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Проведено дослідження щодо впливу лікопену на процеси порожнинного та пристінкового 
травлення вуглеводів і всмоктування глюкози абсорбційними ентероцитами курчат-бройлерів в 
онтогенезі. Отримані дані вказують на вікове зменшення інтенсивності цих процесів, що 
свідчить про зниження функціонального стану екзокринного апарату підшлункової залози та 
абсорбційних ентероцитів курчат-бройлерів. Застосування лікопену призводить до підвищення 
активності панкреатичної амілази, мембранних глікозидаз та інтенсивності Na+-залежного 
транспорту глюкози через апікальну мембрану ентероцитів порожньої кишки, інтенсифікації 
процесів енергетичного обміну в організмі курчат-бройлерів за дії лікопену, що позитивно впливає 
на їх ріст і розвиток. 

 
Провідна роль у живленні сільськогосподарської птиці належить крохмалю, оскільки його 

частка в раціоні складає до 50 % від загальної кількості поживних речовин. Саме цей полісахарид 
є головним джерелом глюкози — основного енергетичного субстрату та матеріалу для низки 
синтетичних процесів. Основні процеси травлення полісахаридів у курей відбуваються в тонкому 
відділі кишечнику і лімітуються на трьох етапах [1–3]: 1) гідроліз крохмалю та його дериватів 
панкреатичною амілазою в порожнині дванадцятипалої кишки; 2) гідроліз утворених дисахаридів 
глікозидазами апікальної мембрани (АМ) абсорбційних ентероцитів порожньої кишки; 3) 
транспорт утвореної глюкози через АМ абсорбційних ентероцитів Na+-глюкоза котранспортером 
(SGLUT-1). Ці ензими та транспортер є мішенню ряду регуляторних агентів, у тому числі й 
аліментарних [4–6]. Результати проведених раніше досліджень показали інтенсифікацію 
енергетичних процесів в організмі курчат-бройлерів і підвищення активності іонних помп 
плазмолеми абсорбційних клітин за впливу лікопену [7–9]. Тому не виключається ймовірність 
певних змін у функціонуванні карбогідраз та транспортерів травного каналу за дії лікопену. Отже, 
дослідження впливу лікопену на процеси травлення вуглеводів надасть можливість розкрити 
аспекти механізму дії цієї речовини на організм сільськогосподарської птиці. 

Мета роботи — дослідити вплив лікопену на активність панкреатичної амілази, 
мембранних глікозидаз та інтенсивність Na+-залежного транспорту глюкози через АМ 
абсорбційних клітин курчат-бройлерів. 

Матеріали і методи. Дослідження проводили на кафедрі терапії і клінічної діагностики 
Національного університету біоресурсів і природокористування України в травні–липні 2009 р. 

Для дослідження використовували курчат-бройлерів кросу «Конкурент-32» 14–42-
добового віку. Курчата утримувались у клітках з добового віку на збалансованому за поживними 
речовинами раціоні, який змінювався згідно з технологічним графіком. Курчатам дослідної групи, 
починаючи з 5-добового віку, щодоби перорально вводили розчин лікопену в соняшниковій олії 



(кількість від 0,1 до 0,5 мл) у встановленій оптимальній дозі. Курчатам контрольної групи 
аналогічним шляхом вводили соняшникову олію. Лікопен отримували методом екстракції 
органічними розчинниками рослинної сировини (м’якоть плодів фізалісу і томату). Екстракт 
концентрували і очищували від супутніх каротиноїдів (каротини, фітоїн, фітофлуїн тощо) на 
колонці з оксидом алюмінію в системі «гептан–бензол» у співвідношенні 9:1 (за об’ємом). 
Очищена фракція лікопену мала червоний колір і максимум поглинання світла в гексані при λ-446, 
-470 і 506 нм.  

Для визначення активності панкреатичної амілази дуоденального хімусу, мальтази, 
сахарази та SGLUT АМ абсорбційних ентероцитів проводили евтаназію курчат у віці 14, 21, 28, 35 
та 42 доби, вранці, без попереднього голодування. Отримання абсорбційних ентероцитів 
порожньої кишки проводили хімічним (ЕГТА/цитрат) методом [10]. АМ абсорбційних ентероцитів 
отримували шляхом диференційного центрифугування [11]. Осад АМ ресуспендували в розчині 
такого складу (мМ): 300 манніт, 20 HEPES-тріс, 0,1 MgSO4, рН = 7,4. 

