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Оценка влияния препарата семаглутид на некоторые 
факторы сердечно-сосудистого риска у медицинских 
работников с избыточной массой тела или ожирением. 
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Цель. Провести оценку влияния препарата семаглутид на некоторые факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов 
с ожирением.
Материал и методы. В исследование включено 50 человек: мужчины и женщины в возрасте от 18 до 65 лет, пациенты 
с избыточной массой тела (ИМТ≥27 и <30) и ожирением (ИМТ≥30), в сочетании с хотя бы одним сопутствующим 
заболеванием (предиабет или сахарный диабет 2 типа), артериальная гипертензия, дислипидемия, синдром 
обструктивного апноэ во сне или сердечно-сосудистые заболевания. Пациентам вводился препарат семаглутид 
(Велгия®) подкожно 1 раз в неделю, проводилось клиническое обследование, включающее: опрос, измерение 
артериального давления, оценку антропометрических данных (рост, масса тела, ИМТ, окружности талии и 
окружности бёдер), оценка сердечно-сосудистого риска по шкале SCORE, проведение биохимического анализа крови  
(в т.ч. липидограммы), регистрация нежелательных явлений.
Результаты. Отмечено достоверное снижение массы тела, ИМТ, окружности талии и бедер через 12  нед терапии 
препаратом семаглутид. К 24  нед продолжилось устойчивое снижение данных показателей. Через 6 месяцев 
применения препарата семаглутид выявлены позитивные изменения в липидном спектре: снижение общего 
холестерина на 8,27% за счёт снижения холестерина не-ЛПВП, холестерина ЛПНП — на 12,73%, тиреоглобулина — 
на 13,09%, индекса атерогенности — на 1,83%. Терапия препаратом Велгия® в течение 6 мес привела к снижению 
расчётного 10-летнего сердечно-сосудистого риска по шкале SCORE2 на 18,6%. При анализе данных антропометрии, 
биохимического анализа крови отмечено достоверное снижение показателей, что свидетельствует о снижении риска 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с ожирением.
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Заключение. На фоне терапии препаратом семаглутид не наблюдалось клинически значимых изменений  
в показателях функции печени (АЛТ, АСТ, ЩФ, билирубин), поджелудочной железы (амилаза), почек (креатинин, 
мочевина, СКФ) и маркеров системного воспаления (СРБ). При этом отмечено достоверное снижение активности 
трансаминаз (АЛТ, АСТ) и концентрации мочевой кислоты в крови. Зарегистрированные нежелательные явления 
(преимущественно со стороны ЖКТ: тошнота, дискомфорт в эпигастрии) носили временный и умеренный характер. 
Сердечно-сосудистых событий в период применения препарата семаглутид не отмечено.
Ключевые слова: семаглутид; сахарный диабет; ожирение; агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида-1; 
атеросклероз; предиабет
Список сокращений: ИМТ — индекс массы тела; ОХС — общий холестерин; ХС  — холестерин; ЛПВП  — 
липопротеины высокой плотности; ЛПНП  — липопротеины низкой плотности;; АЛТ  — аланинаминотрансфераза; 
АСТ — аспартатаминотрансфераза; ЩФ — щелочная фосфатаза; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; СРБ — 
С-реактивный белок; СД2  — сахарный диабет 2 типа; арГПП-1  — агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1; MACE — риск серьезных сердечно-сосудистых событий; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; САД — 
систолическое артериальное давление; ДАД  — диастолическое артериальное давление; ГПН  — глюкоза плазмы 
натощак; ОИМ — острый инфаркт миокарда
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The aim. To evaluate the effect of semaglutide on certain cardiovascular risk factors in patients with obesity.
Materials and methods. The study included 50 individuals: men and women aged 18 to 65 years, patients with overweight 
(BMI  ≥  27 and <  30) and obesity (BMI  ≥  30), combined with at least one comorbidity (prediabetes or type 2 diabetes 
mellitus), arterial hypertension, dyslipidemia, obstructive sleep apnea syndrome, or cardiovascular disease. Patients 
received subcutaneous semaglutide (Velgia®) once a week. Clinical examination was performed, including: interview, blood 
pressure measurement, anthropometric data assessment (height, weight, BMI, waist circumference, and hip circumference), 
cardiovascular risk assessment using the SCORE scale, biochemical blood analysis (including lipid profile), and adverse event 
registration.
Results. A significant decrease in body weight, BMI, waist circumference, and hip circumference was observed after 12 weeks 
of semaglutide therapy. By 24 weeks, a sustained reduction in these indicators continued. After 6 months of semaglutide 
use, positive changes in the lipid profile were identified: a decrease in total cholesterol by 8.27 % due to a decrease in 
non-HDL cholesterol, LDL cholesterol by 12.73 %, triglycerides by 13.09 %, and the atherogenic index by 1.83 %. Velgia® 
therapy for 6 months led to a reduction in the calculated 10-year cardiovascular risk according to the SCORE2 scale by 18.6 %. 
Analysis of anthropometric and biochemical blood data showed a significant decrease in indicators, indicating a reduced risk 
of cardiovascular events in patients with obesity.
Conclusion. During semaglutide therapy, no clinically significant changes were observed in liver function parameters (ALT, 
AST, ALP, bilirubin), pancreas (amylase), kidneys (creatinine, urea, GFR), and systemic inflammation markers (CRP). However, 
a significant decrease in transaminase activity (ALT, AST) and blood uric acid concentration was noted. The registered adverse 
events (primarily gastrointestinal: nausea, epigastric discomfort) were temporary and moderate in nature. No cardiovascular 
events were observed during the use of semaglutide.
Keywords: semaglutide; diabetes mellitus; obesity; glucagon-like peptide-1 receptor agonist; atherosclerosis; prediabetes
Abbreviations: BMI — body mass index; TC — total cholesterol; HDLs — high-density lipoproteins; LDLs — low-density 
lipoproteins; ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase; ALP — alkaline phosphatase; GFR — 
glomerular filtration rate; CRP — C-reactive protein; T2DM — type 2 diabetes mellitus; GLP-1 RAs — glucagon-like peptide-1 
receptor agonists; MACE — major adverse cardiovascular events; CVD — cardiovascular disease; SBP — systolic blood 
pressure; DBP — diastolic blood pressure; FPG — fasting plasma glucose; MI — myocardial infarction.
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ВВЕДЕНИЕ
Ожирение — это хроническое заболевание, 

