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Резюме 
Введение. Инсульт является одной из основных причин смертности при сахарном диабете (СД) 2-го типа. Инъекционная форма 
агониста рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 семаглутида Оземпик® снижает риск инсульта. Не так давно в России 
появился биосимиляр семаглутида – Семавик®, эффекты которого в отношении головного мозга ранее не изучались. 
Цель. Сравнить нейропротективные свойства препаратов Семавик® и Оземпик® при их применении до воспроизведения 
ишемического инсульта у крыс. 
Материалы и методы. Исследование выполнено на самцах крыс Wistar, которые были разделены на группы «Контроль» 
(n = 10) – 0,9% NaCl, «МЕТ» (n = 9) – метформин 200 мг/кг 1 раз в день per os, «Оземпик» (n = 10) – Оземпик® 0,012 мг/кг 
п/к 1 раз в день, «Семавик» (n = 9) – Семавик® 0,012 мг/кг п/к 1 раз в день. Через 7 дней от начала терапии моделировали 
ишемический инсульт, через 48 ч реперфузии оценивался неврологический дефицит и объем повреждения мозга. Гликемия 
определялась на 3-й и 7-й дни, а также во время и после ишемии мозга.
Результаты. Ни один из препаратов у животных не вызывал гипогликемию, в т. ч. в постинсультном периоде. Неврологический дефи-
цит в группе «МЕТ» не отличался от группы «Контроль» (11,00 [6,50; 12,50] и 10,0 [6,25; 12,00] балла). Оба препарата семаглутида 
вызвали сопоставимое улучшение неврологического статуса (14,00 [12,00; 18,00] и 14,00 [11,00; 18,00] балла в группах «Оземпик» 
и «Семавик»). Объем некроза мозга в группе «Контроль» составил 16,60 [13,40; 28,58] %. Все исследуемые препараты обладали 
инфаркт-лимитирующим эффектом, но объем повреждения в группах «Оземпик» (6,00 [4,32; 8,44] %) и «Семавик» (7,69 [2,99; 11,33] 
%) был меньше, чем в группе «МЕТ» (13,07 [8,67; 29,94] %). Различий между двумя препаратами семаглутида получено не было. 
Выводы. Биосимиляр семаглутида Семавик® и оригинальный препарат Оземпик® обладают сопоставимым нейропротектив-
ным эффектом при применении у животных без сахарного диабета до воспроизведения ишемического инсульта, и данный 
защитный эффект не связан с их влиянием на гликемический профиль.

Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, защита головного мозга, сахарный диабет, крыса, биоаналог
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Abstract
Introduction. Stroke remains one of the major causes of death in type diabetes mellitus (DM). Injectable form of glucagon-like 
peptide-1 receptor agonist semaglutide, Ozempic® decreases the stroke risk. In Russia there appeared a biosimilar Semavic® but 
its effects on the brain are not yet studied. 

https://doi.org/10.21518/ms2024-404

© Каронова ТЛ, Мурашева АВ, Тимкина НВ, Фукс ОС, Шляхто ЕВ, 2024

https://orcid.org/0000-0002-1547-0123
mailto:karonova@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-3300-1280
mailto:annasimanenkova@mail.ru
https://orcid.org/0000-0001-9836-5427
mailto:n.timkina2014@yandex.ru
https://orcid.org/0000-0003-0112-5027
mailto:fuks_os@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-2929-0980
mailto:shlyakhto@almazoncentre.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-404
https://orcid.org/0000-0002-1547-0123
mailto:karonova@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-3300-1280
mailto:annasimanenkova@mail.ru
https://orcid.org/0000-0001-9836-5427
mailto:n.timkina2014@yandex.ru
https://orcid.org/0000-0003-0112-5027
mailto:fuks_os@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-2929-0980
mailto:shlyakhto@almazoncentre.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-404


164 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(16):163–170

Са
ха

рн
ы

й 
ди

аб
ет

ВВЕДЕНИЕ 

Сахарный диабет (СД) 2-го типа в настоящее время 
остается одной из ведущих медико-социальных проблем. 
Так, по данным Международной диабетологической феде-
рации, сейчас в мире насчитывается более 537 млн лиц, 
страдающих этим заболеванием. Около 10,5% взрослого 
населения имеют СД1. В Российской Федерации, по дан-
ным Федерального регистра, опубликованным в 2023 г., 
насчитывается почти 5 млн больных СД, из них более 
4,5 млн – люди, страдающие СД 2-го типа [1]. 

