, в свою очередь, связан с синтезом регуляторного фактора интер-

ферона 7 — члена семейства регуляторных факторов транскрипции интер-

ферона (65). Благодаря своей ключевой роли в иммунитете IRF7 участвует 

в повышении устойчивости макроорганизма ко многим вирусам с помощью 

различных стратегий (66). Мы предполагаем, что экспрессия генов, связан-

ных с антимикробной и антивирусной защитой, могла модулироваться как 

непосредственно антибиотиками, так и измененной под их влиянием про-

светной микробиотой, обитающей в слепой кишке бройлеров. 
 

 

Рис. 3. Экспрессия мРНК генов 

антимикробной и антивирусной 
защиты Gal9, Gal10 и IRF7 в сле-

пых отростках кишечника цыплят-
бройлеров (Gallus gallus L.) кросса 
Ross 308 в ответ на скармливание 

антибиотиков (энрофлоксацина, 
колистина и флорфеникола), гли-

фосата и штамма Bacillus sp. ГЛ-
8: а — I группа, б — II группа, в — 

III группа, г — IV группа. ОЕ — 

кратность изменений экспрес-

сии по сравнению с I контроль-

ной группой, в которой экспрес-

сия принята за 1 (прерывистая 

красная линия — экспрессия в 

контроле). Описание групп см. в 

разделе «Методика» (данные по-

лучены на 35-е сут эксперимента; 
n = 3, M±SEM; опыт в виварии,  

ООО «БИОТРОФ+», г. Санкт-Петербург, 2022 год). 

*, ** и *** Отличия от I контрольной группы статистически значимы соответственно при p  0,05; 

p  0,01 и p  0,001. 
 

Увеличение экспрессии описанных генов также способно внести 

вклад в повышение живой массы бройлеров на фоне антибиотиков в связи 

с возможным снижением патогенной нагрузки. Ранее Т. Terada с соавт. (67) 

исследовали влияние введения в рацион антибиотиков (пенициллина и 

стрептомицина) на экспрессию генов в слепой кишке цыплят-бройлеров. 

Было показано, что на 7-е сут экспрессия AvBD1 и AvBD2 снижалась. Тем 

не менее на 14-е сут в группе, получавшей антибиотики, экспрессия TLR21 

(толл-подобный рецептор, участвующий в антимикробной защите) и генов 

антимикробных пептидов увеличивалась по сравнению с контролем. В дру-

гом исследовании (11) на цыплятах 6-суточного возраста, получавших эн-

рофлоксацин в течение первых 5 сут жизни, антибиотик не оказывал по-

давляющего действия на субпопуляцию лимфоцитов. 

В нашем эксперименте глифосат на фоне антибиотиков (III группа) 

выступал как супрессор экспрессии Gal9, Gal10 и IRF7 по сравнению со II 

группой (p  0,05). Снижение экспрессии генов Gal9 и IRF7 в III группе 

соответствовало показателям контроля без антибиотиков (p > 0,05). Полу-

ченные данные могут указывать на то, что глифосат, присутствующий в кор-

мах даже на уровне 1ПДК, негативно воздействует на иммунную систему, 

одновременно снижая терапевтические и зоотехнические эффекты антибио-

тиков. Этим может частично объясняться негативное действие глифосата на 

продуктивность бройлеров в конце эксперимента. Ранее подобные данные 

были получены при использовании хлорорганического пестицида диль-

дрина на крысах (68). Обработка дофаминергических нейрональных клеток 

дильдрином достоверно снижала экспрессию многих генов, включая гены 
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противовирусного ответа (IFN) (68). 

Добавление Bacillus sp. ГЛ-8 в корма на фоне глифосата и антибио-

тиков (IV группа) привело к усилению экспрессии Gal9 по сравнению с III 

группой (введение глифосата на фоне антибиотиков без штамма микроор-

ганизма) (p  0,05). Такие результаты могут свидетельствовать об опреде-

ленной перспективе снижения негативного воздействия глифосата на меха-

низмы противомикробной и противовирусной защиты при использовании 

микроорганизмов с полезными свойствами. 