Активність амілази хімусу досліджували за методом Каравея. У мембранних препаратах 
визначали вміст загального білка за методом Лоурі. Активність (Vmax) мальтази (КФ 3.2.1.20, α-
D-глюкозид глюкогідролаза) та сахарази (КФ 3.2.1.48, сахароза-α-D-глюкогідролаза) визначали за 
методом Далквіста. Визначення інтенсивності Na+-залежного поглинання глюкози 
везикульованими препаратами АМ проводили методом швидкої фільтрації в авторській 
модифікації. Її сутність полягає у детекції не поглинутої мембранними везикулами глюкози 
глюкозооксидазним методом завдяки багатократному збільшенню об’єму реакційної суміші. 

Статистичну обробку результатів проводили з використанням пакетів програм Exсel–97 і 
Statistica 6.0. 

Результати й обговорення. Проведені дослідження передбачають інтенсифікацію 
процесів кишкового (порожнинного та мембранного) травлення вуглеводів та зростання 
інтенсивності поглинання глюкози абсорбційними клітинами курчат-бройлерів за дії лікопену. 
Результати досліджень підтверджують факти, описані в літературі [12–14], щодо максимальної 
активності панкреатичної амілази в дуоденальному хімусі курчат-бройлерів на початку третього 
тижня вирощування та подальшого вікового зниження цього показника. Так, максимальна 
активність амілази дуоденального хімусу відмічена у 14-добових курчат, після чого встановлено 
зменшення цього показника до 42 доби вирощування птиці у 2,2 раза (Р < 0,05) (рис. 1). 

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

70,00

80,00

90,00

Ак
ти

вн
іст

ь, 
г/г

од
 х 

л

14 21 28 35 42

Вік, діб

контроль
дослід

*

*

*

* *

 
Рис. 1. Активність амілази дуоденального хімусу курчат-бройлерів впродовж їх вирощування за дії 

лікопену. 
Примітка: у цьому ы нступному рис. * — Р < 0,05 — дані вірогідні між показниками контрольної і дослідної  

груп курчат-бройлерів одного віку 
При цьому, зниження активності амілази дуоденального хімусу в усі періоди 

спостереження складає 20 % (Р < 0,05), і тільки період з 35- по 42-у добу вирощування курчат не 
було вірогідних змін. Описана тенденція може бути однією із причин поступового зниження 
інтенсивності відносних приростів маси тіла птиці в онтогенезі. 



Застосування лікопену курчатам-бройлерам призвело до підвищення у порівнянні з 
контролем активності панкреатичної амілази в дуоденальному хімусі 14-добових курчат-бройлерів 
у 4,7 раза (Р < 0,05). Вважаємо, що цей феномен зумовлений значним підвищенням секреції 
панкреатичного соку та (або) збільшенням експресії панкреатичної амілази за дії лікопену. Без 
сумніву, підвищення амілолітичної активності дуоденального хімусу призводить до підвищення 
інтенсивності гідролізу крохмалю та декстринів. Рядом досліджень відзначено позитивну 
кореляцію між активністю панкреатичної амілази у вмісті тонкого кишечнику та ростом курчат-
бройлерів [15–17]. Враховуючи раніше одержані дані щодо метаболічного профілю та 
інтенсивності росту курчат-бройлерів за дії лікопену, ми можемо зробити аналогічний висновок 
[7, 8]. 

Вікова динаміка активності амілази в дуоденальному хімусі курчат-бройлерів за дії 
лікопену характеризується зниженням від 14- до 42-ї доби вирощування у 8,7 раза (Р < 0,05). 
Найбільш виражені зміни цього показника встановлені на 21- та 35-у доби вирощування курчат — 
у 1,5 раза (Р < 0,05) та 1,6 раза (Р < 0,05) відповідно. Найменш виражене зниження активності 
амілази дуоденального хімусу за дії лікопену зафіксовано на 42-у добу спостереження — у 1,2 
раза (Р < 0,05). Внаслідок описаної динаміки, відмінність цього показника між курчатами 
дослідної та контрольної груп поступово зменшується від 4,7 раза (Р < 0,05) на 14-у добу 
вирощування до 1,2 раза (Р < 0,05) на 42-у добу вирощування. Феномен значного вікового 
зниження активності амілази дуоденального хімусу за умов тривалого застосування лікопену 
потребує подальшого дослідження. 