характеризующееся избыточным накоплением и 
дисфункцией жировой ткани [1]. Ожирение является 
важным фактором риска многих коморбидных 
состояний, в первую очередь сахарного диабета 
2 типа (СД 2), сердечно-сосудистых, а также ряда 
онкологических, желудочно-кишечных, скелетно-
мышечных заболеваний и психологических 
проблем [2]. Повышенный риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) является наиболее 
распространённой причиной смертности у 
пациентов с ожирением [3].

В Российской Федерации по состоянию на 
2016 год доля лиц с избыточной массой тела 
составила 62,0%, с ожирением — 26,2% [4]. На 
материале обследования представительной 
выборки населения 35–74  лет, проживающего в 
15 регионах РФ, в рамках исследования «ЭССЕ-РФ» 
выполнено 3 фазы проспектовых исследований [5]. 
В третьем обследовании («ЭССЕ-РФ3») показана 
частота избыточной массы тела (МТ) — 44,0 и 
33,7%, ожирения — 30,0 и 39,5%, абдоминального 
ожирения — 30,9 и 55,1% среди мужчин и женщин, 
соответственно [6]. 

На фоне имеющегося ожирения у  
пациентов прогрессирует коморбидная патология:  
кардиометаболические нарушения (СД 2,  
гиперхолестеринемия, ишемическая болезнь  сердца,  
инсульт, гипертоническая болезнь) и неметаболические  
заболевания (гастроэзофагеально-рефлюксная 
болезнь, неалкогольная жировая болезнь печени, 
злокачественные новообразования, повреждение 
опорно-двигательного аппарата, нарушение режима 
сна и бодрствования, депрессивные расстройства), 
что достоверно приводит к сокращению средней 
продолжительности жизни [7]. 

Низкая эффективность лечения ожирения, 
несмотря на финансовые затраты, актуализирует 
пересмотр существующих подходов, разработку 
новых методов лечения и лекарственных 
препаратов, основанных на более глубоком 
понимании патогенетических основ ожирения [8].

Традиционные терапевтические подходы 
демонстрируют ограниченную эффективность 
в отношении снижения массы тела и сердечно-
сосудистых исходов в долгосрочной перспективе. 
Появление и внедрение в клиническую практику 
препаратов на основе механизма действия 
инкретинов ознаменовало новую эру в лечении 
метаболических заболеваний. Агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП-1) и, 
впоследствии двойные и мультиагонисты, 
оказывают комплексное воздействие на ключевые  
патофизиологические звенья СД 2 и ожирения [9–11].

Семаглутид — новейший арГПП-1, одобренный 
Управлением по контролю за продуктами питания и 
лекарствами США (FDA) и Европейским агентством 

лекарственных средств (ЕМА) для длительного 
лечения ожирения в 2021 году. Одобрение 
семаглутида в дозировке 2,4 мг в неделю для 
снижения массы тела основано на результатах 
программы исследований STEP (1–8) [12]. При 
этом, исследование STEP 4 продемонстрировало 
положительный эффект длительного лечения 
семаглутидом для снижения массы тела [13].

В лечении ожирения крайне важно определять 
индивидуальные цели для каждого пациента, 
выходя за рамки простого снижения веса [14]. 
Исследование SELECT доказало, что препарат в дозе 
2,4 мг снижает риск серьёзных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) на 20% у пациентов с ожирением 
и установленными ССЗ, но без сахарного  
диабета [15]. Эти результаты позволили 
зарегистрировать новое показание для  
семаглутида — снижение риска сердечно-
сосудистых событий у пациентов с ожирением.

Таким образом, исследование влияния 
препарата семаглутида на основные показатели 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с 
ожирением является актуальным.

ГК «ПРОМОМЕД» разработала программу 
«Начни с себя» для поддержки врачей и заботы об 
их собственном здоровье и благополучии, которое 
напрямую связано со здоровьем пациентов. В 
рамках этой программы и было реализовано данное 
исследование. 

ЦЕЛЬ. Провести оценку влияния препарата 
семаглутида (Велгия®) на некоторые факторы 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с 
ожирением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования
Выполнено пострегистрационное одноцентровое  

проспективное исследование с минимальной 
интервенцией в рутинной клинической практике. 