Высокая инвалидность и смертность, ассоциированная 
с СД, обусловлена прежде всего его осложнениями, среди 
которых одну из ведущих позиций занимает острое нару-
шение мозгового кровообращения (ОНМК). Риск ОНМК 
у пациентов с СД не менее чем в два раза выше, чем 
в общей популяции [2]. Кроме того, СД 2-го типа явля-
ется фактором риска более тяжелого течения инсуль-
та, большего объема поражения головного мозга и не-
благоприятного постинсультного периода с выраженной 
инвалидизацией [3, 4]. Более того, инсульт представля-
ет собой одну из ведущих причин в структуре смертно-
сти больных с СД1, опережая инфаркт миокарда более 
чем в 2,5 раза [1]. В структуре ОНМК у пациентов с СД 
2-го типа ишемический инсульт превалирует над гемор-
рагическим [5].

В современных как отечественных, так и зарубеж-
ных рекомендациях по сахароснижающей терапии 
у больных СД 2-го  типа ключевые позиции занимают 
препараты, способные не только эффективно снизить 
уровень гликемии, но также обеспечить органопротек-
цию [6, 7]. Так, во главу угла прежде всего ставится кар-
дио- и нефропротективные эффекты сахароснижающих 
лекарственных средств. Наибольшими преимуществами 
1 https://idf.org/about-diabetes/diabetes-facts-figures.

с этой точки зрения обладают два класса: ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) 
и  агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 
1-го типа (арГПП-1). В то же время нейропротективный 
потенциал этих классов сейчас продолжает активно из-
учаться. В настоящий момент, по данным рандомизиро-
ванных клинических исследований (РКИ), лишь два пре-
парата обладают доказанной способностью снижать риск 
ишемического инсульта – это длительно действующие 
арГПП-1 дулаглутид (Трулисити®) и инъекционная форма 
семаглутида (Оземпик®) [8]. 

Развитие российской фармакологической промыш-
ленности привело к появлению на рынке нашей страны 
в январе 2024 г. отечественного препарата семаглутида 
Семавик® (ООО «ГЕРОФАРМ», Россия). Семавик® представ-
ляет собой воспроизведенный препарат, или биоаналог, 
который показал себя биоэквивалентным и одинаково 
безопасным по сравнению с оригинальным препаратом 
семаглутида Оземпик® (Ново Нордиск А/С, Дания) [9]. В то 
же время требуются дополнительные исследования, на-
правленные на углубленное изучение фармакодинами-
ки биоаналогов, в т. ч. препарата Семавик®, прежде всего, 
в отношении органопротекции при СД.

Применение исследуемого препарата в условиях экс-
перимента у здоровых животных без СД с последующим 
воспроизведением ишемического инсульта является уни-
версальной моделью, позволяющей верифицировать на-
личие у препарата защитного потенциала в отношении 
головного мозга вне связи с его влиянием на углевод-
ный обмен. 

В связи с этим целью нашего исследования стало со-
поставление нейропротективных свойств препаратов 
Семавик® и Оземпик® при применении их до экспери-
ментального ишемического инсульта у крыс без наруше-
ний углеводного обмена. 

