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Резюме. Введення тварин у стан гіпобіозу розглядають як один із перспективних способів боротьби із ешерихіозом. При цьому 

стан антиоксидантної системи організму за цих умов залишається не вивченим. Тому метою роботи було дослідити активність анти-

оксидантної системи організму у печінці молодих, хворих на різних стадіях ешерихіозу щурів, при застосуванні щодо них гіпобіозу 

та після виведення із нього. Встановлено, що введення у стан гіпобіозу тварин на І ст. протікання ешерихіозу активує СОД, каталазу, 

знижує показники системи глутатіону, однак вже на 1-у і 3-у добу відповідно після припинення дії гіпобіозу має місце нормалізація 

досліджуваних величин до контрольних. За умови введення тварин у стан гіпобіозу на ІІ і ІІІ стадії хвороби СОД і каталазна актив-

ність зростали, а вміст відновленого глутатіону суттєво знижувався. Показники стабілізувалися через 3 та 6 діб після припинення дії 

гіпобіозу. Отже, введення хворих тварин у стан гіпобіозу активує СОД і каталазу печінки, вичерпує запаси відновленого глутатіону 

та пригнічує активність його ензимів інтенсивніше, ніж сама хвороба, однак після виведення тварин із стану гіпобіозу показники 

повертаються до контрольних величин.   
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Abstract. The using of hypobiosis for animals is considered as one of the promising ways to fight Escherichia coli infection. At the 

same time, the state of the antioxidant system of the body remains unknown. Therefore, the aim of the study was to study the activity of 

antioxidant enzymes in the liver of young rats being at the different stages of E. coli infection, when applied to them hypobiosis and after 

hypobiosis state. It is established that the transition of hypobiosis of animals being at the I stage of E. coli infection activates SOD, catalase 

but the indexes of the glutathione system are decreased. On the 1st and 3rd day, respectively, after the cessation of hypobiosis, there is a 

normalization of the studied values at the control. With the transition of animals into a state of hypobiosis in the II and III disease stages the 

SOD and catalase activity increased and the content of reduced glutathione were significantly reduced. Indexes  stabilized after 3 and 6 days 

after cessation of hypobiosis. Thus, the transition of sick animals into hypobiosis activates SOD and liver catalase, depletes the reserves of 

reduced glutathione and inhibits the activity of glutathione’s  enzymes more intensely than the disease itself, but after hypobiosis indexes return 

to control values.  
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ВСТУП 
 

Колібактеріоз, коліінфекція, ешерихіоз – інфек-

ційне захворювання, провоковане деякими штамами 

бактерії Escherichia coli Migula. Найвищі рівні інци-

дентності від ешерихій реєструються у дітей віком до 

1 року та людей похилого віку [1, 2]. Хвороба вражає 

Нотатки сучасної біології                                                                                                                                  

Notes in Current Biology 

https://doi.org/10.29038/2617-4723-2022-1-1-9
https://doi.org/10.29038/2617-4723-2020-1-389-5-9


Система антиоксидантного захисту хворого на ешерихіоз організму під час та після введення у стан гіпобіозу 
 

 
56   http://journalbio.vnu.edu.ua/ 

 
 

також і тварин [3]. Зазвичай терапія ешерихіозу 

включає в себе антибіотикотерапію, гідратацію орга-

нізму та дотримання постільного режиму. Однак на-

віть при вчасній діагностиці та дотримання всіх при-

писів, смертність молодняка від хвороби залиша-

ється доволі високою. До того ж, хоча багато штамів 

чутливі до антибіотиків, занепокоєння викликає не-

щодавно встановлена їхня здатність до формування 

біоплівок, поява яких, як відомо, супроводжується 

підвищенням резистентності бактерій не тільки до 

антибіотикотерапії, але й до фізико-хімічних чинни-

ків, таких як УФ-випромінювання, детергенти тощо. 

Такі біоплівки також значно підвищують рівень вну-

трішньолікарняних інфекцій через здатність Е. coli 

колонізувати катетери [4]. Тому пошук нових, ефек-

тивних способів подолання хвороби є актуальним на-

прямом досліджень. 

