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РЕФЕРАТ 
Целью настоящего исследования являлась оценка относительного уровня экс-
прессии генов, кодирующих ключевые ферменты антиоксидантной защиты, а 
именно супероксиддисмутазу (SOD), каталазу (CAT) и глутатионпероксидазу 
(GPX), у телят с респираторной патологией. Респираторные заболевания харак-
теризуются дисбалансом между прооксидантными и антиоксидантными меха-

низмами. Развивающийся оксидативный стресс усугубляет течение заболевания и может 
быть использован в качестве мишени для терапевтического воздействия. Для достиже-
ния поставленной цели использовался метод количественной полимеразной цепной ре-
акции в реальном времени, материалом исследования служила периферическая кровь 
больных и здоровых телят. Для опыта были отобраны здоровые 3-х месячные телята 
(n=10) и больные (n=10) того же возраста животные с респираторной патологией. Ре-
зультаты показали статистически значимое повышение экспрессии гена HIF-1α в крови 
у телят с респираторной патологией, что указывает на активацию гипоксического отве-
та. Экспрессия гена SOD1 также была повышена, что может указывать на компенсатор-
ную реакцию оксидативного стресса. Кроме того, у больных телят была повышена экс-
прессия гена GPX1, что может свидетельствовать об усилении детоксикации перекиси 
водорода в ответ на повышенную продукцию активных форм кислорода. В то же время, 
экспрессия гена CAT не показала статистически значимых различий между группами. 
Повышение экспрессии HIF-1α, SOD1 и GPX1 в крови больных телят отражает актива-
цию компенсаторных механизмов в ответ на гипоксию и окислительный стресс. Отсут-
ствие значимых изменений в экспрессии каталазы может свидетельствовать о том, что 
на ранних стадиях заболевания этот ген не вовлечен в компенсаторные процессы в до-
статочной степени, либо его активация происходит на более поздних этапах. 
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ВВЕДЕНИЕ/ INTRODUCTION 
Респираторные заболевания телят 

представляют собой одну из наиболее 
значимых проблем современного живот-
новодства. Их распространенность и тя-
жесть течения обуславливают значитель-
ные экономические потери, связанные с 
затратами на лечение, снижением продук-
тивности и падежом [5,8]. В последние 
годы возрастает интерес к роли окисли-
тельного стресса в патогенезе респира-
торных заболеваний и поиску новых тера-
певтических подходов, направленных на 
коррекцию антиоксидантного статуса 
организма [1,9]. 

Окислительный стресс является од-
ним из ключевых патогенетических меха-
низмов при респираторных заболеваниях 
различной этиологии [10]. Мурадян и 
соавт. [7] отмечают, что воспалительный 
процесс в легочной ткани сопровождается 
гиперпродукцией активных форм кисло-
рода (АФК) фагоцитирующими клетками, 
что приводит к повреждению клеточных 
мембран и нарушению функциональной 
активности альвеолярных клеток. В ис-
следованиях Lykkesfeldt и Svendsen [13] 
показано, что у животных с бронхопнев-
монией наблюдается достоверное повы-
шение продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в сыворотке крови и ле-
гочной ткани. 

Система антиоксидантной защиты 
(АОЗ) играет важнейшую роль в регуля-
ции редокс-гомеостаза и предотвращении 
окислительного повреждения тканей [4]. 
Она включает ферментативные компо-
ненты, такие как супероксиддисмутаза 
(SOD), каталаза (CAT), глутатионперок-
сидаза (GPX), и неферментативные анти-
оксиданты – витамины А, Е, С, глутатион 
и другие [2]. У больных животных 
наблюдается дисбаланс между оксидант-
ной и антиоксидантной системами, что 
усугубляет течение заболевания и замед-
ляет процессы выздоровления [3]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ /  
MATERIALS AND METHODS 

Исследования были проведены в 
крупном животноводческом комплексе 
Воронежской области. Для проведения 

опыта по оценке относительного уровня 
экспрессии генов антиоксидантного ста-
туса были отобраны здоровые 3-х месяч-
ные телята (n=10) и больные (n=10) того 
же возраста животные с респираторной 
патологией. Для постановки диагноза 
использовали общеклинические и лабора-
торные методы. От животных исследуе-
мых групп была взята кровь из яремной 
вены для дальнейшего изучения. 

