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Проведен систематический обзор данных отечественной и зарубежной литературы, посвященных лечению миасте-
нии. Особое внимание уделено показаниям к тимэктомии и ее эффекту в зависимости от различных факторов 
прогноза. С целью поиска источников использованы базы данных Pubmed, eLibrary, UpToDate. На основе анализа 
литературных источников представлены данные лечении миастении при опухолевой и неопухолевой патологии 
вилочковой железы, уточнены показания к хирургическому лечению. Проведен краткий исторический обзор 
использования хирургического метода у больных с миастенией. Описаны методы консервативного лечения. Уде-
лено внимание современным тенденциям в выборе хирургического доступа при миастении, а также повторным 
операциям при рефрактерном течении миастении. 
Малоинвазивная тимэктомия является патогенетически обоснованным, современным, безопасным и воспроиз-
водимым вариантом лечения больных с тимомной и нетимомной миастенией. 
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A systematic review of the data of domestic and foreign literature on the treatment of myasthenia was carried out. 
Special attention was paid to indications for thymectomy and its effect depending on various prognostic factors. Pubmed, 
Elibrary, UpToDate databases were used to search for sources. Based on the analysis of literary sources, data on the 
treatment of myasthenia in tumor and non-tumor pathology of the thymus gland was presented; indications for surgical 
treatment were clarified. A brief historical review of the use of the surgical method in patients with myasthenia was 
carried out. The methods of conservative treatment were described. Attention was paid to current trends in surgical 
approaches for myasthenia as well as repeated operations for refractory course of myasthenia.
Minimally invasive thymectomy is a pathogenetically justified, modern, safe and reproducible treatment option for patients 
with thymic and non-thymic myasthenia.
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в в е д е н и е. Миастения (MG – лат. myasthenia gravis; 
от др.-греч. μῦς «мышца» + ἀσθένεια «бессилие, слабость», 
gravis – «тяжелое») или болезнь Эрба-Гольдфлама – это клас-
сическое аутоиммунное заболевание, проявляющееся слабо-
стью и патологической утомляемостью различных мышечных 
групп, обусловленное явлениями аутоагрессии, направленной 
против никотинового ацетилхолинового рецептора (АХР) 
постсинаптической мембраны мышцы и других, функциональ-
но связанных антигенных мишеней периферического нейро-
мышечного аппарата: рецептора мышечной специфической 
тирозинкиназы (MuSK), липопротеинового рецептора низкой 
плотности 4 (LRP4), белков мышцы титина и рианодиновых 
рецепторов (Rya) [1–4]. Заболеваемость миастенией составляет 
0,3–2,8 на 100 000 человек, а число больных во всем мире – 
700 000. Среди всех аутоиммунных заболеваний миастения 
занимает особое место, поскольку механизмы ее патогенеза 
интимно связаны с тимусом [3, 5].

 История интереса к вилочковой железе при миастении 
начинается с 1901 г., когда K. Weigert сообщил об обнаруже-
нии опухоли тимуса на вскрытии у пациента, умершего от 
миастении. Далее патологоанатомы W. R. Bell, H. T. Norris,  
M. L. Miller смогли обнаружить аномалии вилочковой железы 
на вскрытии примерно у 50 % больных, умерших от миасте-
нии. В итоге, Eaton обобщил доказательства связи патологии 
вилочковой железы с миастенией. Позже стало ясно, что у 
более высокого процента пациентов с миастенией железа не 
содержит опухоли, но имеет лимфоидные зародышевые цен-
тры. Дальнейшие исследования подтвердили эти данные и 
установили аутоиммунную природу заболевания [3].

 В зависимости от наличия или отсутствия специфических 
иммунных рецепторов миастению на настоящий момент делят 
на иммунопатогенетические типы: АХР позитивный (АХР+), 
MusK позитивный (MusK+) и серонегативный. Также имеются 
данные о наличии еще одного подтипа миастении – дважды 
серопозитивного, когда у пациента имеются антитела к обоим 
рецепторам – MusK и АХР [6, 7]. Что касается LRP4, белков 
мышцы титина и рианодиновых рецепторов, то эти мишени 
еще до конца не изучены.

