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До настоящего времени остаются актуальными проблемы оптимизации методов диагностики и прогнозирования те-
чения рака легкого, занимающего лидирующие позиции в структуре онкологических заболеваний. Цель исследования: 
изучение особенностей активности метаболических ферментов слюны при НЭО легкого в зависимости от степени зло-
качественности. В исследовании случай – контроль приняли участие 156 человек, которые были разделены на 2 группы: 
основную (с диагнозом рак НЭО легкого, n=56) и контрольную группу (условно здоровые, n=100). Всем участникам было 
проведено анкетирование, биохимическое исследование слюны, гистологическая верификация диагноза. Межгрупповые 
различия оценены непараметрическим критерием. Показано, что на фоне НЭО легкого наблюдаются метаболические 
изменения, характеризующиеся уменьшением коэффициента де Ритиса (p=0.0350) и активности лактатдегидрогеназы 
(p=0.0492), а также увеличением активности аланинаминотрансферазы (p=0.0114), щелочной фосфатазы (p=0.0150) и 
α-амилазы (p=0.0328). Статистически достоверные отличия между НЭО разной степени злокачественности (G1+G2 
и G3) выявлены для аминотрансфераз (АЛТ – p=0.0421; АСТ – p=0.0472), щелочной фосфатазы (p=0.0454) и α-амилазы 
(p=0.0263). Показано уменьшение активности исследуемых ферментов на фоне прогрессирования заболевания, в том 
числе наличия отдаленного и регионарного метастазирования. Наиболее перспективным является изучение активности 
α-амилазы слюны для диагностики НЭО высокой степени злокачественности.
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Up to the present time, problems of optimizing the methods of diagnosis and predicting the course of lung cancer, which occupies the 
leading positions in the structure of oncological diseases, remain topical. The purpose of the study was to study the characteristics of 
the activity of metabolic salivary enzymes in neuroendocrine tumors of the lung, depending on the degree of malignancy. In the case-
control study, 156 people took part, divided into 2 groups: primary (neuroendocrine lung tumors, n=56) and control (conventionally 
healthy, n=100). All the participants went through a questionnaire survey, saliva biochemical counts, and a histological verification 
of their diagnosis. Between-group differences were measured with the nonparametric test. It is shown that against the background 
of neuroendocrine lung tumors, metabolic changes are observed characterized by a decrease in the de Ritis coefficient (p=0.0350) 
and lactate dehydrogenase activity (p=0.0492), as well as an increase in activity of alanine aminotransferase (p=0.0114), alkaline 
phosphatase (p=0.0150) and α-amylase (p=0.0328). Statistically significant differences between neuroendocrine tumors of different 
degrees of malignancy (G1+G2 and G3) were detected for aminotransferases (ALT - p=0.0421; AST - p=0.0472); alkaline phosphatase 
(p=0.0454) and α-amylase (p=0.0263). A decrease in the activity of the enzymes studied against the background of the progression 
of the disease, including the presence of distant and regional metastasis is shown. The most promising is the study of the activity of 
salivary α-amylase for the diagnosis of neuroendocrine lung tumors of high degree of malignancy.
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Группа нейроэндокринных опухолей (НЭО) объеди-
няет относительно редко встречающиеся эпителиаль-
ные новообразования, которые обладают способностью 
синтезировать биологически активные вещества и пеп-
тидные гормоны [1]. Наиболее часто новообразования 
данного типа возникают в различных отделах пищева-
рительного тракта и бронхопульмональной системе [2]. 
Среди всех нейроэндокринных новообразований 25-
30% составляют НЭО легкого [3]. Согласно общепри-
нятой классификации выделяют 4 основных подтипа 
НЭО легкого: типичный карциноид, атипичный карци-
ноид, крупноклеточный и мелкоклеточный рак легкого 
[4]. В соответствии с современными представлениями, 
НЭО легкого различают по степени дифференциров-
ки и степени злокачественности (G) [5, 6]. К группе с 
низкой степенью злокачественности (высокой степенью 
дифференцировки) относят типичные карциноиды (G1), 
промежуточной степени соответствуют атипичные кар-
циноиды (G2), тогда как группа низкодифференциро-
ванных НЭО высокой степени злокачественности объе-
диняет мелкоклеточный и крупноклеточный рак легкого 
(G3) [7, 8].