Кровь для лабораторных исследова-
ний от телят каждой группы отбирали для 
сравнительной оценки уровня экспрессии 
генов антиоксидантной системы и актив-
ности ферментов АОС у здоровых и боль-
ных животных. На протяжении всего 
опыта проводили клинические наблюде-
ния, учитывали заболеваемость и падеж. 
Кровь для лабораторных исследований 
помещали в пробирки Эппендорфа и под-
вергали глубокой заморозке с использова-
нием жидкого азота. 

Полимеразную цепную реакцию осу-
ществляли на приборах Bio-Rad CFX 96 
(Bio-rad, США), Rotor-Gene 6000 (Corbett 
Research, Австралия) и DTLite 4S1 (ДНК-
Технология, Россия) с готовой коммерче-
ски доступной смесью для PCR 5Х 
qPCRmix-HS LowROX (Евроген, Россия). 
Выделение тотальной РНК осуществлено 
набором «РНК-Экстран» (Синтол, Рос-
сия) по утвержденной инструкции. Каче-
ство выделенной РНК оценивали с помо-
щью электрофореза в 2% агарозном геле. 
Исследование проводили посредством 
ПЦР-анализа с добавлением красителя 
SYBR Green. Экспрессия генов рассчиты-
валась по методике 2-∆∆Ct, где сначала 
рассчитвывается разница между геном 
домашнего хозяйства (контроля) и иссле-
дуемым геном (∆Ct= Ct (β-actin) - Ct 
(исследуемый ген)). Полученное значение 
возводилось в степень -∆∆Ct. Для оценки 
экспрессии изучаемых генов использова-
лась панели специфичных праймеров для 
исследования уровней экспрессии генов, 
ответственных за иммунную и антиокси-
дантную систему (табл. 1). 
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Таблица 1 – Праймеры, используемые при постановке ПЦР в реальном времени 
(телята) 

№ Название Последовательность нуклеотидов 

1 
β-actinf 
β-actinr 

CTCTTCCAGCCTTCCTTCCT 
GGGCAGTGATCTCTTTCTGC 

2 
SOD1f 
SOD1r 

CACCATCCACTTCGAGGCAA 
GCACTGGTACAGCCTTGTGT 

3 
CATf 
CATr 

TCACTCAGGTGCGGACTTTC 
GGATGCGGGAGCCATATTCA 

4 
HIF-1αf 
HIF-1αr 

CCACGAGGAAATGAGAGAAATGCTT 
CCGCTGTGTATTTTGCTCTTTACC 

5 
GPX1f 
GPX1r 

GAGCCCTTCAACCTGTCCTC 
GCGTTTTCCTGATGCCCAAAC 

Исследование показателей антиокси-
дантной защиты проведено в соответ-
ствии с «Методическими положениями 
по изучению процессов свободноради-
кального окисления и системы антиокси-
дантной защиты организма» [6]. 

Статистическая обработка получен-
ных данных проводилась с использовани-
ем программного пакета Microsoft Excel 
2019 с применением встроенных функций 
статистического анализа и надстройки 
"Анализ данных". Нормальность распре-
деления данных проверяли с помощью 
критерия Шапиро-Уилка. При нормаль-
ном распределении данные представляли 
в виде среднего арифметического значе-
ния (M) и стандартной ошибки среднего 
(m). Достоверность различий между груп-
пами оценивали с использованием t-
критерия Стьюдента. При отсутствии 
нормального распределения применяли 
непараметрические методы статистики 
(критерий Манна-Уитни, критерий Уил-
коксона). Различия считали статистиче-
ски значимыми при p≤0,05. Для выявле-
ния взаимосвязей между исследуемыми 
параметрами проводили корреляционный 
анализ с расчетом коэффициента корреля-
ции Пирсона (r). Силу корреляционной 
связи оценивали по шкале Чеддока: 
0,1<r<0,3 – слабая связь; 0,3<r<0,5 – уме-
ренная связь; 0,5<r<0,7 – заметная связь; 
0,7<r<0,9 – высокая связь; 0,9<r<1,0 – 
весьма высокая связь. 