Условия проведения 
и продолжительность исследования
Исследование проведено с 05.05.2025 

по 31.01.2026 на базе ФГБОУ ВО «МГУ  
им. Н.П. Огарёва» и ГБУЗ Республики Мордовия 
«Республиканская клиническая больница № 4». 
Саранск, Республика Мордовия, Россия. Общая 
продолжительность исследования для каждого 
добровольца составила не более 171 дня (с учетом 
периода скрининга). Все пациенты завершили 
исследование полностью в соответствии с 
утвержденным Протоколом исследования.

Объекты исследования 
и критерии соответствия
В «исследование эффективности и безопасности 

российского аналога человеческого ГПП-1  
длительного действия препарата Велгия® 
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(семаглутид) в рутинной клинической практике 
в Республике Мордовия: «Республиканская 
программа профилактики рисков атеросклероз-
опосредованных сердечно-сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета у медицинских работников 
с избыточной массой тела (ИМТ 27–30) или 
ожирением (ИМТ≥30)», включено 50 человек. 

Критерии включения: мужчины и женщины 
в возрасте от 18 до 65 лет, пациенты с избыточной 
массой тела (ИМТ  ≥27 и <30) и ожирением 
(ИМТ  ≥30), в сочетании с хотя бы одним 
сопутствующим заболеванием (предиабет или 
СД 2, артериальная гипертензия, дислипидемия, 
синдром обструктивного апноэ во сне или 
сердечно-сосудистые заболевания), добровольное 
информированное согласие на участие в 
исследовании.

Критерии невключения: возраст младше  
18 лет и старше 65 лет, онкологические 
заболевания, тяжелая патология легких, печени и 
почек в стадии декомпенсации.

Методология исследования
Врачи-исследователи проводили скрининг 

пациентов в соответствии с критериями включения/
невключения. Проводили антропометрию 
(измерение роста, массы тела, окружности талии, 
окружности бедер), расчёт ИМТ; сбор жалоб 
и анамнеза; физикальный осмотр (включая 
измерение АД, ЧСС); расчёт сердечно-сосудистого 
риска (индекс SCORE2-Diabetes/SCORE/SCOREII) 
по калькулятору MDCalc; оценку качества жизни 
в соответствии с опросниками EQ 5D-3L; оценку 
результатов биохимического анализа крови (глюкоза 
плазмы натощак, инсулин, индекс HOMA-IR, HbA1c, 
креатинин с расчётом СКФ, билирубин, мочевина, 
С-реактивный белок, мочевая кислота, АЛТ, АСТ, ЩФ, 
общий холестерин, ЛПНП, ЛПВП, триглицериды), 
проведенного с помощью автоматического 
биохимического анализатора AU480 (Beckman 
Coulter, США).

Пациенты получали препарат семаглутид 
(Велгия®) подкожно один раз в неделю независимо 
от времени суток в область живота, бедра или 
верхней части плеча независимо от приема 
пищи. Начальная доза — 0,25 мг 1 раз в нед, дозу 
увеличивали в течение 16 нед, начиная с дозы  
0,25 мг до поддерживающей терапевтической 
дозы 2,4 мг 1 раз в нед. Участие в исследовании 
длилось 24 недели с даты визита 1. Всего в 
исследовании было 6 визитов, включая скрининг, 
титрование дозы, лечение и наблюдение. Во время 
каждого визита исследователь заполнял форму 
карты пациента, формы опросников пациента 
на бумажном носителе. При обнаружении 
нежелательных явлений во время исследования 
исследователь заполнял отчет о нежелательных 
явлениях.

Этическая экспертиза
Протокол исследования одобрен на заседании 

Локального этического комитета Медицинского 
института ФГБОУ ВО «МГУ им. Н.П. Огарева» 
(протокол № 137 от 28.02.2025).

Статистический анализ
Статистический анализ проводили с 

использованием программы Jamovi 2.6.44. 
Оценку нормальности распределения выполняли 
на основании критерия Шапиро–Уилка. При 
нормальном распределении оценивали средние 
показатели (М) и стандартная ошибка среднего (m). 
При распределении, отличном от нормального, 
оценивали медиану (Me) и межквартильный размах 
[Q1;  Q3]. Достоверность различий определялась по 
t-тесту парных выборок Стьюдента при нормальном 
распределении, при распределении, отличном 
от нормального, — по критерию Уилкоксона. 
Сравнение совокупностей по качественным 
признакам проводили по критерию хи-квадрат. 
Критический уровень статистической значимости 
принимали при р <0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Популяция
В исследуемую группу включены 50 пациентов: 

мужчины 4 (8%) и женщины 46 (92%) в возрасте 
22–65 лет (средний возраст составил 46,06±1,42 лет)  
на момент подписания информированного 
согласия, с подтверждённым избытком массы 
тела и ожирением. Длительность ожирения 
или избыточной массы тела от 5 до 35 лет в 
среднем на момент включения в исследование —  
15,36±1,08 лет (Табл. 1). 

Лишь у 8 (16%) пациентов не отмечено 
сопутствующей патологии. У 24 (48%) выявлено 
более двух сопутствующих заболеваний. 
Структура сопутствующей патологии представлена 
следующим образом: артериальная гипертензия —  
23 (46%) пациента, СД2 — 8 (16%), предиабет —  
8 (16%), заболевания опорно-двигательного 
аппарата — 6 (12%), гипотиреоз — 5 (10%), 
по 2 (4%) — железодефицитная анемия, 
хронический панкреатит, варикозная болезнь 
нижних конечностей, хроническая сердечная 
недостаточность, мочекаменная болезнь, 
хронический пиелонефрит — 1 (2%) (см. Табл. 1). 