 Большое значение имеет выделение степеней тяжести миа-
стении. Наибольшее распространение в мире на настоящий 
момент получила клиническая классификация Американского 
фонда миастении (MGFA), которая делит миастению на 
5 основных классов в зависимости от клинических особен-
ностей и тяжести заболевания. Каждый класс имеет разный 
прогноз: 1 – изолированная слабость только окулярных мышц. 
2А – преобладание умеренной слабости мышц туловища либо 
проксимальных отделов конечностей. 2В – преобладание уме-
ренной слабости бульбарной и дыхательной мускулатуры. 3А – 
преобладание средней степени слабости мышц туловища либо 
проксимальных отделов конечностей. 3В – преобладание сред-
ней степени слабости бульбарной и дыхательной мускулатуры. 
4А – преобладание тяжелой степени слабости мышц туловища, 
либо проксимальных отделов конечностей. 4В – преобладание 
тяжелой степени слабости бульбарной и дыхательной мускула-
туры. 5 – интубация (с механической вентиляцией/без таковой), 
кроме случаев обычных после операционных вмешательств [8]. 
Использование данной классификации существенно облегчает 
формулировку диагноза. Ранее в нашей стране наибольшее 
распространение имела классификация Б. М. Гехта (1965). 

Согласно современным представлениям, эффективность 
лечения пациентов с миастенией зависит от степени тяже-
сти, иммунопатогенетического типа миастении, наличия или 
отсутствия тимомы. Также факторами, способными влиять на 
эффективность лечения, по данным литературы, являются: воз-

раст больных, длительность заболевания, морфологическая 
картина изменений в тимусе. 

Оценивают эффект от лечения по шкале пост-интервент 
статуса, которая выделяет следующие категории: стойкая пол-
ная ремиссия (СSR) – пациент не получает никакого лечения по 
поводу миастении в течение как минимум 1 года и у него нет 
симптомов миастении в течение всего этого периода; фармако-
логическая ремиссия (PR) – те же критерии, что и для СSR, но 
на фоне продолжающейся терапии миастении, но без антихо-
линэстеразных препаратов (АХЭП); минимальные проявления 
(MМ) – пациент не имеет функциональных ограничений, обу-
словленных миастенией, но исследование выявляет слабость 
некоторых мышц; улучшение (I) – существенное улучшение 
по сравнению с состоянием до лечения или существенное и 
стабильное снижение доз препаратов, назначенных по поводу 
миастении; без изменений (U) – нет существенного улучшения 
по сравнению с состоянием до лечения или нет существенного 
стабильного снижения доз препаратов, назначенных по пово-
ду миастении; ухудшение (W) – существенное ухудшение по 
сравнению с состоянием до лечения или существенное нара-
щивание доз препаратов, назначенных по поводу миастении. 
Также эффект лечения оценивают на основании QMG-теста, 
снижения степени тяжести миастении (MGFA) и потребности 
в иммуносупрессивной и симптоматической терапии.

Лечение миастении можно разделить на симптоматиче-
ское и патогенетическое. Первое направлено на улучшение 
нервно-мышечной передачи в синапсе, второе – на ликвидацию 
аутоиммунного процесса, лежащего в основе миастенических 
нарушений. 

 Симптоматическое лечение заключается в применении 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы, которые, предотвращая 
ферментативную деградацию ацетилхолина, тем самым улуч-
шают нервно-мышечную передачу. Однако пациенты с MuSK+ 
миастенией плохо реагируют на эти препараты и, следова-
тельно, могут потребовать более высоких доз. В случае АХР+ 
миастенией – это является базисной терапией. 

