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У  больных  старческого  возраста  происходит  повышение  агрегационной  активности
тромбоцитов,  повышение  вязкости  крови,  нарушение  функционального  состояния  эндотелия  что
приводит к развитию ИБС, а также обусловливает тяжесть течения и прогноз заболевания. Также у
большинства  больных  с  атеросклеротическим  поражением  коронарных  артерий  обнаружено
увеличение  содержания  ингибитора  плазминогена  и  антиплазминов  в  крови,  что  в  свою очередь
приводит  к  значительному  снижению  антикоагулянтной  активности  и  угнетению  фибринолиза.
Повышенное  содержание  ионов  Са2+ внутри  кардиомиоцитов  у  больных  старческого  возраста
является  одним  из  главных  патогенетических  факторов  нарушения  сократительной  способности
миокарда  в  условиях  гипоксии  и  ишемии.  Под  наблюдением  в  течение  8  недель  находились  42
больных  (29  из  них  мужчины  и  13  –  женщины),  средний  возраст  их  составил  76,5  ±  2,1  года  с
длительностью ишемической болезни сердца 15,1 ± 0,4 года. 1 группу составили больные с ИБС без
инфаркта миокарда в анамнезе, 2 группа (19 больных) – перенесли ИМ с 2006 по 2016гг. Также все
больные до начала исследования получали стандартную антиангинальную терапию, а пациенты из 2-
й  группы  дополнительно  комбинированную  кардиометаболическую  терапию.  После  лечения
происходило  увеличение  внутриклеточного  Са  со  снижением  концентрации  его  ионизированного
пула,  нормализация  параметров  кальциевого  гомеостаза  и  фибринолиза  в  процессе
кардиоцитопротективной терапии. Однако в группе больных перенесших ИМ 8-недельной терапии
недостаточно для значимых изменений изучаемых показателей. 
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In patients of senile age there is an increase in platelet aggregation activity, an increase in blood

viscosity, a violation of the functional state of the endothelium, which leads to the development of IHD, and

also  causes  the  severity  of  the  course  and  the  prognosis  of  the  disease.  Also,  in  most  patients  with

atherosclerotic lesions of coronary arteries, an increase in the content of the inhibitor of plasminogen and

antiplasmin in the blood was found, which in turn leads to a significant decrease in anticoagulant activity and

inhibition of fibrinolysis. The increased content of Ca2 + ions inside cardiomyocytes in patients of senile age is

one of  the main pathogenetic  factors  of  myocardial  lcontractility  in  conditions of  hypoxia and ischemia.

Under observation for 8 weeks were 42 patients (29 of them men and 13 women), their average age was 76.5 ±

2.1 years with a duration of coronary heart disease of 15.1 ± 0.4 years. Group 1 were consisted of patients
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with  coronary  artery  disease  without  a  history  of  myocardial  infarction,  and  group  2  –  19  patients,

transferred MI from 2006 to 2016. Also, all patients received standard antianginal therapy before the study,

and patients from the 2nd group additionally combined cardiometabolic therapy. After treatment, there was

an increase in intracellular Ca with a decrease in the concentration of its ionized pool, the normalization of

the  parameters  of  calcium  homeostasis  and  fibrinolysis  in  the  process  of  cardiocytoprotective  therapy.

However, in the group of patients who underwent MI 8-week therapy is not enough for significant changes in

the studied indicators.

Key words: senile age, IHD, cardiometabolic therapy

Введение.

Согласно современным представлениям, одним из основных механизмов развития

и  прогрессирования  ИБС  является  дестабилизация  гемоваскулярного  гемостаза.  [25].

Нарушение  функционального  состояния  эндотелия,  повышение  агрегационной

активности  тромбоцитов,  вязкости  крови  играет  роль  триггера  развития  ИБС,

обусловливая тяжесть течения и прогноз заболевания [9, 23, 26].

