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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. Несмотря на достижения современной ангиохирургии, одной из наиболее 

значимых проблем консервативного лечения атеросклероза артерий нижних конечностей 

является неуклонное прогрессирование атеросклеротического процесса. Эндотелиальная 

дисфункция является ключевым звеном в патогенезе атеросклероза. Известно несколько 

возможных способов коррекции эндотелиальной дисфункции, среди которых можно 

выделить медикаментозные и немедикаментозные методы.  

Цель. Проанализировать различные источники отечественной и зарубежной литературы, 

рассматривающие основные методы лечения атеросклероза артерий нижних конечностей 

путѐм коррекции эндотелиальной дисфункции. 

В настоящей статье представлен обзор литературы баз данных PubMed, MedLine, eLibrary. 

Полученная информация объединена, структурирована и проанализирована с целью 

изучения оптимальных методов коррекции эндотелиальной дисфункции, в том числе 

влияния препарата на основе регуляторных пептидов сосудов на патогенез атеросклероза.  

Заключение. На сегодняшний день выявлены возможные способы медикаментозной 

коррекции эндотелиальной дисфункции, среди которых важно отметить эффективность 

применения полипептидов, выделенных из сосудов крупного рогатого скота, которые 

положительно влияют на основные звенья патогенеза атеросклероза, нормализуя 

функцию эндотелия и тем самым увеличивая дистанцию безболевой ходьбы у пациентов с 

облитерирующий атеросклерозом артерий нижних конечностей. Однако все выше-

перечисленные способы коррекции эндотелиальной дисфункции требуют дальнейшего 

всестороннего изучения и оценки. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Despite the achievements of modern vascular surgery, one of the most 

significant problems of conservative treatment of atherosclerosis of the lower limb arteries is a 

steady progression of the atherosclerotic process. The key pathogenetic factor of atherosclerosis 

is endothelial dysfunction. Currently there are known several methods for correcting endothelial 

dysfunction, both drug and non-dug ones.  

AIM: To analyze various sources of domestic and international literature examining the main 

treatment methods for atherosclerosis of the lower limb arteries by correcting endothelial 

dysfunction. 

This article presents a literature review of PubMed, Medline, eLibrary databases, as well as 

relevant Russian scientific articles found using Google. The obtained information was combined, 

structured and analyzed to study the optimal methods for correcting endothelial dysfunction, 

including the effect of the drug based on regulatory vascular peptides on the pathogenesis of 

atherosclerosis.  

CONCLUSION: To date, possible methods of drug correction of endothelial dysfunction have 

been identified, among which it is important to note the effectiveness of the use of polypeptides 

isolated from cattle vessels, which positively affect the main links in the pathogenesis of 

atherosclerosis, normalizing endothelial function and thereby increasing the pain-free walking 

distance in patients with obliterating atherosclerosis of the arteries of the lower extremities. 

However, all of the above methods of correcting endothelial dysfunction require further 

comprehensive study and evaluation. 
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Список сокращений 

АФК — активные формы кислорода  

АТ-2 — ангиотензин-2  

БКК — блокатор кальциевых каналов 

ГМК — гладкомышечные клетки 

ДБХ — дистанция безболевой ходьбы 

иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего 

фермента 

ЛПНП — липопротеиды низкой плотности 

МДА — малоновый диальдегид 

ОААНК — облитерирующий атеросклероз 

артерий нижних конечностей 

 

 

ПОЛ — перекисное окисление липидов 

ПХ — перемежающая хромота 

РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система 

цАМФ — циклический аденозинмонофосфат 

ЭД — эндотелиальная дисфункция 

ЭТ-1 — эндотелин-1 

NO — оксид азота 

VEGF — эндотелиальный фактор роста сосудов 

_____________________________________________________________________________ 

 

Актуальность 

Несмотря на достижения современ-

ной ангиохирургии, одной из наиболее 

значимых проблем консервативного лече-

ния атеросклероза артерий нижних конеч-

ностей является неуклонное прогрессиро-

вание атеросклеротического процесса. 

