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Аннотация. В статье затронуты такие темы как переваривание белка в желудочно-кишечном тракте с 
разбором белков-переносчиков аминокислот (АК). Приведен анализ динамики изменения экспрессии 
переносчиков аминокислот в зависимости от участка желудочно-кишечного тракта, возраста кур и 
породы. Дан краткий обзор метаболизма аминокислот в организме куриц. Проведен обзор генов, 
влияющих на миогенез эмбриона и взрослой птицы, рассмотрено влияние генетических и химических 
факторов на рост и развитие кур и проведена связь экзогенного и эндогенного влияния аминокислот 
на миогенез кур. Рассмотрена роль ключевых генов в контроле миогенеза и роста мышечной 
ткани. Также рассмотрена роль аминокислот в процессе миогенеза.
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Введение. В настоящее время существует потребность в интенсификации 
производства продуктов питания, и одним из перспективных направлений в этой области 
является птицеводство – обширную отрасль сельского хозяйства, обладающую большим 
потенциалом за счет высокой скорости роста птицы, эффективной конверсии корма и 
популярности птицеводческой продукции. Однако оптимизация производства не 
ограничивается только селекцией, важную роль играет усовершенствование методов 
кормления и содержания. Поэтому актуальным представляется глубокий анализ 
генетических и физиологических механизмов, отвечающих за продуктивные свойства 
птицы. Одним из таких свойств является аминокислотный обмен, играющий критическую 
роль в развитии мышечных тканей. Аминокислоты важны для многих функций организма, 
выступая предшественниками гормонов, нейромедиаторов и других биологически активных 
молекул. Для Gallus gallus существует список как заменимых, так и незаменимых 
аминокислот, баланс которых является необходимым для формирования организма в 
процессе эмбриогенеза. Общими незаменимыми аминокислотами для тех и других видов 
являются аргинин, гистидин, валин, изолейцин, лейцин, лизин, метионин, треонин, 
триптофан, фенилаланин. У Gallus этот список дополняют глицин и аргинин. Список 
заменимых аминокислот у обоих видов включает в себя аланин, глутамин, серин, цистеин, 
аспарагин, глутамин, аспарагиновую и глутаминовую кислоты, тирозин, причем пролин у 
человека способен синтезироваться в организме [1].  

Особенностью высокопродуктивных кур, в частности бройлеров, является наличие 
высокой скорости метаболизма, чувствительного к изменению аминокислотного состава 
корма. Онтогенез птицы зависит от функционирования генов и влияния внешних факторов. 
Несмотря на то, что накоплен большой объем данных о роли различных генов, участвующих 
в миогенезе, существует потребность в интеграции различных внешних факторов 
окружающей среды в одну систему. 

Таким образом, целью настоящей работы является характеристика генетических и 
негенетических факторов влияющих на обмен аминокислот у кур. 

Материалы и методы. В процессе работы были рассмотрены публикации из 
рецензируемых журналов, в которых представлена информация об онтогенезе кур и 
влиянии различных генетических и негенетических факторов на данные процессы. Для 
поиска статей по теме исследований были задействованы следующие базы данных и 
электронные ресурсы: GoogleScholar, PubMed, ResearchGate, электронные библиотеки 
eLIBRARY.RU и «КиберЛенинка». 

Результаты и обсуждения. 
Метаболизм и биологическое значение аминокислотного обмена у кур. Обмен 

аминокислот является важной составляющей роста и развития. Каждая порода 
характеризуется своим особенным метаболизмом. Высоким и интенсивным обменом 
веществ отличаются бройлерные линии, способные к быстрой конверсии корма, что влияет 
на потребность в аминокислотах [2]. 

Основными путями получения аминокислот являются расщепление белков, 
поступающих с кормом, полостной и внутриклеточный гидролиз белков, синтез заменимых 
аминокислот в клетках печени и тонкого кишечника птицы, а также реутилизация 
(повторное расщепление отработавших пищеварительных ферментов и белков в клетках 
путем аутофагии и обновления эндогенных клеточных структур). 