Снижение  антикоагулянтной  активности  крови  и  угнетение  фибринолиза

вследствие  повышения  содержания  ингибиторов  активации  плазминогена  и

антиплазминов,  в  том числе быстрого  действия,  отмечается  у  большинства  больных с

хронической  коронарной  недостаточностью  вследствие  выраженного

атеросклеротического  поражения  венечных  артерий  сердца  независимо  от  наличия

синдрома артериальной гипертензии. Гиперкоагуляция крови и повышение фибринолиза

как  компенсаторная реакция  наблюдались  у  вышуказанных больных в  8-39% и 1-14%

случаев соответственно. У отдельных больных повышение фибринолиза почти в 2 раза

превысило  норму  и  тесно  связано  с  увеличением  активности  кровяного  активатора

плазминогена.  Есть  основания  полагать,  что  это  следовые  реакции  умеренной

гиперкоагуляции  крови,  в  ответ  на  которую  для  поддержания  гемостатического

равновесия  вслед  за  высвобождением  из  сосудистого  русла  тромбопластических

субстанций происходит  выброс  активаторов  плазминогена  с  образованием плазмина  и

повышением  фибринолиза.  Эта  реакция  не  быстротечна  и  имеет  определенную

экспозицию,  несмотря  на  то,  что  в  ответ  на  образование  плазмина  в  крови  нарастало

содержание  антиплазминов.  Вместе  с  тем  резервные  возможности  фибринолитической

системы крови при хронической коронарной недостаточности сохранены лишь у части

больных,  у  большинства  же  они  снижены  [10].  У  одних  больных  это  связано  с

истощением  компенсаторно-приспособительных  реакций,  у  других  –  угнетение
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фибринолиза  происходило  вследствие  нарастания  ингибиторного  потенциала  крови,

блокирующего фибринолитический процесс [3].

Ионы кальция играют важнейшую регуляторную роль во многих биологических

процессах,  таких,  например,  как  мышечное  сокращение,  тромбообразование,  выброс

нейротрансмиттеров,  гормональные ответы,  экзоцитоз,  минерализация  тканей,  деление,

адгезия и рост клеток, апоптоз клеток т.д. [14]. В реализации сопряжения возбуждения с

сокращением в  коронарных артериях принимает  участие  кальций из  двух источников:

внешней среды (Са, поступающий в клетку по потенциалзависимым  кальциевым каналам

и  кальций  пассивно  входящий  в  клетки  по  неэлектрогенным  кальциевым  каналам)  и

внутриклеточных  депо.  Наличие  в  коронарных  артериях  кальцийобеспечивающего

механизма электромеханического сопряжения может играть важную роль в поддержании

высокого  миогенного  тонуса  [22].  Даже  относительно  небольшое  увеличение

концентрации  Са2+ в  миоплазме  сердца  при  его  ишемии  и  гипоксии  может  вызвать

активацию  связанных  с  мембранами  фосфокиназ  с  последующим  изменением  их

фосфолипидного состава и проницаемости, в том числе и для ионов Са. Массивный вход

кальция  в  кардиомиоциты  (кальциевая  перегрузка)  является  одним  из  главных

патогенетических факторов, обусловливающих необратимые  нарушения сократительной

функции сердца в условиях ишемии и гипоксии при аэробной реперфузии сердца после

ишемии  (кислородный  парадокс)  или  после  перфузии  миокарда  раствором,  не

содержащим Са2+ (кальциевый парадокс) [7, 24].

У  больных  ИБС часто  определяется  повышение  ионизированной  фракции  Са  в

плазме  крови.  Между  уровнем  Са2+ и  тяжестью  клинического  течения  отмечается

определенный параллелизм [1].  Установлена корреляционная связь между увеличением

уровня  ионизированного  кальция  и  нарастанием  содержания  продуктов  ПОЛ,  что

является одним из звеньев патогенеза ИБС. Для коррекции вышеуказанных нарушений

перспективно включение в лечебную программу антагонистов кальция и антиоксидантов

[2,  5].  В  развитии  и  прогрессировании  ИБС  важную  роль  играют  метаболические

нарушения вследствие острой и хронической гипоксии миокарда [17]. Успехи в изучении

обменных процессов обусловливают возрастающий интерес к метаболической терапии и,

в  частности,  возможности  использования  эндогенных  регуляторов  энергетических

процессов в условиях патологии (ишемии) [8].

Данные  многочисленных  публикаций  свидетельствуют,  что  метаболическая

терапия  позволяет  улучшить  течение  болезни,  а  также  создает  предпосылки  для

повышения  эффективности  плановой  терапии  [12,  13].  Следует  отметить,  что
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эффективность метаболической терапии повышается в случае длительного ее применения

[15, 16].

Цель исследования.

В  связи  с  вышеуказанным  была  определена  цель  исследования  –  изучить

функциональную  активность  гемостаза,  фибринолиза  и  отдельных  показателей

кальциевого гомеостаза в динамике комбинированной кардиоцитопротекторной терапии у

больных постинфарктным кардиосклерозом старческого возраста.

Материалы и методы.