Основними глікозидазами АМ ентероцитів порожньої кишки є мальтаза і сахараза, які 
входять до складу двох комплексів — мальтаза-глюкоамілаза (МГАМ) та сахараза-ізомальтаза 
(СІ). Результати проведених досліджень свідчать, що вікова динаміка активності мальтази АМ 
абсорбційних клітин порожньої кишки курчат-бройлерів характеризується зниженням від 14- до 
42-ї доби їх вирощування більш ніж в 2,0 рази (Р < 0,05) (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Максимальна швидкість мальтазної і сахаразної реакцій в АМ абсорбційних ентероцитів порожньої 

кишки курчат-бройлерів впродовж їх вирощування за дії лікопену, нмоль×(с×мг)-1 (M±m, n=4) 
  

Вік, діб 
Vmax мальтази Vmax сахарази 

контроль дослід контроль дослід 
14 111,80±2,06 128,48±4,70* 12,65±0,12 17,23±0,05* 
21 127,38±2,74 141,60±3,17* 12,58±0,06 17,95±0,06* 
28 103,53±2,58 154,30±2,93* 12,75±0,09 15,23±0,05* 
35 67,40±2,44 77,88±2,54* 11,65±0,06 13,90±0,04* 
42 56,40±2,30 60,05±1,36* 11,30±0,07 13,19±0,04* 

 
Примітка: * — Р < 0,05 — дані вірогідні між показниками контрольної і дослідної груп курчат-

бройлерів одного віку 
 
При цьому відмічається період підвищення Vmax мальтази від 14- до 21-ї діб вирощування 

курчат-бройлерів на 14 % (Р < 0,05) і період поступового зниження цього показника з 21- по 42-у 
добу — у 2,3 раза (Р < 0,05). Найбільш виражене зниження активності мальтази АМ абсорбційних 
ентероцитів порожньої кишки курчат-бройлерів встановлено від 28- до 35-ї доби — у 1,8 раза (Р 
< 0,05), що вказує на зниження інтенсивності засвоєння аліментарних вуглеводів. Ймовірно, 
описана динаміка активності мальтази перебуває у причинно-наслідкових відношеннях зі 
зниженням метаболічного статусу курчат-бройлерів, описаних у попередніх наших роботах [7–9]. 

Проведені дослідження вказують на інтенсифікацію процесів пристінкового травлення 
вуглеводів у курчат-бройлерів за дії лікопену. 



Так, за дії лікопену в АМ абсорбційних ентероцитів 14-добових курчат-бройлерів 
дослідної групи, у порівнянні з контролем, встановлено підвищення Vmax мальтази 
на 15 % (Р < 0,05). Вікова динаміка мальтазної активності АМ абсорбційних ентероцитів курчат-
бройлерів дослідної групи, як і у контролі, характеризується зниженням у 2,14 раза (Р < 0,05). При 
цьому встановлено період підвищення показника активності мальтази в період від 14- до 28-ї доби 
вирощування курчат-бройлерів на 20 % та період зниження активності цього ферменту з 28-ї доби 
у 2,6 раза (Р < 0,05). Слід зазначити, що впродовж всього періоду вирощування активність 
мальтази АМ абсорбційних клітин порожньої кишки курчат-бройлерів є вищою в досліді: 
максимально — у 1,5 раза (Р < 0,05) у 28-добової птиці та мінімально — на 7 % (Р < 0,05) у 42-
добових курчат. Відмічена тенденція вказує на більш ефективний гідроліз мальтози і забезпечення 
відповідних транспортерів глюкозою за дії лікопену. 