Курение как дополнительный фактор сердечно-
сосудистого риска отмечено у 5 пациентов (10%). 
На 1 визите сердечно-сосудистый риск оценен как 
низкий у 11 (22%) пациентов, умеренный — у 7 
(14%), высокий — у 20 (40%) и очень высокий —  
у 12 (24%) исследуемых. Значение (SCORE) 
10-летнего риска ССЗ составило 4,85 [2,00; 9,13]%. 

Средний уровень систолического артериального 
давления (САД) на момент включения в 
исследование составил 127,74±1,82 мм рт.ст., 
диастолического (ДАД) — 80,34±1,28 мм. рт.ст.

DOI: 10.19163/2307-9266-2026-14-4-410-422
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Уровень глюкозы плазмы натощак (ГПН)  
составил 5,80±0,22 ммоль/л, уровень гликированного  
гемоглобина (HbA1c) — 5,30±0,18%.

Активность аланинаминотрансферазы (АЛТ) составила  
32,90±2,57 Ед/л, аспартатаминотрансферазы (АСТ) —  
24,09±1,35 Ед/л. В 80% активность АЛТ превышала 
референсные значения, в 8% выявлено повышение 
АСТ. 

В 18% случаев выявлялась гиперурикемия, 
в 2% случаев — повышение мочевины (средний 
уровень составил соответственно 315,02±11,38 и 
5,53±0,17 ммоль/л). Уровень билирубина и амилазы 
не превышал референсные значения. Средний 
уровень билирубина составил 9,95±0,44 мкмоль/л,  
амилазы — 38,57±1,79 Ед/л.

У 14% пациентов отмечено повышение 
С-реактивного белка (СРБ). Медиана СРБ в 
исследуемой группе составила 1,65 [0,20; 3,35].

При исследовании средний уровень скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), рассчитанный по 
формуле CKD-EPI, составил 82,39±1,91 мл/мин/ 
1,73  м2 СКФ менее 90 мл/мин/1,73  м2 имели 64% 
обследуемых, менее 60 мл/мин./1,73 м2 — 8%. 

Нарушения липидного спектра зафиксированы 
у большинства обследованных пациентов. 
Наиболее распространёнными отклонениями 
стали гиперхолестеринемия и повышение уровня 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП). 

Гиперхолестеринемия выявлена у 32 (64%) 
пациентов со средним уровнем общего холестерина 
(ОХС) 5,57±0,15 ммоль/л. Повышение ХС ЛПНП 
наблюдалось у 34 (68%), среднее значение достигло 
3,85±0,14 ммоль/л. Гипертриглицеридемия 
диагностирована у 16 (32%), при среднем уровне 
триглицеридов 1,91±0,17 ммоль/л. Гипо-альфа-
липопротеинемия (снижение ХС ЛПВП) отмечалась 
у 17 (34%) пациентов со средним значением  
1,19±0,03 ммоль/л. Индекс атерогенности повышен 
более чем у половины пациентов (56%, n=28) и в 
среднем составил 3,82±0,40.

Динамика антропометрических показателей 
пациентов
Отмечено достоверное снижение массы тела, 

ИМТ, окружности талии и бедер через 12 нед  
терапии препаратом семаглутид. К 24 нед 
продолжилось устойчивое снижение данных 
показателей. 

Через 12 нед терапии масса тела в среднем 
снижалась на 6,65 кг, через 24 нед — на 12,0 кг, 
что составило 6,71 и 11,3% соответственно, а ИМТ 
снижался на 2,50 и 4,33 кг/м2 соответственно. 
Среднее снижение окружности талии составило 4 см 
к 12 нед и 7,65 см к 24 нед, окружности бедер — на 
4 и 9 см соответственно (Табл. 2).

Уже к 12 нед терапии семаглутидом на фоне 
значимых изменений массы тела исследуемых, 

зафиксировано перераспределение пациентов в 
сторону менее тяжелых категорий ожирения: число 
пациентов с избыточной массой тела увеличилась 
до 5 (10,2%), тогда как количество исследуемых 
с ожирением III степени снизилось в 2 раза по 
сравнению с исходным уровнем и составило  
20,4% (n=10) (Рис. 1). 

К 24 нед применения семаглутида общая 
доля пациентов, сохраняющих ожирение 
любой степени, составила 75% (n=36). Выявлено 
дальнейшее улучшение антропометрических 
показателей: нормализация массы тела  
(ИМТ  <25 кг/м²) достигнута у 2 (4,2%) пациентов, 
еще 9 (18,8%), исходно имевших ожирение, 
перешли в группу избыточной массы тела. Наиболее 
выраженное снижение отмечено в группах тяжелого 
ожирения: доля пациентов с ожирением II степени 
уменьшилась на 7%, с ожирением III степени —  
на 23,2% относительно исходных значений 
(Рис. 1). Полученные данные свидетельствуют о 
дозозависимом и «время-зависимом» эффекте 
препарата, наиболее выраженном у пациентов 
с тяжелыми формами ожирения. Применение 
семаглутида в течение 24 нед позволило достичь 
редукции массы тела, достаточной для выхода из 
категории ожирения у каждого четвертого пациента 
(n=12). 

Динамика артериального давления
Исходно и на протяжении 6 мес терапии 

семаглутидом у пациентов сохранялся стабильный 
и хорошо контролируемый уровень артериального 
давления. Показатели САД, начиная с 4 визита, 
и ДАД к 6 визиту, достоверно снижались и 
соответствовали целевому значению, включая 
пациентов с артериальной гипертензией (Рис. 2).