Эндотелиальная дисфункция (ЭД) являет-

ся ключевым звеном в патогенезе атеро-

склероза. Известно несколько возможных 

способов коррекции ЭД, среди которых 

можно выделить медикаментозные и не-

медикаментозные методы.  

К немедикаментозным методам отно-

сятся отказ от курения, дозированная ходь-

ба, плавание, контроль веса. Среди препа-

ратов, способных благоприятно влиять на 

функцию эндотелия, можно отметить ста-

тины, блокаторы эндотелиальных рецепто-

ров, антагонисты кальция, бета-блокаторы, 

препараты, обладающие антиоксидантными 

функциями, препараты L-аргинина, кофак-

тора NOS, а также некоторые сахаросни-

жающие препараты. В различных научных 

источниках есть данные об антиоксидант-

ных свойствах полипептидов.  
 

Облитерирующий атеросклероз 

артерий нижних конечностей. Эпиде-

миология. Медико-социальная значи-

мость проблемы 

Атеросклеротическое поражение ар-

терий нижних конечностей является 

наиболее распространенной патологией 

среди всех сердечно-сосудистых заболе-

ваний. По данным некоторых авторов [1], 

заболеваемость атеросклерозом неуклон-

но растет и на сегодняшний день более 

200 млн человек в мире страдают данной 

патологией.  

Все пациенты с атеросклерозом ар-

терий нижних конечностей независимо от 

стадии заболевания нуждаются в пожиз-

ненном консервативном лечении. Все до-

ступные в настоящее время методы лече-

ния атеросклероза артерий нижних конеч-

ностей в совокупности с отказом от куре-

ния, дозированной ходьбой у большого 

количества пациентов частично помогают 

добиться стабилизации патологического 

процесса без утяжеления стадии хрониче-

ской ишемии [2]. Однако, несмотря на со-

временные достижения сосудистой хи-

рургии в разработке новых подходов к ле-

чению атеросклероза артерий нижних ко-

нечностей, одной из наиболее значимых 

проблем, ограничивающей результаты 

консервативной терапии, является про-

грессирование заболевания [3]. 

В свою очередь, единственной пра-

вильной тактикой лечения пациентов с 

облитерирующим атеросклерозом артерий 

нижних конечностей (ОААНК) III–IV ста-

дии заболевания по классификации Фон-

тейна–Покровского в комплексе с консер-

вативной терапией является своевремен-

ная прямая реваскуляризация зоны ок-

клюзии, позволяющая избежать «боль-

шой» ампутации у 86% больных в раннем 

послеоперационном периоде и у 78% 

больных через год после операции (Боке-

рия Л.А. и соавт., 2011 г.). Однако резуль-

таты реконструктивной хирургии ограни-

чиваются ввиду формирования стеноза в 

зоне анастомозов большинства артери-

альных реконструкций, что является про-
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блемой всех реконструктивно-восстанови-

тельных оперативных вмешательств в 

позднем операционном периоде. 

Учитывая вышеизложенное, лечение 

пациентов с ОААНК, поиск новых мето-

дов консервативного лечения, а также пу-

тей прогнозирования и методов преду-

преждения формирования стеноза в зоне 

артериальной реконструкции является 

крайне актуальной задачей по сей день.  

Цель. Проанализировать различные 

источники отечественной и зарубежной 

литературы, рассматривающие основные 

методы лечения атеросклероза артерий 

нижних конечностей путѐм коррекции ЭД. 

 

В настоящей статье представлен об-

зор литературы баз данных PubMed, 

MedLine, eLibrary, а также найденных с 

помощью Google актуальных российских 

научных статей. Полученная информация 

объединена, структурирована и проанали-

зирована с целью изучения оптимальных 

методов коррекции эндотелиальной дис-

функции, в том числе влияния препарата 

на основе регуляторных пептидов сосудов 

на патогенез атеросклероза.  

