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Избыток активных форм кислорода может приводить к повреждению мембран, накоплению про-
дуктов окисления липидов, белков и нуклеиновых кислот, дефициту восстановленных пиридин-
нуклеотидов и фосфолипидов митохондриальных мембран, а затем – к электролитному дисба-
лансу, набуханию митохондрий, разобщению процессов окисления и фосфорилирования и гибели 
нейронов при ишемии. В связи с этим изучение окислительного стресса и активности антиокси-
дантной системы имеет большое значение. 
Цель. Изучить изменения прооксидантно-антиоксидантного баланса у крыс с ишемическим повре-
ждением головного мозга различной степени тяжести с субтотальной и тотальной ишемией го-
ловного мозга. 
Материалы и методы. Эксперименты выполнены на 30 самцах беспородных белых крыс массой 
260±20 г с соблюдением требований Директивы Европейского парламента и Совета Европейского 
союза № 2010/63/EU от 22.09.2010 о защите животных, использующихся для научных целей. 
Результаты. В условиях 1-суточной СИГМ отмечено более значительное, чем при 1-часовой 
СИГМ, уменьшение содержания общих SH-групп белков и глутатиона – на 58 (51; 64) % (р<0,05), 
концентрации GSH – на 29 (19; 35) % (р<0,05). Изменения активности глутатионпероксидазы 
были разнонаправленными: при 1-часовой СИГМ она повышалась на 12 (9; 18) % (р<0,05) по отно-
шению к уровню контроля, а при 1-суточной – снижалась на 74 (67; 81) % (р<0,05). По сравнению 
с показателями 1-часовой ТИГМ при 1-часовой СИГМ содержание общих SH-групп белков и глу-
татиона было больше на 60 (54; 65) % (р<0,05), концентрация GSH выше на 42 (39; 56) % (р<0,05). 
Повысилось содержание ТБКРС на 59 (51; 63) % (р<0,05). По сравнению с 1-суточной ТИГМ при  
1-суточной СИГМ содержание общих SH-групп белков и глутатиона было больше на 36 (29; 45) % 
(р<0,05), концентрация GSH выше на 63 (59; 75) % (р<0,05). Возросло содержание ТБКРС на  
83 (78; 91) % (р<0,05). Активность глутатионпероксидазы при ТИГМ была равна нулю. 
Выводы. Наиболее выраженные нарушения прооксидантно-антиоксидантного баланса наблюдались 
при тотальной ишемии головного мозга продолжительностью 1 сут. Схожие, однако менее выра-
женные нарушения выявлены при суточной субтотальной ишемии. 
 
Ключевые слова: ишемия головного мозга, прооксидантно-антиоксидантный баланс, окислитель-
ный стресс. 

 
Введение. Острые нарушения мозгового 

кровообращения – одна из наиболее актуаль-
ных проблем современной медицины. Частота 
инсультов колеблется в различных регионах 
мира от 1 до 4 случаев на 1000 населения в год, 
значительно увеличиваясь с возрастом. Це-
реброваскулярные заболевания ишемическо-
го генеза имеют тенденцию к росту, омоложе-
нию, сопряжены с тяжелым клиническим тече-
нием, высокими показателями инвалидности 
и смертности. Проблема нарушения мозго-
вого кровообращения требует концентрации 
усилий специалистов разных профилей [2].  

При ишемии головного мозга (ИГМ) в его 
структурах развивается цепь патогенетиче-
ских нарушений, среди которых одним из ве-
дущих является энергодефицит, что приводит 
к развитию клеточной патологии из-за нару-
шений гомеостаза, активности ферментов, це-
лостности мембран. В условиях ИГМ избира-
тельно нарушаются механизмы синаптиче-
ской передачи, что способствует нарушению 
ауторегуляции местного кровотока, развитию 
вазоспазма, усилению агрегации тромбоцитов 
и развитию внутрисосудистого стаза, углуб-
ляя гипоксию и усиливая энергодефицит. 
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Нарушается работа ферментов, в т.ч. натрий-
калиевой АТФазы, что приводит к дисбалансу 
ионов и отеку головного мозга [1–3].  