Одним із сучасних та перспективних способів 

подолання хвороб та їх наслідків є введення тварин у 

стан гіпобіозу [5], а розгадка механізмів, що лежать в 

його основі, вважається однією із 10 найактуальні-

ших наукових проблем сучасної біології [6]. Відомо, 

що в умовах гіпобіозу істотно підвищується резисте-

нтність тварин до штучного інфікування мікроорга-

нізмами, а сам стан може бути застосований для за-

хисту гомойотермних тварин за уразливої дії факто-

рів ксенобіотичного характеру [5]. Проводяться дос-

лідження фізіологічних реакцій організму на вве-

дення тварин у стан гіпобіозу, наприклад, вивчені 

особливості  структурно-функціонального стану ери-

троцитів у постгіпобіотичному стані, що дозволяє ро-

зглянути модель штучного гіпобіозу в перспективі 

для з’ясування клітинних механізмів керованої інду-

кції гіпометаболічного стану [7]. В нашій роботі було 

поставлене питання щодо можливості використання 

стану гіпобіозу відносно хребетних тварин, які в но-

рмі не гібернують, як перспективного способу отри-

мання терапевтичного ефекту проти ешерихіозу. По-

передньо наші експерименти, проведені із хворими 

на ешерихіоз щурами, виявили, що сам по собі стан 

гіпобіозу може бути успішно використаний для усу-

нення симптомів хвороби та підвищення виживано-

сті 2-місячних тварин [8]. Введення щурів у гіпобіоз 

на 3 години є особливо ефективним за умови, що у 

тварин на момент введення розвивалися симптоми І 

та ІІ стадії розвитку інфекційної хвороби, тобто спо-

стерігалися початкові симптоми або ж прогресуюча 

симптоматика (4 і 5-а доба після інфікування штамом 

Escherіchіa colі O6:К – ATCC 25922) [8, 9]. В цьому 

випадку виживаність тварин становила 100%. При 

введенні щурів у стан гіпобіозу на ІІІ стадії – стадії 

виснаження організму – їх виживаність сягала 90% 

(без застосування стану гіпобіозу 70%).  

Отримані результати є багатообіцяючими для 

практики застосування штучного гіпобіозу проти 

хвороб інфекційного характеру. Логічним видалося 

питання, які ж механізми лежать в основі терапевти-

чного ефекту гіпобіозу та сприяють одужанню тва-

рин? Для відповіді на це питання ми передусім про-

аналізували рівень стресу в тканинах хворих тварин, 

які були введені у стан гіпобіозу. Результати ми по-

рівняли із рівнем молекули стресу – МДА у тканинах 

хворих тварин, відносно яких стан гіпобіозу не засто-

совували. Виявилося, що прогрес хвороби ознамено-

ваний суттєвим зростанням рівня МДА у тканинах 

хворого на ешерихіоз організму. Однак введення хво-

рих тварин у стан гіпобіозу супроводжується досто-

вірним зниженням вмісту МДА у тканинах [10]. Мо-

жна припустити, що гіпобіоз активує систему антио-

ксидантного захисту, що для організму є можливістю 

перебороти хворобу. Щоб отримати відповідь на це 

питання, ми дослідили зміни активностей ензимів ан-

тиоксиаднтного захисту хворого організму під час 

введення його в стан гіпобіозу та після виведення з 

нього.  

А отже, мета роботи – дослідити активність фе-

рментів антиоксидантного захисту каталази, суперо-

ксиддисмутази (СОД), глутатіонпреоксидази, глута-

тіонредуктази та вміст відновленого глутатіону у пе-

чінці молодих, хворих на різних стадіях ешерихіозу 

щурів за умови застосування щодо них гіпобіозу та 

після виведення із нього. 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

У дослідах використовували білих безпородних 

молодих (2 місяці) щурів, n=193. Тварин було поді-

лено на групи: К – контрольна (інтактні тварини, 

n=8), Г – здорові тварини в стані гіпобіозу, n=8;                 

Е – хворі тварини, відібрані в експеримент на різних 

стадіях протікання ешерихіозу (І стадія – 4-а доба пі-

сля інфікування, стадія початкових симптомів, ІІ ста-

дія – 5-а доба після інфікування, стадія прогресуючої 

симптоматики, ІІІ стадія – 6-а доба після інфікування, 

стадія тотального виснаження, n=36); Е+Г – тварини 

з симптомами ешерихіозу, введені в стан штучного 

гіпобіозу на різних стадіях перебігу хвороби і матері-

али від них отримані в стані гіпобіозу, n=36; Е+Г І                

(1, 3, 6), Е+Г ІІ (1, 3, 6) та Е+Г ІІІ (1, 3, 6) – тварини з 

симптомами ешерихіозу, введені в стан штучного гі-

побіозу на різних стадіях перебігу ешерихіозу, але 

матеріали від яких отримані на першу, третю та шо-

сту добу після виведення із стану гіпобіозу, n=105. 

