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В обзоре представлены данные о поли пеп-
тид ном комплексе, выделенном из сосуди-
стой стенки телят и получившем название «Сла-
ви норм®» (Вазо лин). В исследованиях на  
жи вот ных Сла ви норм® оказывал терапевти-
ческий эффект в моделях возрастной патоло-
гии сердечно-сосудистой системы. Сла ви норм® 
препятствовал развитию атеросклероза, нор-
мализовал показатели липидного обмена, ПОЛ, 
состояние врождённого и адаптивного иммуни-
тета, калликреин-кининовой системы, сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза, свёртываемости 
крови и фибринолиза, активировал репара-
цию сосудистой стенки. Препарат показал эф-
фективность при другой возрастной патологии 
(артрит, панкреатит, дыхательная недостаточ-
ность и другое) у животных или в моделях пато-
логии.
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В 1983 г. в журнале «Успехи современной 
биологии» появилась статья В. Г. Морозова 
и В. Х. Хавинсона «Новый класс биологических 
регуляторов многоклеточных систем — цитомеди-
нов». Цитомедины (от греч. κυττάρων — клетка 
и лат. medium — посредник) — полипептиды, ко-
торые регулируют межклеточные взаимодействия. 
В. Г. Морозов и В. Х. Хавинсон разработали ме-
тод, позволяющий выделять из различных тканей 
комплекс пептидов с молекулярной массой не более 
10 кДа [16]. С помощью этого метода первона-
чально были выделены комплексы полипептидов 
из гипоталамуса, эпифиза и тимуса. Установлено, 
что эти соединения, кроме воздействия на ЦНС, 
способны оказывать влияние на защитные систе-
мы организма и органы репродуктивной системы. 
Возникло предположение, что такие соединения 
должны находиться и в других органах и тканях, 

в том числе и в сосудистой стенке, и могут приме-
няться для лечения различной патологии.

Cердечно-сосудистые заболевания — одна 
из главных причин снижения трудоспособности 
и причин смертности у лиц пожилого и старческого 
возраста. Основными причинами смертности яв-
ляются ИБС и атеросклероз. Согласно статистике 
ВОЗ, более чем в 30 % случаев причиной смерти 
является инфаркт миокарда. Особенностью те-
чения сердечно-сосудистых заболеваний у пожи-
лых людей является их сочетание с заболеваниями 
других систем и органов, что диктует необходи-
мость применения нескольких фармацевтических 
препаратов [28]. Существующие лекарствен-
ные средства, применяемые в терапии данной пато-
логии у лиц старших возрастных групп, имеют огра-
ничения вследствие побочных эффектов. Высокая 
эффективность в восстановлении функциональной 
активности сосудистой стенки и отсутствие по-
бочного действия обусловливает перспективность 
применения полипептидного комплекса сосудов 
для лечения кардиоваскулярной патологии.

Для решения этой задачи из сосудистой стен-
ки телят был экстрагирован полипептидный ком-
плекс, получивший название Славинорм® (в ранних 
публикациях — Вазолин). Исследования, про-
веденные на кроликах, находящихся на атеро-
генной диете, позволили установить, что введе-
ние Славинорма® на протяжении 1 мес снижает 
уровень холестерина в 2 раза, предупреждает тром-
боз и развитие атеросклероза у животных при 
последующем наблюдении в течение 5 мес [6]. 
Введение препарата интактным крысам в дозе 
0,1– 1 мг/кг массы тела способствовало снижению 
концентрации липидов, триглицеридов, холестери-
на в среднем на 45 %. Указанная реакция сохра-
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нялась не менее 6 ч. Аналогичным образом под 
действием Славинорма® снижались показате-
ли липидного обмена при предварительной нагруз-
ке животных холестерином [20, 21].

При введении крысам небольшого количе-
ства плазмы, содержащей ангиотензиноген, у них 
резко повышается АД, сохраняющееся в тече-
ние 4 мин, после чего возникает гипотензивный 
эффект, который продолжается не более 5 мин. 
При введении вместе с плазмой Славинорма® 
фаза гипертензии сокращается, тогда как фаза ги-
потензии увеличивается в 3 раза. Предварительное 
введение Славинорма® крысам за сутки 
до введения плазмы практически не сказывалось 
на длительности фазы гипертензии, но приводило 
к сокращению продолжительности и интенсивно-
сти фазы гипотензии в 2 раза. Аналогичные дан-
ные были получены на крысах с повышенным АД 
после введения адреналина. Антигипертензивный 
эффект Славинорма® связан со способно-
стью препарата тормозить ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему [12, 29, 30].