Метаболизм аминокислот начинается с поступления пищи в зоб, а затем, в 
железистый желудок. В нем пища пропитывается синтезируемой в эпителиальных клетках 
желудка соляной кислотой, денатурирующей четвертичные и третичные структуры белкови 
создающей оптимальную среду для превращения форм пепсиногена (A, B, C, D) [3-5] в 
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пепсин (A, B, C, D). Концентрация фермента пепсина, с которого начинается 
непосредственное расщепление белков до пептидов путем расщепления связей между 
фенилаланином, тирозином, триптофаном и другими аминокислотами (АК), зависит от 
возраста кур. Так, у цыплят бройлеров он обнаруживается в следовых количествах в 
железистом желудке вплоть до 5 суток, тогда как у подросшего молодняка максимум 
концентрации достигается на 21 сутки с постепенным линейным снижением pH с 5,2 до 3,37 
[6]. 

Далее пища поступает в мышечный желудок, где перетирается и поступает в 
двенадцатиперстную кишку. Дальнейшее расщепление белков и пептидов до отдельных 
аминокислот происходит в тонком кишечнике за счет выделения ферментов 
поджелудочной железы: трипсина, химотрипсина, карбоксидаз А и В и эластазы. Трипсин 
расщепляет связь между лизином и аргенином. Химотрипсин направлен на расщепление 
связей различных аминокислот, в частности, ароматических. Карбоксипептидазы 
отщепляют аминокислоту с С-конца протеина. Эластаза – уникальный фермент 
пищеварительного тракта курицы, расщепляющая трудноперевариваемый белок эластин. 
Она, в отличие от остальных ферментов поджелудочной железы, практически не 
разрушается бактериями кишечника и работает на протяжении всего переваривания корма. 
У взрослых кур породы хайсекс белый активность трипсина в дуоденальном химусе 
достигает максимума через 120 минут после кормления и составляет 2368±122,1 ед./л [7]. У 
кросса Cobb 500 активность панкреатических протеаз возрастает на 120-ые и 180-ые 
минуты после приема корма и находятся на уровне 200 ед. со снижением на 150 минутах. 
Первый скачок активности протеаз объясняется авторами условными и безусловными 
сигналами, в том числе попаданием корма в ротовую полость птицы, тогда как второй 
скачок происходит в следствие нейрохимической фазы регуляции панкреатической 
секреции, когда перевариваемая пища попадает в кишечник [8].  

Всасывание аминокислот осуществляется эпителиальными клетками слизистой 
оболочки тонкого кишечника. Большая часть АК всасывается в тощей кишке, тогда как в 
двенадцатиперстной происходит активное расщепление белков. Оно происходит как путем 
пассивного транспорта, так и через специализированную сеть мембранных белков-
транспортеров, относящихся к суперсемейству растворенных носителей (SLC) и имеющих 
строгую субстратную специфичность (табл. 1). Данное суперсемейство делится на две 
группы в зависимости от вида переносимых молекул: семейства транспортеров свободных 
аминокислот и транспортеры семейства переносчиков пептидов. Перенос аминокислот 
осуществляется различными механизмами, где транспортеры делятся на симпортеры 
(котранспортеры), антипортеры и унипортеры. Симпортеры переносят два вещества в 
одном напавлении. Антипортеры осуществляют одновременный перенос двух веществ в 
разных направлениях. Унипортеры переносят одно вещество путем облегченной диффузии 
без затраты энергии. По механизму работы транспортеры делятся на Na-зависимые 
симпортеры (когда аминокислота закачивается вместе с ионом Na+), Na-независимые 
антипортеры (осуществляют обмен АК на ион Na+) и Na-независимые унипортеры 
(обменивают одну аминокислоту на другую), также делятся по специфичности субстрата 
переносимых АК. Система L переносит нейтральные аминокислоты с объёмными боковыми 
цепями (лейцин, изолейцин, валин, фенилаланин). Является антипортом. Система A 
является Na⁺-зависимым симпортером и осуществляет перенос малых нейтральных АК 
(аланин, серин, глицин, пролин). Система ASC также является Na⁺-зависимой системой, 
переносящей короткие нейтральные АК. Система y⁺L переносит основные и нейтральные 
АК одновременно в разных направлениях, однако для нейтральных аминокислот 
требуется Na⁺. Na⁺-зависимый симпорт осуществляется системой X⁻ (или X-AG), 
переносящей кислые аминокислоты (глутамат и аспартат). Система b⁰,+ транспортирует все 
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нейтральные и основные АК. Система T специфична для ароматических АК (триптофан, 
тирозин) и требует наличия Na⁺. Система N переносит глутамин, аспарагин и гистидин, с 
помощью ионов Na⁺. 