Введення в стан гіпобіозу проводили, викорис-

товуючи модель закритої посудини (адаптований ме-

тод Бахметьєва-Джайя-Анжуса), суть якого полягає в 

тому, що тварин поступово, упродовж 3 год., охоло-

джують у герметичній камері об’ємом 3 дм3 при тем-

пературі зовнішнього середовища 3-5°С [10]. Еше-

рихіоз провокували перорально ентеротоксигенним 

штамом Escherіchіa colі O6:К – ATCC 25922 в дозі 

3×108 Куо/50 г щура. З цією метою культуру бактерій 

24 години попередньо інкубували в м’ясо-пептон-

ному поживному бульйоні, стандартизували за 

МкFarland.  

Для евтаназії тварин застосовували хлороформ. 

Тварин декапітували. Експерименти проводилися 

відповідно до вимог «Європейської конвенції про за-

хист хребетних тварин, які використовуються з екс-

периментальною та іншою науковою метою» (Страс-

бург, Франція, 1985 р.), за загальними етичними 

принципами експериментів на тваринах, ухваленими 

І національним конгресом України з біоетики 

(2001 р.), згідно з законом України «Про захист 
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тварин від жорстокого поводження» №3447 від 

21.02.2006 р. та згідно з принципами World Medical 

Association Declaration of Helsinki, 2008.  

У тканинах печінки оцінювали активність анти-

оксидантної ланки організму: СОД [11], каталазну 

активність [12], вміст відновленого глутатіону [13], 

глутатіонпероксидазну [14] та глутатіонредуктазну 

активність [15]. Статистичний аналіз проводили ме-

тодом ANOVA за допомогою програмного забезпе-

чення MS Office Excel. 

В експериментах використані реактиви фірми 

Merk (в т.ч. препарат Superoxide Dismutase bovine) та 

реактиви чистоти х.ч. та ч.д.а. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Аналізуючи отримані результати, варто відзна-

чити, що в тварин, хворих на ешерихіоз (група Е), ак-

тивність ензимів антиоксидантного захисту печінки 

змінюється, залежно від стадії протікання хвороби. 

Як відомо, ешерихіоз, спровокований ентеротокис-

генним штамом, супроводжується стресовою реак-

цією організму – підвищенням рівня активних форм 

кисню (АФК) у клітинах печінки [10]. Також еше-

рихіоз супроводжується пригніченням клітинної 

ланки імунної відповіді та активацією гуморального 

імунітету [16]. Підвищення концентрації АФК є од-

ним із важливих аспектів імунної відповіді на цирку-

люючі бактеріальні патогени [17]. Однак на І стадії 

хвороби ми не виявили достовірного підвищення 

СОД та каталази у печінці (рис. 1), що свідчить про 

низьку захищеність цього органу відносно оксидати-

вного пошкодження, як і при інших інфекціях [18]. 

Стресові реакції спричиняють токсини, що продукує 

ентеротокисгенний штам АТСС 25922. Вони з током 

крові потрапляють у печінку, де повинні бути знеш-

коджені, у процесі чого утворення АФК неминуче. 

Тому активність СОД печінки і зростає на ІІ стадії 

ешерихіозу (в 1,8 раза відносно контролю, рис. 1). Як 

відомо, печінка є місцем синтезу СОД, цей процес 

потребує вітамінів групи В (особливо В6) [19]. Для 

стадії тотального виснаження організму при еше-

рихіозі має місце суттєве зневоднення, порушення 

мікроелементного складу біологічних рідин через ді-

арею. Імовірно, саме це є причиною зниження СОД 

активності на 20% на ІІІ стадії хвороби відносно ко-

нтрольних величин (рис. 1) на фоні неістотних змін 

активності каталази (рис. 2).  