Вазопротекторное действие Славинорма® 
про яви лось у крыс с питуитриновой гипертензи-
ей. После 30-дневного введения питуитрина, АД 
у крыс в среднем повышалось на 80 % от исходно-
го, масса тела при этом снижалась на 45 %, отмеча-
лось увеличение двигательной активности, прояв-
лялась агрессивность. При этом масса внутренних 
органов снижалась почти на 30 %, а индекс желу-
дочков (отношение истинной массы правого желу-
дочка к массе ЛЖ) снижался в 2 раза, что свиде-
тельствует о гипертрофии ЛЖ. Микроскопические 
исследования показали, что при питуитрино-
вой гипертензии диаметр кардиомиоцитов возрас-
тал, увеличивалась мышечная масса, тогда как объ-
ем стромы миокарда снижался. У таких крыс резко 
уменьшался просвет и диаметр почечных артериол, 
а также уменьшалось количество склерозирован-
ных сосудов. При введении крысам с питуитри-
новой гипертензией Славинорма® на протяжении 
2 нед, АД у них снижалось, хотя и не достигало 
нормы. Масса тела и внутренних органов у них 
приближалась к контрольным. Индекс желудоч-
ков и диаметр кардиомиоцитов становились близ-
кими к показателям у здоровых животных. У таких 
крыс значительно увеличился диаметр приносящих 
артериол почки. Кроме того, отмечалось увели-
чение числа подоцитов в клубочках и резко сни-
жалось число деформированных и склерозиро-
ванных клубочков [11, 12, 29, 30]. Более того, 
Славинорм® обладает выраженным антиатеро-

генным свойством, что проявлялось в оптимиза-
ции показателей липидного спектра крови, вклю-
чая нормализацию коэффициента атерогенности 
за счет повышения содержания ЛПВП и сниже-
ния содержания других фракций холестерина [19].

В экспериментах на кошках было показано, 
что Славинорм® в дозах 1,25; 2,5 мг и 5 мг сни-
жал АД и сердечный выброс, при этом наиболее 
выраженный эффект наблюдали при дозе препа-
рата 5 мг. В модели острого инфаркта миокарда 
у крыс Славинорм® проявлял противоишемиче-
ский эффект, который выражался в уменьшении 
зоны некроза после четырехчасовой окклюзии ко-
ронарной артерии [17].

Известно, что в регуляции тонуса сосудов 
важная роль принадлежит Са-АТФазе плаз-
матических мембран, поддерживающей низкую 
концентрацию Са2+ в цитозоле. При нарушении 
функции этого фермента развиваются заболе-
вания сердечно-сосудистой системы, сопрово-
ждающиеся гипертензией. Инкубация мембран 
эритроцитов крыс со Славинормом® приводила 
к повышению активности Са-АТФазы на 11,5–
20,5 %, что объясняет механизм регуляции АД [4].

Установлено, что содер жа ние кроли-
ков на без антиоксидантном рацио не приво-
дит к на рушению анти оксидантной системы — 
повы шению уровня МДА в печени, сни жению 
пере кисной резис тентности эритроцитов, сни-
же нию темпа восста новления глутатиона, актив-
ности глутатионпероксидазы и церуллоплазмина. 
Введение Сла винорма® внутримышечно в дозе 
0,07 и 0,7 мг/ кг массы тела животного способст во-
вало нормализации показателей анти оксидант ной 
за щиты — восстановлению концентрации МДА 
в печени, перекисной резистентности эритроци-
тов, темпа восстановления глутатиона, активно-
сти глута тионпероксидазы и глутатионредуктазы 
до показателей у животных контрольных групп.

Показано также, что при синдроме перок-
сидации, вызванном содержанием животных 
на безантиоксидантном рационе, ускоряется свер-
тываемость крови, что выражается в повыше-
нии содержания фибриногена и фибриногена В, 
снижении времени свертывания крови, рекальци-
фикации плазмы и тромбинового времени, сниже-
нии концентрация антитромбина III, торможении 
фибринолиза. Введение Славинорма® внутримы-
шечно в указанных выше дозах способствует вос-
становлению основных показателей свертываю-
щей системы крови и фибринолиза до нормальных 
значений [7].