Патогенетические методы лечения включают: иммуно-
супрессивную терапию (глюкокортикостероидная, цито ста-
тическая), плазмаферез и хирургическое лечение. Иммуно-
супрессивное лечение показано пациентам, у которых 
сохраняются симптомы даже на фоне симптоматической тера-
пии. Глюкокортикоиды (преднизолон, метилпреднизолон) и 
азатиоприн являются иммуносупрессивными агентами первой 
линии, используемыми при лечении МG. Агенты второй линии 
включают циклоспорин, метотрексат, микофенолат, циклофос-
фамид и такролимус. Они используются, когда пациент не реа-
гирует на лечение, имеет какие-либо противопоказания к лече-
нию или непереносимость к применению препаратов первой 
линии. Также сейчас используются моноклональные антитела 
для лечения лекарственно-устойчивых форм MG, но данные 
клинических испытаний об их эффективности еще предсто-
ит оценивать. Применение ритуксимаба уже показало выгоду 
при лечении MuSK+-миастении [9]. Внутривенное введение 
иммуноглобулинов, как и плазмаферез, рекомендуется в пери-
операционном периоде для стабилизации состояния пациента 
перед и после тимэктомии. Также иммуноглобулин – препарат 
выбора для лечения миастенического криза из-за быстрого 
эффекта после внутривенного введения.

х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е. Первую тимэктомию в 
мире выполнил в 1911 г. E. F. Sauerbruch. В 1939 г. A. Blalock 
описал положительный опыт тимэктомии у пациентки с гене-
рализованной формой миастении и опухолью вилочковой 
железы [10]. У пациентки наблюдалось заметное и устойчивое 
улучшение в течение нескольких лет. В 1941 г. он выполнил 
тимэктомию при миастении без тимомы и добился анало-
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гичного улучшения. В СССР первая тимэктомия выполнена 
в 1941 г. А. М. Дыхно и Е. Я. Злотниковой с неблагоприятным 
исходом [11].

 Далее хирургический метод лечения стал приобретать все 
большую популярность. В 1967 г. вышла статья, в которой 
проанализирован 10-летний опыт тимэктомии у 96 пациентов. 
Полная ремиссия заболевания была достигнута у 25 % паци-
ентов, улучшение – у 45 %. Какой-либо эффект отсутствовал 
у 17 % пациентов, ухудшение по миастеническому статусу 
отмечено у 1 пациента, летальных исходов – 7 [12]. Другие 
авторы также описывают хороший эффект тимэктомии с часто-
той ремиссии от 58 до 88 % [13]. 

Согласно данным литературы, оптимальные сроки выпол-
нения тимэктомии после дебюта заболевания составляют от 
6 до 24 месяцев [14]. Что касается морфологии вилочковой 
железы, то лучше на тимэктомию реагируют пациенты с 
гиперплазией вилочковой железы. Эффект после тимэкто-
мии в группе больных с гиперплазией вилочковой железы, 
по данным некоторых авторов, на 11 % выше, чем при других 
морфологических изменениях [15]. В статье J. Spillane (2013) 
был проведен ретроспективный анализ, в котором произведена 
оценка тимэктомии у 86 пациентов с генерализованной формой 
миастении. У большинства пациентов была миастения легкой 
и средней степени тяжести (степень MGFA II–III). До тимэк-
томии 73 % пациентов получали преднизолон. Наблюдение 
за пациентами проводили в среднем в течение 4 лет после 
тимэктомии (0,5–11 лет). У 34 % достигнута полная стабиль-
ная ремиссия (CSR), у 33 % – фармакологическая ремиссия 
(PR) и у 13 % – улучшение состояния. При оценке исходов 
для различных гистологических подтипов гиперпластический 
тимус был связан со значительно лучшим исходом по сравне-
нию с другими гистологическими диагнозами. Тимома была 
выявлена у 24 % пациентов. Длительность заболевания до 
тимэктомии достоверно не коррелировала с исходом лечения 
в этом исследовании [16].

С началом иммуносупрессивной эры лечения миастении 
(80-е гг. XX столетия) и появлением возможности компенсиро-
вать состояние больных глюкокортикоидами, цитостатиками, 
совершенствованием иммуносупрессивных и иммуномодули-
рующих методов лечения, число госпитализаций больных на 
тимэктомию стало сокращаться. Согласно базе данных США, 
количество госпитализаций по поводу тимэктомии у пациентов 
с миастенией резко упало после 2000 г. [17]. Успех иммуноте-
рапии стал вызывать вопросы относительно необходимости 
проведения операции [17]. 

