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Резюме. Введение. В настоящее время молекулярные механизмы, лежащие в основе развития STAS – 
маркера неблагоприятного исхода рака легких, остаются до конца не изученными. Не исключено, что 
развитие STAS может быть ассоциировано с маркерами высокого риска гематогенного метастазирова-
ния и рецидивирования – изменениями бронхиального эпителия. Цель исследования – изучить особен-
ности STAS у пациентов с разными морфологическими изменениями бронхиального эпителия бронхов.
Материалы и методы. Исследовали операционный материал от 90 пациентов с немелкоклеточным 
раком легкого (НМРЛ), проходивших лечение в торакоабдоминальном отделении НИИ онкологии 
Томского НИМЦ в период с 2009 по 2017 год. Все пациенты получали комбинированное лечение. 
Анализировали истории болезни и амбулаторные карты пациентов. Распространенность заболева-
ния определялась согласно Международной классификации по системе TNM 2017 года. Проводка 
материала и изготовление гистологических препаратов осуществлялись по стандартной методике. 
Гистологический тип рака определялся согласно классификации ВОЗ 2015 года. В исследование были 
включены только случаи с НМРЛ , а именно с плоскоклеточным раком (n=50) или аденокарциномой 
(n=40). В лимфатических узлах оценивали наличие метастатического поражения, подсчитывали число 
лимфоузлов с метастазами. В слизистой оболочке бронхов, располагающихся на 3–4 см от границы 
опухоли, оценивали наличие изменений бронхиального эпителия. Учитывали информацию о наличии, 
сроках и локализации гематогенных метастазов и рецидивов. Применялись методы описательной 
статистики. Обсуждались результаты с достоверностью различий при р<0,05.
Результаты. Проведенное исследование позволило выявить ряд закономерностей, которые могут 
дополнить представления о патогенезе такой формы прогрессии новообразования, актуальной для 
рака легкого, как распространение опухоли по воздушным пространствам.
Заключение. Исходя из полученных данных, обнаружение STAS предлагается рассматривать как не-
благоприятный прогностический признак, связанный с риском локорегионарного метастазирования.
Ключевые слова: STAS, немелкоклеточный рак легкого, регенераторная гиперплазия бронхиального 
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Abstract. Introduction. To date, the molecular mechanisms underlying the development of STAS remain 
poorly understood. The development of STAS – a marker of an unfavorable outcome of lung cancer – is 
likely to be associated with markers of a high risk of hematogenous metastasis and recurrence, i.e., changes 
in the bronchial epithelium. The paper aimed to study the features of STAS in patients with different mor-
phological changes in the bronchial epithelium.
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Введение
Распространение опухоли по воздушным простран-

ствам – STAS (Spread Through Air Spaces) – является 
одной из форм прогрессии рака легкого. Термин STAS 
был сформулирован K. Kadota et al. в 2015 году [1]. 
В том же году Всемирная организация здравоохране-
ния рекомендовала STAS в качестве гистологического 
критерия инвазии аденокарциномы легкого. Распро-
странение опухоли по воздушным пространствам мо-
жет наблюдаться и при плоскоклеточной карциноме 
легкого [2–4].

В настоящее время под термином STAS подразуме-
вают наличие в просветах альвеол вблизи опухолевого 
узла солидных, микропапиллярных структур и единич-
ных опухолевых клеток [5]. A. Warth et al. предложили 
выделять два варианта STAS: ограниченный и обшир-
ный. За ограниченный STAS принимали случаи, при 
которых в результате гистологического исследования 
было обнаружено не менее пяти опухолевых клеток, 
свободно лежащих в просветах альвеол, отстоящих от 
границ основного опухолевого узла на расстояние ме-
нее трех альвеол. Обширным STAS считали случаи, при 
которых гнезда опухолевых клеток свободно лежали 
в просвете альвеол на расстоянии более трех альвеол 
от границ основного опухолевого узла [6].