Образование активных форм кислорода 
(АФК) имеет большое значение в жизнедея-
тельности клеток всего организма, в т.ч. го-
ловного мозга. В небольших количествах кис-
лородные радикалы играют роль мессен-
джера, отвечая за нейрональную активность, 
регулируют мозговой кровоток, апоптоз и 
другие процессы функционирования голов-
ного мозга [4]. 

Однако избыток активных форм кисло-
рода может приводить к повреждению мем-
бран, накоплению продуктов окисления липи-
дов, белков и нуклеиновых кислот (альдеги-
дов, кетонов), дефициту восстановленных пи-
ридиннуклеотидов и фосфолипидов митохон-
дриальных мембран, а затем – к электролит-
ному дисбалансу, набуханию митохондрий, 
разобщению процессов окисления и фосфори-
лирования и гибели нейронов при ишемии. 
Повреждение АФК незащищенной гистонами 
митохондриальной ДНК приводит к ингиби-
рованию синтеза белков – переносчиков элек-
тронов [5, 6].  

Цель исследования. Изучение измене-
ния прооксидантно-антиоксидантного балан- 
са у крыс с ишемическим повреждением го-
ловного мозга различной степени тяжести с 
субтотальной и тотальной ИГМ.   

Материалы и методы. Эксперименты 
выполнены на 30 самцах беспородных белых 
крыс массой 260±20 г с соблюдением требова-
ний Директивы Европейского парламента и 
Совета Европейского союза № 2010/63/EU от 
22.09.2010 о защите животных, использую-
щихся для научных целей.  

Моделирование ИГМ осуществляли в ус- 
ловиях внутривенного тиопенталового нар- 
коза (40–50 мг/кг) [7]. 

Тотальную ишемию головного мозга 
(ТИГМ) моделировали путем декапитации 
животных, субтотальную ишемию головного 
мозга (СИГМ) – путем одномоментной пере-
вязки обеих общих сонных артерий (ОСА). За-
бор головного мозга осуществляли спустя 1 и 
24 ч после декапитации. В предыдущих мор-
фологических исследованиях головного мозга 
крыс при церебральной ИГМ были установ- 

лены наиболее значимые различия именно  
в эти временные сроки [2]. 

Контрольную группу составили ложно 
оперированные крысы, аналогичные по полу 
и весу.  

Для определения прооксидантно-антиок-
сидантного состояния головного мозга в его 
гомогенатах (20 % разведение в PBS (рН 7,2)) 
определяли активность процессов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) по содержа-
нию продуктов, реагирующих с тиобарбиту-
ровой кислотой (ТБКРС), концентрации вос-
становленного глутатиона (GSH), общих тио-
ловых групп (SH) и активности глутатионпе-
роксидазы (ГП).  

ТБКРС возникают в организме при дегра-
дации полиненасыщенных жиров активными 
формами кислорода, служат маркерами актив-
ности ПОЛ и окислительного стресса.  

Для определения содержания ТБКРС к ис-
следуемому образцу 10 % гомогената голов-
ного мозга (0,3 мл) последовательно добавляли 
2,4 мл 0,07 N раствора серной кислоты и 0,3 мл 
10 % раствора фосфорновольфрамовой кис-
лоты. К дважды отмытому, растворенному в 
3,0 мл бидистиллированной воды осадку до-
бавляли 1 мл 0,85 % водного раствора тио- 
барбитуровой кислоты (ТБК), растворенной в  
25 мл уксусной кислоты с добавлением 5 мл 
Н2O. Цветная реакция протекала в герметично 
закрытых пробирках при температуре 96 °С в 
течение 60 мин. После их охлаждения в воде в 
течение 5 мин определяли оптическую плот-
ность отцентрифугированного супернатанта на 
спектрофотометре PV 1251C («Солар», Бела-
русь) при длинах волн 532 и 580 нм.  

Концентрацию ТБКРС рассчитывали по 
формуле ТБКРС=(Е532-Е580)/0,156×К, где Е – 
экстинкция при соответствующих длинах 
волн, К – коэффициент разведения образца го-
ловного мозга (147,7).  

Расчет концентрации ТБКРС осуществ-
ляли с использованием коэффициента по- 
глощения для образующегося продукта 
ɛ532=1,56×105 М-1·см-1 и выражали в наномоль 
на грамм белка (грамм ткани). 