Таблица 1. Некоторые белки, ассоциированные с транспортом аминокислот 
в организме кур [9] 

Название 
гена 

Название 
белка 

Механизм переноса, 
направление движение 
и источник энергии 

Переносимые 
аминокислоты 

Место расположения 

SLC7A9 b0,+AT Обмен внеклеточных 
катионных АК и цистина 
на нейтральные АК за 
счет градиента Na+ 

Основные (лизин, 
аргинин, гистидин, 

цистеин) 
 

Подвздошная кишка, 
печень, гипоталамус 

SLC6A19 B0AT1 Транспорт нейтральных 
АК за счет градиента 

натрия 

Все нейтральные 
аминокислоты 

Подвздошная кишка, 
почка 

SLC7A1 CAT1 Облегченная диффузия 
катионных аминокислот 

Аргинин, лизин, 
орнитин 

подвздошная кишка, 
почка большая 
грудная мышца 

SLC1A1 EAAT3 Вторично-активный 
транспорт за счет 
электрохимический 

градиент ионов натрия, 
калия и ионов водорода 

Кислые 
аминокислоты 

(глутамат, 
аспартат) и 
цистеин 

Кишечник, печень, 
почка, нейроны 

SLC7A5 LAT1 Антипортер крупных 
нейтральных АК 

Лейцин, 
фенилаланин, 

тирозин 

Подвздошная кишка, 
печень, большая 
грудная мышца, 

гипоталамус, почка 
SLC43A2 LAT4 Унипортер 

разветвленных АК и 
ароматических АК 

Фенилаланин, 
лейцин, изолейцин, 
метионин, валин 

Подвздошная кишка, 
почка, гипоталамус 

SLC38A1 SNAT1 Na⁺-зависимый 
импортер  

Преимущественно 
глутамин и 
небольшие 

нейтральные АК 

Большая грудная 
мышца, подвздошная 
кишка, гипоталамус 

SLC38A2 SNAT2 Na⁺-зависимый 
импортер 

Глутамин, глицин, 
аланин, пролин 

Большая грудная 
мышца, подвздошная 
кишка, гипоталамус 

SLC38A7 SNAT7 Na-зависимый 
симпортер 

Глутамин, 
аспарагин 

Большая грудная 
мышца, подвздошная 
кишка, гипоталамус 

SLC16A10 TAT1 Унипортер Ароматические 
аминокислоты – 
триптофан, 
тирозин, 

фенилаланин 

Большая грудная 
мышца, подвздошная 
кишка, гипоталамус 

Полнота усваивания аминокислот зависит от функционального состояния 
желудочно-кишечного тракта. Экспрессия генов-переносчиков аминокислот меняется с 
возрастом птицы и зависит от ее потребностей в АК на каждой из стадий роста, а также от 
породных качеств курицы. Известно, что после вылупления цыплята расходуют 
аминокислоты из желточного мешка. Обширная работа была проделана по экспрессии 
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генов у быстрорастущих и медленнорастущих бройлеров (Aviagen commercial broilers), 
которая выявила различную экспрессию SLC в 1, 3, 7 и 14 дни после вылупления в 
двенадцатиперстном, тощем и тонком отделе кишечника. В период с 18-ого эмбрионального 
дня по 14-ый день постнатального развития наблюдалось резкое повышение экспрессии 
таких транспортеров аминокислот как SLC3A1 (rBAT, транспортера тяжелой цепи основных 
и нейтральных аминокислот), SLC6A19 (B0AT1, транспортера нейтральных аминокислот), 
SLC7A6 (y+LAT-2, транспортера катионных аминокислот, система y+), SLC7A9 (B0,+AT, 
транспортер катионных аминокислот, система y+) и SLC1A1 (EAAT3, транспортер 
аспартата/глутамата). Экспрессия ди- и трипептидного транспортера SLC15A1 (PepT1) 
увеличивается в этот период в 17,2 раза. С ростом организма при этом наблюдалось 
снижение экспрессии катионных транспортеров аминокислот SLC7A1 (CAT1), SLC7A2 
(CAT2) и SLC7A5 (LAT1), а также нейтральных аминокислот SLC38A1 (SNAT1) и SLC38A2 
(SNAT2) [10]. Различия в экспрессии генов транспортеров также возникают на уровне пола. 
Разница в весе по полу является же типичным проявлением диморфизма у кур. Kaminski N. 
A. и Wong E. A. изучали экспрессию генов в двенадцатиперстной и тощей кишках на 
нулевой, 7-ой и 14-ый день после вылупления у бройлеров. Было показано, что B0,+AT, 
EAAT3, ASCT1, y+LAT2, PepT1 имеют выраженную экспрессию у самцов бройлерных цыплят 
в день вылупления. Значение экспрессии LAT1 было одинаковым в обеих группах птиц. 
Различия в экспрессии генов стиралось к седьмому дню после вылупления [11]. Разные 
отделы кишечника имеют разную экспрессию в транспортерах аминокислот. Так, в 
диссертации Elizabeth R. Рассматривалась экспрессия SLCв двенадцатиперстной и тощей 