Aim. To compare neuroprotective properties of Semavic® and Ozempic® while used before ischemic stroke in rats without DM. 
Materials and methods. The study was conducted in male Wistar rats that were divided into the following groups: “Control” 
(n = 10) – 0.9% NaCl, “MET” (n = 9) – metformin 200 mg/kg once daily per os, “Ozempic” (n = 10) – Ozempic® 0.012 mg/kg s.c. 
once daily, “Semavic” (n = 9) – Semavic® 0.012 mg/kg s.c. once daily. After 7 days ischemic stroke was modelled, after 48 hour 
of reperfusion neurological deficit and brain damage volume were evaluated. Glycemia was measured on the 3rd, 7th days as well 
as during and after ischemia. 
Results. None of the study drugs caused hypoglycemia including in poststroke period. Neurological deficit in “MET” group did 
not differ from that in the “Control” (11.00 [6.50; 12.50] and 10.0 [6.25; 12.00] scores). Both semaglutide drugs caused com-
parable improvement in neurological status (14.00 [12.00; 18.00] and 14.00 [11.00; 18.00] scores in “Ozempic” and “Semavic” 
groups). Brain necrosis volume in “Control” group was 16.60 [13.40; 28.58] %. All the study drugs had infarct-limiting effect but 
brain damage volume in “Ozempic” (6.00 [4.32; 8.44] %) and “Semavic” (7.69 [2.99; 11.33] %) was smaller than in “MET” group 
(13.07 [8.67; 29.94] %). There were no differences between semaglutide drugs. 
Conclusions. Biosimilar Semavic® and original Ozempic® demonstrate comparable neuroprotective effect while used in animals 
without DM prior to ischemic stroke modelling. This protective effect is not due to the drugs’ influence on glycemic profile.

Keywords: acute brain dyscirculation, brain protection, diabetes mellitus, rat, bioanalogue 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе Центра доклини-
ческих и трансляционных исследований Института экспе-
риментальной медицины НМИЦ им. В.А. Алмазова в пери-
од с мая по июнь 2024 г.

Дизайн эксперимента 
Крысы-самцы стока Wistar массой 270–300 г в течение 

14 дней (акклиматизационный период) подверглись еже-
дневному осмотру, а также взвешиванию 2 раза в неделю. 
Животных содержали в клетках по 2–5 голов, потребле-
ние корма («Про Корм») и питьевой воды было неогра-
ниченным. В помещении содержания животных поддер-
живалась постоянная температура (22–25 °С), влажность 
воздуха (50–70%) и световой режим (свет с 8:00 до 20:00). 
Крысы, у которых наблюдались отклонения в поведении, 
состоянии кожи и слизистых, физиологических параме-
трах, не были включены в исследование. 

После прохождения акклиматизационного периода 
крысы были разделены на четыре группы: «Контроль» 
(n = 10, введение 0,9%-ного раствора NaCl 1 раз в сут-
ки п/к), «МЕТ» (n = 9, введение порошка метформина 
200 мг/кг 1 раз в сутки перорально через желудочный 
зонд), «Семавик» (n = 9, введение раствора Семавик®, 
ООО «ГЕРОФАРМ», Россия, 0,012 мг/кг п/к 1 раз в сут-
ки), «Оземпик» (n = 10, введение раствора Оземпик®, 
Ново Нордиск А/С, Дания, 0,012 мг/кг п/к 1 раз в сутки). 
Доза и кратность введения препаратов были рассчита-
ны с учетом данных об их фармакокинетике у крыс, вре-
мени достижения Тmax, Т1/2, а также Tau2 [10, 11]. Так, не-
смотря на требуемую кратность применения препаратов 
Оземпик® и Семавик® 1 раз в неделю у человека, у крысы 
наиболее рациональным протоколом терапии было при-
знано ежедневное введение2.

Лечение и наблюдение за животными осуществлялось 
в течение 7 дней. Затем производилось моделирование 
ишемического инсульта по методике J. Koizumi 1986 г. [12] 
в модификации E.Z. Longa 1989 г. [13]. Через 48 ч репер-
фузии определялся неврологический дефицит по шкале 
J.H. Garcia [14]. После эвтаназии извлекался материал го-
ловного мозга для оценки объема повреждения (рис. 1). 