РЕЗУЛЬТАТЫ/ RESULTS 
Результаты исследования относитель-

ного уровня экспрессии генов антиокси-

дантной системы у здоровых телят и те-
лят с респираторной патологией пред-
ставлены на рисунке 1. 

Изучение молекулярных механизмов 
респираторной патологии у телят выяви-
ло значимые изменения в экспрессии 
ключевых генов антиоксидантной защи-
ты. Анализ показал, что у больных живот-
ных наблюдается усиление экспрессии 
ферментов, отвечающих за нейтрализа-
цию активных форм кислорода: каталазы 
(CAT), глутатионпероксидазы 1 (GPX1) и 
супероксиддисмутазы 1 (SOD1). По срав-
нению со здоровыми особями, у телят с 
бронхопневмонией уровень экспрессии 
CAT превышал норму на 2,47%, в то вре-
мя как экспрессия GPX1 продемонстри-
ровала существенно более выраженное 
повышение — на 53,7%. Активность гена 
SOD1 также оказалась повышенной, пре-
восходя показатели контрольной группы 
на 9,8%. Примечательно, что одновремен-
но с этим зафиксировано выраженное 
увеличение экспрессии фактора, индуци-
руемого гипоксией 1-альфа (HIF-1α), в 
2,17 раза превышающее нормальные зна-
чения. Сочетание повышенной активно-
сти генов антиоксидантной системы с 
гиперэкспрессией HIF-1α свидетельствует 
о развитии у больных телят комплексной 
патофизиологической реакции, включаю-
щей окислительный стресс и гипоксиче-
ские состояния в тканях респираторного 
тракта [11,15]. 

Из данных таблицы 2 можно наблю-
дать, что активность каталазы у здоровых 
телят выше, чем у больных, на 8,38% 
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(p≤0,01). Активность глутатионперокси-
дазы в обеих группах совпадает, однако у 
больных телят наблюдается незначитель-
ное снижение показателя, что указывает 
на возможные изменения в ферментатив-
ной антиоксидантной защите (p≤0,05). 

Показатель СОД у здоровых телят превы-
шает уровень больных на 6,55% (p≤0,05), 
что свидетельствует о более высокой ак-
тивности антиоксидантных ферментов в 
данной группе. 

Рисунок 1 – Относительный уровень экспрессии генов антиоксидантной  
системы у здоровых телят и телят с респираторной патологией (* - р≤0,05). 

Таблица 2 – Показатели системы ПОЛ-АОЗ 

Показатели Здоровые Больные 

Каталаза, ммоль вост  
перекиси/л*мин 

34,73±1,22** 32,05±0,87 

Глутатион пероксидаза, 
ммоль вост глут./л*мин 

27,11±0,25 27,11±0,17 

СОД (е.а./мг Hb) 1,432±0,052* 1,344±0,047 

Примечание: * р<0,05 ** р<0,01 
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Анализ корреляционных взаимосвязей 
выявил значительную степень сопряжен-
ности между фактором, индуцируемым 
гипоксией (HIF-1α), и ключевыми компо-
нентами антиоксидантной защиты. 
Наблюдаемая высокая положительная 
корреляция между HIF-1α и супероксид-
дисмутазой (SOD1) (r=0,72) свидетель-
ствует о тесной функциональной взаимо-
связи этих параметров. Аналогично, за-
метная положительная связь между HIF-
1α и глутатионпероксидазой (GPX1) 
(r=0,65) подтверждает предположение о 
том, что гипоксический фактор активно 
участвует в регуляции экспрессии генов 
антиоксидантной защиты. 

Данные корреляционные зависимости 
подкрепляют гипотезу о том, что в усло-
виях тканевой гипоксии активируются 
компенсаторные механизмы, направлен-
ные на усиление антиоксидантной защи-
ты для противодействия окислительному 
стрессу. Повышенная экспрессия HIF-1α 
у больных телят, отмеченная в исследова-
нии, может рассматриваться как адаптив-
ная реакция организма, направленная на 
индукцию антиоксидантных ферментов в 
ответ на гипоксическое состояние. 