Динамика биохимических показателей крови
Исходно активность трансаминаз превышала 

референсные значения, но не превышала 
3-кратного увеличения от нормы  —  АЛТ у 
10 пациентов (20,8%) и АСТ у 4 (8,3%). Через  
6 мес применения семаглутида активность АЛТ 
превышала норму лишь у 2 (4%, p <0,05), активность 
АСТ у всех пациентов определялась в пределах 
нормы (р  <0,05). Уровень трансаминаз достоверно 
снижался: АЛТ с 32,65±2,63 до 22,09±1,36 Ед/л — на 
32,4% и АСТ с 24,10±1,39 до 18,40±0,72 Ед/л — на 
23,7% (Табл. 3).

Уровень щелочной фосфатазы, билирубина, 
амилазы, мочевины и креатинина через 6 мес  
применения препарата семаглутида не отличался 
от исходных показателей и не выходили за 
пределы соответствующих референсных 
значений. Средний уровень щелочной фосфатазы  
составил 157,68±6,44 Ед/л, билирубина —  
10,75±0,69 мкмоль/л, амилазы — 42,60±2,98 Ед/л, 
мочевины — 5,07±0,19 ммоль/л (см. Табл. 3).
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Рисунок 1 — Динамика ожирения по индексу массы тела на фоне применения препарата семаглутида.
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Рисунок 2 — Динамика систолического и диастолического артериального давления  
на фоне применения препарата семаглутида.

Примечание: * — отличия достоверны при р <0,05.

Рисунок 3 — Сердечно-сосудистый риск по SCORE через 6 месяцев терапии  
препаратом семаглутида (n=48).

Примечание: отсутствующие значения исключены попарно.
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Таблица 1 — Клиническая характеристика исследуемой группы

Характеристика Всего (n=50)
Возраст, (M±m), лет 46,06±1,42
Пол

Женский, n (%)
Мужской, n (%)

46 (92%)
4 (8%)

Длительность ожирения, (M±m), лет 15,36±1,08
Масса тела, (M±m), кг 108,59±2,99
Индекс массы тела, (M±m), кг/м2 39,06±0,84
Окружность талии, (M±m), см 113,32±1,95
Окружность бедер, (M±m), см 124,89±1,63
Избыточная масса тела, n (%) 1 (2%)
Ожирение, n (%)

степень I
степень II

степень III

49 (98%)
12 (24%)
16 (32%)
21 (42%)

Сопутствующая патология, n (%):
Сахарный диабет 2 типа

Предиабет
Артериальная гипертензия

Заболевания опорно-двигательного аппарата
Гипотиреоз

Железодефицитная анемия
Хронический панкреатит

Варикозная болезнь нижних конечностей
Хроническая сердечная недостаточность

Мочекаменная болезнь
Хронический пиелонефрит

8 (16%)
8 (16%)
23 (46%)
6 (12%)
5 (10%)
2 (4%)
2 (4%)
2 (4%)
2 (4%)
2 (4%)
1 (2%)

Таблица 2 – Динамика антропометрических показателей пациентов,  
получавших препарат семаглутида через 12 и 24 недели терапии

Характеристика Через 12 нед (n=49) Через 24 нед (n=48)
Масса тела, кг 6,65 [5,15; 9,30] 6,71±0,500 12,0±0,729* 11,3±0,702
Индекс массы тела, кг/м2 2,50 [1,80; 3,20] 6,71±0,500 4,33±0,268* 11,3±0,702
Окружность талии, см 4,00 [1,00; 7,00] 3,20 [0,80; 6,30] 7,65±0,927* 6,92±0,883
Окружность бедер, см 4,00 [1,00; 7,00] 3,30 [0,80; 5,90] 9,00 [6,50; 12,0]* 6,70 [5,07; 9,43]

Примечание: * — отличия достоверны при р <0,05.

Таблица 3 — Показатели крови через 6 месяцев применения препарата семаглутида (n=48)

Характеристика Визит 1 Визит 6 % к исходному значению р (t-тест)
АЛТ, Ед/л 32,65±2,63 22,09±1,36 67,6 0,0005*
АСТ, Ед/л 24,10±1,39 18,40±0,72 76,3 0,0004*
Щелочная фосфатаза, Ед/л 148,6±6,10 157,68±6,44 106 0,3
Билирубин, мкмоль/л 9,88±0,44 10,75±0,69 108,8 0,3
Амилаза, Ед/л 38,18±1,84 42,60±2,98 111,5 0,2
Креатинин, моль/л 78,03±1,61 79,10±1,21 101,3 0,6
Мочевина, ммоль/л 5,48±0,17 5,07±0,19 95,5 0,12
Мочевая кислота, мкмоль/л 314,23±11,66 281,58±11,23 89,6 0,04*
С-реактивный белок, ммоль/л 1,65 [0,20; 3,35] 0,10 [0,057; 0,575] 6 0,002*
СКФ, мл/мин/1,73 м2

СКФ 90 более, n (%)
СКФ 60–89, n (%)

СКФ <60, n (%)

82,97±1,91
12 (25%)
32 (66,6%)
4 (8,3%)

82,87±1,73
14 (29,1%)
33 (68,8%)
1 (2,1%)

99,9
3,9
1,8
6,2

0,9
0,8
0,8
0,16

Примечание: отсутствующие значения исключены попарно; * — отличия достоверны при р <0,05.
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Исходно у 6 пациентов выявлено повышение 
СРБ, а к окончанию исследования — у 5 пациентов.

