
Т уб еркул ёз и болезни  л ё гки х , Том 94, № 10, 2016

©  К О Л Л Е К Т И В  А В ТО РО В, 2016

УДК 615.874.2:616.24-089 DOI 10.21292/2075-1230-2016-94-10-30-36

ПЕРСОНАЛИЗИРОВАННАЯ НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖ КА  
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ НА ЭТАПАХ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ
М. В. ЛУКЬЯНОВА, Д. В. КРАСНОВ, Д. А. СКВОРЦОВ

ФГБУ «Н овосибирский научно-исследовательский институт туберкулеза» М инздрава России, г. Новосибирск

Индивидуальное, метаболически обоснованное назначение нутритивной поддержки на этапах периоперационного периода приводит 
к нормализации трофологического статуса у больных распространенным фиброзно-кавернозным туберкулезом легких при выполнении 
коллапсохирургических операций.
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В последнее время, несмотря на возможности 
современных режимов химиотерапии, возрастает 
число больных распространенным фиброзно-кавер­
нозным туберкулезом (ФКТ) легких с наличием 
множественной и широкой лекарственной устой­
чивости возбудителя, специфическим поражением 
трахеобронхиального дерева, низкими функцио­
нальными показателями. Сложившаяся ситуация 
определяет необходимость более широкого приме­
нения различных методов хирургического лечения, 
так как такие пациенты представляют эпидемиоло­
гическую опасность для общества [4].

Однако применение технологий хирургического 
лечения больных данной категории сопровождается 
закономерными сдвигами трофологического гоме­
остаза на этапах периоперационного периода. Это 
требует внедрения современных, наиболее эффек­
тивных и безопасных методов нутритивной коррек­
ции. Исходные нарушения питания у фтизиатриче­
ских больных неизбежно приводят к значительным 
метаболическим и функциональным послеопера­
ционным изменениям с формированием синдрома 
гиперметаболизма-гиперкатаболизма, характеризу­
ющегося ростом энергопотребности, распада белков, 
активацией глюконеогенеза и липолиза, избыточ­
ным накоплением свободных жирных кислот, сни­
жением толерантности к глюкозе [5]. Применение 
персонализированного подхода к проведению ну- 
тритивной поддержки с индивидуальным расчетом 
энергопотребности и подбором необходимого ко­
личества дополнительного энтерального питания у 
больных данной категории является необходимым 
компонентом комплексного лечении больных ФКТ 
легких. В данной статье приводятся результаты вли­

яния нутритивной поддержки на трофологический 
статус пациентов по показателям клинико-биохи­
мических тестов и параметров основного обмена на 
этапах периоперационного лечения.

Цель исследования: изучить влияние нутритив- 
ной поддержки на трофологический статус у боль­
ных ФКТ легких в периоперационном периоде.

Материалы и методы

Проведено рандомизированное исследование, 
включающее 105 больных распространенным ФКТ 
легких в 2012-2015 гг. на базе легочно-хирургиче­
ского отделения ФГБУ «ННИИТ» Минздрава Рос­
сии. Всем больным была выполнена остеопластиче- 
ская торакопластика в условиях комбинированной 
анестезии с искусственной вентиляцией легких и 
эпидуральной анальгезией в интра- и послеопера­
ционном периоде. В основную группу включены 
50 человек, получавших дополнительное изокало- 
рическое энтеральное питание методом сипинга 
(препарат «Нутриэн Стандарт» ЗАО «Компания 
Нутритек», Россия) в предоперационном (10 дней) 
и послеоперационном (10 дней) периодах. Пациен­
ты группы сравнения (55 человек) после операции 
получали идентичное лечение без нутритивной 
поддержки. Группы были схожи по клинико-мор­
фологическим признакам.

Проведена сравнительная оценка трофологи- 
ческого статуса в периоперационном периоде у 
всех пациентов обеих групп. Критериями оценки 
нутритивного статуса служили клинико-биохи­
мические показатели соматического пула белка 
(креатинин мочи, азот суточной мочевины мочи),
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углеводного обмена (глюкоза и лактат венозной 
крови), липидного спектра [триглицериды, холе­
стерин, липопротеиды высокой (ЛПВП) и низкой 
плотности (ЛПНП)]. Основной обмен определяли 
при помощи метаболографа MEDGRAPHICS CCM 
Express (США) методом непрямой калориметрии 
по процентному распределению энергетических 
субстратов [белков (PROT), жиров (FAT), угле­
водов (CHO)]. На основании полученной оценки 
нутритивного статуса в предоперационном пери­
оде пациентам назначалось дополнительное энте­
ральное питание («Нутриэн Стандарт») в течение 
10 дней. Количество смеси рассчитывали как 1/ 3 от 
суточной энергопотребности пациента.