Диагностика НЭО легкого включает определение 
пептидных гормонов и биогенных аминов [9, 10], а так-
же универсальных маркеров, таких как хромогранин 
А и нейронспецифическая енолаза [1, 11]. При этом 
применение перечисленных маркеров зачастую огра-
ничивается мелкоклеточным раком легкого. Исследо-
вание биомаркеров не нейроэндокринной природы в 
отношении диагностики ограничено, в том числе мало 
внимания уделяется метаболическим ферментам [12]. В 
данном исследовании в качестве потенциально инфор-
мативных выбраны следующие ферменты: щелочная 
фосфатаза (ЩФ), лактатдегидрогеназа (ЛДГ), гамма-
глутамилтрансфераза (ГГТ), аминотрансферазы (АЛТ, 
АСТ) и α-амилаза. Следует отметить, что в литературе 
практически отсутствуют данные об активности данных 
ферментов как в общем, так и в зависимости от степени 
злокачественности НЭО легкого. 

Активность ферментов традиционно определяют в 
сыворотке и плазме крови, однако пер-
спективным является использования в 
качестве субстрата слюны [13]. Преиму-
щества слюны по сравнению с венозной 
или капиллярной кровью обусловлива-
ются неинвазивностью сбора и отсут-
ствием риска инфицирования при полу-
чении биоматериала [14-16]. При этом 
слюна не только адекватно отражает био-
химической статус и физиологическое 
состояние человека, но и является потен-
циально более информативной средой 
для использования ее как в клинической 
лабораторной диагностике, так и в спе-
циальных научных целях [17-19].

Цель исследования – изучение осо-
бенностей активности метаболических 
ферментов слюны при НЭО легкого в 
зависимости от степени злокачествен-
ности.

Материал и методы. В исследовании 
случай – контроль приняли участие до-
бровольцы, которые были разделены на 2 
группы: основную (с диагнозом рак НЭО 
легкого) и контрольную группу (условно 

здоровые). Включение в группы происходило парал-
лельно. В качестве критериев включения рассматрива-
лись: возраст пациентов 30–75 лет, отсутствие какого-
либо лечения на момент проведения исследования, в 
том числе хирургического, химиотерапевтического или 
лучевого, отсутствие признаков активной инфекции 
(включая гнойные процессы), проведение санации по-
лости рта. Критерии исключения: отсутствие гистоло-
гической верификации диагноза. Контрольная группа 
включала условно здоровых пациентов (n=100, возраст 
58,9±1,5 года), у которых при проведении плановой 
диспансеризации не было выявлено патологии легких. 
Оценка биохимических параметров слюны пациентов 
контрольной группы проведена без дополнительного 
разбиения на подгруппы. Исследования одобрены на за-
седании комитета по этике БУЗ Омской области «Кли-
нический онкологический диспансер» от 21 июля 2016 
г., протокол № 15.

У всех участников до начала лечения проводили за-
бор слюны в количестве 2 мл. Образцы слюны собирали 
утром натощак путем сплевывания в стерильные про-
бирки, центрифугировали при 7000 об/мин. Активность 
АЛТ и АСТ определяли колориметрическим динитро-
фенилгидразиновым методом по Райтману-Френкелю, 
ЩФ методом конечной точки по Бессею-Лоури-Броку, 
ЛДГ кинетическим УФ-методом по скорости окисле-
ния НАДН, ГГТ кинетическим методом с использова-
нием L-гамма-глутамил-3-карбокси-4-нитроанилида в 
качестве субстрата по Зейцу-Персину, α-амилазы ки-
нетическим методом по гидролизу CNP-олигосахарида 
с образованием 2-хлор-4-нитрофенола [20, 21]. Допол-
нительно оценивали значение коэффициента де Ритиса, 
рассчитанного как соотношение активности АСТ/АЛТ 
(у.е.).