Оскільки перебіг ешерихіозу вирізняє апатія 

тварин до їжі, то, як наслідок, має місце гіпохарчу-

вання, що виражається в імунній дисфункції через де-

фіцит вітамінів [20]. Саме вітаміни відіграють роль в 

адаптаційних і вроджених імунних реакціях, при-

чому вітаміни A, D, С, Е є для цих реакцій основними 

факторами [21]. Вітамін А підтримує ріст Т-клітин, 

тоді як вітамін D підтримує функції клітин, що сек-

ретують антитіла [22]. Ешерихіоз провокує також і 

зниження рівня забезпеченості організму мікро-

елементами – цинком, залізом та селеном, які мають 

важливе значення в імунокомпетентності хазяїна і 

здатності протидіяти інфекціям [23]. 

Введення здорових тварин у стан гіпобіозу 

(група Г) дозволило зафіксувати підвищення на 29% 

СОД активності та на 43% активності каталази відно-

сно показників здорових тварин (рис. 1, 2). Як ві-

домо, печінка в умовах гіпоксії негайно реагує на не-

стачу кисню редукцією портального кровотоку, тим 

самим знижуючи використання кисню на користь ін-

ших органів [24]. Імовірно, фактором активації анти-

оксидантних ензимів виступає також підвищення 

вмісту вуглекислоти, яка застосовується для вве-

дення організму в стан гіпобіозу [25]. 

Згідно з даними дослідників [26], результатом 

штучного гіпобіозу є істотне збільшення еритроцитів 

і тромбоцитів разом зі зниженням вмісту лейкоцитів. 

В умовах гіпоксії та гіперкапнії зростання рівня ери-

троцитів можна пояснити підвищенням рівня вугіль-

ної кислоти, а рівень тромбоцитів – через зниження 

плинності крові при штучному гіпобіозі. 

Цікаво, що в тварин у стані природного гіпобі-

озу практично зведена до нуля активність імунної си-

стеми, діяльність якої потребує великих енергозат-

рат. У них відсутня фагоцитарна активність, ознаки 

запалення, не відторгаються трансплантати [27]. У 

деяких паразитів, що здатні до гіпобіозу, стан штуч-

ного сну зумовлює не тільки практично повну зупи-

нку діяльності імунної системи паразита, але й галь-

мує реакцію імунної системи організму-хазяїна на 

нього [28]. Тому важливі дослідження саме ланки ан-

тиоксидантного захисту в цих умовах.  

Встановлено, що під час уведення у стан гіпобі-

озу хворих тварин (група Г+Е) спостерігали явище 

адитивного синергізму: показники СОД та каталази 

печінки перевищували показники ензимів і здорових 

тварин, у стадії гіпобіозу, і хворих на певній стадії 

ешерихіозу тварин (рис. 1). Отже, застосування гіпо-

біозу значно активує систему утилізації супероксид-

ного аніон-радикалу та пероксиду водню. Аналізу-

ючи надалі динаміку ензимної активності, виявили, 

що після припинення дії 3-годинного гіпобіозу пока-

зники СОД та каталази повертаються до контрольних 

величин вже на першу добу, за умови, що тварини 

були введені у стан гіпобіозу на І стадії розвитку хво-

роби (група Е+Г І (1)) і на 3-у добу – якщо були вве-

дені на ІІ стадії розвитку хвороби (група Е+Г ІІ (3)).  

Отже, гіпобіоз супроводжується активацією ан-

тиоксидантних ензимів печінки, що ефективно усу-

ває наслідки окисного стресу і супроводжується зни-

женням симптомів ешерихіозу після виведення із 

стану гіпобіозу.   

Таким чином, якщо гіпобіоз не застосовувати, 

симптоми ешерихіозу наростають, СОД і каталазна 

активність печінки знижуються. Якщо гіпобіоз засто-

сувати, то це дозволяє стабілізувати та збалансувати 

показники СОД та каталази, знизити в рази рівень 

стресу [10]. 

 

http://medved.kiev.ua/web_journals/arhiv/toxicology/2008/3_2008/str68.pdf
https://cyberleninka.ru/article/n/farmakologiya-i-biohimiya-gipoksii/viewer
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Рис. 1. СОД активність печінки тварин, уведених у стан гіпобіозу та після виведення із нього 

Примітки: тут і надалі К – контрольна група, Г – здорові тварини в стані гіпобіозу, Е – хворі тварини, 

відібрані в експеримент на різних стадіях протікання ешерихіозу (І, ІІ, ІІІ стадія); Е+Г – тварини з симптомами 

ешерихіозу, введені в стан штучного гіпобіозу на різних стадіях перебігу хвороби (І, ІІ, ІІІ) і матеріали від них 

отримані в стані гіпобіозу, Е+Г (1), Е+Г (3), Е+Г (6) – тварини з симптомами ешерихіозу, введені в стан шту-

чного гіпобіозу на різних стадіях перебігу ешерихіозу (І, ІІ, ІІІ), але матеріали від яких отримані на 1-у, 3-ю, 6-у 

доби після виведення із стану гіпобіозу; І, ІІ, ІІІ – стадії протікання ешерихіозу.  