кишках бройлеров. Было выявлено, что пептидный транспортер PepT1 имел самую высокую 
экспрессию в двенадцатиперстной кишке, тогда как более активная экспрессия генов 
EAAT3, B0,+AT, rBAT, B0AT, LAT1, CAT2 проявлялась в подвздошной кишке. Зависимость от 
возраста проявлялась в увеличении экспрессии PepT1, EAAT3, B0AT и уменьшении 
активности генов CAT1, CAT2, y+LAT1 и LAT1 [12]. Быстрая смена перехода с питания от 
желточного мешка на производственный корм, а также направленный отбор птицы на 
мясную продуктивность является объяснением того, что такие аминокислотные 
транспортеры как B0AT1, rBAT и B0,+AT, EAAT3 являются поставщиками аминокислот, 
которые запускают путь миогенеза mTOR, доставляют АК, отвечающие за синтез 
миофибрилл и требующие большого количества энергии соответственно. В результате чего 
идет быстрый набор массы цыпленка. Снижение количества таких аминокислотных 
переносчиков как CAT-1, CAT-2 и LAT1 со временем объясняется переходом роста 
цыпленка от активного деления клеток к их гипертрофии. Увеличение потребления корма 
цыпленком и растущей всасывающей поверхности эпителия приводит к гиперсинтезу 
оксида азота NO и накоплению аммиака, поэтому чтобы не допустить осмотического шока 
[13] экспрессия таких генов переносчиков аминокислот как SNAT1/2, LAT1 снижается, 
уступая место пептидному транспорту. Наличие различий в расположении 
определенных транспортеров в разных отделах кишечника можно объяснить 
следующим образом. PepT1, ответственный за перенос пептидов, активнее 
экспрессируется в двенадцатиперстной кишке, в которую поступает химус с железистого 
желудка, тогда как экспрессия белков-переносчиков отдельных аминокислот 
увеличивается по мере продвижения содержимого по тощей кишке с последующим спадом 
в подвздошной кишке.  

В энтероцитах кишечника происходит как транспорт аминокислот, так и их 
метаболические превращения. Метаболизм аминокислот у птицы представляет собой 
сложный, динамичный процесс, определяющий эффективность роста, скорость миогенеза 
и формирование перьевого покрова. В организме кур баланс между анаболизмом (синтезом) 
и катаболизмом (распадом) регулируется уровнем потребления корма, гормональным 
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статусом и температурой окружающей среды. Слизистая оболочка кишечника выступает 
первым метаболическим барьером, утилизируя до 70% некоторых поступивших с пищей 
аминокислот на собственные нужды [14]. 

Энтероциты активно используют глутамин и глутамат в качестве основного 
источника энергии. Глутамат интенсивно окисляется с участием глутаматдегидрогеназы и 
аминотрансфераз с образованием α-кетоглутарата, который вовлекается в цикл 
трикарбоновых кислот. Параллельно в клетках эпителия протекает окисление глутамина, 
аспартата и аланина [15]. В результате этого каскада реакций в тонком кишечнике 
образуется свободный аммиак, а также синтезируются заменимые аминокислоты из 
промежуточных метаболитов. Глутамат, транспортируемый из просвета кишечника в 
воротную вену, подвергается глубокому окислению до CO2 [16]. Наряду с катаболизмом 
аминокислот в клетках эпителия идет непрерывный синтез белков, необходимых для 
быстрого обновления и регенерации ворсинок [17]. 

В то время как кишечник расходует значительную часть аминокислот на 
поддержание и обновление собственного эпителия, печень выполняет роль главного 
регулятора и балансировщика аминокислотного профиля крови перед его поступлением в 
системный кровоток и к скелетной мускулатуре. В гепатоцитах происходят процессы 
дезаминирования и трансаминирования [18]. При дезаминировании отщепляющаяся 
аминогруппа –NH2 образует токсичный аммиак, который в печени птиц быстро 
обезвреживается путем синтеза мочевой кислоты, выводимой затем с пометом. 
Кетокислоты, остающиеся после дезаминирования, используются в качестве субстратов 
для глюконеогенеза, липогенеза, а также для выработки энергии в цикле Кребса. 