Статистический анализ полученных данных вы-
полнен при помощи программ Statistica 10.0 (StatSoft) 
и пакета R (версия 3.2.3) непараметрическим методом 
с использованием в зависимых группах критерия Вил-
коксона, в независимых группах – U-критерия Манна-
Уитни. Описание выборки производили с помощью под-

Сравнительная динамика активности метаболических ферментов для карци-
ноидов, мелкоклеточного и крупноклеточного рака легкого.
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достоверно увеличивается активность ЩФ и α-амилазы 
(+35,7 и +70,7% соответственно), тогда как активность 
ГГТ не меняется, а ЛДГ снижается на 15,3%.

Анализ активности метаболических ферментов для 
групп НЭО легкого разной степени злокачественности 
показал, что активность аминотрансфераз статистически 
достоверно выше для группы G1+G2, при этом получен-
ные значения выше соответствующих показателей для 
контрольной группы, тогда как активность аминотранс-
фераз группы G3 и контрольной практически совпадают 
(табл.2, 3). Также показано, что активность ЛДГ, ГГТ и 
α-амилазы группы G1+G2 и контрольной группы не от-
личаются, однако активность ЩФ статистически досто-
верно выше значений, характерных как для контрольной 
группы (+78.6%), так и для группы G3 (+61,3%). Группа 
НЭО легкого высокой степени злокачественности отли-
чается уменьшением активности ЛДГ (-19,1%) и увели-
чением активности α-амилазы (+72,1%) при постоянном 
уровне ГГТ (табл. 2).

При более детальном рассмотрении группы НЭО 
с высокой степенью злокачественности установлено, 
что активность большинства исследуемых ферментов 
ниже, чем для группы G1+G2, исключение составляет 
активность α-амилазы, возрастающая в случае круп-
ноклеточного и мелкоклеточного рака на 31.0 и 80.7% 
соответственно (см.рисунок). Дополнительно следует 
отметить увеличение коэффициента де Ритиса для круп-
ноклеточного рака легкого (+17.7%) в основном за счет 
уменьшения активности АЛТ (-50.3%, р=0.0232). Для 
крупноклеточного рака легкого также характерно мак-
симальное значение активности ГГТ (22.4 Е/л). В целом 
для мелкоклеточного рака активность ГГТ, ЛДГ и ЩФ 
ниже, чем для крупноклеточного, тогда как для амино-
трансфераз и α-амилазы отмечена обратная тенденция.

На следующем этапе исследовано влияние фор-
мы роста НЭО легкого на активность метаболических 
ферментов слюны (табл.4). Показано, что минималь-
ная активность аминотрансфераз наблюдается для ме-
диастинальной формы роста и в этом случае значения 
максимально близки к контрольным, включая рассчи-
танный коэффициент АСТ/АЛТ. Активность ЩФ, ЛДГ 
и α-амилазы также минимальна, однако для ГГТ вы-
явлены максимальные значения активности среди всех 
исследуемых групп (+17,6% относительно контрольной 
группы). Для периферической формы роста отмечены 
максимальные значения активности всех ферментов за 
исключением α-амилазы. При этом в большинстве слу-
чаев выявленные различия с центральным раком легкого 
статистически достоверны, а для активности ЛДГ под-
тверждены отличия и от медиастинальной формы роста. 
Центральные НЭО лёгкого характеризуются минималь-
ным значением коэффициента де Ритиса (-18,5%) и мак-
симальной активностью α-амилазы (+172,2% по сравне-
нию с контрольной группой). 