Тут і надалі: * ‒ різниця достовірна відносно контрольних показників, ** ‒ різниця достовірна між групою 

Е+Г відносно показників групи Е на відповідній стадії експерименту. 

 

Рис. 2. Каталазна активність печінки хворих на ешерихіоз тварин, уведених у стан гіпобіозу та після виведення із нього 

 
Варто відзначити, що важливу роль у протидії 

АФК відіграє глутатіонова система. Як відомо, печі-

нка – найбільший резервуар глутатіону, паренхімато-

зні клітини цього органу синтезують глутатіон для 

детоксикаційних та інших метаболічних потреб, а та-

кож експортують трипептид як системне джерело 

енергії. Тому зростаюча потреба у детоксикації та 

енергетичних ресурсах ведуть до зниження вмісту 

глутатіону. Введення у стан гіпобіозу (група Г) не 

змінює суттєво вміст трипептиду у клітинах печінки, 

тоді як ешерихіоз провокує виснаження ресурсу на 

25% на ІІ стадії та майже в два рази на ІІІ стадії 
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хвороби (рис. 3, група Е). Співвідношення відновле-

ний/окислений глутатіон – важливий критерій вижи-

ваності організму та показник рівня клітинної токси-

чності in situ загалом, тому організм із низькими по-

казниками відновленого глутатіону балансує між 

життям і загибеллю. Треба також відзначити, що на 

стадії тотального виснаження від ешерихіозу тва-

рини практично не цікавилися їжею. А як відомо, го-

лодування тільки протягом 2 діб супроводжується 

зниженням концентрації глутатіону на третину або 

навіть наполовину [29]. Окрім цього, ендогенні меха-

нізми, які б забезпечили синтез глутатіону, 

практично вичерпані. Активність глутатіонперокси-

дази хворих підвищена на ІІ і ІІІ стадіях (рис. 4), тоді 

як глутатіонредуктази – ензиму, що забезпечує реси-

нтез відновленого глутатіону, незначно (на 15%) зро-

стає тільки на ІІ стадії ешерихіозу та знижується на 

30% від рівня контролю на ІІІ (рис. 5, група Е).  

Отже, інфекція поступово виснажує глутатіо-

нову антиоксидантну систему. Чи виживе організм за 

цих обставин, залежить від вихідного резерву нефер-

ментативних антиоксидантів і активності фермента-

тивних деактиваторів активних форм оксигену.  

 

 
Рис. 3. Вміст відновленого глутатіону в тканинах печінки під час та після виведення із стану гіпобіозу 

 

Введення хворих тварин у стан гіпобіозу (група 

Е+Г) відображається на стані глутатіонової антиок-

сидантної системи організму, рівень змін залежить 

від стадії розвитку хвороби та загалом доповнює ка-

ртину активації / деактивації ліквідаторів АФК – 

СОД і каталази. Застосування стану гіпобіозу для 

хворих тварин (група Е+Г) супроводжується вираже-

ним зниженням вмісту відновленого глутатіону на І, 

ІІ та ІІІ стадії хвороби на 35%, 53% та 70% відносно 

контрольних величин відповідно (рис. 3). Однак пі-

сля виведення хворих на І, ІІ і ІІІ стадії тварин із 

стану гіпобіозу вміст трипептиду повертається до ви-

хідного рівня на 3-у і 6-у доби (рис. 3, групи Е+Г І (3), 

Е+Г ІІ (3) і Е+Г ІІІ (6) відповідно). 

Варто відзначити, що глутатіонпероксидазна ак-

тивність хворих на І і ІІ стадії тварин, уведених у стан 

гіпобіозу (група Е+Г), знижується на 21% та 19% ві-

дносно контролю та є нижчою на всіх стадіях розви-

тку хвороби від показників тварин групи Е (рис. 4). 