Биологическое значение аминокислотного обмена сложно переоценить. В процессе 
жизнедеятельности аминокислоты обеспечивают организм строительным материалом для 
синтеза белков, гормонов, биологически активных веществ и антител. Строение мышечного 
каркаса, а также других клеточных структур начинается с привлечения аминокислот в 
синтез белка. В скелетной мускулатуре идет непрерывный анаболический процесс синтеза 
миофибриллярных белков, обеспечивающий обновление мышечных клеток. При этом 
естественная деградация и перестройка мышечных белков сопровождаются реакциями 
катаболизма, где ключевую роль в перераспределении азота и переаминировании 
аминокислот играют тканевые трансаминазы. Синтез и распад аминокислот является 
общим как для млекопитающих, так и для птиц и играет центральную роль в процессе 
миогенеза.  

Миогенез – основа мясной продуктивности кур. Промышленное птицеводство 
стремится получить наибольший выход мясной продукции, основу которой составляют 
скелетные мышцы.  Объем и структура мышечной массы напрямую зависят от миогенеза, 
понимание молекулярных и клеточных процессов которого позволяет управлять мясной 
продуктивностью птицы. 

Миогенез у животных проходит по сходному принципу, изменяя со временем только 
источники различных сигнальных молекул. Рассмотрим сначала миогенез в эмбрионе 
(рисунок 1). 

На начальном этапе миогенеза осуществляется работа премиогенных генов PAX3 и 
PAX7 (ген парной коробки 3 и 7 соответственно). PAX3 включается в первую очередь и 
контролирует миграцию клеток к местам формирования мышц. PAX7 поддерживает 
пролиферацию клеток и вместе с PAX3 временно подавляет активность двух генов, 
кодирующих транскрипционные факторы (гены семейства MRF-факторов регуляции мышц) 
– MYOD1 (белок детерминации миобластов 1) и Myf5 (миогенный фактор 5) от активации. 
Активность PAX7 резко увеличивается в 1-ый день эмбриогенеза и падает на 3-6 сутки 
развития [19]. Активация и поддержание экспрессии PAX3 и PAX7 происходит за счет 
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белков Wnt-1, 3a, 4 и 6, синтезируемых в поверхностной эктодерме, латеральной пластинке 
и нервной трубке [20], а также Shh (белок Sonic hedgehog) – белка, поступающего из хорды 
и влияющего на активную экспрессию PAX3 [21]. Накопление Shh способствует подавлению 
PAX3 и PAX7 [22] и активации Myf5. После активации Myf5 и следующего за ним MyoD на 3-
ий день эмбриогенеза сомиты вступают в миогенез, попутно по механизму обратной связи 
активируя миогенин (MYOG), выводящий клетки из стадии пролиферации в стадию 
дифференцировки. Этот этап сопровождается увеличением объема мышечных волокон с 1 
по 6 сутки инкубации (с 2.91 мкм на 1-ые сутки до 8.72 мкм на 6-ые сутки) [23, 24]. Помимо 
данных генов совместная экспрессия с MRF4 превращает немышечные клетки в мышечные 
[25]. Далее идет период активного нарастания мышечной массы эмбриона. Ранее 
одноядерные миобласты сливаются и приобретают многоядерность, формируются 
многоядерные миотубы. Процесс поддерживается MYOG, MSTN (миостатин, GDF-8) и IGF-1 
(инсулиноподобный фактор роста 1). Общее взаимодействие таких генов как MYOD и MYOG 
способствуют слиянию миобластов за счет индукции синтеза мышечно-специфического 
трансмембранного белка 8c белка (Tmem 8c также называемого Myomaker), тогда как miR-
140-3p, наоборот, ингибирует экспрессию данного белка [26]. Подавление экспрессии 
ключевого фактора регуляции роста миоцитов MSTN выявило активацию таких белков как 
ангиотензин I, превращающий фермент (АCE), внеклеточный белок, связывающий жирные 
кислоты (EXFABP) и тропонин, медленный скелетный тип (TNNT1). Эти гены тесно связаны 
с дифференцировкой миобластов, ростом мышц и энергетическим обменом [27]. 
Параллельно инсулиноподобный фактор является стимулятором роста миобластов через 
сигнальный путь PI3K/Akt [28]. Экспрессия белка Myomaker является характерной для пород 
всех направлений продуктивности, что подтверждает его ключевую роль в слиянии 
миобластов [29]. Во время этапа накопления сократительных белков актина и миозина 
начинают работать гены тяжелых миозиновых цепей: MYH1 (миозин тяжелой цепи, быстрый 
изотип) и MYH7B (миозин тяжелой цепи, медленный изотип). MYH1 подавляет 
пролиферацию и дифференцировку сателлитных клеток скелетных мышц [30]. Такие гены 
как TNNT (тропонин-Т) и LCORL/NCAPG влияют на завершение натального развития 
мышечной ткани. Тропонин-Т отвечает за развитие медленной мускулатуры и полосатости 
мяса кур [31]. Экспрессия LCORL/NCAPG связывается с высокой живой массой, размерами 
мышц и костей [32]. 