При прогрессировании заболевания уменьшается 
активность аминотрансфераз до стадии Т3N0-3M0, затем 
остается примерно постоянной, при этом значение ко-
эффициента де Ритиса в этом же направлении растет, 
достигая максимума при Т3N0-3M0, а затем резко снижа-
ется (табл. 5). Также при увеличении размера первичной 
опухоли уменьшается активность ЩФ и ЛДГ, причем 
наиболее существенное уменьшение активности проис-
ходит вплоть до стадии Т3N0-3M0, а затем меняется не-
значительно. Для ГГТ отмечена обратная тенденция: до 
стадии Т3N0-3M0 активность практически не меняется, а 

Т а б л и ц а  1
 Описание исследуемой группы

Гистология Число пациентов , %

Типичный карциноид (G1) 12 (21,4%)
Атипичный карциноид (G2) 3 (5,4%)
Мелкоклеточный рак (G3) 34 (60,7%)
Крупноклеточный рак (G3) 7 (12,5%)

Форма роста
Центральный 21 (37,5%)

Периферический 24 (42,9%)
Медиастинальный 11 (19,6%)

pM
M0 42 (75,0%)
M1 14 (25,0%)

pT
T1 4 (9,5%)
T2 19 (45,2%)
T3 4 (9,5%)
T4 15 (35,8%)

pN
N0 14 (33,3%)

N1-3 28 (66,7%)

Т а б л и ц а  2
Активность метаболических ферментов при НЭО легкого

Показа-
тель, Е/л

Контроль, n=100 НЭО, n=56 p-value

АЛТ 3,46 [2,38; 4,85] 4,23 [2,77; 6,65] 0,0114

АСТ 5,67 [3,33; 7,75] 5,79 [3,71; 9,38] -
АСТ/АЛТ 1,51 [1,18; 2,06] 1,34 [1,08; 1,78] 0,0350
ЩФ 60,84 [43,46; 86,92] 82,57 [54,33; 117,34] 0,0150
ЛДГ 1366,0 [819,0; 2054,0] 1156,5 [574,6; 1777,3] 0,0492
ГГТ 21,0 [18,1; 25,2] 21,0 [19,1; 25,1] -
α-амилаза 233,4 [124,4; 480,4] 398,3 [175,7; 617,1] 0,0328

счета медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 
25-го и 75-го процентилей [LQ; UQ]. Различия считали 
статистически значимыми при p˂0,05. Корреляционный 
анализ произведен методом Спирмена.

Результаты. В исследование включены 56 пациен-
тов Клинического онкологического диспансера г. Омска 
и 100 практически здоровых людей, выбранных в каче-
стве контрольной группы. Детальное описание основ-
ной группы представлено в табл.1.

В ходе проведенных исследований установлено, что 
на фоне НЭО легкого наблюдается изменение активно-
сти метаболических ферментов слюны (табл.2). В част-
ности, растет активность аминотрансфераз (АЛТ – на 
22.3%, АСТ – на 2.1%), в результате наблюдается умень-
шение коэффициента де Ритиса на 11,3% в основном за 
счет увеличения активности АЛТ. Также статистически 
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Т а б л и ц а  3
Активность метаболических ферментов в зависимости  

от степени злокачественности

Показа-
тель, Е/л

G1+G2 G3 p-value

АЛТ 4,31 [3,00; 6,46] 3,96 [2,23; 5,78] 0,0421
АСТ 7,00 [4,25; 9,25] 5,63 [3,63; 8,29] 0,0472
АСТ/АЛТ 1,37 [1,17; 1,80] 1,33 [1,05; 1,71] -
ЩФ 108,65 [73,88; 147,76] 67,36 [51,07; 102,13] 0,0454
ЛДГ 1405,0 [697,8; 2319,0] 1136,0 [481,9; 1596,5] -
ГГТ 21,3 [14,5; 23,6] 20,8 [19,2; 25,7] -
α-амилаза 242,3 [160,8; 599,0] 417,0 [250,4; 635,2] 0,0263

Т а б л и ц а  4
 Влияние формы роста НЭО легкого на активность ферментов

Показатель, 
Е/л

Медиастинальный 
(1)

Центральный (2) Периферический (3)

АЛТ 3,38 [1,38; 6,46] 4,31 [3,92; 6,77] 4,38 [3,23; 6,80]
- р1-2=0,0486 -

АСТ 5,50 [1,33; 10,25] 5,75 [4,20; 8,50] 6,75 [3,75; 9,42]
АСТ/АЛТ 1,54 [0,95; 1,90] 1,23 [1,07; 1,43] 1,52 [1,17; 1,86]

- - р2-3=0,0492
ЩФ 65,19 [54,33; 