Как и для генов антимикробной и антивирусной защиты, прослежи-

валась тенденция к резкому возрастанию экспрессии провоспалительных 

генов IL6, IL8 и PTGS2 — соответственно в 4,6; 11,2 и 6,6 раза во II группе 

по сравнению с контролем (p  0,05), чем еще раз подтверждается воздей-

ствие антибиотиков на иммунные процессы (рис. 4). 
 

 

Рис. 4. Экспрессия мРНК провоспа-

лительных генов IL6, IL8 и PTGS2 в 

слепых отростках кишечника цып-

лят-бройлеров (Gallus gallus L.) крос-

са Ross 308 в ответ на скармливание 

антибиотиков (энрофлоксацина, ко-

листина и флорфеникола), глифосата 

и штамма Bacillus sp. ГЛ-8: а — I 

группа, б — II группа, в — III 

группа, г — IV группа. ОЕ — крат-

ность изменений экспрессии по 

сравнению с I контрольной груп-

пой, в которой экспрессия принята 

за 1 (прерывистая красная линия — 

экспрессия в контроле). Описа-

ние групп см. в разделе «Методика» 

(данные получены на 35-е сут экспе-

римента; n = 3, M±SEM; опыт в ви-

варии, ООО «БИОТРОФ+», г. Санкт- 
Петербург, 2022 год). 

*, ** и *** Отличия от I контрольной группы статистически значимы при p  0,05, p  0,01 и 

p  0,001. 
 

Интересно, что фторхинолоны, к которым относится и использо-

ванный в нашем эксперименте энрофлоксацин, влияют на экспрессию ге-

нов многих цитокинов (69). Отмечено, что большинство производных 

фторхинолона супериндуцируют синтез интерлейкина 2 in vitro, но при 

этом ингибируют синтез интерлейкина 1. Усиление экспрессии провоспа-

лительных генов при скармливании антибиотика может иметь различные 

последствия для здоровья. С одной стороны, интерлейкины (в том числе 

IL6, IL8) служат частью важных врожденных защитных иммунных ответов, 

привлекая к месту инфекции дополнительные лейкоциты, которые повы-

шают сопротивление эпителиальных клеток (70, 71). С другой стороны, ги-

перпродукция провоспалительных цитокинов вовлечена в патогенез целого 

ряда заболеваний человека, включая COVID-19 (72), а также имеет связь со 

снижением продуктивности сельскохозяйственных животных (73). Дока-

зано (74, 75), что введение препаратов на основе цитокинов здоровым жи-

вотным провоцировало нежелательные симптомы. Активация провоспали-

тельных цитокинов тесно связана с экспрессией гена PTGS2, поскольку ци-

токины способны ее индуцировать (76). Ген PTGS2 связан с синтезом эн-

допероксидсинтазы простагландинов (циклооксигеназы 2), которая катали-

зирует окислительное превращение арахидоновой кислоты в простагландин. 

Простагландин впоследствии метаболизируется до различных биологически 
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активных метаболитов, таких как простациклин и тромбоксан А2, принимая 

участие как в местных, так и в системных воспалительных реакциях (77). 