Вікова динаміка показника Vmax сахарази, іншого мембрано-зв’язанного ферменту АМ 
абсорбційних ентероцитів порожньої кишки курчат-бройлерів, має аналогічний характер, що і 
описаний для мальтази, проте менш виражений. Так, активність сахарази АМ абсорбційних клітин 
курчат-бройлерів знижується від 14- до 42-ї доби їх вирощування на 11 % (Р < 0,05) (табл. 1) і не 
має періодів зростання. Найбільш виражене зменшення Vmax сахарази АМ абсорбційних 
ентероцитів курчат-бройлерів встановлено від 28- до 35-ї доби їх вирощування — на 9 % 
(Р < 0,05).  

Використання лікопену призводить до підвищення у порівнянні з контролем Vmax сахарази 
АМ абсорбційних ентероцитів порожньої кишки 14-добових курчат-бройлерів на 36 % (Р < 0,05). 
Вікова динаміка максимальної активності сахарази АМ абсорбційних ентероцитів курчат-
бройлерів дослідної групи, як і в контролі, характеризується зниженням у 1,3 рази (Р < 0,05). При 
цьому встановлено період підвищення цього показника — від 14- до 21-ї доби — на 4 % (Р < 0,05) 
та період подальшого його зниження до 42-ї доби вирощування птиці в 1,4 рази (Р < 0,05). 
Впродовж всього періоду вирощування курчат-бройлерів, Vmax сахарази АМ абсорбційних клітин 
є вищою в досліді: максимально — у 1,4 раза (Р < 0,05) у 21-добової птиці та мінімально — на 
17 % (Р < 0,05) у 42-добових курчат. Одержані дані характеризують такі особливості впливу 
лікопену на Vmax мембранно-зв’язанних глікозидаз АМ абсорбційних клітин. По-перше, це 
підвищення вказаного показника як для мальтази, так і для сахарази у порівнянні з контролем. По-
друге, онтогенетична динаміка Vmax сахарази в значній мірі подібна до вікової динаміки 
максимальної активності мальтази, чого не встановлено у контролі. 

Особливу увагу слід приділити підвищенню активності сахарази АМ абсорбційних 
ентероцитів курчат-бройлерів дослідної групи, у порівнянні з контролем, що вказує на зростання 
експресії комплексу СІ у ракурсі трофічної специфіки цих птахів. Відомо, що основним 
вуглеводом кормів курей є крохмаль, тоді як вміст сахарози в них є дуже незначним. Тому, 
комплекс СІ не відіграє важливої ролі у процесах травлення вуглеводів у курей. У той же час, 
багатьма дослідженнями [17–20] показано експресію СІ АМ лише в диференційованих зрілих 
ентероцитах, причому паралельно з іншими ферментами, наприклад, фосфоліпаза 
А/лізофосфоліпаза, лужна фосфатаза, лактаза, набір яких зумовлює високу спеціалізацію та 
диференціацію абсорбційних клітин. Очевидно, одним з цих ферментів є і комплекс МГАМ, 
оскільки вище вказувалась значна схожість онтогенетичної динаміки мальтазної і сахаразної 
активності АМ абсорбційних клітин курчат-бройлерів за дії лікопену. Вказані факти, на нашу 
думку, є ключовими щодо формування гіпотетичних уявлень про механізм дії лікопену на 
генетичний апарат клітин у період їх фізіологічної діяльності на прикладі ентероцитів порожньої 
кишки курчат-бройлерів. 

Багатьма дослідниками доведено [18–21], що основним фактором, який впливає на 
онтогенетичну програму експресії СІ та інших ферментів диференційованих абсорбційних 
ентероцитів є взаємодія комплексу промоторних елементів з такими факторами транскрипції, як 
Сdx1 і Cdx2, GATA-4 та HNF-1α. Також доведено, що HNF-1α відіграє ключову роль в експресії 
альбуміну, ферментів метаболізму вуглеводів, біосинтезу ліпідів, підвищення інтенсивності 



транспорту глюкози в гепатоцитах [22, 23]. Слід зазначити, що раніше проведені дослідження 
щодо впливу лікопену на показники функціонального стану печінки [8, 24] показали схожі 
результати. Тому логічним є гіпотетичне висловлювання, що лікопен або утворені в ентероцитах 
його метаболіти, можуть взаємодіяти з HNF-1α, що призводить до посилення транскрипції ряду 
ферментів абсорбційних клітин. 