Обследование пациентов проводили при по­
ступлении в стационар, перед операцией, в 1-е и 
10-е сут после операции, применяли лабораторные 
и инструментальные методы исследования.

Статистическую обработку результатов исследо­
вания выполняли по стандартным методикам с ис­
пользованием программного обеспечения Microsoft 
Excel 2000, Statistica 6.0 и SPSS 19.0. При этом опре­
деляли статистические показатели средних арифме­
тических величин (М) и стандартную ошибку сред­
него (m). При выполнении условия нормальности 
распределения (тест Колмогорова -  Смирнова) ста­
тистическую значимость различий (р) определяли с 
помощью t -критерия Стьюдента. Различия считали 
статистически значимыми при p  < 0,05.

Результаты

Объем нутритивной поддержки на этапах хирур­
гического лечения у  пациентов основной группы

В I группе в периоперационном периоде допол­
нительное энтеральное питание назначали инди­
видуально на основании измерения основного об­
мена методом непрямой калориметрии. На рис. 1 
представлен объем нутритивной поддержки на эта­
пе подготовки пациентов к хирургическому вме­
шательству. Большинству пациентов -  22 (44%) -  
дополнительно к общему столу назначали смесь 
Нутриэн в количестве 600 мл/сут (600 ккал), 
6 (12%) больным достаточно было получить изока- 
лорическую смесь в объеме 400 мл/сут, но 9 (18%) -  
потребовалось на предоперационном этапе допол­
нительное энтеральное питание 1 000 ккал/сут и 
более.

В связи с возросшими энергопотребностями в 
послеоперационном периоде (рис. 2) требовалось 
увеличение количества нутритивной поддержки 
на 25%. Так, 22 (44%) пациентам было назначено 
800 мл/сут (800 ккал) дополнительного питания, 
а 9 (18%) больных для восполнения повышенных 
энергозатрат получили 1 200 ккал/сут. Необходимо 
отметить, что 5 (10%) пациентам назначали смесь 
Нутриэн с суточной потребностью 1 400 ккал.

Динамика клинико-биохимических показателей 
соматического пула белка
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Рис. 1. Объем нутритивной поддержки у пациентов 
I  группы на предоперационном этапе
Fig. 1. Volume o f  nutritional support in the patients from  Group I  a t the 
pre-operative stage

Для оценки белкового обмена важное место за­
нимает изучение экскреции с мочой общего азота, 
который представляет все продукты обмена белков, 
выводимые с мочой [2], поэтому в качестве одного 
из критериев оценки эффективности нутритивной 
поддержки было выбрано определение содержания 
азота мочевины суточной мочи.

В табл. 1 представлены основные показатели, ха­
рактеризующие состояние белковой обеспеченно­
сти по мочевой экскреции азотистых компонентов.

Средние значения азота мочевины мочи у па­
циентов I группы при поступлении составляли 
7,75 ± 0,44 и 8,72 ± 0,53 г/сут -  во II группе. Че­
рез 10 дней нутритивной поддержки в основной 
группе ко дню операции произошло достоверное
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Рис. 2 . Объем нутритивной поддержки у пациентов 
I  группы на послеоперационном этапе
Fig. 2. Volume o f  nutritional support in the patients from  Group I  a t the 
post-operative stage
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повышение количества азота мочевины на 39,2% 
(10,79 ± 0,5 г/сут). Однако в 1-е сут после хирур­
гического вмешательства отмечалось резкое сни­
жение выделения эндогенного азота относительно 
исходных значений на 32,2% в I группе и на 29,8% -  
во II группе, что свидетельствует о развитии белко­
вого катаболизма в раннем послеоперационном пе­
риоде. На 10-е послеоперационные сутки выявлен 
достоверный рост на 31,4% выделения азота моче­
вины суточной мочи в основной группе относитель­
но значений 1-х сут, тогда как в группе сравнения 
показатель прироста был в 2 раза меньше (15,4%). 
Достоверное снижение значений азота мочевины 
суточной мочи в раннем послеоперационном пе­
риоде связано с дефицитом соматического и вис­
церального пула белка. Эти показатели полностью 
отражали степень белкового катаболизма, тогда как 
до операции потери были практически полностью 
покрыты поступившим в организм азотом.