Имеются данные о том, что при обнаружении STAS 
у пациентов с аденокарциномой легкого после выпол-
нения резекции чаще развиваются локорегиональные 
и отдаленные метастазы. При этом описываемый фе-
номен не связан с рецидивированием и гематогенным 

метастазированием, когда объем операции соответ-
ствует лобэктомии [7].

При плоскоклеточном раке легких обнаружение 
STAS ассоциировано с большей частотой локореги-
онального и отдаленного метастазирования. Однако 
данный феномен помогал предсказывать риск локоре-
гионального и отдаленного метастазирования лишь у 
пациентов с I стадией рака легких и не имел значения 
при II и III стадиях процесса [3].

По мнению T. Song et al., недостатком феномена 
STAS является невозможность оценки данного пара-
мет ра при выполнении предоперационной биопсии тка-
ни опухоли, тем не менее обнаружение STAS в опера-
ционном материале аденокарциномы легкого I стадии 
указывает на высокий риск локорегиональных рециди-
вов и отдаленного метастазирования и диктует необхо-
димость выполнения адъювантной химиотерапии [8].

Пока молекулярные механизмы, лежащие в основе 
развития STAS, остаются до конца неизученными [9]. 
Обнаружено, что STAS связан с более низким уров-
нем экспрессии E-кадгерина в клетках структур, рас-
пространяющихся по воздушным пространствам, и с 
более высоким уровнем экспрессии этого показателя 
в первичном опухолевом узле при плоскоклеточной 
карциноме легкого, что указывает на возможное нали-
чие признаков эпителиально-мезенхиального перехода 
(ЭМП) [10]. Однако вопрос о вовлечении опухолевых 
клеток самих структур STAS в ЭМП остается спор-
ным, поскольку они, по данным ряда исследований, 
экспрессируют E-кадгерин [11]. Авторы делают вывод, 

Materials and methods. We studied surgical material from 90 patients with non-small cell lung cancer who 
received combined treatment in the thoracoabdominal department of the Research Institute of Oncology 
of the Tomsk National Research Medical Center between 2009 and 2017. Case histories and outpatient 
cards of patients were analyzed. We determined the prevalence of the disease according to the international 
classification using the TNM staging system (2017). We used the standard method to post the material and 
manufacture histological preparations. The 2015 WHO classification was used to determine the histological 
type of cancer. The study included only cases with non-small cell lung carcinoma, namely squamous cell 
carcinoma (n=50) or adenocarcinoma (n=40). In the lymph nodes, we assessed the presence of metastatic le-
sions and counted the number of lymph nodes with metastases. In the bronchial mucosa located 3–4 cm from 
the border of the tumor, we assessed the presence of changes in the bronchial epithelium. The information 
about the presence, timing, and location of hematogenous metastases and relapses was taken into account. 
We used descriptive statistics; the results were discussed with the statistically significant difference at p<0.05.
Results. We identified a number of patterns that could complement the understanding of SPAS pathogenesis, 
a form of tumor progression relevant for lung cancer.
Conclusion. We propose to consider the detection of STAS as an unfavorable prognostic sign associated 
with the risk of locoregional metastasis. 
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что ЭМП может быть фактором риска, но не механиз-
мом STAS [10].

В смежной с первичной опухолью легочной ткани 
наблюдаются выраженные в разной степени прояв-
ления воспаления. В мелких бронхах воспаление со-
провождается изменениями эпителия. К ним относят 
регенераторную гиперплазию и плоскоклеточную мета-
плазию слизистой оболочки бронхов, при этом самым 
ранним изменением эпителия является базальнокле-
точная гиперплазия, за ней следует развитие плоско-
клеточной метаплазии [12–14]. 

Ранее было показано, что у пациентов с изолирован-
ной базальноклеточной гиперплазией в мелких бронхах, 
смежных с опухолью, чаще возникают гематогенные 
метастазы [15], а у пациентов с сочетанием базально-
клеточной гиперплазии и плоскоклеточной метаплазии 
рецидивы опухолевого процесса [16]. Не исключено, что 
развитие STAS – маркера неблагоприятного исхода рака 
легких – может быть ассоциировано с маркерами вы-
сокого риска гематогенного метастазирования и реци-
дивирования – изменениями бронхиального эпителия. 
В связи с этим представляет интерес изучение особен-
ностей STAS у пациентов с разными морфологическими 
изменениями бронхиального эпителия бронхов.