В нашем эксперименте действие глифосата, добавленного в корма, 

на провоспалительные гены проявилось по-разному. Так, экспрессия IL6 

усилилась в III группе по сравнению со II (p  0,05), а экспрессия IL8 и 

PTGS2 снизилась (p  0,05). О том, что пестициды в большинстве случаев 

служат индукторами экспрессии IL6, сообщалось в большинстве ранее 

опубликованных исследований. Так, хроническое воздействие на крыс ди-

хлорвосом (фосфорорганическим инсектицидом) вызывает активацию мик-

роглии с индукцией НАДФН-оксидазы и провоспалительных цитокинов, 

включая TNF-, IL-1 и IL6 (78). Y. Zhang с соавт. (79) продемонстриро-

вали повышение содержания малонового диальдегида и IL6 в мышцах крыс, 

подвергшихся воздействию ометоата — инсектицида, широко используе-

мого в развивающихся странах. Авторы пришли к выводу, что ометоат мо-

жет вызывать резистентность к инсулину. Кроме того, перекрестное иссле-

дование показало, что фермеры, оказавшиеся под воздействием фосфорор-

ганических пестицидов в силу профессиональной деятельности, подвер-

жены развитию диабета (79). Цитокины, продуцируемые жировой тканью, 

например TNF- и IL6, контролируют секрецию С-реактивного белка из 

печени (80, 81). Стимуляция этого воспалительного механизма, по-види-

мому, служит триггером резистентности к инсулину в периферических 

тканях (82). 

Применение микроорганизма-биодеструктора позитивно повлияло 

на экспрессию провоспалительных генов. Так, экспрессия IL6 снизилась в 

IV группе по сравнению с III, а IL8, напротив, повысилась (p  0,05). Дей-

ствительно, некоторые полезные бактерии, ферментируя пищевые волокна, 

образуют короткоцепочечные жирные кислоты, в частности ацетат, пропи-

онат и бутират, которые поглощаются клетками кишечника и используются 

в качестве источника энергии для их метаболизма (83). Было показано, что 

короткоцепочечные жирные кислоты, например бутират, ингибируют про-

дукцию NO и снижают экспрессию генов цитокинов, таких как IL-1β, IL6, 
IFN-γ и IL-10 (84).  

Введение в рацион бройлеров антибиотиков оказало некоторое сти-

мулирующее действие на экспрессию гена GSTA3 (p  0,05) (рис. 5). Инте-

ресно, что добавление в рацион глифосата на фоне антибиотиков не изме-

няло экспрессию этого гена по сравнению с таковой во II группе (p > 0,05). 

Полученные результаты представляются вполне закономерными. Ген GSTA3 
связан с синтезом глутатион-S-трансферазы — фермента, отвечающего за 

противодействие организма канцерогенам, терапевтическим препаратам, 

токсинам окружающей среды и продуктам окислительного стресса (85). Этот 

фермент катализируют нуклеофильное улавливание ксенобиотиков глута-

тионом, который нейтрализует свободные радикалы из-за высокой электро-

нодонорной способности его сульфидрильной (–SH) группы и предотвра-

щает повреждение важных клеточных компонентов, тем самым участвуя в 

клеточной защите от токсических веществ. Глутатион-S-трансфераза в 

изобилии присутствует в печени, желудочно-кишечном тракте, легких и 

почках (85). Общеизвестно, что кумарин, этоксикин, афлатоксин В1 и дру-

гие соединения, такие как фенольные антиоксиданты и изотиоцианаты, 

действуют как индукторы ферментов ксенобиотического метаболизма (86-

88). Вероятно, в нашем эксперименте антибиотики выступали в роли ин-

дукторов гена GSTA3, будучи чужеродными для организма веществами.  
Штамм Bacillus sp. ГЛ-8 оказал позитивное воздействие на экспрес-

сию GSTA3 (IV группа по сравнению с III) (p  0,05): она снизилась до 
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контрольных значений. Ранее сообщалось, что кишечная микробиота мо-
жет влиять на синтез ферментов, метаболизирующих ксенобиотики, в тол-
стой кишке и печени. Самые высокие концентрации ферментов, метаболи-
зирующих ксенобиотики, наблюдаются у безмикробных животных (89). 
Возможно, эффект от интродукции микроорганизма был связан с уменьше-
нием токсической нагрузки под влиянием антибиотиков. 