 

Рисунок 1. Миогенез в процессе эмбрионального развития [33] 

 
 

В отличие от млекопитающих, формирование мышечных волокон курицы 
завершается на стадии эмбриогенеза. К моменту вылупления набор массы птицы 
происходит только за счет гипертрофии миоцитов. В первую неделю жизни митотическая 
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активность сателлитных клеток достигает максимальных значений. Они отдают свои ядра 
существующим волокнам, обеспечивая их белками, необходимыми для роста. При этом 
экспрессия генов, отвечающих за слияние миобластов MyoG, MyoD, а также MRF-4 
(миогенный регуляторный фактор-4) поддерживается на протяжении первых семи дней 
жизни цыпленка [34]. Далее с 1 по 6 неделю жизни происходит увеличение диаметра 
мышечных волокон грудных мышц в 6,8 раз [35]. Объем мышечного волокна зависит от 
экспрессии генов ACTA1 (альфа-актин скелетных мышц), MYH1 (тяжелая цепь миозина) и 
гена легкой цепи миозина (MYL4), а также киназы легкой цепи миозина (MYLK2), 
управляющей организацией актомиозинового комплекса и правильной укладкой новых 
сократительных нитей [36]. После шестой недели миогенез выходит на плато и оставшиеся 
сателлитные клетки составляют запасной пул, участвующий в обновлении и регенерации 
мышечной ткани на случай повреждения [37]. Ген Pax7 продолжает экспрессироваться на 
стабильном уровне, являясь маркером покоящихся сателлитных клеток и одновременно 
необходимым элементом в запуске регенерации ткани [38]. 

Активация миогенеза de novo во взрослом организме происходит лишь в ответ на 
повреждение мышечной ткани. Есть явные отличия в миогенезе эмбриона и взрослой 
птицы. Во взрослом организме регенерация поврежденной мышцы начинается с активации 
покоящейся популяции миогенных клеток в ответ на травму. В мышечной ткани птиц также 
присутствует несколько генераций миогенных клеток, однако, ключевую роль в 
регенерации зрелой мышцы играют сателлитные клетки [39], При этом сам процесс 
миогенеза у птиц имеет определенные особенности. В процессе постэмбриональной 
регенерации восстановлению структуры мышц предшествуют клеточная пролиферация и 
выход сателлитных клеток из-под базальной мембраны мышечных волокон в ответ на 
активацию гепатоцитарного фактора роста (HGF), выброс ионов кальция в поврежденный 
миоцит и других факторов, сигнализирующих о разрыве мышечной ткани [40]. Поддержание 
экспрессии PAX3 и PAX7 в поврежденном месте также происходит за счет Wnt-
сигнализации, однако их синтез осуществляется в клетках макрофагов [41]. 
Морфогенетический белок Shh теперь поступает из микроокружения [42], а 
инсулиноподобный фактор роста-1 – из макрофагов и моноцитов [43].  

Генетические и негенетические факторы регулирующие процессы обмена 
аминокислот у птицы. Современное птицеводство направлено на интенсификацию 
производства мяса. Одним из вариантов достижения данной цели является изучение 
генетических аспектов активности генов, отвечающих за расщепление белков и транспорт 
аминокислот до мест их применения. На набор мышечной массы птицы также влияют 
негенетические факторы, такие как добавление кормовых аминокислот, регулировка 
температуры и влажности после вылупления, и др. 