Материалы и методы
Изучен операционный материал от 90 пациен-

тов с немелкоклеточным раком легкого (НМРЛ)  
T1-3N0-2M0, проходивших лечение в торакоабдоминаль-
ном отделении НИИ онкологии Томского НИМЦ в пери-
од с 2009 по 2017 год. Распространенность заболевания 
определялась согласно Международной классификации 
по системе TNM 8-го издания [17]. Объем операции соот-
ветствовал лобэктомии с ипсилатеральной медиастеналь-
ной лимфодиссекцией. Неоадъювантной химиотерапии 
и интраоперационной лучевой терапии не было. По пока-
заниям пациентам выполнялась адъювантная терапия по 
следующим схемам: винорелбин, цисплатин (25–30 мг/м2 

в 1-й и 8-й дни цикла, 75–80 мг/м2 внутривенно в 1-й день 
цикла; цикл – 21 день) или паклитаксел, карбоплатин 
(200 мг/м2 внутривенно в 1-й день цикла, внутривенно 
в 1-й день цикла; цикл – 21 день).

Материал фиксировали в 10–12% растворе ней-
трального формалина. Проводка материала и изготов-
ление гистологических препаратов осуществлялись 
по стандартной методике. Препараты окрашивали 
гематоксилином и эозином. Морфологическая оценка 
выполнялась с использованием светового микроскопа 
Axio Lab.A1 (Zeiss, Германия) и сканирующего микро-
скопа Mirax Midi (Zeiss, Германия). 

Гистотип опухоли устанавливался согласно клас-
сификации WHO (2015) [18]. В исследование вклю-
чались только случаи с плоскоклеточной карциномой 
и аденокарциномой. Для верификации диагнозов 
«плоскоклеточная карцинома» и «аденокарцинома» 
выполнялось иммуногистохимическое исследова-
ние с использованием антител к Cytokeratine 7 (клон 
OV-TL 12/30, Novocastra, Leica Byosystems, Герма-
ния), TTF (клон SPT24, Novocastra, Leica Byosystems, 
Германия), Napsin A (клон NCL-L, Novocastra, Leica 
Byosystems, Германия), р63 (клон 7JUL, Novocastra, 
Leica Byosystems, Германия), Cytokeratine 5/6 (клон 
D5/16, Dako, Дания). Иммуногистохимическое иссле-
дование осуществлялось по стандартной методике. 
В случаях с аденокарциномой определялась позитивная 
экспрессия Cytokeratine 7, TTF, Napsin A и негативная 
экспрессия р63, Cytokeratine 5/6. В случаях с плоско-
клеточной карциномой определялась позитивная экс-
прессия р63, Cytokeratine 5/6 и негативная экспрессия 
Cytokeratine 7, TTF, Napsin A. За феномен STAS прини-
мали наличие в просветах альвеол вблизи опухолевого 
узла солидных, микропапиллярных структур и единич-
ных опухолевых клеток. Определяли ограниченный 
STAS – на расстоянии менее трех альвеол от основного 
опухолевого узла (рис. 1 A) и обширный STAS – на 
расстоянии более трех альвеол (рис. 1 B) [19].

Рис. 1. Феномен STAS при аденокарциноме (A) и при плоскоклеточной карциноме (B). Окраска гематоксилином и эозином, ×100
Fig. 1.  The STAS phenomenon in adenocarcinoma (A) and squamous cell carcinoma (B). H&E stain, ×100

А B
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В лимфатических узлах оценивали наличие метаста-
тического поражения, подсчитывали число лимфоузлов 
с метастазами. 

В слизистой оболочке бронхов, располагающихся на 
3–4 см от границы опухоли, оценивали наличие базаль-
ноклеточной гиперплазии (БКГ) и плоскоклеточной 
метаплазии (ПМ) и их сочетания (рис. 2). 