Согласно современным данным, тимус у больных миа-
стенией содержит все компоненты, необходимые для запуска 
анти-АХР-иммунного ответа, включая активированные ауто-
реактивные В и Т-клетки, антигенпрезентирующие клетки 
и сами аутоантигены [18]. Обнаружение в культурах тканей 
тимуса миоидных клеток, несущих на своей поверхности аце-
тилхолиновые рецепторы, аналогичные АХР мышечной ткани, 
экспрессия АХР эпителиальными клетками медуллярного слоя 
тимуса позволяют рассматривать тимус как орган первичной 
иммуногенности при миастении. Причем на сегодняшний 
день в культурах тканей тимуса выявлены фрагменты всех 
антигенных мишеней синапса, кроме MuSK [3,18]. Тимому 
выявляют у 10–25 % больных, а зародышевые центры, опре-
деляемые как гиперплазия тимуса, обнаруживают у 60–80 % 
больных [3, 5, 18].

Взаимосвязь между зародышевыми центрами тимуса и 
последующим клиническим течением проявляется в виде 
скорости наступления ремиссии заболевания после тимэк-
томии. Обнаружение небольшого количества зародышевых 
центров или их отсутствие коррелирует с быстрой ремисси-

ей, в то время как большое количество зародышевых центров 
способствует медленной ремиссии. По истечении десяти лет 
после тимэктомии количество зародышевых центров, ранее 
обнаруженных при плановом морфологическом исследова-
нии удаленного тимуса, уже не оказывает влияния на исход 
заболевания [19]. Титр антител к рецептору ацетилхолина в 
плазме крови прогрессивно снижается после тимэктомии, и 
послеоперационное снижение этого титра коррелирует с кли-
ническим эффектом тимэктомии [20]. Однако такой связи при 
тимомной миастении не отмечено [21]. 

Тем не менее, в настоящее время вопрос эффективности 
тимэктомии у больных генерализованной миастенией остается 
дискутабельным. Тимэктомия не рекомендуется пациентам с 
нетимомной глазной формой миастении [22]. Однако на насто-
ящий момент появляются данные, что тимэктомия при глазной 
форме миастении снижает риск генерализации заболевания 
на 10 % по сравнению с нетимэктомированными пациентами.

С 2006 г. по 2017 г. было проведено многоцентровое 
международное рандомизированное исследование, в кото-
ром сравнили расширенную трансстернальную тимэктомию 
в сочетании с гормонотерапией преднизолоном с одним толь-
ко гормональным лечением преднизолоном. В исследование 
вошло 126 пациентов в возрасте от 18 до 65 лет, у которых была 
генерализованная нетимомная АХР+-миастения с длительно-
стью заболевания менее 5 лет, II–IV клинического класса миа-
стения и были повышенные циркулирующие концентрации 
антител к рецептору ацетилхолина. Период наблюдения после 
тимэктомии составил 3 года. Это исследование показало пре-
имущество тимэктомии по сравнению с гормональной моно-
терапией. Однако исследование не устанавливает роль тимэк-
томии у пациентов с поздним началом АХР-MG [23]. Позже 
эти данные были подтверждены дополнительным двухлетним 
наблюдением за пациентами этого же рандомизированного 
исследования [24]. Согласно данным литературы, хирургиче-
ское лечение также оправданно в группе пациентов с поздним 
началом миастении (старше 65 лет). Однако, согласно метаа-
нализу, проведенному в 2021 г., пациенты с поздним началом 
болезни имеют меньше выгоды от тимэктомии по сравнению 
с пациентами с ранним началом миастении [25].