Под  наблюдением  находилось  42  больных  (29  мужчин  и  13  женщин),  средний

возраст которых составил 76,5±2,1 года. Длительность ИБС колебалась в диапазоне от 16

до 24 лет и в среднем составила 15,1± 0,4. Устанавливалась ишемическая болезнь сердца

на  основании  типичной  клинической  картины  стенокардии  покоя  или  напряжения,

наличия  документированного  инфаркта  миокарда  в  анамнезе,  рубцовых  изменений

миокарда  или  признаков  хронической  коронарной  недостаточности  по  данным  ЭКГ,

стойких  или  упорно  рецидивирующих  нарушений  ритма  сердца  и  проводимости,  не

связанных  с  воспалительными и  дистрофическими  поражениями  сердца  иного  генеза,

рентгенологических признаков поражения аорты, стойких нарушений липидного обмена,

особенно атерогенных типов гиперлипопротеидемии. В сомнительных случаях данные о

дефиците коронарного резерва сердца выявлялись в процессе тредмил-теста.

До  включения  в  исследование  больные  получали  ранее  подобранную

антиангинальную  терапию  (бета-адреноблокаторы,  статины,  ингибиторы  АПФ,

диуретики). Все больные были распределены в две группы. Первую группу составили 23

пациента с ИБС без ИМ в анамнезе. Вторую группу – 19 больных, перенесших ИМ с 2006

по 2016 гг.  На протяжении исследуемого периода всем больным второй группы кроме

традиционной  антиангинальной  терапии  была  назначена  комбинация  двух

кардиоцитопротекторов  –  милдроната  и  оротата  калия.  Вышеуказанные  препараты

принимались в следующих дозировках: милдронат по 500 мг через 12 часов, оротат калия

по 500 мг через 12 часов. Наблюдение за больными проводились на протяжении 8 недель.

Отдельные показатели кальциевого гомеостаза,  гемостаза  и  фибринолиза  определялись

при  помощи  тест-систем  «Лахема»  (Чехия)  в  крови  и  суточной  моче.  Исследования

проводились  дважды  –  до  и  после  лечения.  Статистические  расчеты  проводились  с

использованием пакета прикладных программ Statistica 10, Microsoft Excel. При анализе

применялся  метод  вариационной  статики  для  количества  переменных  величин
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(вычислялись  такие  показатели  как  n,  среднестатистическая  медиана,  стандартное

отклонение).

Результаты исследования.

Результаты изучения динамики показателей метаболизма кальция у больных ИБС в

процессе комбинированного лечения кардиоцитопротекторами представлены в таблице 1.

Таблица 1.

Динамика показателей метаболизма кальция у больных ИБС сИМ в анамнезе в процессе 
комбинированного лечения кардиоцитопротекторами (М+m).

Показатель Норма          Больные                                   ИБС

n= 20
Группа I

n= 23
Группа II 

 ИБС+ПИКС    n= 19

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После
лечения

Концентрация общего 
Са(ммоль/л) 2,51±0,03

2,47±0,04
р1>0,05

2,49±0,04
p1> 0,05
p2> 0,05

2,53± 0,06
р1> 0,05 

2,52±0,05
р1> 0,05 
р2> 0,05

Концентрация 
ионизированногоСа
(ммоль/л)

1,25±0,02 1,04± 0,03
р1<0,05

1,19±0,04
p1< 0,05
p2> 0,05

1,02± 0,04
р1<0,05

1,05±0,03
р1< 0,05 
р2> 0,05

Са связанный
(ммоль/л)

1,26±0,02 1,47± 0,04
р1<0,05

1,30±0,04
p1> 0,05
p2< 0,05

1,51±0,06
 р2<0,05

1,48±0,05
р1< 0,05 
р2> 0,05
p3> 0,05

Са, связанный с 
белками
(ммоль/л)

0,90±0,04 1,03± 0,02
р1<0,05

0,97±0,06
p1> 0,05
p2> 0,05

1,08± 0,04
р1<0,05

1,00±0,03
р1< 0,05 
р2> 0,05

Са 
ультрафильтрующийс
я
(ммоль/л)

0,36 ±0,04 0,44± 0,03
р1>0,05

0,33±0,03
p1> 0,05
p2<0,05

0,43± 0,02
р1<0,05

0,41±0,03
р1< 0,05 
р2> 0,05

Концентрация Са в 
эритроцитах, х10-8, 
(мкмоль/кл)