Наразі існує думка, що філогенетично СІ та МГАМ є продуктами одного гена-
попередника, оскільки вказані ензими транскрибуються у вигляді єдиного комплексу мальтаза-
ізомальтаза [25]. При подальшій модифікації утворюється дві основні глікозидази абсорбційних 
ентероцитів. Тому вважаємо, що співвідношення між активністю α-глюкозидази і сахароза-α-
глюкозидази може характеризувати баланс і взаємозв’язок у синтезі СІ та МГАМ. 

Так, вікова динаміка індексу Vmax мальтази / Vmax сахарази в АМ абсорбційних ентероцитів 
порожньої кишки курчат-бройлерів характеризується зниженням у 1,8 раза (Р < 0,05) (рис. 2), що 
вказує на відносно більше зниження експресії мальтази у порівнянні з сахаразою. Зважаючи на 
трофічну специфіку курей, відзначений феномен підтверджує вікове зниження функціонального 
статусу порожньої кишки курчат-бройлерів. При цьому встановлено період підвищення індексу 
Vmax мальтази / Vmax сахарази — на 13 % (Р < 0,05) — від 14- до 21-ї доби вирощування курчат-
бройлерів і період зниження цього — від 21- до 42-ї доби у 1,6 раза (Р < 0,05). 
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Рис. 2. Співвідношення між Vmax мальтази і Vmax сахарази АМ абсорбційних ентероцитів порожньої кишки 
курчат-бройлерів впродовж їх вирощування за дії лікопену. 

 
За дії лікопену в АМ абсорбційних ентероцитів 14-добових курчат-бройлерів дослідної 

групи у порівнянні з контролем встановлено зниження співвідношення активності мальтази та 
сахарази на 16 % (Р < 0,05). Абсолютні показники Vmax як мальтази, так і сахарази АМ 
абсорбційних ентероцитів порожньої кишки курчат-бройлерів дослідної групи цього віку 
вказують на переважну експресію мальтази та більш інтенсивні процеси пристінкового гідролізу 
дисахаридів. 

Вікова динаміка індексу Vmax мальтази / Vmax сахарази АМ абсорбційних ентероцитів 
порожньої кишки курчат-бройлерів за дії лікопену характеризується зниженням 
у 1,6 раза (Р < 0,05). Встановлено період підвищення цього показника — від 14- до 28-ї доби — у 
1,4 раза (Р < 0,05) і зниження — від 28- до 42-ї доби — у 2,2 раза (Р < 0,05). Слід зазначити, що з 
різним ступенем вірогідності цей коефіцієнт був нижчим за контроль, що вказує на значну частку 
експресії сахарази і передбачає вищий ступінь диференціації абсорбційних ентероцитів. 

Утворена в результаті гідролізу дисахаридів глюкоза транспортуються в ентероцит проти 
градієнту концентрації за участю Na+-залежного котранспортеру SGLUT-1, який експресується у 
абсорбційних ентероцитах, розташованих на верхівках ворсинок [26–28]. Слід зазначити, що 
інтенсивність Na+-залежного транспорту глюкози через АМ абсорбційних ентероцитів нижча в 1,6 
раза за показник загальної фракції кишкових клітин [29–31]. Можливо, подібне протиріччя 



обумовлено використанням у дослідах вказаних авторів не глюкози, а α-метилглюкозиду, для 
якого кінетичні параметри, в тому числі і максимальна швидкість, можуть бути іншими. 

Вікова динаміка Na+-залежного транспорту глюкози через АМ абсорбційних клітин 
курчат-бройлерів характеризується поступовим зниженням від 14- до 42-ї доби вирощування в 1,4 
раза (Р < 0,05) (рис. 3). Зазначена тенденція описана і в літературних джерелах [29–32]. 
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Рис. 3. Інтенсивність Na+-залежного транспорту глюкози через АМ абсорбційних ентероцитів  
порожньої кишки курчат-бройлерів впродовж їх вирощування за дії лікопену. 