По данным Международного консенсусного руководства 
по лечению миастении (2020), тимэктомия как лечебная опция 
целесообразна у пациентов с АХР положительной генерали-
зованной формой миастении, у пациентов с генерализован-
ной АХР негативной формой миастении, если нет эффекта 
от иммуносупрессивной терапии или если операция поможет 
свести к минимуму побочные явления иммуносупрессивной 
терапии [26]. 

 Современные данные не подтверждают показания к тимэк-
томии у пациентов с MuSK-позитивной формой миастении. 
Данный подтип составляет всего 2–5 % от всех больных миа-
стенией и 40 % от «первично серонегативных» пациентов. 
Имеется недостаточный опыт применения тимэктомии при 
МuSK-позитивной миастении, поскольку сама антигенная 
мишень MuSK была открыта сравнительно недавно (W. Hoch, 
2001 г.). MuSK-позитивную миастению отличает редкая пато-
логия тимуса – гиперплазия вилочковой железы с небольшим 
количеством зародышевых центров, которые обнаруживают не 
более чем в 35 % случаев. Тимома не встречается при MuSK+- 
миастении. Исследования предполагают, что тимус не играет 
такой заметной роли при MuSK-MG, как при АХР-MG, что 
ставит под сомнение целесообразность тимэктомии [4, 27, 28]. 
Немногие доступные исследования предполагают ограничен-
ное улучшение клинических исходов после тимэктомии при 
MuSK-MG [28, 29], но они все имели характер неконтролиру-
емых исследований с небольшим размером выборки. Однако 
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в последнее время появляются описания случаев ремиссии 
MuSK-позитивной миастении после тимэктомии [27, 30]. 
Данные ретроспективного многоцентрового исследования 
из 10 центров продемонстрировали отсутствие выгоды для 
пациентов с MuSK-MG при использовани тимэктомии, одна-
ко первоначально это исследовании было предназначено для 
оценки роли ритуксимаба при MuSK-MG. Исследование было 
недостаточно большим для выявления статистически значи-
мого эффекта (55 пациентов) [31].

Что касается пациентов с дважды серопозитивной миа-
стенией, то исследователи из Китая в своей работе сравнили 
характеристики 17 пациентов с дважды серопозитивной миа-
стенией гравис (DSP-MG). У пациентов с DSP-MG были боль-
шая дисфункция бульбарного паралича, более высокая частота 
криза, более высокая степень тяжести согласно классификации 
MGFA, большая потребность в иммунодепрессантах и более 
низкая частота фармакологической ремиссии. DSP-MG была 
более распространена у женщин и реже имела глазной тип 
по сравнению с АХР-MG. Авторы обнаружили, что в обоих 
отношениях DSP-MG была более похожа на MuSK-MG, чем 
на АХР-MG, что привело их к выводу, что DSP-MG являет-
ся подтипом MuSK-MG. Также не было никаких различий 
в ответе на лечение или прогнозе между DSP-MG и MuSK-
MG. Тимэктомия приводит к удовлетворительному улучше-
нию у пациентов с DSP-MG, ассоциированной с тимомой 
[6]. Эффективность тимэктомии является неопределенной у 
пациентов с анти-LRP4 и -agrin Abs, а также у пациентов с 
серонегативной MG и требует дальнейшего изучения. 

Тимэктомия играет центральную роль в лечении MG, ассо-
циированной с тимомой. У больных с опухолевой патологией 
тимуса, сочетающейся с миастенией, тимэктомия выполняет 
двойную функцию: радикальное лечение онкологического 
процесса и улучшение течения неврологического заболевания. 
Оценка гистологического типа опухоли, ее распространения, 
исследование линии резекции определяют решения в отно-
шении последующего лечения. Ряд авторов приводят данные, 
что тимэктомия у пациентов с генерализованной формой миа-
стении, ассоциированной с тимомой, имеет меньший эффект 
на течение миастении, чем у пациентов без тимомы [32]. Тем 
не менее, радикальное удаление тимомы является основным 
прогностическим фактором, влияющим на выживаемость 
пациентов [33]. 