 

 

Рис. 5. Экспрессия мРНК гена GSTA3, 

связанного с устойчивостью к токсиче-

ским и лекарственным веществам, в 

слепых отростках кишечника цыплят-

бройлеров (Gallus gallus L.) кросса Ross 

308 в ответ на скармливание антибио-

тиков (энрофлоксацина, колистина и 

флорфеникола), глифосата и штамма 

Bacillus sp. ГЛ-8. ОЕ — кратность из-

менений экспрессии по сравнению с 

I контрольной группой, в которой 

экспрессия принята за 1 (прерывистая 

красная линия — экспрессия в кон-

троле). Описание групп см. в разделе 

«Методика» (данные получены на 

35-е сут эксперимента; n = 3, M±SEM; 

опыт в виварии, ООО «БИОТРОФ+», 

г. Санкт-Петербург, 2022 год). 

* Отличия от I контрольной группы статистически значимы при p  0,05. 
 

Обсуждая полученные результаты, следует отметить, что информа-

ция о клеточных и молекулярных процессах, посредством которых анти-

биотики улучшают рост животных, ограничена, а предложенные гипотезы 

сводятся в основном к возможности модуляции микрофлоры. Вместе с тем 

понимание биологического механизма действия антибиотиков на стимуля-

цию роста сельскохозяйственных животных и птицы необходимо для созда-

ния эффективных альтернатив антибактериальным препаратам. Разрабаты-

ваемые средства должны обладать сходной стимулирующей активностью, 

но позволят избежать проблем возникновения устойчивости к противомик-

робным агентам.  

В представленном исследовании мы выявили позитивное влияние 

антибиотиков на показатели продуктивности бройлеров, что соответство-

вало уровню экспрессии ряда генов, в частности связанных с развитием и 

дифференцировкой мышц. По всей вероятности, механизм позитивного 

действия антибиотиков на продуктивность частично связан с тем, что они 

выступают в роли индукторов ряда важных генов.  

На практике сельскохозяйственная птица подвергается воздействию 

не только лекарственных веществ, но и токсикантов, содержащихся в кор-

мах, в частности остаточных количеств пестицидов. Последствия для здо-

ровья, возникающие в результате синергетического действия антибиотиков 

и пестицидов, непредсказуемы. В нашем эксперименте на фоне глифосатов, 

вносимых в количестве, соответствующем 1ПДК, у бройлеров наблюдалось 

снижение эффекта стимуляции продуктивности под влиянием антибиоти-

ков. Мы показали, что воздействие глифосатов происходит, в том числе, 

через нарушение активности некоторых ключевых генов птицы. Получен-

ные данные указывают на необходимость привлечения внимания к про-

блеме содержания глифосатов в кормах для птицы и уточнения границ ПДК 

глифосатов в кормах. 

Штамм Bacillus sp. ГЛ-8, проявляющий свойства биодеструктора in 
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vitro, не способствовал достоверному улучшению показателей роста у цып-

лят-бройлеров при экспериментальном загрязнении кормов глифосатами. 

Это свидетельствует о необходимости селекции микроорганизмов с учетом 

комплекса свойств, включая выживаемость в желудочно-кишечном тракте, 

адгезию и другие пробиотические характеристики. Тем не менее наблюдае-

мые позитивные изменения в транскрипции ряда генов, включая гены ан-

тимикробной и антивирусной защиты, под влиянием штамма микроорга-

низма-биодеструктора указывают на перспективность использования про-

биотиков как инструмента смягчения физиологического дисбаланса на 

фоне применения лекарственных веществ и загрязнения корма токсиче-

скими веществами. В дальнейшем представляет интерес точная видовая 

идентификация и изучение других важных пробиотических свойств и тех-

нологических характеристик штамма Bacillus sp. ГЛ-8, например его устой-

чивости к антибиотикам и лекарственным препаратам, применяемым для 

кормления сельскохозяйственной птицы. 