При измерении концентрации GSH к 1 мл 
15 % гомогената головного мозга добавляли 
0,2 мл 25 % трихлоруксусной кислоты, встря- 
хивали и центрифугировали при 5000 об/мин 

https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D0%B5%D0%BD%D0%B0%D1%81%D1%8B%D1%89%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%B6%D0%B8%D1%80&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BA%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D1%8B_%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BA%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D1%8B_%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B4%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BD%D0%BE%D0%B5_%D0%BE%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5_%D0%BB%D0%B8%D0%BF%D0%B8%D0%B4%D0%BE%D0%B2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9E%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B5%D1%81%D1%81
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в течение 5 мин. К полученному супернатан- 
ту (0,2 мл) добавляли 1,2 мл 0,5 М фосфат- 
ного буфера (рН 7,8) и 50 мкл реактива Эл- 
лмана. Концентрацию GSH рассчитывали с 
учетом коэффициента молярной экстинкции 
(ε412=13600 М-1·см-1) путем определения опти-
ческой плотности исследуемых образцов при 
λ=412 нм на спектрофотометре PV 1251C.  

Определение концентрации TSH осущест- 
вляли следующим образом. Добавляли 30 мкл 
3 % раствора натриевой соли додецилсульфата 
к 60 мкл гомогената головного мозга, отбирали 
25 мкл полученной смеси и соединяли с 1,2 мл 
0,5 М фосфатного буфера (рН 7,8) и 50 мкл ре-
актива Эллмана, через 10 мин инкубации при 
комнатной температуре определяли оптичес- 
кую плотность на спектрофотометре PV 1251C 
при λ=412 нм с учетом коэффициента моляр-
ной экстинкции. Коэффициент молярной экс-
тинкции при определении содержания TSH со-
ставляет 13600 М-1 см-1. 

Для измерения активности глутатионпе-
роксидазы к 0,8 мл буфера Трис-HCl (рН 7,25), 
содержащего 0,012 М азида натрия, 0,001 М 
этилендиаминтетрауксусной кислоты и 4,8 мМ 
GSH, добавляли 0,1 мл гомогената головного 
мозга и 20 мМ трет-бутилгидропероксида, ин-
кубировали 10 мин при температуре 37 °С.  

Реакцию останавливали путем добавления  
0,02 мл раствора 25 % трихлоруксусной кис-
лоты; для получения нулевой точки аналогич-
ную процедуру проводили сразу после введе-
ния трет-бутилгидропероксида. Пробы цен-
трифугировали (5000 об/мин, 5 мин), к 1 мл 
фосфатного буфера (рН 7,8) добавляли 30 мкл 
полученного супернатанта и 30 мкл реактива 
Эллмана, измеряли оптическую плотность 
при λ=412 нм и λ=700 нм. 

В результате исследований получены ко-
личественные непрерывные данные. Так как в 
эксперименте использованы малые выборки, 
которые имели ненормальное распределение, 
анализ проводили методами непараметриче-
ской статистики с помощью лицензионной 
компьютерной программы Statistica 10.0 для 
Windows (StatSoft, Inc., США). Данные пред-
ставлены в виде Me (LQ; UQ), где Me – меди-
ана, LQ – значение нижнего квартиля; UQ – 
значение верхнего квартиля. Различия между 
группами считали достоверными при р<0,05 
(тест Крускелла – Уоллиса с поправкой Бон-
ферони) [8–10]. 

Базовый прооксидантно-антиоксидант-
ный статус коры головного мозга характери-
зовался параметрами, установленными в кон-
трольной группе (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Table 1 
Показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса головного мозга крыс  

с тотальной церебральной ишемией, Ме (LQ; UQ) 

Indicators of pro-oxidant-antioxidant balance in the brain of rats with total cerebral ischemia, 
Me (LQ; UQ) 

Группа 
Group 

SH, ммоль/л 
SH, mmol/L 

GSH, ммоль/л 
GSH, mmol/L 

ГП, ммоль/мин×л 
GP, mmol/min×L 

ТБКРС, ммоль/л 
PRTBA, mmol/L 

Контроль 
Control 5,5 (5,4; 5,6) 4,6 (4,4; 4,8) 70 (70; 72) 19,9 (13,8; 22,7) 

ТИГМ 1 ч 
1-hour TCI 1,0 (1,0; 1,1)* 1,1 (1,0; 1,2)* 0 (0; 0)* 12,3 (11,7; 14,1) 

ТИГМ 1 сут 
24-hour TCI 0,7 (0,6; 0,7)* + 0,5 (0,2; 0,7)* + 0 (0; 0)* 5,9 (2,1; 10,9)* 

Примечание. * – различия достоверны (р<0,05) по сравнению с группой контроля, +  – различия до-
стоверны (р<0,05) по сравнению с 1-часовой ТИГМ. 