2,81±0,06 3,17± 0,06
р1<0,05

2,86±0,05
p1> 0,05
p2< 0,05

3,15± 0,07
р1<0,01

3,21±0,08
р1< 0,05 
р2> 0,05

5



ГЕРОНТОЛОГИЯ научно-практический журл, 2017, Т. 5, № 3 "GERONTOLOGY" Scientific Journal,
2017, Vol. 5, № 3 ISSN 2307-4248

Суточная экскреция 
Са с мочой (ммоль/л)

3,10±0,11 3,52± 0,13
р1<0,05

3,83±0,17
p1< 0,05
p2< 0,05

3,68+0,15
 р1<0,05

3,65±0,16
р1< 0,05 
р2> 0,05

Примечание: p1 - достоверность различий в сравнении с нормой;  p2 - достоверность различий 
относительно исходного уровня; p3 - достоверность различий между группами после лечения; p4 - 

достоверность различий между II и III группами после лечения.

Удельный  вес  фракции  ионизированного  кальция  до  лечения  был  снижен

относительно нормальных величин у всех больных ИБС. В частности, у пациентов первой

группы этот  показатель  составил 1,04±0,03ммоль/л  (р1<0,05).  Практически  идентичные

показатели  были  зафиксированы  у  пациентов  во  второй  группе  –  1,02±0,04  ммоль/л

(р1<0,05).

Как указывалось ранее, перераспределение структуры кальция в крови у больных

ИБС  происходит  за  счет  связывания  этого  двухвалентного  катиона  белками  и

неорганическими соединениями. Из представленной таблицы 1 следует, что у пациентов

первой  и  второй  основных  групп  до  начала  лечения  этот  показатель  составил

соответственно 1,47 ±0,04 ммоль/л и 1,51±0,06ммоль/л, что достоверно превышало норму

(р1< 0,05). Обследование спустя 8 недель показало, что в процессе лечения больных ИБС

старческого  возраста  кардиоцитопротекторами  уровень  связанного  кальция  в  крови

сохраняется  повышенным  –  1,48  ±0,05  ммоль/л  (р1<  0,05)  у  пациентов  с  инфарктом

миокарда  в  анамнезе.  Тогда  как  в  первой  группе,  пациенты  которой  также  получали

комбинированную терапию, содержание связанного кальция нормализовалось и составило

соответственно 1,30 ±0,04 ммоль/л при р1> 0,05.

          Как видно из таблицы 1 вышеуказанная динамика была обусловлена в большей

степени  снижением  уровня  ультрафильтрующегося  кальция  у  пациентов  I группы,

который составил по окончании лечения 0,33 ±0,03 ммоль/л (р1> 0,05). Динамика кальция,

связанного с белками, не достигала степени достоверности (р2> 0,05). 

Представленные  данные  свидетельствуют,  что  показатели  внутриклеточной

концентрации кальция,  изученные на модели эритроцитов,  у больных ИБС достоверно

выходили  за  пределы  физиологического  диапазона  до  начала  лечения.  Вместе  с  тем,

исследование, проведенное спустя восемь недель показало, что в группе больных ИБС

старше  75  лет  и  перенесших  инфаркт  миокарда  этот  параметр  возрос  на  0,06*10-8

мкмоль/л, указанная динамика не имеет признаков достоверности (р2> 0,05). Изменения

же  зарегистрированные  в  первой  группе  пациентов  можно  квалифицировать  как
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нормализационные,  так  как  выявленные  по  окончании  лечения  величины  достигали

пределов физиологического диапазона (р1> 0,05).

          При анализе суточной экскреции кальция с мочой выявлено, что у всех обследуемых

больных  этот  показатель  до  начала  лечения  незначительно,  но  достоверно  превышал

норму. Однако, в процессе лечения таких пациентов какой-либо существенной динамики

выявить не удалось. 

          Полученные результаты позволяют утверждать, что у пациентов с ИБС старческого

возраста не происходит изменения уровня общего кальция в крови. В этом нет ничего

экстраординарного,  поскольку  этот  показатель  гомеостаза  один  из  самых  стабильных.