 

Роль ЭД в развитии и прогрессиро-

вании ОААНК 

Как известно, одним из основных 

факторов развития и прогрессирования 

атеросклероза является ЭД [4]. 

Эндотелий является самостоятель-

ным органом и в норме выполняет ряд 

важных функций: барьерную, гемостати-

ческую, регулирует тонус сосудистой 

стенки и т.д. При атеросклерозе функция 

эндотелия нарушается, возникает несоот-

ветствие между сосудорасширяющими 

веществами, обладающими антитромбо-

генными свойствами (эндотелий-зависи-

мые релаксирующие факторы) и веще-

ствами, которые вызывают спазм артери-

альной стенки, усиливают пролиферацию 

гладкомышечных клеток (ГМК) (эндоте-

лий-зависимые суживающие факторы), 

вследствие чего возникает ЭД [5]. 

Самым эффективным способом вы-

явления ЭД является обнаружение в крови 

специфических биохимических маркеров, 

отражающих состояние сосудистого эндо-

телия [6]. 

 

Маркеры ЭД 

Большое значение в развитии ЭД иг-

рает снижение синтеза оксида азота (NO). 

Развитие ЭД сопровождается нарушением 

синтеза и/или снижением биодоступности 

вырабатываемого эндотелиоцитами NO [7].  

Доказана связь между NO-зависи-

мой вазорелаксирующей реакцией и вазо-

констрикторной функцией ренин-ангио-

тензиновой системой [8]. При развитии 

атеросклероза артерий нижних конечно-

стей происходит сдвиг в сторону вазоко-

нстрикторной функции, то есть преобла-

дает работа ренин-ангиотензиновой си-

стемы. В частности, под действием ангио-

тензина-2 (АТ-2) происходит расщепле-

ние брадикинина на неактивные продук-

ты, которые нарушают нормальную рабо-

ту NO путем ингибирования его выработ-

ки эндотелиоцитами. Стоит заметить, что 

АТ-2 участвует в выработке активного 

кислорода, способствуя развитию «окис-

лительного стресса», тем самым нейтра-

лизуя уже выработанный NO.  

Кроме оксида азота, к важнейшим 

факторам вазодилатации относятся про-

стациклины — конечные продукты мета-

болизма арахидоновой кислоты, осу-

ществляющие вазодилатирующую функ-

цию путѐм воздействия на рецепторы 

ГМК сосудов [9]. В норме под действием 

аденилатциклазы происходит образование 

ц-АМФ, который вызывает релаксацию 

сосудов и препятствует агрегации тром-

боцитов [10]. При атеросклерозе происхо-

дит сдвиг в сторону усиленной выработки 

вазоконстрикторов, и оба вазоконстрикто-

ра (тромбоксан и простагландин) угнета-

ют активность простациклина, снижая 

цАМФ в ГМК сосудов, нарушая тем са-

мым вазодилатацию.  

Процесс «окислительного стресса», 

в результате которого происходит образо-

вание активных форм кислорода (АФК), 

сопровождается понижением активности 

защитных антиоксидантных систем орга-
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низма [11] и способствует развитию ате-

росклероза.  

Основными источниками АФК в со-

судистой стенке являются различные 

ферменты, в том числе никотинамидаде-

ниндинуклеотидфосфат-оксидаза и мито-

хондриальные ферменты, липоксигеназы 

и т.д. Свободные радикалы, в частности, 

супероксидный радикал О2-, взаимодей-

ствует с NO, что приводит к образованию 

пероксинитрита — сильному цитотоксич-

ному окислителю [12]. Высокий уровень 

содержания АФК приводит к окислению 

тетрагидробиоптерина) — одного из ко-

факторов, участвующих в образовании 

NO, тем самым снижая его образование и 

способствуя развитию и прогрессирова-

нию атеросклероза.  