 
Слід зазначити, що більш помітне зниження інтенсивності Na+-залежного поглинання 

глюкози абсорбційними ентероцитами АМ курчат-бройлерів встановлено у періоди від 14- до 21-ї 
доби та від 28- до 35-ї доби — на 23 % (Р < 0,05) та 15 % (Р < 0,05), відповідно. В інші періоди 
спостереження зміни були невірогідними. 

Застосування лікопену призвело до збільшення інтенсивності Na+-залежного транспорту 
глюкози через АМ абсорбційних ентероцитів 14-добових курчат-бройлерів у 2,8 раза (Р < 0,05) у 
порівнянні з контролем (рис. 3). Тобто, дія лікопену характеризується значною інтенсифікацією 
процесів гідролізу та всмоктування вуглеводів у курчат-бройлерів. На нашу думку, це зумовлено 
посиленням експресії мембранних глікозидаз та SGLUT-1. Ймовірно, відмічений феномен 
зумовлений, насамперед, взаємодією лікопену з HNF, оскільки останній експресується як у 
клітинах кишечнику, так і підшлункової залози та печінки [20, 22], а фізіологічний ефект HNF 
здійснюється шляхом регуляції синтезу білків вуглеводного обміну [33–36]. 

Слід відзначити, що рушійною силою Na+-залежного транспорту глюкози в ентероцит 
проти градієнту концентрації є елімінація внутрішньоклітинних іонів Na+ через базолатеральну 
мембрану (БМ) Na+,К+-АТФазою [2, 26, 28]. Нашими попередніми дослідженнями [9] показано 
зростання активності Na+,К+-АТФази БМ абсорбційних клітин за дії лікопену, що також пояснює 
підвищення інтенсивності Na+-залежного транспорту глюкози через АМ. 

Вікова динаміка інтенсивності Na+-залежного транспорту глюкози через АМ абсорбційних 
ентероцитів за дії лікопену характеризується зниженням від 14- до 42-ї доби вирощування курчат-
бройлерів у 4,0 рази (Р < 0,05). Тобто, ця тенденція аналогічна контролю, проте більш виражена. 
Найбільш помітне зниження Na+-залежного котранспорту глюкози через АМ абсорбційних 
ентероцитів птиці дослідної групи встановлено у період від 14- до 21-ї доби — у 1,2 раза 
(Р < 0,05), а від 35- до 42-ї доби вирощування птиці цей показник вірогідно не змінювався. Тобто, 
періодизація змін Na+-залежного поглинання глюкози абсорбційними ентероцитами курчат-
бройлерів контрольної та дослідної груп аналогічна. Ми передбачаємо, що встановлений феномен 
зумовлений зниженням рівня експресії SGLUT-1 [23]. Незважаючи на значне вікове зниження 
інтенсивності Na+-залежного транспорту глюкози через АМ абсорбційних ентероцитів курчат 
дослідної групи, цей показник впродовж 21–42 діб вирощування був більшим за контроль на 20–
36 % (Р < 0,05). 



Таким чином, дія лікопену на процеси травлення вуглеводів у курчат-бройлерів 
характеризується значною інтенсифікацію, що зумовлено зростанням експресії ферментів 
(панкреатична амілаза, мальтаза, сахараза) та транспортерів (SGLUT-1). Цей феномен та 
результати наших попередніх досліджень, які вказують на підвищення функціональної активності 
печінки та абсорбційних ентероцитів [7–9, 24], дають змогу висунути припущення щодо взаємодії 
лікопену з факторами транскрипції родини HNF. Саме ці протеїни є ядерними рецепторами, які 
вступають у взаємодію з лігандами для регуляції процесів експресії, наприклад, ацил-коензим А 
[38, 39] і на відміну від інших суто кишкових факторів транскрипції Cdx та GATA [39-41], 
функціонують також у печінці та підшлунковій залозі (HNF-4α) [38, 40, 42]. 