В настоящем исследовании представлены результаты сложного мно-

гокомпонентного эксперимента, в котором мы использовали три различные 

по действию и назначению добавки в кормах цыплят-бройлеров (антибио-

тики, пестицид, штамм Bacillus sp.). Безусловно, это усложняет интерпрета-

цию результатов. Например, бактериальный штамм мог оказать воздействие 

на продуктивность и экспрессию некоторых генов у птиц вне зависимости 

от введения антибиотиков, а антибиотики, в свою очередь, могли препят-

ствовать колонизации кишечника птицы этим штаммом. В последующих 

экспериментах важно установить точное влияние бактериальных штаммов-

деструкторов на продуктивность и экспрессию некоторых генов у птицы, а 

также прямой эффект, оказываемый антибиотиками на способность штам-

мов-деструкторов колонизировать кишечник птицы. Также представляет 

интерес изучение колонизации кишечника штаммами пробиотических мик-

роорганизмов. 

Итак, из 11 изученных штаммов бацилл наиболее выраженной спо-

собностью к биодеструкции глифосата (53,0±4,10 %) обладал штамм Ba-

cillus sp. ГЛ-8. Антибиотики энрофлоксацин, колистин и флорфеникол сти-

мулировали прирост живой массы у цыплят-бройлеров кросса Ross 308 с 

14-х сут жизни до конца эксперимента на 4,8-23,3 %. К завершению экспе-

римента проявилось негативное влияние глифосата на продуктивность брой-

леров на фоне антибиотиков. Экспрессия мРНК гена MYOG, который спо-

собствует развитию и дифференцировке мышц, была выше у бройлеров, 

получавших антибиотики отдельно или в сочетании с Bacillus sp. ГЛ-8 — 

соответственно в 2,0 и 2,1 раза по сравнению с контролем. При добавлении 

в корма глифосата на фоне антибиотика без интродукции штамма микро-

организма-биодеструктора изменений экспрессии гена MYOG не отмечали. 

При введении антибиотиков усилилась экспрессия генов антимикробной 

(Gal9, Gal10) и антивирусной (IRF7) защиты — соответственно в 2,6; 10,5 и 

40,8 раза по сравнению с контролем. При этом глифосат подавлял экспрес-

сию антимикробных и антивирусных генов. В то же время при интродукции 

штамма Bacillus sp. ГЛ-8 в корма на фоне глифосата и антибиотиков экс-

прессия Gal9 повышалась. По аналогии с генами антимикробной и антиви-

русной защиты у провоспалительных генов IL6, IL8 и PTGS2 прослежива-

лась тенденция резкого возрастания экспрессии (соответственно в 4,6; 11,2 

и 6,6 раза) в вариантах с применением антибиотиков. Введение в рацион 

антибиотиков также оказало некоторое стимулирующее воздействие на экс-
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прессию гена GSTA3, связанного с устойчивостью к токсическим и лекар-

ственным веществам.  
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A b s t r a c t  
 

The combination of antibiotics and pesticide residues can compromise the therapeutic and 

production benefits of antibiotics in the poultry industry. These effects may be reflected in changes of 

gene expression. The present work, for the first time, shows that the stimulation of poultry meat 

productivity with veterinary antibiotics enrofloxacin and colistin is probably associated with the induced 

expression of MYOG gene which is known to promote the development and differentiation of muscles, 

genes of antimicrobial (Gal9, Gal10) and antiviral (IRF7) protection, and pro-inflammatory genes IL6, 

IL8 and PTGS2. In addition, it was shown for the first time that glyphosate suppresses the expression 

of antimicrobial and antiviral genes in broilers of the Ross 308 cross. The aim of the study was to 

evaluate the change in the expression spectrum of key genes in broiler fed antibiotics, glyphosate and 
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a biodestructor strain. The experiments were carried out on broilers of the Ross 308 cross from 1 to 

35 days of age (the vivarium of BIOTROF+ LLC, 2022). The broilers were divided into 4 groups of 