Еще одним не менее важным вопросом является разви-
тие миастении у пациентов с тимомой после тимэктомии 
без MG в анамнезе. Согласно данным литературы, высокий 
предоперационный титр АХТ-антител в сыворотке крови был 
достоверно связан с развитием MG после тимэктомии [34, 35]. 
Положительный результат исследования сыворотки крови на 
АХР, гистология тимомы типа B1/B2/B3 и неполная резекция 
считаются факторами риска развития MG после тимэктомии. 
Послеоперационная химиотерапия или лучевая терапия у 
пациентов с неполной резекцией опухоли тимуса могут сни-
зить риск развития МГ согласно литературным данным [34]. 
Поэтому на настоящий момент можно рекомендовать иссле-
дование титра антител к рецепторам ацетилхолина пациентам 
с тимомой без миастении с целью выявления группы риска 
по развитию миастении в послеоперационном периоде и обо-
снования выполнения расширенной тимэктомии с удалением 
всей клетчатки переднего средостения даже у пациентов с I 
стадией тимомы с целью профилактики повторных операций – 
ретимэктомий. 

в ы б о р  х и р у р г и ч е с к о г о  д о с т у п а. Важным 
направлением в развитии хирургии вилочковой железы стал 
выбор адекватного хирургического доступа. Золотым стандар-
том операции всегда считалась трансстернальная расширенная 

тимэктомия. Эта точка зрения оставалась неизменной в тече-
ние многих лет [36]. В 1977 г. был проведен сравнительный 
анализ трансстернального и трансцервикального доступов, в 
котором авторы пришли к выводу, что шейный доступ имеет 
огромные функциональные преимущества и должен занимать 
ведущее место в хирургии вилочковой железы [37]. 

В начале этого века видеоассистированные операции 
начали вытеснять «открытые». Открытые операции утяже-
ляют состояние больных, приводят к большим финансовым 
затратам, повышают риск раневых осложнений и при этом 
имеют сопоставимый результат по продолжительности хирур-
гической операции [37]. В 2008 г. J. R. Sonett и A. Jaretzki 
проанализировали влияние различных хирургических досту-
пов на течение миастении. Авторы указали на необходимость 
удаления всей ткани тимуса, включая неинкапсулированные 
дольки и микроскопические очаги, расположенные в жировой 
ткани средостения для достижения ремиссии. Хотя вопрос о 
том, какой метод был предпочтительнее, остался без ответа, 
авторы пришли к выводу, что максимальная (комбинированная 
трансцервикальная и трансстернальная) тимэктомия, которая 
была связана с самым высоким показателем 5-летней ремис-
сии, должна рассматриваться в качестве стандарта хирургии 
вилочковой железы у больных миастенией [39]. 

На настоящий момент нет рандомизированных исследо-
ваний по влиянию оперативного доступа на исходы хирурги-
ческого лечения. В 1992 г. R. J. Landrenau сообщил о возмож-
ности эндовидеохирургических технологий при операциях 
на органах средостения [40]. В 1995 г. A. P. Yim продемон-
стрировал опыт торакоскопической тимэктомии [41]. В 1994 г. 
Е. И. Сигал впервые в России выполнил торакоскопическое 
удаление кисты вилочковой железы [42]. 

