Введение. Препарат "Семакс", фрагмент АКТГ4-10Pro-Gly-Pro, разработан как ноотропное средство. Показано, что он оказывает защитное действие на мозг при ишемических состояниях и различных нейродегенеративных заболеваниях, но механизмы действия пептида изучены мало. Реперфузионное повреждение осложняет течение ишемического инсульта, увеличивает очаг поражения, ухудшает выживаемость животных в эксперименте. Формирующийся на месте повреждения глиальный рубец способствует поддержанию структуры головного мозга, однако избыточная пролиферация глии затрудняет восстановление функций коры после ишемического повреждения.
Цель. Оценить влияние "Семакса" на общее состояние крыс, смертность, размер поражения в модели ишемии, осложненной реперфузионным повреждением. Выявить влияние пептида на изменение нейро-глиального показателя (отношение количества глии к количеству нейронов в поле зрения) в перифокальной области ишемического инсульта в острый и отсроченный период после операции.
Материалы и методы. Эксперименты выполнены на самцах крыс массой 300-350 г. Инсульт моделировали необратимой окклюзией ветвей средней мозговой артерии (ОСМА) с одновременным пережатием двух сонных артерий на два часа с последующим восстановлением кровотока по ним. Семакс вводили внутрибрюшинно, 150 мкг/кг через 15 минут и через 2 часа 15 минут от начала ишемии. Контрольные животные получали воду для инъекций эквивалентно. Оценивали: влияние Семакса на объем поражения планиметрически через 72 ч. от начала ишемии; в срезах мозга, окрашенных по Нисслю, рассчитывали нейроглиальный показатель (НГП) через 28 суток после операции. 
Результаты и обсуждение. Семакс в снизил размер поражения на 27,7%. В отставленный период, через 28 суток, нейро-глиальный показатель увеличился за счет разрастания глии по сравнению с интактными животными, однако "Семакс" уменьшил НГП по сравнению с контрольной группой, преимущественно за счет снижения пролиферации глии. В острый период заболевания пептид не повлиял на этот параметр. 
Выводы. Пептид "Семакс" оказал протекторное действие на головной мозг в условиях ишемии, осложненной реперфузионным повреждением, за счёт снижения размеров очага поражения и нормализации нейро-глиального показателя в отставленный период.