Изменение  структуры  кальция  за  счет  снижения  его  ионизированной  фракции  и

увеличения  удельного  веса  кальция  связанного  не  могут  рассматриваться  как  явления

самогенетические.  Исходя  из  полученных  данных  причиной  низкой  концентрации

ионизированного  кальция  могут  быть  как  его  потребление  в  процессе  избыточной

комплексации с белками и неорганическими субстанциями, так и возрастание его уровня в

клетках. Увеличение потока кальция через плазматическую мембрану в кардиомиоциты

может привести к снижению в последних запаса креатинфосфата и АТФ с последующей

деградацией вышеуказанных клеток [19]. Транспорт ионов Са в миокардиальных клетках

– процесс довольно энергозатратный. Речь идет не только о транспортировке кальция к

местам его кумуляции в компартментах, энергия АТФ необходима для активации Са2+  -

АТФ-азы,  главного  фермента,  осуществляющего  элиминацию  Са  из  клетки  [6].  Все

сказанное  выше  позволяет  понять  суть  нормализующего  влияния  на  измененные

параметры кальциевого гомеостаза комбинации препаратов – оротата калия и милдроната.

Эти препараты являются цитопротекторами, механизм действия которых заключается в

предотвращении  повреждения  клеточных  мембран,  в  оптимизации  производства  и

потребления кислорода, возобновления внутриклеточного транспорта АТФ и накопления

белков,  осуществляющих  альтернативное  энергообеспечение  ишемизированной  ткани

[11].  Применение  блокаторов  потенциалзависимых  кальциевых  каналов,  по-видимому,

позволяет  в  определенной  степени  снижать  уровень  внутриклеточного  кальция  и  его

комплексообразование с неорганическими структурами [4,18,20,21]. При этом кальциевые

блокаторы практически не влияют на процессы,обеспечивающие репарацию  [6].

Таблица 2. 

Динамика отдельных показателей свертывающей системы и фибринолиза у больных ИБС 

с ИМ в процессе кардиоцитопротекторной терапии (М+м).
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Показатели Группа 
сравнения 
(практически 
здоровые лица)
n= 20

Группа I

ИБС      

Группа II      

ИБС+ПИКС
До 
лечения 
n = 23

После 
лечения

До 
лечения 
n = 19

После 
лечения

Фибриноген,
(г / л)

3,1±0,8 3,82 
±0,15
р1< 0,05

3,73± 
0,14
р1< 0,05
р2> 0,05
р3> 0,05

3,34 ± 
0,1
р1< 0,05

3,45 
±0,12
р1< 0,05
р2> 0,05

Антитромбин III, (%) 100,0 ± 2,2 84,3 ±1,7
р1< 0,05

96,1 ± 
1,4
р1> 0,05
р2< 0,05
р3> 0,05

88,3 ±2,1
р1< 0,05

91,4 ± 
2,3
р1> 0,05
р2> 0,05

Урокиназная 
активность, (%)

100,0 ±9,02 93,4 
±5,15
р1> 0,05

96,2 ±4,8
р1> 0,05
р2> 0,05
р3> 0,05

93,7 ±4,2
р1> 0,05  

95,2 ±4,3
р1> 0,05
р2> 0,05

Активаторная 
активность крови, (%)

100,0±2,3 84,5±2,5
р1< 0,05

95,1 ± 
3,4
р1> 0,05
р2< 0,05

89,6± 2,4
р1< 0,05

93,7±2,4
р1>0,05
р2> 0,05

Быстродействующие 
антиплазмины, (%)

100,0 ± 4,4 116,2± 
3,6
р1< 0,05

105,2±4,
8
р1> 0,05
р2> 0,05

111,2± 
3,5
р1< 0,05

106,2±4,
1
р1> 0,05
р2< 0,05

Медленно

действующие

антиплазмины,

(%)

100,0±3,5 110,3±

4,1

р1< 0,05

102,2±

3,4

р1> 0,05
р2< 0,05

103,3±

3,8

р1< 0,05

107,2±

3,6

р1> 0,05
р2> 0,05

Плазмин, (%) 100,0±4,5 85,2±3,8

р1> 0,05

93,3±

4,2

р1> 0,05
р2> 0,05

83,2±

3,3

р1< 0,05

84,9±

3,4

р1> 0,05
р2> 0,05
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Плазминоген, (%) 100,0±5,5 87,1±3,5
р1> 0,05

97,8±3,7
р1> 0,05
р2< 0,05

87,5±3,4
р1< 0,05

91,3±3,5
р1> 0,05

Суммарная
фибринолитическая
активность,(%) 

100,4,2±4,2 88,2±3,7
р1< 0,05

98, ±3,5
р1> 0,05
р2< 0,05

86,2±3,2
р1< 0,05

92,3±3,4
р1> 0,05
р2> 0,05

Примечание:  р1 –  достоверность  различий в  сравнении с  нормой;  р2  –  достоверность

различий относительно исходного уровня; р3 – достоверность различий между 1-ой и 2-ой

опытными группами после лечения.