С учетом изменений, обнаруженных в бронхиаль-
ном эпителии, были сформированы три группы па-
циентов: 1-я – 17 пациентов без базальноклеточной 
гиперплазии и плоскоклеточной метаплазии (БКГ–
ПМ–); 2-я – 45 пациентов с базальноклеточной гипер-

плазией, без плоскоклеточной метаплазии (БКГ+ПМ–); 
3-я – 28 пациентов с базальноклеточной гиперплазией 
и плоскоклеточной метаплазией (БКГ+ПМ+). 

Исследуемые группы не различались по возрасту, 
полу, локализации и размеру опухоли. В 44% случаев 
диагностирована аденокарцинома и в 56% плоскокле-
точная карцинома. Срок наблюдения за пациентами 
составил 5 лет. Анализировали истории болезни и ам-
булаторные карты пациентов, учитывалась информа-
ция о наличии, сроках и локализации гематогенных 
метастазов и рецидивов. Характеристика исследуемых 
групп пациентов приведена в таблице.

Таблица | Table 
Характеристика исследуемых групп пациентов | Characteristics of the patient groups

Параметр | Parameter Исследуемые группы | Studied groups

1-я группа, БКГ–ПМ– | 
Group 1, BCH–SM– 

(n=17)

2-я группа, БКГ+ |  
Group 2, BCH+  

(n=45)

3-я группа, БКГ+ПМ+ 
| Group 3, BCH+SM+  

(n=28)

Возраст, лет | Age, years (Mean ± SD) 59,7±5,3 58,4±8,3 60,5±6,1

Пол | Sex

• мужчины | male, n (%) 14 (82%) 36 (80%) 25 (89%)

• женщины | female, n (%) 3 (18%) 9 (20%) 3 (11%)

Локализация | Location

• центральный | central 14 (82%) 30 (67%) 23 (82%)

• периферический | peripheral 3 (18%) 15 (33%) 5 (18%)

Стадия опухоли | Tumor stage

• Т1 7 (42%) 14 (31%) 8 (29%)

• Т2 5 (29%) 16 (36%) 14 (50%)

• Т3 5 (29%) 15 (33%) 6 (21%)

Гистологический  тип | Histological type

• аденокарцинома | adenocarcinoma 11 (65%) 19 (42%) 10 (36%)

• плоскоклеточная карцинома | squamous cell carcinoma 6 (35%) 26 (58%) 18 (64%)

Лимфогенные метастазы | Lymphogenic metastases

• нет | no 9 (53%) 28 (62%) 12 (43%)

• есть | yes 8 (47%) 17 (38%) 16 (57%)

Гематогенные метастазы | Hematogenous metastases

• нет | no 17 (100%) 35 (78%) 28 (100%)

• есть | yes 0 (0%) 10 (22%)
р1=0,01

р3=0,003

0(0%)

Рецидивы | Relapses

• нет | no 17 (100%) 44 (98%) 24 (86%)

• есть | yes 0 (0%) 1 (2%) 4 (14%)

БКГ – базальноклеточная гиперплазия, ПМ – плоскоклеточная метаплазия, р1 – в сравнении с 1-й группой,  
р3 – в сравнении с 3-й группой
BCH – basal cell hyperplasia, SM – squamous metaplasia, р1 – compared to group 1, р3 – compared to group 3
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Статистическую обработку полученных данных 
выполняли с использованием пакета программ Sta-
tistica 10.0 for Windows. Применяли методы описатель-
ной статистики, непараметрические критерии Манна–
Уитни, Краскела–Уоллиса, корреляционный анализ по 
Спирмену, критерий χ2. Обсуждались результаты с до-
стоверностью различий при р<0,05.

Результаты
У пациентов с аденокарциномой легкого частота 

обнаружения STAS не различалась в исследуемых 
группах и составляла 27% в случаях без базально-
клеточной гиперплазии и плоскоклеточной метапла-
зии, 42% в случаях с изолированной плоскоклеточной 
метаплазией и 30% в случаях с сочетанием базаль-
ноклеточной гиперплазии и плоскоклеточной мета - 
плазии.