Методом оценки белковой обеспеченности орга­
низма является определение дефицита мышечной 
массы по экскреции креатинина с мочой. Чем выше 
величина мышечной массы, тем больше в моче обна­
руживается креатинина [2]. При первичном изуче­
нии этого показателя в моче пациентов обеих групп 
установлено, что у всех обследованных лиц количе­
ство креатинина находилось в пределах физиологи­
ческих значений. Результаты показали, что у боль­
ных I группы, получавших нутритивную поддержку, 
отмечено достоверное увеличение перед операцией 
суточной экскреции креатинина с мочой с 8,1 ± 0,43 
до 9,9 ± 0,47 мкмоль/сут, отражающего увеличение 
соматического пула белка (увеличение мышечной 
массы), тогда как во II группе динамики по креа- 
тинину не было. В 1-е послеоперационные сутки в 
обеих группах произошло снижение этого показа­
теля, однако у пациентов основной группы потери 
белка были на 19% меньше (p < 0,05). На 10-е сут 
после операции отмечался достоверный рост уров­
ня креатинина суточной мочи у всех обследуемых 
пациентов относительно значений 1-х послеопера­
ционных суток: в I группе -  на 19,5%, во II группе -  
на 11,2%. Можно отметить более выраженный рост 
уровня креатинина мочи относительно исходных

значений у больных с нутритивной поддержкой на 
24,7%, что свидетельствует об эффективности до­
полнительного энтерального питания, нормальном 
поступлении белка и анаболизме мышечной массы.

Динамика показателей углеводного обмена на 
этапах исследования

При изучении углеводного обмена определя­
ли содержание глюкозы венозной крови натощак 
(табл. 2). Средняя концентрация глюкозы при по­
ступлении находилась в пределах референсных 
значений (5,02 ± 0,07 ммоль/л в I группе и 5,14 ± 
0,07 ммоль/л во II группе). Пациенты с сахарным 
диабетом в настоящем исследовании отсутствовали. 
Через 10 дней динамики в уровне гликемии у всех 
пациентов не отмечено. В 1-е сут после хирургиче­
ского вмешательства выявлен рост уровня глюкозы 
на 4,0% в основной группе и 9,8% -  в группе срав­
нения, достоверный при межгрупповом сравнении. 
При этом пациентов с гипергликемией, не выходя­
щей за пределы стресс-нормы (6-8 ммоль/л), было 
17 (34%) и 29 (52,7%) соответственно. Известно, что 
уровень гликемии является косвенным показателем 
адекватности защиты организма от факторов пери- 
операционной агрессии и, соответственно, повыше­
ние уровня глюкозы в крови считается следствием 
выброса контринсулярных гормонов как реакция на 
операционную травму, а также является следствием 
активизации глюконеогенеза и инсулинрезистент- 
ности [7]. К 10-м сут после операции отмечалась 
нормализация уровня глюкозы крови во всех груп­
пах наблюдений (5,1 ± 0,08 ммоль/л в I группе и 
5,20 ± 0,07 ммоль/л во II группе). Однако необхо­
димо отметить, что наиболее стабильный уровень 
сахаров на этапах наблюдения отмечен в группе с 
применением нутритивной поддержки. Достовер­
ных различий между группами не выявлено.

Гиперлактатемия является одним из ранних при­
знаков нарушения клеточного метаболизма, а ее ди­
намика может рассматриваться как один из важных 
критериев прогнозирования исхода заболевания и 
оценки эффективности применяемой интенсивной 
терапии [13, 16]. Однако увеличение концентрации 
лактата может быть связано не только с ростом его 
продукции в легких, но и с замедлением утилизации

Таблица 1. Сравнительный анализ экскреции азотистых компонентов в моче на этапах исследования (M  ± т)
Table 1. com para tive  analysis o f  nitrogenous com ponents excretion  in th e  urine a t th e  various s tages o f the  study  (M  ± m)