Также стоит отметить наблюдающую-
ся разницу между уровнями экспрессии 
генов антиоксидантной защиты (CAT, 
SOD1 и GPX1) и активностью функцио-
нальных ферментов. Подобные отличия 
имеют обширную этиологию разнона-
правленного характера. Среди основных 
причин выделяют стабильность мРНК, 
различные посттрансляционные модифи-
кации (окислительное фосфорилирова-
ние), окислительный стресс (вызывает 
инактивацию ферментов), влияние кофак-
торов, а также регуляция на уровне эпиге-
нетических механизмов. Всё это может 
вызывать снижение активности фермен-
тов на фоне более высокой экспрессии 
соответствующих генов [12, 14, 16]. 

ВЫВОДЫ/ CONCLUSION 
Оксидативный стресс играет важную 

роль в патогенезе респираторных заболе-
ваний у телят. Изменение относительного 
уровня экспрессии генов антиоксидант-
ной защиты организма может служить 

потенциальным биомаркером для диагно-
стики, мониторинга и разработки новых 
стратегий профилактики и лечения респи-
раторных заболеваний. Полученные дан-
ные подтверждают, что респираторные 
патологии у телят связаны с развитием 
окислительного стресса и недостатку не-
достатком кислорода. В ответ на эти па-
тологические изменения организм акти-
вирует компенсаторные процессы, что 
выражается в увеличение экспрессии ге-
нов GPX1, SOD1 и HIF-1α. 

 
RELATIVE EXPRESSION LEVEL 

OF ANTIOXIDANT PROTECTION 
GENES IN CALVES WITH RESPIRA-
TORY PATHOLOGY 

Shutikov V.A.  – junior scientific co-
author (ORCID 0009-0004-2018-2662); 
Rud D.E. – the applicant; Strelnikov N.A. – 
Junior scientific co. (ORCID 0000-0002-
0781-7713); Gunkin D.V. – Junior scientific 
co. (ORCID 0009-0005-3460-8123); Mi-
khailov E.V. * – PhD in Veterinary Scienc-
es, Leading Researcher (ORCID 0000-0001-
5457-1325) 

All-Russian Veterinary Research Insti-
tute of Pathology, Pharmacology and Thera-
py 

 
*voronezh81@rambler.ru 
 

ABSTRACT 
The aim of this study was to evaluate the 

relative expression levels of genes encoding 
key antioxidant enzymes, namely superoxide 
dismutase (SOD), catalase (CAT), and gluta-
thione peroxidase (GPX), in calves with res-
piratory disease. Respiratory diseases are 
also characterized by an imbalance between 
pro-oxidant and antioxidant mechanisms. 
Developing oxidative stress exacerbates the 
disease course and can be used as a target for 
therapeutic intervention. To achieve this 
goal, quantitative real-time polymerase chain 
reaction was used, with peripheral blood 
from sick and healthy calves serving as the 
research material. Healthy 3-month-old 
calves (n=10) and sick (n=10) animals of the 
same age with respiratory disease were se-
lected for the experiment. The results 
showed a statistically significant increase in 
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HIF-1α gene expression in the blood of 
calves with respiratory disease, indicating 
activation of the hypoxic response. SOD1 
gene expression was also increased, which 
may indicate a compensatory reaction to 
oxidative stress. Furthermore, GPX1 gene 
expression was elevated in sick calves, 
which may indicate enhanced hydrogen per-
oxide detoxification in response to increased 
production of reactive oxygen species. At 
the same time, CAT gene expression did not 
show statistically significant differences be-
tween the groups. Increased expression of 
HIF-1α, SOD1, and GPX1 in the blood of 
sick calves reflects the activation of compen-
satory mechanisms in response to hypoxia 
and oxidative stress. The lack of significant 
changes in catalase expression may indicate 
that, in the early stages of the disease, this 
gene is not involved in compensatory pro-
cesses to a sufficient extent, or its activation 
occurs at later stages. 
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