На 3-й и 7-й дни исследования, интраоперационно, 
а также в послеоперационном (постинсультном) перио-
де производилось определение гликемии при помощи 
глюкометра AccuChek Performa путем пункции хвостовой 
вены. 

Моделирование ишемического инсульта 
Животных наркотизировали с использованием сме-

си золетила (тилетамина гидрохлорид 30 мг/кг и золазе-
пам гидрохлорид 30 мг/кг в/м) и ксилазина гидрохлори-
да (6 мг/кг в/м). 

Методика моделирования инсульта, предложенная 
J. Koizumi [12] и модифицированная E.Z. Longa [13], со-
стоит во введении гибкого филамента с мягким нако-
нечником длиной 20–22  мм (Doccol Corporation, USA, 
2 https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/nda/2017/209637Orig1s000PharmR.pdf. 

длина 20 мм) (длина выбирается в зависимости от массы 
тела крысы) через левую наружную сонную артерию в ле-
вую внутреннюю сонную артерию. Филамент продвигает-
ся оператором эндоваскулярно до устья левой средней 
мозговой артерии и перекрывает его, тем самым вызывая 
фокальную ишемию в бассейне средней мозговой арте-
рии (рис. 2). Кроме того, производилось временное кли-
пирование общей сонной артерии на участке, наиболее 
близком к бифуркации, с целью дополнительного ограни-
чения коллатерального кровотока. Длительность ишемии 
составила 30 мин, затем следовал 48-часовой реперфузи-
онный период. 

Выбранная модель ишемического инсульта призна-
на «золотым стандартом» в экспериментальной медици-
не, т. к. позволяет воспроизвести ОНМК в бассейне левой 
средней мозговой артерии – наиболее частой локализа-
ции ОНМК у человека. 

 Рисунок 1. Дизайн исследования
 Figure 1. Study design

«Контроль» (n = 10).
0,9% NaCl п/к

1 раз в день 7 дней

«МЕТ» (n = 9). Метформин
200 мг/кг per os

1 раз в день 7 дней

«Оземпик» (n = 10). Семаглутид
(Оземпик) 0,012 мг/кг п/к

1 раз в день 7 дней

«Семавик» (n = 9). Семаглутид
(Семавик) 0,012 мг/кг п/к

1 раз в день 7 дней

Оценка 
неврологического 

дефицита

Оценка 
некроза 

мозга

моделирование инсульта (30 мин)

48 часов

 Рисунок 2. Схема моделирования транзиторной фокаль-
ной ишемии головного мозга по методике J. Koizumi в моди-
фикации E. Longa [12, 13]

 Figure 2. Scheme of modelling of transient focal ischemia by 
J. Koizumi method in E. Longa modification [12, 13]
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Внутренняя сонная артерия

Наружная сонная артерия

Общая сонная артерия

Базиллярная артерия

https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/nda/2017/209637Orig1s000PharmR.pdf
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Для подтверждения эффективно-
сти окклюзии животным проводилась 
трепанация черепа в проекции СМА 
с визуализацией корковой ветви сред-
ней мозговой артерии, скорость крово-
тока измеряли допплерографическим 
методом (Minimax Doppler-K модель 
НБ, Россия) исходно, после установ-
ки филамента и после его извлечения. 
Падение линейной скорости кровото-
ка более чем на 70%, по сравнению 
с исходной, принималось за критерий 
ишемизации (рис. 3).

Оценка неврологического дефицита
Через 48 ч после начала реперфу-

зии производилась оценка выражен-
ности неврологического дефицита по 
шкале J.H. Garcia [14], где минимальное 
количество баллов равно 3 и отражает 
наиболее выраженное повреждение, 
максимальное количество баллов рав-
но 18 и характерно для здорового жи-
вотного. Шкала позволяет оценивать 
двигательную активность, чувствитель-
ность, поведенческие реакции.