Уровень мочевой кислоты достоверно снижался 
с 314,23±11,66 до 281,58±11,23 мкмоль/л (на 11,4%, 
p  <0,05), а число пациентов с гиперурикемией 
уменьшилось с 9 (18,7%) до 5 (10,4%) (см. табл. 3).

Средний уровень скорости клубочковой  
фильтрации (СКФ), рассчитанный по формуле CKD-EPI,  
не изменился по сравнению с исходным уровнем 
и составил 82,87±1,73 мл/мин/1,73 м2 (99,9% к  
1 визиту, р=0,9). СКФ менее 60–89 мл/мин/1,73 м2  
имели 68,8% (исходно 66,6%, р=0,8), менее  
60 мл/мин/1,73 м2 — 2,1% (исходно (8,3%,  
р=0,16) (Табл. 3).

Оценка сердечно-сосудистого риска
Исходно в исследуемой группе сердечно-

сосудистый риск оценивался как низкий у 11 (22%) 
пациентов, умеренный — у 7 (14%), высокий —  
у 20 (40%), очень высокий — у 12 (24%).

При расчете по SCORE 10-летний риск 
сердечно-сосудистых заболеваний в исходной 
группе составил 4,85 [2,00; 9,13]%. Уже через 6 мес 
терапии семаглутидом снизился на 20,6% и составил  
3,85 [1,00; 7,45]% (p <0,001) (Рис. 3).

Сердечно-сосудистых событий за время 
проведения исследования не зарегистрировано.

Через 6 мес применения препарата семаглутида 
отмечен ряд положительных изменений в 
липидном спектре. Выявлено достоверное 
снижение ОХС на 8,27% (p  <0,05) за счёт снижения 
ХС не-ЛПВП (p  <0,05). Показатель ХС ЛПНП 
уменьшился на 12,73% (p <0,05), тиреоглобулина —  
на 13,09% (p  <0,05). Кроме этого, необходимо 
отметить снижение индекса атерогенности на 
1,83%. По показателю ЛПВП данные оказались 
статистически незначимые, отрицательной 
динамики не отмечено.

Оценка безопасности
Нежелательные явления, которые можно 

связать с применением исследуемого препарата 
на фоне терапии препаратом семаглутид в дозе 
0,25 мг отмечали 18 пациентов (36%). Большая 
часть пациентов 9 (18%) отмечали тошноту 
преимущественно при употреблении жирной пищи. 
Изжогу, диарею, чувство переполнения желудка, 
боль в суставах отмечали по каждому симптому 4% 
пациентов. В 2% случаев выявлялась боль в верхней 
части живота, запоры, диарея, слабость в ногах и 
боль в пояснице.

Сердечно-сосудистых событий (острого 
инфаркта миокарда, нестабильной стенокардии, 
острого нарушения мозгового кровообращения, 
гипертонических кризов, потребовавших 
госпитализации) среди пациентов, завершивших 
исследование через 6 месяцев зарегистрировано не 
было.

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведённое исследование показало, что 

6-месячная терапия препаратом Велгия® у 
пациентов с ожирением (средний ИМТ 39,06 кг/м²)  
и высокой коморбидностью (84% имели 
сопутствующие заболевания) приводила к 
значимому снижению массы тела, улучшению 
метаболического профиля и снижению сердечно-
сосудистого риска. Через 24 нед снижение массы 
тела составило 12,0 кг (11,3%), ИМТ уменьшился 
на 4,33 кг/м², окружность талии — на 7,65 см. Доля 
пациентов с ожирением III степени сократилась 
вдвое (с 42 до 19,5%), а 4,2% достигли массы тела 
в пределах нормы. Эти данные согласуются с 
исследованием STEP 1 [12], где снижение массы 
тела за 68 нед составило 14,9%, однако наша работа 
демонстрирует достижение выраженного эффекта 
уже в среднесрочной перспективе. 

Зафиксировано достоверное снижение ОХС на 
8,27% (p  <0,001), ХС ЛПНП — на 12,73% (p  <0,001) 
и триглицеридов — на 13,09% (p  <0,05). Индекс 
атерогенности снизился на 1,83% при отсутствии 
отрицательной динамики ХС ЛПВП. Расчётный 
10-летний сердечно-сосудистый риск по шкале 
SCORE2 уменьшился на 18,6% (с 7,01 до 5,9%), а доля 
пациентов с очень высоким риском сократилась с 25 
до 16,7%. За 6 мес наблюдения не зарегистрировано 
ни одного сердечно-сосудистого события, что,  
учитывая исходно высокий (42%) и очень высокий (25%)  
риск, подтверждает кардиопротективный потенциал 
терапии. Эти результаты хорошо коррелируют с 
данными исследования SELECT [15] у пациентов с 
ожирением без СД.