При наличии плоскоклеточной карциномы досто-
верные различия в частоте распространения опухоли 
по воздушным пространствам также не обнаружены: 
в группе без базальноклеточной гиперплазии и пло-
скоклеточной метаплазии STAS диагностирован в 50% 
случаев, в группе с изолированной базальноклеточной 
гиперплазией в 31% и в группе с сочетанием базально-
клеточной гиперплазии и плоскоклеточной метаплазии 
в 39%. 

Изучение вариантов STAS показало, что в  аде-
нокарциномах легкого с изолированной базально-
клеточной гиперплазией в бронхиальном эпителии 
чаще (100%) наблюдался массивный STAS в сравне-
нии со новообразованиями с изолированным STAS 
(0%; р=0,0007). В группе пациентов без базальнокле-
точной гиперплазии и плоскоклеточной метаплазии 
массивный STAS диагностирован в 33% наблюдений, 
в группе с сочетанием базальноклеточной гиперплазии 
и плоскоклеточной метаплазии не было обнаружено 

ни одного случая с массивным распространением опу-
холи по воздушным пространствам. 

У пациентов с плоскоклеточной карциномой в слу-
чаях без базальноклеточной гиперплазии и плоскокле-
точной метаплазии массивный STAS отсутствовал, 
в группе с изолированной базальноклеточной гипер-
плазией обнаруживался в 50% случаев, в группе с со-
четанием базальноклеточной гиперплазии и плоско-
клеточной метаплазии – в 29% наблюдений (рис. 3).

В группе пациентов с аденокарциномой при нали-
чии в бронхиальном эпителии базальноклеточной ги-
перплазии без плоскоклеточной метаплазии в случаях 
с лимфогенными метастазами чаще обнаруживался 
феномен STAS (71%) в сравнении с группой без лим-
фогенных метастазов (25%; р=0,03). 

У пациентов с плоскоклеточной карциномой при 
наличии в бронхиальном эпителии базальноклеточной 
гиперплазии без плоскоклеточной метаплазии в случа-
ях с наличием лимфогенных метастазов также чаще 
обнаруживался STAS (50%) в сравнении с пациентами 
без лимфогенной диссеминации опухоли (19%; р=0,05). 
Тенденция к подобного рода различиям обнаружива-
лась в группе с сочетанием базальноклеточной гипер-
плазии и плоскоклеточной метаплазии, в которой при 
наличии лимфогенных метастазов STAS выявлялся 
в 50% наблюдений, а при их отсутствии в 19% (р=0,07) 
(рис. 4 A, C). 

Достоверные различия в частоте лимфогенного ме-
тастазирования в зависимости от варианта STAS не 
обнаружены ни в одной из исследуемых групп ни при 
аденокарциноме, ни при плоскоклеточной карциноме 
(рис. 4 B, D).

У пациентов с аденокарциномой легких связи на-
личия и варианта STAS с гематогенным метастази-
рованием не было ни в одной из исследуемых групп. 
У пациентов с плоскоклеточной карциномой легких 

Рис. 2.  Морфологические изменения бронхиального эпителия вне опухоли.
 A – базальноклеточная гиперплазия, B – плоскоклеточная метаплазия. Окраска гематоксилином и эозином, ×200
Fig. 2.  Morphological changes in the bronchial epithelium outside the tumor. 
 A – basal cell hyperplasia, B – squamous metaplasia. H&E stain, ×200

А B
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Рис. 3.  Частота встречаемости наличия и вариантов STAS в группах пациентов с разными морфологическими изменениями 
бронхиального эпителия, %.