АФК также запускают процесс пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ), ко-

нечный продукт которого является мало-

новый диальдегид (МДА) и гидроперок-

сиды жирных кислот [13]. В свою оче-

редь, МДА, взаимодействуя с лизиновыми 

ε-аминогруппами или остатками N-кон-

цевых аминокислот в молекулах полипеп-

тидов, образует Шиффовы основания — 

конечный продукт ПОЛ. Стоит отметить, 

что МДА способен к формированию раз-

личных комплексов с функционально-

активными белковыми молекулами (фер-

ментами), образование которых приводит 

к ригидности клеточных мембран, и как 

следствие, затруднению нормального 

функционирования ферментов [13]. 

По последним данным, ренин-

ангиотензин-альдостероновая система 

(РААС), участвующая в регуляции натри-

евого и водного обмена, играет важную 

роль в патогенезе атеросклероза [14, 15]. 

АT-2, являющийся активным конечным 

продуктом РААС, приводит к вазоко-

нстрикции, задержке жидкости и ионов 

натрия. Известно, что АТ-2 способствует 

возникновению и поддержанию окисли-

тельного стресса за счет влияния на уро-

вень никотинамидадениндинуклеотидфос-

фата — основного АФК в тканях сосудов. 

АТ-2 также усиливает процесс «старения» 

эндотелиальных клеток-предшествен-

ников [14]. Все вышеуказанные процессы 

являются пусковым механизмом в разви-

тии и прогрессировании атеросклероза. 

Другим мощным вазоконстриктором 

является Эндотелин-1 (ЭТ-1). Его вазоко-

нстрикторное воздействие в 10 раз силь-

нее вазоконстрикторной способности АТ-

2. В нормальных условиях ЭТ-1 активи-

рует рецепторы эндотелия, вызывая его 

релаксацию. Однако в более высоких 

концентрациях он активирует рецепторы 

ГМК, что приводит к стойкому сосуди-

стому спазму, а также пролиферации ГМК 

сосудов [6]. Таким образом, ЭТ-1 непо-

средственно принимает участие в патоге-

незе атеросклероза. 

 

Способы коррекции ЭД у пациентов 

с ОААНК 

Подходы к лечению пациентов с ате-

росклерозом артерий инфраингвинального 

сегмента должны быть комплексными и 

включать в себя не только фармакологиче-

ское методы коррекции ЭД, но и нефарма-

кологические меры, такие как: отказ от ку-

рения, сбалансированное питание, кон-

троль массы тела, а также регулярные фи-

зические нагрузки [17]. Фармакологиче-

ская терапия подразумевает назначение 

антигипертензивных препаратов, статинов 

и антитромботическую терапию, кроме 

того, адекватную гипогликемическую те-

рапию под контролем глюкозы крови для 

пациентов с сахарным диабетом.  

Среди всех методов коррекции ЭД 

особое значение придают фармакологиче-

ским методам.  

Один из возможных путей коррек-

ции ЭД — это устранение дисбаланса 

между NO и АТ-2. А именно, прием пре-

паратов из группы ингибиторов ангиотен-

зинпревращающего фермента (иАПФ), 

например, периндоприла, Эффективность 

которого подтверждена в эксперимен-

тальных работах [18]. Механизм действия 

препаратов из группы иАПФ, в том числе 

периндоприла, совершенно понятен, од-

ной точкой приложения является ингиби-

рование выработки АТ-2 путем прямого 

воздействия на иАПФ, и как следствие, 
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устранение вазоконстрикции. А с другой — 

замедление деструкции брадикинина, ко-

торый обладает сосудорасширяющими 

свойствами. Таким образом, иАПФ, в 

частности периндоприл, способен норма-

лизовать функциональное состояние эн-

дотелия [18]. Стоит также отметить, что за 

счет увеличения содержания брадикинина 

происходит усиление экспрессии генов 

эндотелиальной синтазы оксида азота, в 

результате чего происходит поддержание 

и усиление образования NО. 