Оценка объема повреждения голов-
ного мозга

После оценки неврологического 
дефицита крыс эвтаназировали, голов-
ной мозг извлекали из черепной ко-
робки, после чего тонкие срезы (2 мм) 
окрашивали 1%-ным раствором три-
фенилтетразолия хлорида (рН 7,4, MP 
Biomedicals, США) путем инкубации 
в  течение 15  мин при температуре 
37 °C на водяной бане. При этом жиз-
неспособная ткань мозга приобретала 
розово-красный цвет, а зона некроза 
оставалась неокрашенной.

Окрашенные срезы располагали 
между двумя предметными стекла-
ми и фотографировали при помощи цифровой камеры 
Olympus C4000, сопряженной с микроскопом MBS10. Объ-
ем ишемического повреждения рассчитывали при помо-
щи программного обеспечения Adobe Photoshop 8.0.

Статистический анализ 
Статистический анализ проводился с использовани-

ем программы IBM SPSS Statistics v.26 (разработчик IBM 
Corporation). Количественные показатели оценивались на 
предмет соответствия нормальному распределению, для 
этого использовался критерий Шапиро – Уилка, а также 
показатели асимметрии и эксцесса. Совокупности коли-
чественных показателей, распределение которых отлича-
лось от нормального, описывались при помощи значений 
медианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей [Q1; Q3]. 

При сравнении нескольких выборок количественных дан-
ных использовался критерий Краскела – Уоллиса. В слу-
чае обнаружения статистически значимых различий 
между группами дополнительно проводилось попарное 
сравнение совокупностей при помощи апостериорного 
критерия Данна. 

Этическая экспертиза
Проведение серий экспериментов по моделированию 

инсульта у животных одобрено Комиссией по контролю 
содержания и использования лабораторных животных 
(IACUC) Национального медицинского исследовательско-
го центра им. В.А. Алмазова, протокол №23-4/1, 2023 г. 
Резюме Комиссии по контролю содержания и использо-
вания лабораторных животных: «Протокол утвержден».

 Рисунок 3. Допплерографическая оценка скорости кровотока в корковой ветви 
средней мозговой артерии

 Figure 3. Doppler measurement of blood flow velocity in middle cerebral artery

А – исходно, B – во время ишемии, C – во время реперфузии

A

B

C
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РЕЗУЛЬТАТЫ 

Уровень гликемии
Применение метформина (МЕТ), а также обоих пре-

паратов семаглутида у крыс без нарушений углеводного 
обмена не вызвало эпизодов гипогликемии до модели-
рования инсульта. Оперативное вмешательство (модели-
рование транзиторной фокальной ишемии мозга) сопро-
вождалось повышением гликемии в группе «Контроль», 
что наиболее вероятно является отражением «стрессо-
вой» гипергликемии, а  также может быть обусловлено 
действием анестезии, а именно применением ксилази-
на [15, 16]. Все исследуемые лекарственные средства вы-
зывали снижение интраоперационной гипергликемии, 
однако эффект обоих препаратов семаглутида был бо-
лее выражен, чем эффект МЕТ. Различий во влиянии пре-
паратов Оземпик® и Семавик® выявлено не было. В по-
слеоперационном периоде, несмотря на неспособность 
животных самостоятельно потреблять пищу до момента 
прекращения действия наркоза, мы не наблюдали эпи-
зодов гипогликемии ни в одной из экспериментальных 
групп (рис. 4). 

Выраженность неврологического дефицита
Ишемически-реперфузионное повреждение сопро-

вождалось развитием значимого неврологического де-
фицита в  группе «Контроль» (10,0  [6,25; 12,00]  балла  
по шкале Garcia). Терапия МЕТ не вызвала улучше-
ния неврологического статуса по сравнению с контро-
лем (11,00 [6,50; 12,50] балла). Применение препаратов 
Оземпик® и Семавик® привело к сопоставимому улучше-
нию постинсультного восстановления (14,00 [12,00; 18,00] 
и 14,00 [11,00; 18,00] балла соответственно) по сравнению 
как с группой «Контроль», так и с группой «МЕТ» (рис. 5). 