Note. * – the differences are significant compared with the control group (p<0.05), + – the differences are 
significant compared with 1-hour TCI (р<0,05); GSH – reduced glutathione, GP – glutathione peroxidase,  
PRTBA – products that react with thiobarbituric acid, TCI – total cerebral ischemia. 
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По сравнению с уровнем группы контроля 
в группе 1-часовой ТИГМ отмечали статисти-
чески значимое уменьшение показателей не-
ферментативных механизмов защиты: содер-
жания общих SH-групп белков и глутатиона – 
на 82 (79; 87) % (р<0,05), концентрации GSH – 
на 75 (71; 81) % (р<0,05), а также нулевую ак-
тивность глутатионпероксидазы, что указы-
вает на несостоятельность антиоксидантных 
механизмов. Содержание ТБКРС не изменя-
лось (р>0,05), так как для его наработки необ-
ходим определенный уровень оксигенации. 

При 1-суточной ТИГМ, по сравнению с 
группой контроля, произошло уменьшение со-
держания общих SH-групп белков и глутати-
она на 88 (81; 91) % (р<0,05), концентрации 
GSH на 87 (79; 92) % (р<0,05). Активность глу-
татионпероксидазы была нулевой, как и в 
группе 1-часовой ТИГМ, что, возможно, свя-
зано с повреждением и инактивацией фермента 
активными формами кислорода. Содержание 
ТБРКС уменьшилось на 70 (65; 75) % (р>0,05). 

В условиях 1-суточной ТИГМ отмечено 
более значительное, чем при 1-часовой ТИГМ, 
уменьшение содержания общих SH-групп 
белков и глутатиона – на 34 (29; 38) % 
(р<0,05), концентрации GSH – на 55 (48; 61) % 
(р<0,05) и ТБКРС – на 53 (47; 59) % (р<0,05). 

Таким образом, по мере удлинения ише-
мического периода у крыс с ТИГМ происходит 

усугубление нарушений показателей проок- 
сидантно-антиоксидантного баланса – умень- 
шение содержания общих SH-групп белков и 
глутатиона, концентрации GSH и активности 
ГП. Снижение содержания ТБКРС связано с 
отсутствием притока кислорода при тоталь-
ной ишемии головного мозга [11, 12]. 

Низкий уровень неферментативных и 
ферментативных механизмов защиты указы-
вает на общее снижение функциональной ак-
тивности нейронов и невозможность запус- 
ка компенсаторных механизмов при ТИГМ  
[13–15]. 

При изучении показателей прооксидант- 
но-антиоксидантного баланса головного моз- 
га в группе 1-часовой СИГМ по сравнению с 
группой контроля отмечали уменьшение по-
казателей неферментативных механизмов за-
щиты: содержания общих SH-групп белков и 
глутатиона – на 56 (49; 61) % (р<0,05), концен-
трации GSH – на 57 (51; 63) % (р<0,05), по- 
вышение активности ГП – на 12 (9; 18) % 
(р<0,05), увеличение содержания ТБКРС – на 
32 (27; 38) % (р<0,05)), что отражало высокую 
напряженность ферментативных механизмов 
и являлось маркером окислительного стресса 
(табл. 2). Выбранные параметры позволяют 
оценить степень напряженности антиокси-
дантных систем головного мозга, а также ак-
тивность окислительного стресса. 