 Другой возможный путь фармако-

логической коррекции ЭД — прием вы-

скоселективных b-адреноблокаторов, та-

ких как, небиволол. Последний выбороч-

но ингибирует b1-адренорецепторы, тем 

самым маскируя их для катехоламинов, 

высвобождая эндогенный NO, что в итоге 

приводит к вазодилатации сосудов [19]. 

Учитывая, вышесказанное, можно реко-

мендовать небиволол — как препарат, 

участвующий в коррекции ЭД у пациен-

тов с ОААНК.  

Имеются единичные эксперименталь-

ные работы, доказывающие положитель-

ный опыт применения аминокислоты —  

L-аргинина в лечении пациентов с ОААНК 

в качестве субстрата NO-синтазы [20].  

В литературе описано множество 

плейотропных свойств статинов [21]. К 

примеру, было установлено, что аторва-

статин замедляет процесс образования ка-

веолина в эндотелии и уничтожает его 

связь с эндотелиальной синтазой оксида 

азота, увеличивая продукцию NO [22]. 

Также блокатор ГМГ-КоА-редуктазы 

непосредственно увеличивает биодоступ-

ность NO и снижает уровень АФК путем 

тетрагидробиоптерин-опосредованной 

иммобилизации eNOS [23]. Помимо про-

чего, опубликованы экспериментальные 

данные, доказывающие эффективность 

симвастатина в лечебных дозах [24]. 

Беря во внимание известный каль-

ций-зависимый механизм активации NO-

синтазы, логично предположить благо-

приятное действие блокаторов кальцие-

вых каналов (БКК) на функциональное 

состояние эндотелия [25]. В исследовани-

ях Toba H. и соавт., наряду с антиокси-

дантными и противоспалительными свой-

ствами БКК, в частности амлодипина, от-

мечено увеличение экспрессии eNOS. И, 

как следствие, увеличение синтеза NO с 

последующим вазодилатирующим эффек-

том. Помимо прочего, антагонисты каль-

ция имеют ангиопротективные свойства, а 

именно, снижают ток ионов Са через L-

каналы, уменьшают пролиферацию ГМК, 

тормозят агрегацию тромбоцитов [26]. 

Имеются данные, доказывающие эф-

фективность сахароснижающих препара-

тов в отношении снижения активности 

процессов свободнорадикального окисле-

ния в условиях компенсации углеводного 

обмена [27]. Угнетение процессов окисле-

ния приводит к повышению активности 

глицеральдегид-фосфат дегидрогеназы и 

сопровождается понижением образования 

метилглиоксаля, инициирующем оксили-

тельную модификацию липопротеидов 

низкой плотности (ЛПНП) [28]. Таким об-

разом, снижение окислительной модици-

кации Метформина свидетельствует об ан-

тиатерогенном эффекте препарата, не свя-

занном с его антигипергликемической ак-

тивностью. На настоящий момент доказана 

эффективность и положительное влияние 

на неблагоприятные сердечно-сосудистые 

события препарата — двойного антагони-

ста рецепторов глюкозозависимого инсу-

линотропного полипептида и глюкагоно-

подобного пептида-1, Тирзепатида [29]. 

Вполне обоснованным будет приме-

нение различных антиоксидантных пре-

паратов, так как в процессе ПОЛ проис-

ходит угнетение NO-синтетазы [30]. Есть 

данные в отношении эффективности аль-

фа-токоферола, а также аскорбиновой 

кислоты. По некоторым данным, витамин 

Е в лечебных дозах снижает коэффициент 

атерогенности, тем самым замедляя про-

грессирование атеросклероза [31, 32].  

Наряду с базисной терапией, стоит 

акцентировать внимание на возможности 

эффективной фармакотерапии перемежа-

ющейся хромоты, результаты которой до-

статочно ограничены. В ряде научных ис-

следований были изучены положительные 
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свойства таких препаратов, как неоваску-

лген, пентоксифиллин, актовегин и цило-

стазол [25, 33, 34].  