86,92]
67,36 [39,11; 106,48] 99,96 [60,84; 134,73]

- - р2-3=0,0182
ЛДГ 1148,0 [482,8; 

1389,0]
906,8 [331,7; 1448,0] 1599,5 [1062,0; 2281,0]

- - р2-3=0,0438, р1-3=0,0409
ГГТ 24,7 [20,8; 31,1] 20,8 [18,5; 24,8] 20,5 [17,3; 23,6]

- - р1-3=0,0105
α-амилаза 300,0 [121,3; 

1107,0]
635,2 [417,0; 796,8] 317,4 [160,8; 530,1]

- - р2-3=0,0382

при высокой активности ЩФ [22, 23]. Известно, что ЩФ 
участвует в процессах трансмембранного фосфорили-
рования, обеспечивая наряду с гормональной системой 
вход и выход глюкозы в клетки, что напрямую влияет на 
уровень глюкозы в крови, играет роль в поддержании 
уровня фосфатов, необходимых для биоэнергетики. В 
связи с этим наблюдается торможение конечных путей 
обмена глюкозы, о чем говорит низкая активность АСТ, 
участвующая в понижении коэффициента де Ритиса. 
Подобные изменения ферментативной активности мо-
гут отражать стимуляцию периферических зон обмена, 
особенно белкового, на фоне торможения центральных 
путей метаболизма. В ряде исследований показано, что 
предоперационное значение коэффициента де Рити-
са представляет собой независимый прогностический 
фактор для рака почки [24, 25]. В частности, значение 
коэффициента более 1.50 считается прогностически не-
благоприятным признаком. Однако, при определении 
активности аминотрансфераз в слюне, а не сыворотке 
крови, нами получены противоположные данные. Пока-
зано, что на фоне НЭО легкого значение коэффициента 
де Ритиса статистически достоверно уменьшается, по-
добный эффект был ранее показан для немелкоклеточ-
ного рака легкого (1.27 [0.93; 1.70] для аденокарциномы 
и 1.19 [0.95; 1.61] для плоскоклеточного рака легкого) 
[21]. При этом максимальное уменьшение коэффициен-
та де Ритиса отмечено для распространенных форм рака 
легкого, а также на фоне отдаленного и регионарного 
метастазирования (табл.4-6).

Анализ активности ЛДГ показал, что НЭО легкого 
характеризуется понижением активности данного фер-
мента (табл.2), причем снижение активности в основ-
ном обусловлено вкладом мелкоклеточного рака легкого 
(табл.3). Максимальная активность ЛДГ соответствует 
периферической форме роста опухоли, при прогресси-
ровании заболевания равномерно уменьшается (табл. 4, 
5). Известно, что высокий уровень ЛДГ в сыворотке кро-
ви при раке легкого является прогностически неблаго-
приятным признаком и ассоциирован с незначительным 

ответом на проводимую терапию [26, 27]. Как 
фермент, участвующий в анаэробном метабо-
лизме, ЛДГ может влиять на злокачественный 
потенциал опухоли посредством различных 
механизмов, в частности увеличения проли-
ферации, жизнеспособности и инвазивной 
способности опухолевых клеток, а также 
уменьшения апоптоза [28, 29]. Расхождения с 
литературными данными могут быть связаны 
с использованием слюны в качестве биосуб-
страта, а также с определением суммарного 
содержания всех изоферментов ЛДГ, что не 
позволяет в полной мере оценить вклад ЛДГ5 
как наиболее перспективного в диагностиче-
ском плане [30]. 

Активность ЩФ статистически достовер-
но выше на фоне НЭО легкого, чем для кон-
трольной группы, что коррелирует с литера-
турными данными [31, 32]. Дополнительно 
показано различие уровня ЩФ между опу-
холями разной степени злокачественности, 
а именно: повышенная активность ЩФ для 
карциноидных опухолей легкого. Однако, как 
и в случае ЛДГ, максимальная активность от-
мечена для периферической формы роста, 
при прогрессировании заболевания актив-

затем резко увеличивается. Активность α-амилазы за-
кономерно увеличивается в направлении от Т2N0-3M0 до 
Т4N0-3M0 (табл. 5).