 
Таблица 2 

Table 2 
Показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса головного мозга крыс  

с субтотальной церебральной ишемией, Ме (LQ; UQ) 

Indicators of pro-oxidant-antioxidant balance in the brain of rats  
with subtotal cerebral ischemia, Me (LQ; UQ) 

Группа 
Group 

SH, ммоль/л 
SH, mmol/L 

GSH, ммоль/л 
GSH, mmol/L 

ГП, ммоль/мин×л 
GP, mmol/min×L 

ТБКРС, ммоль/л 
PRTBA, mmol/L 

Контроль 
Control 5,5 (5,4; 5,6) 4,6 (4,4; 4,8) 70 (70; 72) 19,9 (13,8; 22,7) 

СИГМ 1 ч 
1-hour SCI 2,4 (2,3; 2,4)* 1,94 (1,7; 2,0)* 80 (80; 82)* 29,4 (28,7; 30,5)* 

СИГМ 1 сут 
24-hour SCI 1,0 (0,9; 1,1)* + 1,4 (1,3; 1,5)* + 18 (12; 18)* + 35,1 (34,3; 35,8)* + 

Примечание. * – различия достоверны (р<0,05) по сравнению с группой контроля, +  – различия до-
стоверны (р<0,05) по сравнению с 1-часовой СИГМ. 

Note. * – the differences are significant compared with the control group (p<0.05), + – the differences are 
significant compared with 1-hour SCI (р<0,05); GSH – reduced glutathione, GP – glutathione peroxidase, 
PRTBA – products that react with thiobarbituric acid, SCI – subtotal cerebral ischemia. 
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При 1-суточной СИГМ по сравнению с 
группой контроля произошло уменьшение со-
держания общих SH-групп белков и глутати-
она на 82 (77; 90) % (р<0,05), концентрации 
GSH на 70 (68; 79) % (р<0,05). Активность глу-
татионпероксидазы была ниже на 74 (67; 81) % 
(р<0,05), а содержание ТБКРС – выше на  
43 (37; 51) % (р<0,05). Данные изменения сви-
детельствуют о выраженных оксидативных 
процессах, причем механизмы антиоксидант-
ной защиты (снижение содержания SH, GSH, 
активности ГП) выражены слабо.  

В условиях 1-суточной СИГМ отмечено 
более значительное, чем при 1-часовой СИГМ, 
уменьшение содержания общих SH-групп бел-
ков и глутатиона – на 58 (51;64) % (р<0,05), кон-
центрации GSH – на 29 (19; 35) % (р<0,05). По-
высилось содержание ТБКРС на 17 (11; 23) % 
(р<0,05), что указывает на большую актив-
ность окислительного стресса при 1-суточ- 
ной СИГМ.  

Изменения активности ГП были разнона-
правленными: при 1-часовой СИГМ она повы-
шалась на 12 (9; 18) % (р<0,05) по отношению 
к уровню контроля, а при 1-суточной – снижа-
лась на 74 (67; 81) % (р<0,05). 

По сравнению с показателями 1-часовой 
ТИГМ при 1-часовой СИГМ содержание об-
щих SH-групп белков и глутатиона было 
больше на 60 (54; 65) % (р<0,05), концентра-
ция GSH выше на 42 (39; 56) % (р<0,05). По-
высилось содержание ТБКРС на 59 (51; 63) % 
(р<0,05). По сравнению с показателями 1-су-
точной ТИГМ при 1-суточной СИГМ содер-
жание общих SH-групп белков и глутатиона 
было больше на 36 (29;45) % (р<0,05), концен-
трация GSH выше на 63 (59; 75) % (р<0,05). 
Возросло содержание ТБКРС на 83 (78; 91) % 
(р<0,05). Активность ГП при ТИГМ была 
равна нулю.  

Данные изменения свидетельствуют о 
меньшей выраженности окислительного стрес- 
са при СИГМ, чем при ТИГМ. 

Таким образом, у крыс с СИГМ при про-
должительности ишемического периода 1 сут 
отмечались более выраженные нарушения про-
оксидантно-антиоксидантного баланса (умень-
шение содержания общих SH-групп белков и 
глутатиона, концентрации GSH и увеличение 
содержания ТБКРС), чем при 1-часовой СИГМ. 
Изменения активности глутатионпероксидазы 
были разнонаправленными: при 1-часовой 
СИГМ ее активность повышалась, а при 1-су-
точной – снижалась, что отражает усугубле-
ние дефицита антиоксидантных механизмов 
при данном способе моделирования цере-
бральной ишемии. 