Цилостазол работает избирательно, 

ингибируя фосфодиэстеразу 3-го типа. 

Это приводит к нескольким эффектам: 

уменьшению агрегации тромбоцитов и 

пролиферации ГМК, возникновению ва-

зодилатации. Благодаря такому комплекс-

ному действию цилостазол можно исполь-

зовать длительно, курсами (от 3 месяцев и 

более) для увеличения ДБХ у пациентов с 

ОААНК. В систематическом обзоре 15 

РКИ доказано, что применение различных 

дозировок цилостазола (50–200 мг/сут) 

достоверно увеличивало ДБХ в среднем 

на 25–40% по сравнению с группой пла-

цебо [25, 34].  

Несмотря на положительные резуль-

таты ряда исследований, доказательная 

база, подтверждающая эффективность 

пентоксифиллина, остается недостаточно 

убедительной. Препарат обладает вазоди-

латирующим средством, фокусируя меха-

низм своего действия на микроциркуля-

торном русле, вызывая расширение пери-

ферических артериол и венул, улучшая 

реологию крови [2, 25]. Однако, препарат 

ограничен в использовании у пациентов с 

сахарным диабетом и требует дальнейше-

го изучения [35]. 

Доказана эффективность Сулодек-

сида в лечении различной сосудистой па-

тологии нижних конечностей, в том числе 

ОААНК [36]. Данный препарат является 

гепариноидом, обладающим ангиопротек-

торным, антиагрегантным и гиполипиде-

мическим действиями. Метаанализ, объ-

единивший результаты 19 двойных сле-

пых плацебо-контролируемых исследова-

ний, выявил, что Сулодексид приводит к 

увеличению ДБХ на 95% и максимальной 

ДБХ на 70% по сравнению с группой пла-

цебо [36]. Помимо прочего, доказана спо-

собность препарата восстанавливать гли-

кокаликс, обеспечивая защиту эндотелия, 

регулируя его проницаемость [37].  

Актовегин — высокоочищенный, 

лишенный белковой части ультрафиль-

трат крови телят, обладающий выражен-

ными мультифокальными свойствами 

[38]. Механизм действия препарата осно-

ван на увеличении потребления кислорода 

и поступления глюкозы в клетки, и как 

следствие, усилении энергетического ме-

таболизма и образования АТФ. Актовегин 

также ограничивает синтез свободных ра-

дикалов и ингибирует процессы апоптоза, 

обеспечивая протекцию клетки от гибели 

в условиях кислородного дефицита [39]. 

По данным рандомизированного двойного 

слепого плацебо-контролируемого иссле-

дования, в котором приняли участие паци-

енты с ОААНК IIБ стадии по классифика-

ции Фонтейна–Покровского, получавших 

Актовегин в дозе 250 мл 20% раствора в 

виде ежедневных внутривенных инъекций, 

ДБХ увеличивалась на 35% по сравнению 

с исходными показателями [40].  

Препараты группы простагландинов 

используются для лечения критической 

ишемии нижних конечностей. Однако, их 

применение у пациентов с ПХ не проде-

монстрировало большей эффективности по 

сравнению с другими препаратами для 

увеличения ДБХ и, кроме того, имело 

ограничение ввиду высокой стоимости [2].  

Неоваскулген является высокоочи-

щенной сверхскрученной формой плазми-

ды pCMV-VEGF165, кодирующей эндоте-

лиальный фактор роста сосудов (VEGF). 

Стимулируя эндотелиальные клетки, 

VEGF играет ключевую роль в процессе 

ангиогенеза. По данным некоторых авто-

ров, при анализе критерия эффективности 

«дистанция безболевой ходьбы» в клини-

ческой группе пациентов, получавших 

препарат, наблюдалось статистически 

значимое увеличение БДХ более чем на 

110% в отличие от пациентов, которые 

препарат не получали [41]. 