Объем повреждения головного мозга 
Объем повреждения головного мозга в группе «Кон-

троль» составил 16,60 [13,40; 28,58] % от общего объема 
мозга. Терапия всеми исследуемыми препаратами при-
вела к  уменьшению объема некроза, однако инфаркт- 

лимитирующий эффект препаратов Оземпик® и Семавик® 
был достоверно более выраженным, чем эффект МЕТ. Так, 
объем повреждения мозга составил 13,07 [8,67; 29,94] %, 
6,00 [4,32; 8,44] % и 7,69 [2,99; 11,33] % в группах «МЕТ», 
«Оземпик» и «Семавик» соответственно. Различий меж-
ду группами «Оземпик» и «Семавик» выявлено не было, 
р = 0,904 (рис. 6). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное экспериментальное исследование ста-
ло первым в своем роде прямым сравнительным иссле-
дованием эффективности и безопасности оригиналь-
ного препарата семаглутида Оземпик® и  биоаналога  
Семавик® при применении их до моделирования ише-
мического инсульта у животных без нарушений углево-
дного обмена.

Мы показали, что терапия обоими препаратами се-
маглутида не вызывает гипогликемии при применении 
у животных без СД, в т. ч. в остром периоде инсульта, 
в условиях угнетения сознания, в отсутствии самостоя-
тельного потребления пищи и воды. Полученные дан-
ные свидетельствуют в пользу высокого профиля без-
опасности семаглутида, в т. ч. биоаналога российского 
производства Семавик®, что особенно актуально в све-
те продолжающихся исследований о возможностях не-
инсулиновой терапии у пациентов, переносящих острые 
сердечно-сосудистые заболевания, включая ишемиче-
ский инсульт.

Как указывалось ранее, проведенные РКИ показали, 
что лишь два представителя арГПП-1 пролонгированного 
действия – дулаглутид и инъекционная форма семаглути-
да способны снижать риск ишемического инсульта у боль-
ных с СД. Так, в исследовании SUSTAIN 6 продемонстриро-
вано снижение частоты развития общей конечной точки 
МАСЕ, а также нефатального инсульта при применении 
семаглутида для подкожного введения (ОР 0,61, 95% ДИ 
0,38–0,99, p = 0,04)  [17]. Примечательно при этом, что 

 Рисунок 4. Динамика уровня гликемии (ммоль/л) у крыс 
стока Wistar на фоне терапии арГПП-1 

 Figure 4. Glycemia (mmol/L) dynamics in Wistar rats 
receiving GLP-1 RA

* р < 0,05 по сравнению с группой «Контроль»; §р < 0,05 по сравнению с группой «МЕТ»
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пероральная форма семаглутида, показав достоверную 
способность уменьшать риск наступления общей конеч-
ной точки и сердечно-сосудистой смерти, не оказала вли-
яния на вероятность развития нефатального инсульта [18]. 
Требуется дальнейшее изучение причин выявленных раз-
личий в сердечно-сосудистой эффективности двух препа-
ратов семаглутида с разным способом доставки, а следо-
вательно, с разной фармакокинетикой. 

Предметом нашего исследования стал препарат се-
маглутида российского производства Семавик®, являю-
щийся биоаналогом и показавший биоэквивалентность 
оригинальному препарату. Средство не отличается от 
оригинального по кратности применения и пути введе-
ния. При экспериментальном изучении фармакодина-
мики препарата Семавик®, по сравнению с препаратом 
Оземпик®, в отношении защиты головного мозга мы вы-
явили, что оба препарата обладают сопоставимой спо-
собностью как улучшать постинсультное восстановление, 
снижая выраженность неврологического дефицита, так 
и уменьшать объем некроза мозга. Наше исследование 
было выполнено на животных без нарушений углеводно-
го обмена, что позволяет предполагать, что выявленный 
нейропротективный эффект обоих препаратов семаглу-
тида является самостоятельным, не обусловленным по-
ложительным влиянием лекарственного средства на гли-
кемический профиль. 