176

Б. И. Кузник, Г. А. Рыжак, В. Х. Хавинсон

После курса применения Славинорма® (10 
инъекций) у спонтанно гипертензивных крыc ли-
нии SHR в возрасте 12 мес в 1,7 раза увеличива-
лась плотность микрососудистой сети пиальной 
оболочки артерий и возрастал уровень перфузии 
и сатурации кислородом в ткани коры головно-
го мозга [23]. У старых крыс (22–24 мес) под 
воздействием препарата в 2,5–2,8 раза повыша-
лась плотность микрососудистой сети пиальной 
оболочки артерий, усиливались констрикторные 
и дилататорные реакции пиальных артериол при 
аппликации на поверхность мозга норадренали-
на или ацетилхолина. При этом перфузия в ткани 
коры головного мозга не повышалась, но возрас-
тала степень сатурации крови в микрососудах этой 
области [22, 24].

Славинорм® оказывал влияние на течение хлор-
каль циевой аритмии у крыс. Так, при дозе хло ри-
да кальция 20 мг/кг введение препарата «Сла ви-
норм®» (в дозе 0,15 мг/кг) увеличивало начальный 
период возникновения аритмии на 41 %, уменьшая 
ее продолжительность на 26 %. При дозе хлори-
да кальция 60 мг/кг введение Слави норма® при-
водило к увеличению в 2 раза началь ного перио-
да возникновения аритмии и сокращению периода 
ее проявления. Действие препарата сохранялось 
на протяжении 30 мин [18, 29, 30].

Славинорм® применяли при отравлении крыс 
дихлорэтаном и нитробензолом. Препарат вводи-
ли ежедневно из расчета 1 мг/кг на протяжении 12 
дней. Под действием Славинорма® у крыс снижа-
лась интенсивность ПОЛ, проявлялось его мем-
браностабилизирующее действие, нормализовался 
уровень фосфолипидов в печени и миокарде, сни-
жалась концентрация холестерина и триглицери-
дов, а также активность трансаминаз в сыворотке 
крови, стимулировалось желчеобразование, усили-
валось кровоснабжение органов и тканей. Это при-
вело к снижению летальности животных более чем 
в 3 раза [2].

В опытах in vitro установлено, что Славинорм® 
практически не влиял на агрегацию тромбоцитов, 
удлинял время рекальцификации плазмы, каолин-
кефалиновое время и тормозил время лизиса фи-
бринового сгустка [5].

У крыс при экспериментальном септиче-
ском воспалении развивался хронический ДВС-
синдром с наличием вторичной гипокоагуляции, 
сопровождаемой снижением уровня естествен-
ных антикоагулянтов, торможением фибринолиза 
и повышением концентрации продуктов деграда-
ции фибриногена и фибрина. Курсовое примене-

ние Славинорма® (в течение 10 дней) способство-
вало улучшению течения патологического процесса 
и ликвидации основных признаков ДВС-синдрома 
[7, 10].

При введении Славинорма® морским свин-
кам в течение 5 дней наблюдали увеличение ко-
личества активированных Т-лимфоцитов тимуса. 
В случае предварительной иммунизации животных 
эритроцитами барана, под влиянием Слави норма® 
у них повышалась иммунная функция селезенки, 
а в крови увеличивался титр гемолизинов и ге-
магглютининов, возрастала бактерицидная актив-
ность сыворотки крови и в 4 раза уменьшалась ско-
рость миграции лейкоцитов [8]. Таким образом, 
Славинорм® способен оказывать положительное 
влияние на факторы врожденного и приобретен-
ного иммунитета. Введение Славинорма® крысам 
на протяжении 1 нед из расчета 1 мг на живот-
ное приводило к увеличению числа тромбоцитов, 
уменьшению их агрегационной способности, по-
вышению антиагрегационной активности сосуди-
стой стенки и удлинению времени свертывания 
крови [9].

Славинорм® не влиял на показатели калли-
кре ин-кининовой системы у интактных животных. 
Иная картина отмечалась у тимэктомированных 
крыс: под влиянием препарата активность калли-
креина у них повышалась в 1,8 раза, а концентра-
ция кининогена снижалась в 2,3 раза. Вместе с тем, 
кининоразрушающая активность плазмы остава-
лась неизменной. Это свидетельствует о том, что 
после тимэктомии наблюдается активация кини-
нообразования. В случае введения таким крысам 
на протяжении 1 нед препарата Славинорм® ак-
тивность калликреина не только нормализовалась, 
но и имела тенденцию к снижению. Последнее, 
по всей видимости, явилось причиной увеличе-
ния концентрации кининогена, содержание ко-
торого значительно возрастало. Следовательно, 
Славинорм® при нарушениях кининогенеза уча-
ствует в процессах регуляции активности ключево-
го фермента кининового каскада — калликреина. 
Кроме того, у тимэктомированных крыс под влия-
нием препарата восстанавливалась иммунограмма, 
снижалась гиперкоагуляция и избыточный фибри-
нолиз [8, 25].