 A – частота STAS при аденокарциноме, B – частота вариантов STAS при аденокарциноме, C – частота STAS  
при плоскоклеточной карциноме, D – частота вариантов STAS при плоскоклеточной карциноме 
БКГ – базальноклеточная метаплазия, ПМ – плоскоклеточная метаплазия 
* – в группе пациентов с аденокарциномой легкого в подгруппе БКГ+ПМ+ массивный STAS наблюдался чаще (100%), чем 
изолированный STAS (0%; р=0,0007)

Fig. 3.  The frequency and types of STAS in patient groups with different morphological changes in the bronchial epithelium, %.
 A – STAS frequency in adenocarcinoma, B – the frequency of STAS types in adenocarcinoma, C – STAS frequency in squamous 

cell carcinoma, D – the frequency of STAS types in squamous cell carcinoma 
BCH – basal cell hyperplasia; SM – squamous metaplasia 
* – in the group of patients with lung adenocarcinoma in the BCH+SM+ subgroup, extensive STAS was observed more often (100%) than limited 
STAS (0%; p=0.0007)

А

С

B

D

обнаруживалась тенденция к большей частоте встре-
чаемости случаев с наличием STAS в группе с изо-
лированной БКГ с гематогенными метастазами (50%) 
в сравнении со случаями, когда отдаленной диссе-
минации не было (22%; р=0,08). Различий в часто-
те встречаемости вариантов STAS в зависимости от 
наличия гематогенного метастазирования не было  
(рис. 5). 

Обсуждение
Проведенное исследование позволило выявить ряд 

закономерностей, которые могут дополнить представ-

ления о патогенезе такой формы опухолевой прогрес-
сии, актуальной для рака легкого, как распространение 
опухоли по воздушным пространствам.

В отличие от убеждения, которого придерживаются 
некоторые авторы, о том, что связь регионарного ме-
тастазирования с наличием распространения опухоли 
по воздушным пространствам обнаруживается толь-
ко в случаях с секторальной резекцией и отсутствует 
при лобэктомии [7], в нашем исследовании обнаружена 
связь данного феномена с локорегионарными метаста-
зами в случаях с лобэктомией и не только с I стадией 
опухолевого процесса.
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Рис. 4.  Частота выявления наличия и вариантов STAS в группах пациентов с разными морфологическими изменениями 
бронхиального эпителия с отсутствием или наличием лимфогенных метастазов, %. 

 A – частота STAS с отсутствием или наличием лимфогенных метастазов при аденокарциноме, B – варианты STAS 
с отсутствием или наличием лимфогенных метастазов при аденокарциноме, C – частота STAS с отсутствием или 
наличием лимфогенных метастазов при плоскоклеточной карциноме, D – варианты STAS с отсутствием или наличием 
лимфогенных метастазов при плоскоклеточной карциноме 
БКГ – базальноклеточная метаплазия; ПМ – плоскоклеточная метаплазия; N – метастазы в лимфатических узлах 
* (A) – феномен STAS определялся чаще у пациентов с аденокарциномой легкого в группе БКГ+ПМ–N+ (71%)  
по отношению к группе БКГ+ПМ–N0 (25%; р=0,03) 
* (C) – феномен STAS определялся чаще у пациентов с плоскоклеточной карциномой легкого в группе БКГ+ПМ–N+ (50%) по 
отношению к группе БКГ+ПМ–N0 (19%; р=0,05)

Fig. 4.  The frequency and types of STAS in patient groups with different morphological changes in the bronchial epithelium with  
or without lymphogenic metastases, %. 

 A – STAS frequency with or without lymphogenic metastases in adenocarcinoma, B – STAS types with or without lymphogenic 
metastases in adenocarcinoma, C – STAS frequency with or without lymphogenic metastases in squamous cell carcinoma,  
D – STAS types with or without lymphogenic metastases in squamous cell carcinoma 
BCH – basal cell hyperplasia, SM – squamous metaplasia; N – nodular (lymphogenic) metastases 
* (A) – STAS phenomenon was determined more often in patients with lung adenocarcinoma in the BCH+SM-N+ group (71%) compared to that 
in the BCH+SM–N0 group (25%; p=0.03) 
* (C) – STAS phenomenon was determined more often in patients with squamous cell lung carcinoma in the BCH+SM-N+ group (50%) 
compared to that in the BCH+SM–N0 group (19%; p=0.05)
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D
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Рис. 5.  Частота выявления наличия и вариантов STAS в группах пациентов с разными морфологическими изменениями 
бронхиального эпителия с отсутствием или наличием гематогенных метастазов, %.