Отличительной особенностью проведенного иссле-
дования является то, что оно было направлено на изу-
чение влияния препаратов не на риск возникновения 
ОНМК, а на объем повреждения головного мозга. Подоб-
ные работы, описывающие нейропротективный эффект 

семаглутида в эксперименте, крайне немногочисленны. 
M. Basalay et al. провели сравнительное исследование 
эффектов лираглутида и семаглутида при применении их 
в начале реперфузионного периода у животных, пере-
несших ишемический инсульт, и показали, что оба препа-
рата способны уменьшать объем некроза и улучшать не-
врологический статус, при этом инфаркт-лимитирующий 
эффект семаглутида превосходит таковой у лираглути-
да [19]. Другая группа авторов также продемонстриро-
вала, что введение семаглутида после инсульта снижает 
выраженность неврологического дефицита и уменьшает 
объем повреждения, вероятно, через посредство улуч-
шения процессов нейрогенеза, а также уменьшения вы-
раженности асептического воспаления, что проявляется 
в снижении патологической активации микроглии [10]. 
Указанные исследования были посвящены применению 
семаглутида в качестве агента посткондиционирования, 
т. е. после моделирования ишемического инсульта. Ра-
нее нашей группой авторов было проведено сопоставле-
ние нейропротективного эффекта арГПП-1 с различной 
продолжительностью действия (лираглутида, инъекци-
онной формы семаглутида и дулаглутида) между собой, 
а также с представителями класса иНГЛТ-2, у животных 
без СД при применении указанных препаратов до мо-
делирования ишемического инсульта. Мы показали, что 
нейропротективный эффект различных арГПП-1 сопоста-
вим и превосходит таковой у иНГЛТ-2, т. к. проявляется 
не только в уменьшении объема повреждения, но также 
в улучшении постинсультного восстановления [20]. На-
стоящее исследование продемонстрировало сопостави-
мую способность оригинального препарата семаглутида 
Оземпик® и биоаналога Семавик® положительно влиять 
на течение ишемического инсульта при применении их 
до развития данного события. 

ВЫВОДЫ

Проведенное экспериментальное исследование 
представляет собой первое в своем роде прямое срав-
нение нейропротективного потенциала двух инъекцион-
ных препаратов семаглутида – оригинального Оземпик® 
и биоаналога Семавик®. Полученные данные подтвер-
дили сопоставимый профиль безопасности препаратов 
Семавик® и Оземпик®, в т. ч. отсутствие развития гипогли-
кемии в остром периоде инсульта. Применение Семавик® 
до инсульта показало высокую эффективность в отноше-
нии снижения тяжести его течения, что проявлялось как 
в уменьшении объема некроза, так и в улучшении не-
врологического статуса. Нейропротективный потенциал 
Семавик® сопоставим с таковым у оригинального препа-
рата Оземпик® и превосходит метформин. Полученные 
данные создают предпосылки для дальнейшего изучения 
фармакодинамики биоаналога Семавик®, в т. ч. клиниче-
ского исследования его способности снижать риск инсуль-
та у больных с СД. �
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 Рисунок 6. Повреждение головного мозга у крыс стока 
Wistar, вызванное ишемическим инсультом в бассейне сред-
ней мозговой артерии, на фоне различных вариантов 
сахароснижающей терапии 

 Figure 6. Brain damage caused by ischemic stroke in middle 
cerebral artery pool in Wistar rats receiving different glucose-
lowering therapy

А – объем некроза, % от общего объема мозга, B – фото репрезентативных срезов. 
*р < 0,05 по сравнению с группой «Контроль»; §р < 0,05 по сравнению с группой «МЕТ»
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