При миастении абсолютным стандартом является расши-
ренная тимэктомия, которая включает удаление вилочковой 
железы с клетчаткой переднего средостения и медиастиналь-
ной плеврой, а также шейную диссекцию до перешейка щито-
видной железы с целью удаления эктопических фокусов имму-
нологической активности [43]. Эндовидеохирургический 
доступ позволяет соблюсти все принципы расширенной 
тимэктомии, а также обладает рядом очевидных преиму-
ществ по сравнению с «открытыми» вариантами операции 
[44, 45]. Ряд хирургов предпочитают правосторонний, другие 
отмечают более радикальный характер операции при лево-
стороннем доступе [46]. В целом же, выбор стороны досту-
па чаще всего обусловлен стороной расположения большего 
массива клетчатки средостения или локализации опухоли. 
Впервые о возможности субксифоидального доступа в тора-
кальной хирургии сообщил T. Kido в 1999 г. [47]. В 2012 г. 
T. Suda выполнил субксифоидальную тимэктомию пациентке 
с генерализованной миастенией [48]. Сейчас этот доступ с 
успехом занимает свою нишу в хирургии образований средо-
стения, в том числе у больных миастенией. Также широкое 
распространение получает роботическая тимэктомия. Первая 
успешная роботическая тимэктомия выполнена R. C. Ashton 
в 2003 г. у пациентки с генерализованной формой миасте-
нии [49]. Метаанализ K. E. O’Sullivan (2019), включивший 
18 исследований и сравнивающий роботическую тимэкто-
мию с «открытой» и торакоскопической, продемонстрировал 
преимущества малоинвазивных доступов. При сравнении 
роботической и торакоскопической тимэктомией не выяв-
лено значимых различий [50]. 

В нестандартной клинической ситуации (при резком 
смещении средостения) тимэктомия с использованием обще-
принятых хирургических доступов технически невыполнима. 
Предложенный в МНИОИ им. П. А. Герцена парастернальный 
доступ позволяет выполнить тимэктомию у больных с выра-
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женным смещением и ротацией переднего средостения после 
перенесенной ранее пневмонэктомии [51].

Спорное отношение к целесообразности тимэктомии в зна-
чительной степени связано с недостатками самого хирургиче-
ского пособия. Вполне логично предположить, что хирурги, 
применяя минимально инвазивные методики, могут оставлять 
эктопическую ткань тимуса в перитимических и перикарди-
альных полях [23, 52]. В многочисленных публикациях пока-
зано, что пациенты с миастенией не имеют клинического улуч-
шения после нерадикальной тимэктомии и тем более после 
резекции вилочковой железы [23, 52]. В 1982 г. A. Masaoka et al. 
доказал необходимость максимально полного удаления ткани 
вилочковой железы с целью достижения ремиссии заболева-
ния, показав эффективность ретимэктомии трансстернальным 
доступом у 6 больных миастенией после ранее выполненной 
тимэктомии шейным доступом [53]. Поэтому всегда следует 
помнить об эктопированной ткани вилочковой железы, остав-
ление которой при операции может быть причиной низкой 
эффективности тимэктомии и источником развития тимомы 
в последующем. В 2004 г. была опубликована статья, в кото-
рой авторы проанализировали публикации с 1950 г. по март 
2013 г. (189 источников), посвященные вопросам ретимэкто-
мии. Авторы пришли к выводу, что полные ремиссии после 
ретимэктомии редки, но в этих небольших сериях у 60–70 % 
пациентов наблюдается улучшение, повторная тимэктомия без-
опасна, особенно для пациентов, у которых первая операция 
была трансцервикальным доступом и клиническое улучшение 
связано с удалением ткани тимуса, оставленной при первой 
операции [54]. Показания к ретимэктомии выставляют по сово-
купности клинико-анамнестических и компьютерно-томогра-
фических данных в ходе совместного обсуждения неврологов 
и торакальных хирургов [55].

з а к л ю ч е н и е. Тимэктомия у больных АХР-позитивной 
миастенией является патогенетически обоснованным методом 
лечения, однако влияние других факторов прогноза требует даль-
нейшего изучения. Наличие у пациента тимомы является абсо-
лютным показанием к хирургическому лечению при резектабель-
ном процессе. Вопрос эффективности тимэктомии у пациентов с 
MuSK+- и серонегативной формой миастении все еще является 
спорным и требует дальнейшего изучения, как и эффективность 
и безопасность повторных хирургических вмешательств по пово-
ду рефрактерного течения миастении с признаками остаточной 
ткани вилочковой железы. Торакоскопический и роботический 
доступы на настоящий момент являются приоритетными ввиду 
меньшего количества послеоперационных осложнений, незначи-
тельного болевого синдрома, сокращения сроков пребывания в 
стационаре и лучшим косметическим результатом при отсутствии 
различий в отдаленных результатах лечения. 
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