Певну увагу слід приділити значному зростанню у порівнянні з контролем інтенсивності 
процесів гідролізу крохмалю, декстринів, дисахаридів та Na+-залежного поглинання глюкози АМ 
абсорбційних ентероцитів курчат-бройлерів за впливу лікопену у першу половину їх 
вирощування, після чого спостерігається поступове зниження відмінностей цих показників між 
двома групами птиці. Вважаємо, що тривала дія лікопену може викликати десенситізацію до нього 
ядерних рецепторів HNF, внаслідок чого і знижується ефект лікопену. Підтвердженням можна 
вважати факт достатньої дії одного HNF-1α для індукції комплексу структурних білків та 
мембраних дипептидаз абсорбційних клітин [39, 42]. У той же час, взаємодія HNF-1 з Cdx вже 
призводить до експресії протеїнів-пізніх маркерів диференціації — сахарази, лактази тощо [36, 39, 
41, 42 ]. Слід підкреслити, що за дії лікопену максимальна активність пізніх маркерів 
диференціації ентероцитів — мальтази та сахарази АМ абсорбційних клітин курчат-бройлерів 
встановлена не на 14-у добу вирощування, як активність панкреатичної амілази та Na+-залежного 
поглинання глюкози, а на 21–28-у доби, тобто, за більш тривалої дії лікопену. Таким чином, 
висуваємо гіпотезу, згідно з якою механізм дії лікопену на абсорбційні клітини порожньої кишки, 
гепатоцити та екзокринні панкреатичні клітини полягає у взаємодії власне лікопену або його 
метаболітів з ядерними рецепторами родини HNF, що призводить до зростання інтенсивності 
експресії ряду ферментів і, відповідно, диференціації вказаних клітин. 

 
В И С Н О В К И 

 
1. Застосування лікопену курчатам-бройлерам призводить до інтенсифікації процесів 

гідролізу вуглеводів та поглинання глюкози абсорбційними ентероцитами, що зумовлює краще 
забезпечення енергетичним субстратом життєво необхідних функцій. 

2. Застосування лікопену стимулює диференціацію ентероцитів, на що вказують дані 
ензиматичної активності їх плазмолеми. 

3. Тривала дія лікопену на організм курчат-бройлерів призводить до зниження 
ефективності процесів травлення вуглеводів порівняно з початковою його дією. 

Перспективи подальших досліджень. Отримані дані є підґрунтям для детального 
вивчення механізму дії лікопену на тваринний організм. Проведені дослідження передбачають 
взаємодію лікопену з генетичним апаратом клітини в якості ліганду до ядерних рецепторів. 
Фактичні дані та обґрунтовані на них гіпотези потребують подальшого вивчення 
фармакодинаміки та фармакокінетики лікопену і оптимізації схем його використання у медицині 
та тваринництві. 
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S U M M A R Y 



 
Researches of lycopene action on the processes of carbohydrate cavitary and membrane digestion 

and glucose suction be absorptive cells of broiler chicken during ontogenesis were signed. This is 
evidence of functional status decreasing of pancreas exocrine apparatus and broiler chicken absorptive 
enterocytes. The lycopene supplementation provides increasing of pancreatic amylase, membrane 
glycosidase activity and intensification of glucose Na+-depended transport across apical membrane of 
jejunal enterocytes. Obtained data sign to intensification of energetic metabolism processes of broiler 
chicken under action of lycopene that influents to it’s grows and development. 

 
ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ КИШЕЧНОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ УГЛЕВОДОВ 
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А Н Н О Т А Ц И Я 
 

Проведены исследования влияния ликопена на процессы полостного и пристеночного 
пищеварения углеводов и всасывания глюкозы абсорбционными энтероцитами цыплят-бройлеров 
в онтогенезе. Полученные данные указывают на возрастное уменьшение интенсивности этих 
процессов. Это свидетельствует о возрастном снижении функционального состояния 
экзокринного аппарата поджелудочной железы и абсорбционных энтероцитов цыплят-бройлеров. 
Применение ликопена приводит к повышению активности панкреатической амилазы, мембранных 
гликозидаз и интенсивности Na+-зависимого транспорта глюкозы через апикальную мембрану 
энтероцитов тощей кишки. Полученные данные указывают на интенсификацию процессов 
энергетического обмена у цыплят-бройлеров под воздействием ликопена, что положительно 
влияет на их рост и развитие. 
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