40 birds each. Group I (control) was fed a diet without additives, group II received a diet with the 

addition of veterinary antibiotics enrofloxacin and colistin; group III experienced dietary antibiotics 

and glyphosate; group IV received dietary antibiotics, glyphosate and a strain of the microorganism-

biodestructor Bacillus sp. GL-8. Glyphosate content was measured by ELISA using a STAT FAX 303+ 

analyzer (Awareness Technology, LLC, USA) and a Glyphosate ELISA Microtiter Plate test system 

(Abraxis, USA). Reverse transcription quantitative PCR was performed to evaluate gene expression of 

the caecum and pectoral muscle tissues. Total RNA was isolated from samples using the Aurum™ 

Total RNA mini kit (Bio-Rad, Hercules, USA). Specific primers were selected for immunity genes 

IL6 (interleukin 6), IL8 (interleukin 8), IRF7 (interferon regulatory factor7), PTGS2 (prostaglandin-

endoperoxide synthase), AvBD9 (Gal9) (β-defensin 9), AvBD10 (Gal10) (β-биотро,bjnhdefensin 10). 

For productivity genes, LGF-I (insulin-like growth factor 1), MYOG (myogenin), MYOZ2 (myosenin) 

and GSTA3 associated with resistance to toxic and medicinal substances were tested. Amplification 

reactions were carried out using SsoAdvanced™ Universal SYBR® Green Supermix (Bio-Rad, USA) 

using a DTlight amplifier (DNA-Technology, Russia). The body weight of broilers was assessed at 7, 

14, 21, 28 and 35 days of age. Mathematical and statistical data processing was performed using 

multivariate analysis of variance in Microsoft Excel XP/2003, R-Studio (Version 1.1.453) (https://rstu-

dio.com). The results showed a 4.8-23.3 %-stimulated productivity (p  0.05) of broilers from 14 days 

of life until the end of the experiment due to dietary antibiotics (group II vs. group I). At the end of 

the experiment, a negative effect of glyphosate on broiler productivity occurred (group III vs. group 

II, p  0.05). In broilers of groups II and IV, the expression of MYOG gene was 2.0 and 2.1 times 

higher than in group I (p  0.05). In the group fed glyphosate combined with antibiotics without a 

biodestructor strain added (group III), no activation of the MYOG gene expression occurred compared 

to group I (р ˃ 0.05), which indicates a negative effect of glyphosate on the expression of productivity 

genes. Glyphosate (group III) also acted as a suppressor of the antimicrobial and antiviral genes Gal9, 

Gal10 and IRF7 as compared to group II (p  0.05). The dietary biodestructor strain co-fed with 

glyphosate and antibiotics (group IV) provided an increase in Gal9 expression compared to group III 

(p  0.05). There was a tendency for a sharp increase in the expression of pro-inflammatory genes IL6, 

IL8 and PTGS2 (by 4.6, 11.2 and 6.6 times, respectively) in group II fed antibiotics vs. control group 

I (p  0.05). Our findings once again confirms the effect of antibiotics on immune processes. For 

GSTA3 gene associated with resistance to toxic and medicinal substances, it was shown that the intro-

duction of antibiotics into feeds had some stimulating effect on the level of GSTA3 gene expression in 

the caeca tissues of broilers (group II vs. group I, p  0.05). Thus, the mechanism providing positive 

effects of antibiotics on productivity performance is probably partly due to the fact that they act as 

inducers of a set of important genes. Glyphosates fed in an amount corresponding to 1MPC reduced 

the stimulating effect of antibiotics. Glyphosates act, among other things, through the disruption of 

the activity of some key bird genes. The positive dynamics of the expression of various genes, including 

those involved in antimicrobial and antiviral defense, under the action of a biodestructor strain indi-

cates the prospects for using probiotics as a means of smoothing out physiological imbalances caused 

by drugs and food contamination with toxic substances. 
 

Keywords: mycotoxins, antibiotic, glyphosate, broilers, gene expression.  
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