Показатели Группы При поступлении Перед операцией
1-е сутки после 

операции
10-е сутки после 

операции

Креатинин мочи, мкмоль/сут 
(норма: 7,1-17,7 мкмоль/сут)

I 8,1 ± 0,43 9,9 ± 0,471 8,45 ± 0,342* 10,1 ± 0,4513*

II 8,9 ± 0,45 9,0 ± 0,47 7,1 ± 0,4212* 7,9 ± 0,323*

Азот мочевины мочи, 
г/сут
(норма: 6-12 г/сут)

I 7,75 ± 0,44 10,79 ± 0 Д 1* 7,32 ± 0,342* 9,62 ± 0,4413*

II 8,72 ± 0,53 8,15 ± 0 Д 1* 5,72 ± 0 ,312* 6,6 ± 0,413*

Примечание: здесь и далее
p  < 0,051 -  по сравнению с первым этапом (при поступлении), 
p  < 0,052 -  по сравнению со вторым этапом (перед операцией), 
p  < 0,053 -  по сравнению с третьим этапом (1-е сут после операции), 
p  < 0,05* -  между группами.
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Таблица 2. Сравнительный анализ показателей углеводного обмена на этапах исследования (M ± m)
Table 2. com para tive  analysis o f  carbohydrate  m etabolism  ra te s  a t  the  various stages o f the  study  (M  ± m)

Показатели Группы При поступлении Перед операцией
1-е сутки после 

операции
10-е сутки после 

операции

глюкоза, ммоль/л 
(норма: 3,5-5,5 ммоль/л)

I 5,02 ± 0,07 5,00 ± 0,07 5,20 ± 0,08* 5,10 ± 0,08

II 5,14 ± 0,07 5,10 ± 0,07 5,60 ± 0,08* 5,20 ± 0,07

лактат, ммоль/л 
(норма: 0,5-2,2 ммоль/л)

I 2,00 ± 0,05 1,90 ± 0,03* 2,30 ± 0,0912* 2,00 ± 0,053

II 2,10 ± 0,02 2,10 ± 0,04* 2,6 ± 0,12* 2,10 ± 0,0613

в процессе глюконеогенеза, в первую очередь в пе­
чени, особенно у больных с белково-энергетической 
недостаточностью [14], а также с возможным раз­
витием гипоксемии вследствие коллапсохирурги­
ческой операции и нарушений вентиляционно-пер- 
фузионных отношений в оперированном легком.

Уровень лактата при поступлении находился в 
пределах нормальных физиологических значений 
(2,0 ± 0,05 ммоль/л в I группе и 2,1 ± 0,02 ммоль/л 
во II группе). Перед операцией лактат в основной 
группе снижался до 1,90 ± 0,03 ммоль/л, тогда как в 
группе сравнения не менялся (p < 0,05 между груп­
пами). В 1-е послеоперационные сутки зарегистри­
ровано увеличение уровня лактатемии в основной 
группе на 21% и в группе сравнения -  на 23,8% (p < 
0,05), что свидетельствует о некотором напряжении 
окислительных процессов в организме оперирован­
ных больных и гиперметаболизме. На 10-е сут после 
операции отмечено достоверное снижение лактата в 
основной группе по сравнению с предыдущим эта­
пом на 13% и в группе сравнения -  на 19,2%, что 
составило 2,00 ± 0,05 и 2,10 ± 0,06 ммоль/л соот­
ветственно. Между группами достоверная разница 
выявлена на всех этапах исследования, кроме пер­
вого (р < 0,05).

Динамика показателей жирового обмена на эта­
пах исследования

Обмен липидов тесно связан с обменом белков и 
углеводов. В условиях стрессового голодания жиры 
могут превращаться в углеводы за счет активизации 
процессов липонеогенеза [15]. Из показателей ли­
пидного обмена оценивались холестерин и тригли­
цериды в сыворотке крови, а также ЛПВП и ЛПНП.

Известно, что уровень холестерина является 
скрининговым инструментом для выявления па­
циентов с хронически неадекватным потреблением 
белков и калорий [6]. Триглицериды жировой ткани 
являются важнейшим резервным источником энер­
гии в условиях ее дефицита. Наличие же гиперли- 
пидемии у больных свидетельствует об активном 
липолизе, что наблюдается в условиях энергетиче­
ского дефицита [8].