У животных с экспериментальным зараже-
нием ран, которым на протяжении 5 дней вво-
дили Славинорм® из расчета 1 мг на животное, 
быстрее исчезал отек, происходило рассасывание 
инфильтрата, а заживление раны наступало рань-
ше, чем в контрольной группе. Так, на 18-е сутки 
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у 1/3 животных контрольной группы раны остава-
лись открытыми, тогда как у животных подопыт-
ной группы они полностью зарубцевались. У крыс, 
которым вводили Славинорм®, нормализовались 
показатели свертывания крови [8]. Если кры-
сам, у которых на спине был сформирован слож-
ный кожный лоскут, на протяжении 6 сут вво-
дили Славинорм®, у них на 30 % повышалась 
приживаемость трансплантатов, улучшалась их 
васкуляризация и кровоснабжение, возраста-
ла относительная плотность фрагментов сосудов 
во всех тканях, включенных в пересаживаемый 
комплекс [3]. Приведенные факты свидетельству-
ют о том, что Славинорм® не только стимулирует 
иммунитет и нормализует состояние системы гемо-
стаза, но и способствует регенерации тканей.

Положительный эффект при введении Сла-
винорма® отмечали у крыс с кардиотоксическими 
нарушениями, вызванными отравлением нитробен-
золом. Это проявлялось нормализацией морфоло-
гической картины миокарда, стимуляцией миокар-
диоцитов и эндотелиоцитов, а также мобилизацией 
защитных сил организма, направленных против 
повреждающего действия химических веществ [1]. 
Под действием Славинорма® в 2 раза быстрее, чем 
в контрольной группе, нивелировалась анемия, вы-
званная введением крысам бензола [15].

У крыс с адъювантным артритом введе-
ние Славинорма® в дозе 1 мг на животное на про-
тяжении 3 нед улучшало клиническую картину за-
болевания, уменьшало выраженность лейкоцитоза, 
снижало СОЭ и нормализовало показатели тром-
боэластограммы [11, 12].

При остром экспериментальным панкреати-
те у крыс в крови резко возрастала активность 
амилазы, липазы, трипсина и ингибитора трипси-
на, щелочной фосфатазы, а также АСТ и АЛТ. 
Одновременно при этом развивалась гиперкоа-
гуляция, тормозился фибринолиз. Под влияни-
ем Славинорма® (1 мг на животное в течение 10 
дней внутримышечно) на 2–3-и сутки у крыс по-
являлся аппетит, к 7-м суткам нормализовался стул. 
К этому же сроку исчезали морфологические 
признаки повреждения поджелудочной железы, 
в значительной степени нормализовалось состоя-
ние свёртывающей системы крови, активировался 
фибринолиз. Под действием Славинорма® у жи-
вотных с острым панкреатитом к 7–14-м суткам 
практически полностью восстанавливалась актив-
ность кининогена и калликреина. Введение пре-
парата способствовало увеличению титра гемоли-
зинов и гемагглютининов, снижению лейкоцитоза, 

повышению бактерицидной активности сыворотки 
крови, увеличению уровня антителообразующих 
клеток. Концентрация в крови амилазы, липазы, 
трипсина, щелочной фосфатазы и АСТ снижа-
лась и приближалась к показателям у здоровых 
крыс. У животных контрольной группы (получав-
ших инъекции физиологического раствора по той 
же схеме) на 18-е сутки сохранялись основные сим-
птомы заболевания. Летальность в группе живот-
ных, получавших Славинорм®, была в 2 раза ниже, 
чем в контрольной группе [13, 14].

При вскрытии у крыс контрольной груп-
пы с острым панкреатитом обнаружены геморраги-
ческий выпот в брюшной полости, отек и гиперемия 
поджелудочной железы с кровоизлияниями в ее па-
ренхиму. На поверхности поджелудочной железы, 
брюшины появлялись «стеариновые» пятна. Все 
эти изменения наблюдали на 18-е сутки. У крыс, 
которым вводили Славинорм®, признаки воспале-
ния поджелудочной железы практически исчезали 
к 14-м суткам. У животных контрольный группы 
на 3–14-е сутки от момента возникновения за-
болевания на микропрепаратах поджелудочной 
железы при окраске по Шуенинову обнаружены 
внутрисосудистые сгустки фибрина и множествен-
ные абсцессы. При этом некротическим и воспа-
лительным процессом оказалась поражена вся под-
желудочная железа. В группе животных, которым 
вводили Славинорм®, к 14-м суткам в поджелу-
дочной железе появлялись очаги фиброза, среди 
которых сохранились протоки, и в периферических 
отделах органа была различима структура долек 
[13, 14, 31].