Семаглутид широко используется для 
лечения СД2 и привлекает внимание благодаря 
своим кардиозащитным свойствам [16]. 
Как показано в клиническом исследовании 
M.N.  Kosiborod и соавт. [17], семаглутид может 
снижать риск сердечно-сосудистой смерти и 
ухудшения состояния пациентов с сердечной 
недостаточностью. Конкретные механизмы могут 
быть связаны со способностью семаглутида 
ослаблять воспалительные реакции, сохранять 
функцию митохондрий, снижать окислительный 
стресс и ингибировать клеточный апоптоз [18–
22]. Инфламмасома NOD-подобного рецептора, 
ассоциированного с доменом термопротеина 3  
(NLRP3), связана с повреждениями сердца, 
такими как ишемия миокарда и фиброз [23– 
25]. Исследование W.  He и соавт. [26] 
продемонстрировало, что семаглутид может 
улучшать нарушенную митофагию, вызванную 
поперечной аортальной констрикцией (TAC), и 
подавлять активацию инфламмасомы NLRP3, 
тем самым уменьшая гипертрофию сердца. Это 
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открытие выявляет связь между семаглутидом 
и путем NLRP3, подчеркивая его выраженное 
противовоспалительное действие. Дальнейшая 
проверка на диабетической модели показала, 
что лечение семаглутидом ослабляет вызванное 
воспалением повреждение сердца за счет 
повышения экспрессии RKIP и подавления 
сигнального пути TBK1/NF-κB. Указанные эффекты 
подтверждены улучшением функции сердца и  
снижением биомаркеров повреждения миокарда [19],  
что обеспечивает теоретическую основу для 
расширения клинического применения семаглутида.

Недавнее клиническое исследование показало, 
что семаглутид улучшает сердечно-сосудистые 
исходы за счет усиления функции сосудистого 
эндотелия и снижения воспаления, независимо 
от потери веса [27]. В модели повреждения 
сердца, связанного с ожирением, подтверждён 
его противовоспалительный эффект. Cемаглутид 
значительно снижал массу тела у мышей с 
ожирением, одновременно подавляя экспрессию 
генов, связанных с воспалением и окислительным 
стрессом (таких как S100A8, S100A9 и Cxcl2) в 
нейтрофилах, тем самым уменьшая повреждение 
сердца [18, 28]. Клинические исследования 
показывают, что противовоспалительные свойства 
семаглутида могут предотвращать фиброз 
предсердий и облегчать симптомы фибрилляции 
предсердий у людей с ожирением [29].  
При использовании с антигипертензивными и 
гиполипидемическими препаратами семаглутид 
снижал уровень высокочувствительного СРБ 
на 37,8% [30]. Эти данные подтверждают 
потенциальное применение семаглутид в 
лечении повреждений сердца, вызванных  
воспалением.

Кроме того, семаглутид продемонстрировал 
защитное действие против повреждения миокарда, 
вызванного острым инфарктом миокарда (ОИМ), 
нарушением перфузии коронарных артерий и 
ишемически-реперфузионным повреждением [31, 
32]. Основные механизмы включают в себя, среди 
прочего, смягчение клеточного повреждения, 
модулирование метаболизма и сосудистой функции, 
а также ингибирование апоптоза. Например, в 
экспериментальных моделях ОИМ на животных 
семаглутид не только значительно уменьшал 
отёк, некроз и гиперплазию фиброзной ткани 
миокарда, но и эффективно снижал остаточные 
риски после инфаркта за счет модулирования 
энергетического метаболизма, снижения уровня 
глюкозы в крови, липидов и массы тела. [31, 33]. У 
йоркширских свиней с ишемией миокарда лечение 
семаглутидом значительно усиливало активацию 
и экспрессию AMPK, AKT и eNOS, улучшало 

диастолическую функцию сосудов и увеличивало 
коронарную перфузию в ишемизированных 
областях [41]. Предыдущие исследования 
подтвердили, что сигнальный путь AMPK/AKT/
eNOS играет критическую роль в регуляции 
вазодилатации и стимуляции ангиогенеза [18, 34], 
что может быть одним из ключевых механизмов, 
посредством которого семаглутид облегчает 
ишемию миокарда. Кроме того, семаглутид 
оказывал кардиопротекторное действие, ингибируя 
ферроптоз [32] и активируя сигнальный путь PKG/
PKCε/ERK1/2 [22], тем самым уменьшая клеточный 
апоптоз и уменьшая размер инфаркта. Между 
тем, последующие клинические исследования 
дополнительно подтвердили, что комбинированное 
использование арГПП-1 (таких как семаглутид) и 
ингибиторов SGLT-2 после чрескожного коронарного 
вмешательства может увеличить сохранение 
миокарда в периинфарктный период, подчеркивая 
его потенциальную ценность для клинического 
применения. Клинические исследования 
показывают, что семаглутид значительно 
снижает риск инфаркта миокарда и сердечной 
недостаточности по сравнению с тирзепатидом 
и имеет численное преимущество перед ним в 
снижении числа MACE [35]. 