Известно, что ЛПВП и ЛПНП участвуют в 
процессах детоксикации и оказывают влияние 
на иммунную систему, обладают антиоксидант- 
ным действием, подавляют адгезию и активацию 
тромбоцитов, стабилизируют простациклин и уси­
ливают образование оксида азота [15]. Фракции 
ЛПНП и ЛПВП необходимо поддерживать в пре­

делах нормальных показателей, так как снижение 
их приводит к иммунодефициту [9], что можно рас­
сматривать как негативный момент при проведении 
лечения.

При анализе представленных в табл. 3 данных, 
содержание триглицеридов, холестерина, ЛПВП и 
ЛПНП в крови оставалось в пределах физиологи­
чески допустимых отклонений на всех этапах ис­
следований. В I группе через 10 дней на предопера­
ционном этапе отмечалось достоверное повышение 
уровня ЛПВП по сравнению со II группой на 11,6%, 
что подтверждает правильно выбранную и эффек­
тивную тактику ведения пациентов с нутритивной 
поддержкой. Однако в 1-е сут послеоперационного 
периода отмечалось достоверное снижение уровней 
исследуемых показателей в обеих группах от 9,6 до 
23,4% в сравнении с исходными значениями. Также 
отмечено небольшое снижение уровня триглицери­
дов в основной группе, что связано с активацией 
липолиза и торможением липогенеза, возникшего 
вследствие воздействия факторов операционной 
агрессии, что соответствует данным литературы 
[1, 3, 5, 11, 12]. К 10-м послеоперационным суткам 
выявлено повышение уровня холестерина на 23,2%, 
триглицеридов -  на 27,0%, ЛПНП -  на 40%, что 
выше исходных и предыдущих значений (p < 0,05). 
При этом динамика ЛПВП отмечена несколько 
иная: данный показатель в I группе увеличился 
лишь на 3,8% и вернулся к исходным цифрам, во 
II группе остался низким со статистически досто­
верной разницей между группами.

Динамика распределения энергетических суб­
стратов, измеренных методом непрямой калори­
метрии

Интерпретация метаболического состояния зави­
сит от точности определения отношения количества 
производимой углекислоты к количеству потре­
бленного кислорода. Определяя данную величину 
с помощью непрямой калориметрии, можно условно 
судить о преимущественном окислении в организме 
белков, жиров и углеводов [10].

При динамике распределения энергетических 
субстратов, представленных в табл. 4, отмечается, 
что при поступлении у пациентов обеих групп при­
сутствовал избыток окисления жиров (в I группе 
42,26 ± 5,72%, во II группе 49,42 ± 5,80%), недоста­
ток окисления углеводов (в I группе 40,60 ± 5,28%, 
во II группе 34,47 ± 5,56%), что свидетельствует 
о питательной недостаточности. Через 10 дней
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Таблица 3. Сравнительный анализ показателей жирового обмена на этапах исследования (M  ± m)
Table 3. C om parative analysis o f  fa t m etabolism  ra tes  a t  th e  various stages o f th e  s tu d y  (M  ± m)

Показатели Группы При поступлении Перед операцией
1-е сутки после 

операции
10-е сутки после 

операции

триглицериды, ммоль/л 
(норма: 0,5-1,7 ммоль/л)

I 1,05 ± 0,03 1,03 ± 0,07 0,96 ± 0,04 1,22 ± 0,0713

II 1,10 ± 0,05 1,09 ± 0,05 0,88 ± 0,0412 1,19 ± 0,0613

холестерин, ммоль/л 
(норма: 2,5-5,2 ммоль/л)

I 4,05 ± 0,17 4,12 ± 0,16 3,57 ± 0,1112 4,40 ± 0,1213

II 4,18 ± 0,11 4,14 ± 0,12 3,27 ± 0,1012 4,22 ± 0,153

ЛПНП, ммоль/л (норма: 2,6-3,3 ммоль/л)
I 2,50 ± 0,13 2,50 ± 0,12 2,00 ± 0,0912 2,8 ± 0,1113

II 2,57 ± 0,11 2,61 ± 0,111 2,00 ± 0,0912 2,73 ± 0,113

ЛПВП, ммоль/л (норма: 1,0-2,5 ммоль/л)
I 1,08 ± 0,04 1,15 ± 0,03* 1,04 ± 0,042* 1,08 ± 0,033'