 A – частота STAS с отсутствием или наличием гематогенных метастазов при аденокарциноме, B – частота вариантов 
STAS с отсутствием или наличием гематогенных метастазов при аденокарциноме, C – частота STAS с отсутствием  
или наличием гематогенных метастазов при плоскоклеточной карциноме, D – частота вариантов STAS с отсутствием 
или наличием гематогенных метастазов при плоскоклеточной карциноме 
БКГ – базальноклеточная метаплазия; ПМ – плоскоклеточная метаплазия; M – гематогенные метастазы

Fig. 5. The frequency and types of STAS in patient groups with different morphological changes in the bronchial epithelium with  
or without hematogenous metastases, %. 

 A – STAS frequency with or without hematogenous metastases in adenocarcinoma, B – STAS types with or without 
hematogenous metastases in adenocarcinoma, C – STAS frequency with or without hematogenous metastases in squamous cell 
carcinoma, D – STAS types with or without hematogenous metastases in squamous cell carcinoma 
BCH – basal cell hyperplasia; SM – squamous metaplasia; M – hematogenous metastases

Оказалось, что сама по себе частота обнаружения 
STAS не зависит от гистологического типа опухоли 
и встречается с приблизительно одинаковой частотой 
у пациентов с аденокарциномой и плоскоклеточной 

карциномой в группах с разным состоянием бронхи-
ального эпителия. Вместе с тем результаты работы сви-
детельствуют о сопряженности STAS с массивной вы-
раженностью с принадлежностью пациентов с НМРЛ 
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к группам высокого риска прогрессии. Во-первых, 
массивный STAS наблюдался в группе с изолирован-
ной БКГ, для которой характерен высокий риск гема-
тогенного метастазирования. Во-вторых, массивный 
STAS достоверно чаще регистрировался при наличии 
лимфогенных метастазов в группах с изолированной 
БКГ и на уровне выраженной тенденции в группах с 
сочетанием БКГ с ПМ, для которой ранее был показан 
высокий риск рецидивирования [16]. Эти закономер-
ности в разной степени наблюдаются как при аденокар-
циноме, так и при плоскоклеточной карциноме. Нако-
нец, при плоскоклеточной карциноме STAS на уровне 
выраженной тенденции наблюдается чаще в группе с 
наличием гематогенных метастазов. 

Природу этой сопряженности двух категорий 
 риска неблагоприятного течения и исхода НМРЛ, 
STAS и определенных изменений эпителия в смеж-
ных с опухолью бронхах можно объяснить следующей 
гипотезой. Первое, развитие STAS является прояв-
лением высокой степени инвазивности опухолевых 
элементов НМРЛ. Второе, по-видимому, это мезен-
химный механизм инвазии, поскольку, по данным ли-
тературы, STAS сопряжен с ЭМП [10], который лежит 
в основе данного вида инвазии. Третье, индукторами 
ЭМП являются цитокины клеток воспалительного 
ин фильт рата, например TGFβ. Четвертое, как было 
предположено авторами, изучавшими прогностиче-
ское значение разных типов морфологических изме-
нений бронхиального эпителия, в основе феномена 
лежат различия типа иммуновоспалительных реак-
ций. Можно ожидать, что тип иммуновоспалительной 
реакции при изолированной БКГ близок к иммуново-
спалительным реакциям в микроокружении первич-
ных опухолей при НМРЛ, которые сопровождаются 
развитием ЭМП и STAS.

Заключение
Таким образом, обнаружение STAS предлагается 

рассматривать как неблагоприятный прогностический 
признак, связанный с риском локорегионарного мета-
стазирования у пациентов, перенесших лобэктомию, 
при наличии изолированной базальноклеточной ги-
перплазии в слизистой оболочке бронхов, располага-
ющихся на 3–4 см от границы основного опухолевого 
узла. Не исключено, что молекулярные события, про-
исходящие в слизистой оболочке бронхов, являющиеся 
триггером эпителиально-мезенхимального перехода, 
играют ключевую роль и в развитии STAS.
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