Аминокислотами, определяющими начало миогенеза, являются метионин, лизин и 
треонин. Данные аминокислоты не накапливаются в клетках кур и расходуются сразу после 
всасывания и распространения по кровотоку. В работе Chao Wen et.al. быстрорастущие 
бройлеры арбор крейс и медленнорастущие куры куропатчататые шанки имели различия в 
приросте веса и массе грудной мышцы при одинаковом кормлении. У быстрорастущих 
бройлеров при этом наблюдалась более высокая экспрессия MRF4, Myf5, MEF2B и MEF2D 
(специфического 2B и 2D соответсвенно), однако экспрессия IGF-1 уменьшалась. При этом 
бройлеры имели потребность в большем количестве метионина, чем находилось в 
стандартном рационе с добавлением 0,15% кукурузной глютеновой муки в качестве 
источника метионина, что выражалось в большем количестве потребления корма птицей. 
Добавление источника метионина увеличивало экспрессию генов MRF4, Myf5, MEF2A и 
MEF2B и снижая уровень мРНК MSTN у кур куропатчатых шанк. Бройлеры также 
отличались более высоким уровнем фосфорилирования FoxO4 (транскрипционный фактор 
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Forkhead подкласса О), белка, при попадании в ядро которого начинается процесс распада 
мышечной ткани. Добавление метионина также повышает фосфорилирование белка ERK, 
участника сигнального пути MAPK, ответственного за пролиферацию, рост и развитие 
клеток [44]. Лизин контролирует путь mTORC1 за счет фосфорилирования белка Sestrin1 
(p53-активируемый ген 26), который является ингибитором передачи данного сигнала [45]. 
Содержание 1,32% лизина в корме бройлеров значительно повышает экспрессию генов 
mTOR, S6K1 (рибосомальная протеинкиназа S6 бета-1), Eif4E (фактор 
инициациитрансляции 4E), AMPK (АМФ-зависимая протеинкиназа)  и PPARα (α-рецептор 
активатора пероксисом) со снижением экспрессии генов MuRF и Atrogin-1 [46]. Добавление 
треонина в смеси с маслом в корм в количестве 115% от контрольной группы способствует 
увеличению мышечной массы бройлеров за счет повышения экспрессии гена POMC 
(проопиомеланокортина), участвующего в регуляции аппетита и энергетического баланса [47]. 

Аминокислоты с разветвленными боковыми цепями называются группой BCAA. В нее 
входят лейцин, изолейцин и валин. Метаболизм аминокислот происходит непосредственно 
в мышцах и играет важную роль в достижении максимальной продуктивности. 
Особенностью BCAA-группы является то, что несбалансированное сочетание данных АК 
может привести к ингибированию аминокислот друг другом. В питании обычно 
придерживаются соотношения лейцин:изолейцин:валин как 2:1:1. Лейцин наравне с 
изолейцином и валином является активатором внутриклеточного сигнального пути mTOR, 
запускающего синтез белка и деление клеток [48]. Лейцин играет главную роль в запуске 
данного каскада реакций путем связывания с Sestrin2 – белка-блокировщика активации 
пути mTOR. Добавление 0,4% лейцина снижает коэффициент конверсии корма в течение 
первых 20 дней жизни с одновременным увеличением среднесуточного прироста массы тела 
в течение последующих 20 дней жизни. Лейцин способствует нарастанию мышечной массы 
груди на 40 сутки за счет повышения экспрессии гена, участвующего в иммунных реакциях 
организма TLR4 (толл-подобный рецептор 4) [49]. Изолейцин влияет на дифференцировку 
и координацию движения миобластов. Изолейцин увеличивает содержание мышечного 
белка с одновременным увеличением диаметра мышечных фибрилл. Экспрессия мРНК IGF-
1 и IGF-2 (инсулиноподобных факторов роста 1, 2), IGF-1R (рецептора инсулиноподобного 
фактора роста 1), PCNA (пролиферирующего клеточного ядерного антигена), Myf5, Myod, 
Myog, Mrf4 и MyHC при этом увеличивается с одновременным снижением экспрессии MSTN. 
Эффект сопровождался увеличением отложения мышечного белка через активацию 
сигнальных путей AKT-TOR-S6K1 и AKT-FOXO3a. [50]. Валин выполняет структурную 
функцию, поддерживая мышечный и костный каркас. При этом установлено, что его 
дефицит негативно отражается на потреблении корма птицей, что, в свою очередь, 
приводит к потере мышечной и общей массы тканей, минеральной плотности костей, 
минерального состава костей, что негативно влияет на способность птицы к ходьбе [51].  