Активность  системы  фибринолиза  (таблица  2)  у  обследуемых  больных

характеризуется  достоверным  снижением  отдельных  параметров  с  последующей  их

нормализацией  в  процессе  лечения  только  у  больных  ИБС  старше  75  лет  без

сопутствующегопостинфарктного  кардиосклероза.  Так,  СФА  в  группе  вышеуказанных

больных  ИБС,  не  страдавших  инфарктом  миокарда,  при  первичном  исследовании

составила  88,2±  3,7%  при  норме  100±4,2%  (р1<0,05),  а  по  окончании  лечения  этот

показатель  достоверно  увеличился  на  10,0%  (р2<  0,05),  достигнув  физиологического

уровня  (р1>  0,05).  В  частности,  у  больных  первой  основной  группы  активаторная

активность крови составила до и после лечения соответственно в первой основной группе

84,5  ±2,5%  и  95,1  ±3,4%  (р2<  0,05).  Тогда  как  у  пациентов  старческого  возраста,

перенесших  инфаркт  миокарда  статистически  достоверной  динамики  кровяного

активатора плазминогена не наблюдалось (р2> 0,05).

Менее динамичным был показатель урокиназной активности. Активность мочевого

активатора плазминогена у больных ИБС в первой основной группе до начала лечения

составила 93,4 ± 5,15%,  во второй  –  93,7 ±  4,2%. Все вышеуказанные показатели не

выходили  за  пределы  нормальных  колебаний  (р1>  0,05).  Величины

урокиназнойактивности,  полученные  после  лечения  также  не  имели  статистически

достоверных  отличий  ни  по  сравнению  с  показателями  контрольной  группы,  ни  с

показателями, полученными при первичном обследовании.

 Позитивный  характер  под  влиянием  лечения  носила  динамика  активности

плазминогена  и  плазмина  в  периферической  крови  у  обследуемых  больных  ИБС  без

сопутствующего ПИКС. Показатель активности плазминогена, зафиксированный в первой

группе  составил  97,8  ±  3,7%  (р1>  0,05),  превысив  первоначальный  уровень  на  10,7%

9
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(р2<0,05). Во второй группе пациентов характер динамики в процессе лечения был менее

убедительным и недостоверным – 87,5 ± 3,4% и 91,3 ± 3,5% при р2> 0,05. 

Изучение активности ингибиторного звена фибринолиза у больных ИБС старше 75

лет  в  процессе  кардиоцитопротекторной  терапии  показало  изменения  в  сторону

нормализации  только  у  больных,  не  перенесших  ИМ.  Так,  у  больных  уровень

медленнодействующих  антиплазминов  снизился  со  110,3  ±  4,1%  до  102,2  ±  3,4%.

Динамика  относительно  исходного  уровня  статистически  недостоверна,  так  как

последний показатель достигал пределов физиологического диапазона (р1> 0,05).  Менее

показательными  были  сдвиги  у  больных  вышеуказанной  группы  на  примере

быстродействующих антиплазминов – 116,2 ±3,6 (р1< 0,05) при первичном обследовании и

105,2 ± 4,8% (р1> 0,05) по окончании лечения. В группе больных ИБС и ПИКС выявить

достоверную динамику активности антиплазминов не удалось (р2> 0,05).

Выводы:

1. У больных ИБС старше 75 лет на фоне нормальных показателей общего кальция в

крови  происходит  перераспределение  его  структуры:  снижение  пула

ионизированного  кальция  и  повышение  кальция  связанного,  а  также  нарастание

внутриклеточной концентрации этого двухвалентного катиона.

2. Процесс  нормализации  нарушений  гемостаза  и  фибринолизина  у  больных  ИБС

старческого возраста  происходил более  интенсивно  в  процессе  комбинированной

кардиоцитопротекторной терапии сочетанием милдроната и оротата калия.

3. Нормализации  измененных  параметров  кальциевого  гомеостаза  и  фибринолиза  у

больных ИБС вышеуказанного возрастного сегмента удается достигнуть в процессе

кардиоцитопротекторной терапии на протяжении не менее 8 недель комбинацией

оротат калия + милдронат.

4. У  больных ИБС старческого  возраста,  перенесших  инфаркт  миокарда,  в  связи  с

более тяжелым течением заболевания позитивной динамики в процессе 8 -недельной

кардиоцитопротекторной терапии в стандартных дозировках достигнуть не удается.
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