Наличие отдаленного и регионарного метастазиро-
вания вносит существенный вклад в изменение актив-
ности метаболических ферментов (табл. 6). Так, в обо-
их случаях снижается коэффициент де Ритиса (-14,7 и 
-13,5%), активность ЩФ (-38,0 и 43,0%), ЛДГ (-26,1 и 
-14,0% для N1-3M0 и N1-3M1 соответственно). Активность 
α-амилазы и в том, и в другом случае растет, однако при 
наличии как отдаленного, так и регионарного метаста-
зирования активность α-амилазы практически в 2 раза 
выше, чем только при метастазировании в лимфоузлы. 
Диспропорционально меняется активность ГГТ: растет 
при N1-3M0 (+8,1%) и снижается при N1-3M1 (-4,8%).  

Результаты. На фоне НЭО легкого наблюдаются 
метаболические изменения, характеризующиеся умень-
шением коэффициента де Ритиса за счет повышения 
активности АЛТ на фоне повышения активности ЩФ и 
α-амилазы, а также понижения активности ЛДГ (табл.2). 
Повышение активности АЛТ также можно рассматри-
вать как усиление роли аланинглюкозного пути с выбро-
сом из клеток глюкозы за счет ее дефосфорилирования 
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ность ЩФ снижается. Данный факт объясняется тем, 
что локальные стадии заболевания без регионарных и 
отдаленных метастазов составляют в основном опухоли 
типа G1+G2, для который активность ЩФ выше.

Известно, что клетки нормального легкого способ-
ны продуцировать α-амилазу, причем доказано, что речь 
идет именно о слюнной, а не панкреатической α-амилазе 
[33]. В частности, повышенная экспрессия α-амилазы 
характерна для аденокарциномы легкого [34, 35]. В 
подавляющем большинстве исследований активность 
α-амилазы определяли в ткани опухоли после хирурги-
ческого лечения или биопсии, в редких случаях в сыво-
ротке крови [36], однако ни в одном из исследований для 
этой цели не использовали слюну человека. В ходе дан-
ного исследования показано, что активность α-амилазы, 
определяемая в слюне, статистически достоверно увели-
чивается при НЭО легкого (p=0,0328). При этом наблю-
дается тенденция увеличения активности α-амилазы с 
ростом степени злокачественности, достигая максималь-
ных значений при мелкоклеточном раке легкого. Также 
установлено увеличение активности данного фермента 
при центральной форме роста опухоли и 
прогрессировании заболевания, в частно-
сти наличии отдаленного и регионарного 
метастазирования. Интересно, что при 
НЭО активность α-амилазы слюны на 
12,3% выше, чем на фоне аденокарцино-
мы, о чем имеются единичные сведения в 
литературе [21, 37]. Повышение активно-
сти слюнной α-амилазы может быть от-
ветом на развитие системной эндогенной 
интоксикации, которая более выражена в 
случае НЭО, в особенности мелкоклеточ-
ного рака легкого [38].

ГГТ также составляет одну из де-
токсицирующих систем организма, он 
принимает участие в разрушении серо-
тонина, гистамина, а также протеолизе 
денатурированных белков, что позволяет 
рассматривать его, как маркер интоксика-
ции [39]. Статистически достоверное по-

вышение активности ГГТ выявлено на стадии 
Т4N0-3M0, при наличии регионарного метаста-
зирования, а также при медиастинальной фор-
ме роста НЭО легкого (табл.4-6). Увеличение 
активности ГГТ может быть связано с повы-
шенным образование активных форм кислоро-
да опухолевой тканью [40, 41]. Тем не менее 
различий активности ГГТ слюны в зависимо-
сти от степени злокачественности рака легкого 
не выявлено (табл.2).

В целом, при прогрессировании заболева-
ния сохраняется общая тенденция в динамике 
исследуемых параметров (табл. 5, 6). Актив-
ность ферментов максимальна на ранних ста-
диях заболевания и уменьшается вплоть до по-
явления отделенных метастазов. Исключение 
составляют α-амилаза и ГГТ. Как было показа-
но ранее, это может быть связано с увеличени-
ем в данном направлении уровня эндогенной 
интоксикации [42].