К стимуляторам мышечного роста за счет участия в энергетическом обмене относят 
аргинин, глицин и триптофан. Аргинин является незаменимой для кур аминокислотой ввиду 
отсутствия карбамилфосфатсинтетаз в организме птицы. Перенос его в кровь является 
критически важным для кур. Добавление его в корм может повышать экспрессию генов 
mTOR, 4E-BP1 (Фактор 4E-связывающий белок 1) и S6K1 (рибосомальная протеинкиназа S6 
β-1), участвующих в каскаде реакций mTOR [52]. Добавки глицина могут способствовать 
улучшению конверсии корма за счет увеличения площади всасывания путем влияния на 
процесс образования бокаловидных клеток эпителия тощей кишки [53]. Триптофан, при 
содержании в корме 0,198%, способен увеличивать прирост массы тела, усиливать 
конверсию корма, тогда как меньшие значения не влияют на птицу [54].  

Цистеин – серосодержащая аминокислота, необходимая для трансляции мышечных 
белков и формирования их пространственной структуры. Он обеспечивает образование 
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дисульфидных связей, отвечающих за жесткость и стабильность миофибрилл, актина и 
миозина. Цистеин также является субстратом для синтеза антиоксидантного вещества 
глутатиона, способствующего защите миофибрилл от разрушения [55. 56]. Глутамин и 
аспарагин влияют на пролиферацию миобластов за счет ацетилирования гистонов Н3 [57] 
и усиливает синтез белка в скелетных мышцах [58]. Аланин выступает предшественником 
карнозина белка, отвечающего за несколько функций: поддержание pH за счет связывания 
ионов водорода, защиту от окислительного стресса и функций, направленных на улучшение 
качества мяса за счет снижения процессов окисления [59, 60]. Серин – заменимая АК, 
выполняюща важную функцию в процессе синтеза белков. Передача сигналов mTOR и Akt 
проходит путем фосфорилирования серинов в рецепторе инсулиноподобного фактора роста 
IGF-1 [61]. 

Метионин является критически важной аминокислотой, недостаток которой 
сказывается на росте кур, перемещая белок mTOR к мембране лизосом, на поверхности 
которой происходит активация данного белка [62]. В организме кур попавший с пищей 
фенилаланин превращается в тирозин. Данная аминокислота не действует на миогенез 
напрямую, но через гормональную систему в виде синтезируемых из тирозина гормонов 
трийодтиронина (Т3) и тироксина Т4, ускоряющие деление миобластов, дифференцировку 
клетоки накопление мышечного белка [62, 63]. Аргинин является незаменимой для кур 
аминокислотой из-за отсутствия карбамилфосфатсинтетаз. Регулярное поступление с 
кормом является критически важным для птицы. Гистидин необходим для роста и 
поддержания мышечного карнозина, белка, отвечающего за несколько функций: 
поддержание pH за счет связывания ионов водорода, защиту от окислительного стресса и 
проявление функций, направленных на улучшение качества мяса за счет снижения 
процессов окисления [64, 65]. Таким образом, поступление определенных аминокислот с 
кормом является важным регулятором миогенеза у кур. 

На основе проведенного анализа можно сделать следующие выводы: в процессе 
эмбриогенеза и постнатального развития на миогенез влияют множество генетических и 
химических факторов. На мясную продуктивность оказывает сильное влияние экспрессия 
генов, ответственных за миогенез на стадии формирования эмбриона: Pax3, Pax7, MyoD, 
Myf5, Myogenin, Mrf4 совместно с негативным регулятором MSTN формирует пул мышечных 
клеток. В отличие от млекопитающих, миогенез кур в постнатальный период продолжается. 
Во взрослом возрасте миогенез поддерживается на низком уровне и запускается активнее 
только при повреждении мышечной ткани. Скорость и полнота всасывания аминокислот 
клетками тонкого кишечника напрямую определяют их доступность для синтетических 
процессов в кишечнике, печени и мышечной ткани. Всасывание аминокислот зависит от 
таких факторов как возраст кур, их порода и отдел кишечника. Добавление различных как 
заменимых, так и незаменимых аминокислот ведет к повышению мясной продуктивности, 
однако необходимо помнить, что некоторые аминокислоты имеют свойство блокировать 
всасываемость друг друга. Поэтому изучение молекулярных и генетических основ 
миогенеза является важным для подбора кормления, способствующему росту выхода 
мясной продукции. 
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