II 1,03 ± 0,03 1,03 ± 0,03* 0,86 ± 0,0312 0,89 ± 0,021'

комплексного лечения наблюдалось достоверное 
улучшение показателей с нормализацией белков, 
жиров и углеводов в основной группе. На 1-е сут 
после операции выявлены резкое истощение угле­
водов в обеих группах -  на 52-53%, усиление жи­
рового обмена -  на 55-65% и снижение белкового 
обмена -  на 2-7%. Таким образом, происходило 
формирование постоперационного гиперметабо­
лизма, что проявлялось усиленным гликолизом 
с уменьшением запасов углеводов и активацией 
глюконеогенеза в печени. При этом основными 
субстратами становились собственные аминокис­
лоты, образующиеся при распаде соматических 
и висцеральных белков (аутокатаболизм). Одно­
временно происходили резкое усиление липолиза, 
повышение утилизации жирных аминокислот и 
триглицеридов тканями как основных источников 
энергии. Нарушения белкового обмена проявля­
лись выраженным преобладанием распада проте­
инов над его синтезом.

К 10-м послеоперационным суткам происхо­
дило достоверное восстановление питательных 
субстратов к нормальным значениям в группе с 
нутритивной поддержкой (CHO -  44,38 ± 2,95%, 
FAT -  34,70 ± 3,37%, PROT -  20,92 ± 1,41%), тогда как 
у пациентов группы сравнения продолжали выяв­
ляться отклонения метаболических параметров от 
нормальных величин -  недостаток углеводов и бел­
ков (CHO -  14,36 ± 4,81%, PROT -  17,22 ± 0,77%), 
избыток жиров (FAT -  67,85 ± 5,37%). Различия 
между группами были достоверны. Данная тенден­
ция указывала на эффективность дополнительного

энтерального питания, субстраты которого быстро 
включались в метаболизм с восстановлением нор­
мального обмена веществ, что также подтвержда­
лось аналогичной динамикой в клинико-биохи­
мических показателях у пациентов исследуемых 
групп.

Выводы

1. Назначение дополнительного энтерального 
питания с индивидуальным подходом к каждому 
конкретному пациенту (от 400 до 1 200 ккал/сут) 
способствовало коррекции трофологического ста­
туса на предоперационном этапе.

2. В послеоперационном периоде, учитывая воз­
росшие энергопотребности, требуется увеличение 
количества нутритивной поддержки на 25%.

3. Нутритивная поддержка в послеоперацион­
ном периоде к 10-м сут приводит к нормализации 
анаболических процессов (увеличение концен­
трации креатинина на 19,5% и азота мочевины су­
точной мочи на 31,4%), торможению липолиза с 
активацией липогенеза (повышением уровня холе­
стерина на 23,2%, триглицеридов на 27,0%, ЛПНП 
на 40,0%, ЛПВП на 3,8%), отсутствию нарушений 
со стороны углеводного обмена.

4. Назначение сбалансированного энтерального 
питания с индивидуальным расчетом количества 
смеси приводит к улучшению распределения энер­
гетических субстратов с нормализацией белков, жи­
ров и углеводов на всех этапах периоперационного 
периода.

Таблица 4. Динамика распределения энергетических субстратов у пациентов на этапах исследования (M  ± m)
Table 4. C hanges in d istribution  o f energetic  su b stra te s  in th e  pa tien ts  a t  th e  various s tages o f th e  study  (M  ± m)

Показатели Группы При поступлении Перед операцией
1-е сутки после 

операции
10-е сутки после 

операции

CHO I 40,60 ± 5,28 45,42 ± 4,571* -3,20 ± 4,0412 44,38 ± 2,953*

(норма: 50%) II 34,47 ± 5,56 37,39 ± 3,141* -2,47 ± 5,2612 14,36 ± 4,8113*

FAT I 42,26 ± 5,72 30,54 ± 4,791* 85,44 ± 4,4612 34,70 ± 3,373*

(норма: 20-30%) II 49,42 ± 5,80 42,07 ± 5,431* 86,29 ± 5,2012 67,85 ± 5,3713*

PROT I 17,54 ± 1,31 25,14 ± 1,871* 14,52 ± 1,2612 20,92 ± 1,4113*

(норма: 15-20%) II 16,64 ± 1,10 20,53 ± 1,131* 13,12 ± 1,1712 17,22 ± 0,773*
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