Заключение. Полученные результаты со-
ответствуют данным литературы, согласно 
которым окислительный стресс развивается 
вследствие дисбаланса между прооксидан-
тами и антиоксидантами и избыточной про-
дукции активных форм кислорода, которые 
вовлечены в патогенез ишемического повре-
ждения головного мозга [16–18]. Из-за накоп-
ления недоокисленных продуктов углевод-
ного, липидного и белкового обменов проис-
ходит избыточное образование ионов Н+, воз-
никает метаболический ацидоз. Ацидоз и де-
фицит макроэргов угнетают метаболические 
процессы и нарушают ионный транспорт, что 
приводит к пассивному оттоку ионов К+ из 
клеток и притоку в нейроны ионов Na+, Са++ 
и водорода. Вследствие накопления свобод-
ных ионов Са++ запускается глутамат-кальци-
евый каскад, развивается отек клетки (глута-
матная эксайтоксичность) с изменением фи-
зико-химических свойств мембран нейронов и 
сосудистого эндотелия [8, 9, 11, 19–22]. 

Таким образом, было установлено, что 
наиболее выраженные нарушения проокси-
дантно-антиоксидантного баланса наблюда-
ются при тотальной ишемии головного мозга 
продолжительностью 1 сут. Схожие, однако 
менее выраженные нарушения отмечаются 
при суточной субтотальной ишемии. 
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DISTURBANCE OF PRO-OXIDANT-ANTIOXIDANT BALANCE  

IN RATS WITH CEREBRAL ISCHEMIA 
 

E.I. Bon', N.Ye. Maksimovich, I.K. Dremza, M.A. Nosovich, K.A. Khrapovitskaya 
 

Grodno State Medical University, Grodno, Republic of Belarus 
 

Excess of reactive oxygen can lead to membrane damage, accumulation of lipid, protein, and nucleic acid 
oxidation products, deficiency of reduced pyridine nucleotides and phospholipids of mitochondrial mem-
branes, and then to electrolyte imbalance, mitochondrial swelling, uncoupling of oxidation and phosphor-
ylation processes, and ischemic neuronal death. Thus, the study of oxidative stress and antioxidant system 
activity is relevant. 
The aim of the study is to examine the changes in the pro-oxidant-antioxidant balance in rats with ischemic 
brain damage of different degrees of severity (subtotal and total cerebral ischemia). 
Materials and Methods. The experiments were performed on 30 male outbred white rats weighing  
260±20 g in compliance with the requirements of the Directive of the European Parliament and the Council 
of the European Union No. 2010/63/EU of September 22, 2010 on the protection of animals used for scien-
tific purposes. 
Results. A more significant decrease in the content of total SH-groups of proteins and glutathione 
(by 58 (51; 64) % (p<0.05)), and GSH concentration (by 29 (19; 35) % (p<0.05)) was observed under  
24-hour subtotal brain ischemia (SBI) compared with 1-hour SBI. Changes in the glutathione peroxidase 
activity were multidirectional: in 1-hour SBI, the activity increased by 12 (9; 18) % (p<0.05compared to 
the control level, and in 24-hour SBI, it decreased by 74 (67; 81) % (p<0.05). In 1-hour SBI, the content of 
total SH-groups of proteins and glutathione was higher by 60 (54; 65) % (p<0.05), and GSH concentration 
was higher by 42 (39; 56) % (p<0.05) compared with 1-hour total brain ischemia (TBI). The content of 
products that react with thiobarbituric acid increased by 59 (51; 63) % (p<0.05). In 24-hout SBI, the con-
tent of total SH-groups of proteins and glutathione was higher by 36 (29; 45) % (p<0.05), and GSH con-
centration was higher by 63 (59; 75) % (p<0.05) compared with 24-hour TBI. The content of products that 
react with thiobarbituric acid increased by 83 (78; 91) % (p<0.05). The glutathione peroxidase activity in 
TBI was equal to zero. 
Conclusions. Thus, the most pronounced disturbances in the pro-oxidant-antioxidant balance were ob-
served in 24-hour TBI. Similar, but less pronounced disturbances were observed in 24-hour SBI. 
 
Key words: cerebral ischemia, pro-oxidant-antioxidant balance, oxidative stress. 
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