При электронно-микроскопическом иссле-
довании экзокринной части поджелудочной же-
лезы у животных были обнаружены признаки 
вакуольной дистрофии большинства ацинарных 
клеток, в которых нередко отсутствовали рибо-
сомы. У крыс, которым вводили Славинорм®, 
на 3-и сутки ацинарные клетки в большин-
стве случаев сохраняли ультраструктуру рибосом 
[12–14]. Морфологические исследования показа-
ли, что, наряду с местными поражениями в под-
желудочной железе, возникали генерализованные 
изменения, проявляющиеся в нарушении прохо-
димости сосудистой сети за счет тромбирования  
сосудов микроциркуляторного русла фибрином. 
У животных с острым панкреатитом нарастали дис-
трофические изменения паренхиматозных органов 
вследствие гипоксии, обусловленной ДВС-синд-
ромом, с присоединением гнойных осложнений. 
В группе животных, получавших Слави норм®, 
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проходимость сосудов микроциркуляторного рус-
ла начинала восстанавливаться к 3-м суткам, что 
улучшало трофику тканей и препятствовало раз-
витию гнойных осложнений. В очаге повреждения 
подавлялась воспалительная реакция, а организа-
ция очагов некроза осуществлялась за счет фибро-
за с минимальной воспалительной инфильтрацией. 
Патологические изменения в поджелудочной же-
лезе у животных, получавших препарат, были бо-
лее локализованы и менее выражены [12, 13].

У крыс с острой дыхательной недостаточно-
стью, вызванной повреждением легких 100 % 
кислородом в нормобарических условиях, введе-
ние Славинорма® (1 инъекция в сут в дозе 5 мг/кг 
в течение 4 сут) приводило к сохранению большей 
дыхательной поверхности, уменьшению интрааль-
веолярного отека и числа спавшихся альвеол [26].

Как видно из обзора, Сла ви норм® оказы-
вает специфическое и не специ фическое дейст-
вие. Нормализуя деятельность  сер деч но-сосу-
дис той сис те мы и препятствуя возникновению 
атеросклероза и развитию гипертензии, пре-
парат проявляет тканеспецифическое действие. 
К неспе ци фическим свойст вам Сла ви норма® мож-
но отнес ти воздействие на систему гемостаза, ПОЛ 
и фак торы специфического и неспецифического 
иммунитета. Благодаря неспецифическим свойст-
вам Слави норм® оказывает положительное влия-
ние на тече ние экспериментальных инфекционных 
и воспалительных процессов. Следует, однако, за-
метить, что подобные свойства присущи и другим 
пептидным биорегуляторам, выделенным из раз-
личных органов и тканей [27].

Представленные в обзоре данные сви детельст-
вуют о протекторном действии полипептидного 
комп лекса сосудов Слави норм® на показатели 
функ цио нальной активности сер дечно-сосудистой  
системы в моделях воз раст-ас социированной па-
тологии. В даль нейшем Сла ви норм® может быть 
исследован в качестве потен циального препара-
та для лечения ряда заболеваний, обусловленных 
нарушением функции сосудов, — атеросклероза, 
стабильной и нестабильной стенокардии, наруше-
ний ритма сердца и инфаркта миокарда. В настоя-
щее время проводятся клинические исследования 
эффективности Славинорм® для лечения пациен-
тов с заболеваниями сосудов нижних конечностей.
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In review it is shown data about polypeptide vessel complex, extracted from calf vessel and named 

Slavinorm® (Vasolin). Slavinorm® had therapeutic effects in cardio-vascular age related pathology in ani-
mal models. Slavinorm® prevents atherosclerosis, normalizes lipid metabolism, lipid peroxidation param-
eters, station of congenital and adaptive immunity, callicrein-kinins system, vessel and trombocitary he-
mostasis, blood coagulability, fi brinolysis, activates vessel wall reparation. Slavinorm® has positive effects 
in other age-related diseases (arthritis, pancreatitis, respiratory distress).
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aging


	AG_2019-32-01-02 174
	AG_2019-32-01-02 175
	AG_2019-32-01-02 176
	AG_2019-32-01-02 177
	AG_2019-32-01-02 178
	AG_2019-32-01-02 179