Ограничения проведенного исследова-
ния связаны с небольшим числом ферментов, 
включенных в исследование, в частности пер-

спективным является рассмотрение активности анти-
оксидантных ферментов, а также изоферментов ЛДГ и 
ЩФ для уточнения и расширения выявленных законо-
мерностей. Интересным является обоснование приме-
нения полученных результатов для мониторинга тече-
ния заболевания, что требует изучения динамики иссле-
дуемых параметров на фоне различных видов лечения, в 
том числе химиотерапевтического и лучевого.  

Заключение. На фоне НЭО легкого наблюдается из-
менение активности метаболических ферментов. Ста-
тистически достоверные отличия между опухолями 
разной степени злокачественности выявлены для ами-
нотрансфераз, ЩФ и α-амилазы. Показано уменьшение 
активности исследуемых ферментов на фоне прогресси-
рования заболевания, в том числе наличия отдаленного 
и регионарного метастазирования. Наиболее перспек-
тивным, на наш взгляд, является изучение активности 
α-амилазы слюны для диагностики мелкоклеточного 
рака легкого. 

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

Т а б л и ц а  5
 Активность метаболических ферментов в зависимости от размера опухоли

Показа-
тель, Е/л

Т1N0-3M0 Т2N0-3M0 Т3N0-3M0 Т4N0-3M0

АЛТ
8,33 

[4,96; 25,68] 
4,08 

[2,08; 7,92]
3,38 

[2,38; 5,88]
3,38 

[1,77; 5,38]
- - р=0,0492 р=0,0357

АСТ 13,82 
[5,54; 33,94]

6,17 
[3,58; 9,83]

5,42 
[2,92; 10,58]

5,50 
[2,33; 7,08]

АСТ/АЛТ 1,21 
[1,06; 1,55]

1,52 
[1,11; 1,80]

1,55 
[1,21; 1,79]

1,32 
[1,02; 1,86]

ЩФ 115,17 
[68,45; 161,89]

99,96 
[65,19; 134,73]

70,62 
[53,24; 91,27]

67,36 
[52,15; 117,34]

ЛДГ 1843,0 
[844,0; 2389,5]

1326,0 
[906,8; 1941,0]

1072,9 
[445,0; 1649,0]

996,9 
[400,8; 1407,0]

ГГТ 20,9 
[16,9; 24,0]

21,1 
[18,4; 25,2]

21,1 
[19,6; 22,9]

23,9 
[19,4; 30,8]

α-амилаза Нет данных 242,3 
[78,5; 379,5]

383,3 
[250,4; 796,8]

530,1 
[190,6; 599,0]

Т а б л и ц а  6 
Активность ферментов слюны в зависимости от наличия/отсутствия отдаленного 

и регионарного метастазирования

Показатель, 
Е/л

N0M0 (1) N1-3M0 (2) N1-3M1 (3)

АЛТ 4,46 [3,38; 6,46] 3,85 [2,08; 5,50] 4,88 [4,00; 6,46]
- - p2-3=0,0498

АСТ 6,50 [4,25; 9,25] 5,38 [3,04; 7,46] 6,54 [4,58; 9,33]
АСТ/АЛТ 1,56 [1,17; 1,80] 1,33 [1,08; 1,75] 1,35 [0,97; 1,59]
ЩФ 108,65 [82,57; 147,76] 67,36 [56,50; 117,34] 61,93 [36,94; 84,75]

- р1-2=0,0464 р1-3=0,0082
ЛДГ 1434,5 [1062,0; 2281,0] 1060,5 [441,8; 1613,0] 1233,0 [535,7; 1583,0]

- р1-2=0,0417 -
ГГТ 20,9 [18,4; 23,6] 22,6 [18,8; 26,5] 19,9 [19,2; 21,0]
α-амилаза 242,3 [160,8; 599,0] 349,6 [121,3; 477,1] 609,3 [458,8; 924,3]
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