В настоящее время изучаются свой-

ства регуляторных пептидов в лечении 

пациентов с ОААНК. В развитии атеро-

склероза ключевую роль играет наруше-

ние состава регуляторных пептидов, что 

приводит к снижению барьерной функции 

сосудистой стенки и возникновению ЭД 

[42]. Экспериментально установлено, что 

использование комплекса пептидов, вы-
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деленных из сосудов здорового крупного 

рогатого скота, нормализует функцио-

нальное состояние эндотелия, воздействуя 

на основные патогенетические механизмы 

развития атеросклероза.  

На сегодняшний день доказана ан-

тиоксидантная активность пептидов [3]. 

Благодаря способности подавлять актив-

ность «оксидативного» стресса, снижать 

коэффициент атерогенности за счет по-

вышения фракции ЛПВП и снижения 

фракции ЛПНП, а также нормализовать 

сосудистый тонус и улучшать реологию 

крови, использование пептидов в лечении 

ОААНК можно считать достаточно пер-

спективным [3, 43]. В связи с этим особый 

интерес представляет применение нового 

инъекционного препарата Славинорм
®
, 

состоящего из комплекса полипептидов, 

влияющего на ключевое звено патогенеза 

атеросклероза, в первую очередь, процесс 

ПОЛ [43, 44]. По данным некоторых авто-

ров, препарат Славинорм показал антиа-

поптотический эффект, а именно, умень-

шал количество проапоптотической ак-

тивной каспазы-3 эндотелиальных клеток 

человека (HUVEC, EA.hy926) и мыши 

(SVEC-4-10) в присутствии индукторов 

повреждения 5 мкг/мл цисплатина и 5 

мкМ H2O2, что свидетельствует о протек-

тивном действии препарата на клетки эн-

дотелия в условиях патологии и кисло-

родного голодания. В исследованиях на 

животных Славинорм
®
 продемонстриро-

вал положительную динамику изменения 

основных параметров микроциркуляции в 

коре головного мозга, что свидетельствует 

о его ангиопротекторных свойствах [43, 

44]. По результатам проведенных рандо-

мизированных двойных слепых плацебо-

контролируемых клинических исследова-

ний, курсовое применение (10 внутримы-

шечных инъекций) препарата Славинорм
®
 

в составе комплексной терапии статисти-

чески значимо приводит к увеличению ди-

станции безболевой ходьбы и максимально 

проходимого расстояния в сравнении с 

плацебо. Славинорм
®
 рекомендован для 

увеличения дистанции безболевой ходьбы 

у взрослых пациентов с хроническими об-

литерирующими заболеваниями артерий 

нижних конечностей IIА–IБ стадии по 

классификации Фонтейна–Покровского. 

Однако стоит отметить, что достоверных 

данных об эффективности препарата при 

повторном курсе нет. В настоящее время 

проводится клиническое исследование, 

направленное на изучение безопасности и 

эффективности применения препарата на 

основе пептидов сосудов крупного рогато-

го скота для лечения пациентов с ОААНК. 

Заключение 

Принимая во внимание вышесказан-

ное, необходимо отметить, что на сего-

дняшний день выявлены возможные спо-

собы медикаментозной коррекции эндоте-

лиальной дисфункции, среди которых 

важно отметить эффективность примене-

ния полипептидов, выделенных из сосудов 

крупного рогатого скота, которые положи-

тельно влияют на основные звенья патоге-

неза атеросклероза, нормализуя фунцию 

эндотелия и тем самым увеличивая ди-

станцию безболевой ходьбы у пациентов с 

облитерирующий атеросклерозом артерий 

нижних конечностей. Однако все вышепе-

речисленные способы коррекции эндоте-

лиальной дисфункции требуют дальней-

шего всестороннего изучения и оценки. 
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