Еще один важный механизм, посредством 
которого семаглутид улучшает здоровье 
сердечно-сосудистой системы, заключается в 
улучшении метаболической функции сердца. 
Повреждение миокарда в первую очередь связано 
с повреждением митохондрий и нарушениями 
метаболизма глюкозы и липидов, что приводит к 
накоплению токсичных липидов [36–38]. Например, 
семаглутид может улучшать функцию митохондрий 
через ось PI3K/AKT/CREB5/NR4A1, тем самым  
смягчая повреждение миокарда, вызванное TAC [39].  
Недавние исследования показывают, что семаглутид 
может снижать экспрессию Slc27a2 и уменьшать 
повреждение сердца за счет усиления метаболизма 
липидов и уменьшения их накопления в клетках 
сердца. Хотя уровни Slc27a2 выше в крови тучных 
людей [40], подтверждение в тканях сердца 
человека отсутствует из-за этических ограничений. 
Несмотря на это, исследования убедительно 
подтверждают кардиопротекторное действие 
семаглутида при ожирении. Работа H. Yan и 
соавт. [31] и C. Stone и соавт. [41] дополнительно 
продемонстрировали на моделях ОИМ и 
хронического повреждения сердца, соответственно, 
что семаглутид модулирует метаболизм глюкозы и 
липидов для оптимизации использования энергии 
миокардом. Таким образом, митохондриально-
защитные и метаболические регуляторные эффекты 
семаглутид подчеркивают его потенциальную 
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терапевтическую ценность как при остром, так и 
при хроническом повреждении сердца, открывая 
многообещающие перспективы для будущего 
лечения ССЗ.

По мере развития исследований появляются 
возможности для разработки персонализированных 
планов лечения, адаптированных к 
индивидуальным особенностям пациентов. 
Создание алгоритмов, учитывающих биомаркеры, 
генетические вариации и метаболические 
характеристики, может помочь врачам 
оптимизировать выбор лекарственных препаратов, 
дозировку и комбинированную терапию. Такой 
подход направлен на повышение эффективности 
лечения при минимизации побочных эффектов 
и снижении финансовой нагрузки на пациентов. 
Кроме того, динамический мониторинг сердечной 
и почечной функций, а также метаболических 
изменений, позволит корректировать 
лечение — например, изменять дозу и схемы 
комбинированной терапии — в зависимости от 
изменяющегося патофизиологического состояния 
в течение заболевания [16]. Эта стратегия 
особенно перспективна для оптимизации лечения 
пациентов с множественными сопутствующими 
заболеваниями.

Для производства препарата Велгия® ПАО 
«Промомед» использует метод твёрдофазного 
химического синтеза пептидов (SPPS). Он позволяет 
автоматизировать процесс и точно воспроизводить 
заданную структуру пептида, что нивелирует 
риски изменений получаемой субстанции и, 
соответственно, неблагоприятных иммунных 
реакций при применении препарата. 

В 2025 году появился единственный семаглутид 
в Российской Федерации Велгия®  Эко, который 
не содержит консервантов, включая фенол 
и бензиловый спирт. Препарат выпускается 
в одноразовых устройствах, что снимает 
необходимость в защите раствора от микробной 
контаминации. Более простой состав особенно 
важен для чувствительных пациентов, поскольку 
уменьшает дополнительную компонентную нагрузку 
при многомесячном применении и снижает 
вероятность нежелательных реакций, связанных со 
вспомогательными веществами. Принципиальное 
значение такой состав имеет у пациентов с 
сопутствующими заболеваниями печени и почек, 
у которых накопление некоторых консервантов 
связано с дополнительными рисками. Велгия®  Эко 
выпускается в одноразовых автоинжекторах. Такая 
форма доставки не требует присоединения иглы, 
самостоятельного выставление дозы и оценки 
полноты введения. Простота процедуры уменьшает 
риск пользовательских ошибок и помогает 

точнее воспроизводить назначенную схему  
лечения [42].

Ограничения исследования
Хотя семаглутид может оказывать 

терапевтическое воздействие у пациентов с 
ожирением и сопутствующим сердечно-сосудистым 
риском, будущие исследования должны быть 
сосредоточены на понимании механизмов действия 
семаглутида в зависимости от подтипа сердечно-
сосудистых заболеваний. Необходима тщательная 
оценка эффективности и безопасности семаглутида 
в реальных популяциях пациентов с сердечно-
сосудистым риском посредством многоцентровых 
исследований и долгосрочных исследований. В 
клинической практике улучшенный мониторинг 
и персонализированное управление рисками 
имеют решающее значение для эффективного 
использования семаглутида, что поможет 
интегрировать семаглутид в прецизионную терапию 
ССЗ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Отмечено достоверное снижение 

антропометрических показателей (массы тела, 
индекса массы тела, окружности талии и бедер) 
через 24 нед терапии препаратом семаглутид. 
На фоне терапии не наблюдалось клинически 
значимых изменений в показателях функции 
печени (АЛТ, АСТ, ЩФ, билирубин), поджелудочной 
железы (амилаза), почек (креатинин, мочевина, 
СКФ) и маркеров системного воспаления (СРБ). При 
этом отмечено достоверное снижение активности 
трансаминаз (АЛТ, АСТ) и концентрации мочевой 
кислоты в крови. 

Через 6 мес применения препарата 
семаглутид выявлены позитивные изменения 
в липидном спектре: снижение ОХС на 8,27% 
за счёт снижения ХС не-ЛПВП, ХС ЛПНП — на 
12,73%, тиореоглобулина  — на 13,09%, индекса 
атерогенности — на 1,83%. В ходе 6-месячного 
наблюдения у пациентов поддерживался 
стабильный целевой уровень артериального 
давления. Терапия препаратом семаглутида в 
течение 6 мес привела к снижению расчётного 
10-летнего сердечно-сосудистого риска по 
шкале SCORE2 на 18,6%. Зарегистрированные 
нежелательные явления, преимущественно со 
стороны ЖКТ, носили умеренный и краткосрочный 
характер. Сердечно-сосудистых событий в 
период применения препарата семаглутид не 
зарегистрировано. Таким образом, применение 
препарата Велгия® является перспективным при 
фармакотерапии ожирения.
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