Однак при цьому і глутатіонредуктазна активність в 

тканинах печінки хворих тварин (група Е+Г) була ни-

жчою і за контрольні величини, і за показники групи 

Е на відповідній стадії інфекції (рис. 5). Отже, про-

цеси інактивації перекисів водню та гідроперекисів 

за рахунок глутатіону знижені, як і відновлення глу-

татіону. Оскільки глутатіон здатен безпосередньо 

взаємодіяти із циркулюючими у тканинах ксенобіо-

тиками, то зниження його концентрації свідчить про 

можливе активне використання для утилізації ендо-

токсинів, продукованих E. coli.  
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Рис. 4. Глутатіонпероксидазна активність у тканинах печінки під час та після виведення із стану гіпобіозу 

 

 
 

Рис. 5. Глутатіонредуктазна активність у тканинах печінки під час та після виведення із стану гіпобіозу 

 

У дослідженнях деяких авторів [30] помічено 

можливість участі моноенових ненасичених жирних 

кислот у захисті клітинних структур від окислюва-

льного стресу та збільшення вмісту арахідонової та 

докозагексаєнової кислот – попередників біологічно 

активних речовин. В інших дослідженнях – проде-

монстровано зниження кількості амінокислот в умо-

вах штучного гіпобіозу, перш за все аспарагінової, 

ізолейцинової, лейцинової, лізинової, аргінінової та 

глутамінової, яка є складовою глутатіону [31].  

Після припинення дії гіпобіозу на 1-у добу для 

хворих тварин на ІІ і ІІІ стадії (група Е+Г ІІ (1) та 

Е+Г ІІІ (1)) спостерігали активацію глутатіонперок-

сидази (рис. 4), що може слугувати підтвердженням 

цього припущення. Глутатіонредуктазна активність 

повертається до рівня контрольних величин на 3-у, 

1-у та 6-у добу для хворих тварин, уведених у стан 

гіпобіозу на І, ІІ та ІІІ стадії відповідно (групи Е+Г І 

(3), Е+Г ІІ (1) та Е+Г ІІІ (6) відповідно, рис. 5). 

Таким чином виявляється, що введення хворих 

тварин у стан гіпобіозу вичерпує запаси глутатіону 

інтенсивніше, ніж сама хвороба, однак після припи-

нення його дії рівень  L-γ-глутаміл-L-цистеїніл-глі-

цину має тенденцію до відновлення пулу контроль-

ної концентрації. Імовірно, що сприяє цьому також 

відновлення білкового нутрієнтного балансу, що 

має місце, коли у тварин з’являється апетит. Пози-

тивний вплив раціонального та збалансованого хар-

чування прослідковується також у нормалізації фізі-

ологічних процесів секреції жовчі, травлення в ки-

шечнику, імунних реакцій [32].   
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Отже, застосування гіпобіозу шодо тварин, у 

яких тільки з’явилися симптоми хвороби, супрово-

джується активацією СОД і каталази, зниженням 

вмісту відновленого глутатіону та низькими показ-

никами активності глутатіонпероксидази і глутатіо-

нредуктази. Нормалізація показників СОД і ката-

лази має місце на 1-у добу після припинення дії гі-

побіозу, ензимів глутатіонової системи та самого 

глутатіону – через 3 доби після припинення дії гіпо-

біозу. Візуально в цей період ми не спостерігали вже 

симптомів хвороби.  

Введення у стан гіпобіозу тварин на стадії про-

гресуючої симптоматики супроводжується актива-

цією СОД, каталази, мінімально відображається на 

показниках глутатіонпероксидази та глутатіонреду-

ктази, однак вміст відновленого глутатіону знижу-

ється на 53% відносно контрольних величин. На 3-у 

добу після виходу із гіпобіозу всі досліджувані по-

казники повертаються до контрольних величин. 

Високу активність СОД, незначні зміни катала-

зної та глутатіонпероксидазної активностей  на фоні 

різкого зниження вмісту глутатіону у печінці спос-

терігали за умови введення у стан гіпобіозу тварин, 

що перебували на стадії прогресуючої симптома-

тики організму. У цьому випадку більшість дослі-

джуваних показників поверталися до рівня контро-

льних величин тільки через 6 діб після припинення 

дії гіпобіозу. 

Отримані показники активності антиоксидант-

них ферментів дають біоіхімічну картину того, що 

відбувається з хворим організмом у процесі перебу-

вання та виходу із стану гіпобіозу, а також розши-

рюють розуміння можливості застосування гіпобі-

озу як коригуючого для ешерихіозу стану.  
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