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За последние десятилетия достигнуты определен-
ные успехи в молодой науке — тимологии,  возникшей 
на стыке трех медико-биологических дисциплин — 
иммунологии,  эндокринологии и общей патологии. К  
сожалению, эти достижения мало известны широкому 
кругу врачей. Хотя Lantensan и Kay [по 1] впервые в 
1867 г. подробно описали новообразование вилочковой 
(зобной)  железы и за прошедшие годы накопилась 
большая литература,  однако многие вопросы,  касаю-
щиеся классификаций,  клинической морфологии,  
гистогенеза ее новообразований,  дифференцировки 
опухолей,  различных методов лечения и др.,  оста-
ются нерешенными. Особенно много дискуссионных 
вопросов возникает при диагностике и лечении орга-
носпецифических и органонеспецифических опухолей 
вилочковой железы — тимом,  рака генерализованной 
миастении с тиомой и др.

Актуальность проблемы хирургии опухолей ви-
лочковой железы возрастает и в связи с тем,  что,  
несмотря на совершенствование уже существующих 
и привлечение новых методов исследования — ком-
пьютерной томографии (КТ),  магниторезонансной 
томографии (МРТ),  электронной микроскопии,  
иммуногистохимии,  — более широкое внедрение 
расширенных операций,  комбинированной лучевой и 
химиотерапии,  существенного возрастания эффектив-
ности лечения,  уменьшения осложнений и летальных 
исходов не наблюдается.

Примером могут служить больные тимомами,  
у которых,  как правило,  злокачественный опухолевый 
процесс протекает с синдромом генерализованной 
миастении. Уже прошло более 100 лет как Weigert 
описал  сочетание генерализованной миастении 
с опухолью вилочковой железы,  а многие вопросы 
этого «загадочного» заболевания ждут своего окон-
чательного решения. Каков этиопатогенез такого 
сочетания? Происходят ли специфические ультра-
структурные изменения в вилочковой железе,  от-
личные от таковых при генерализованной миастении? 
Какие формы тимом наиболее часто сопровождаются 
миастеническим синдромом? Какие нарушения воз-
никают в системах гомеостаза и каково их значение 
в течении и терапии такого сочетания — злокаче-
ственной опухоли с  миастеническим синдромом?

Наши взгляды на указанные дискуссионные про-
блемы,  касающиеся классификаций,  гистогенеза,  
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Представлены современные воззрения на классификацию, терминологические определения различных 
опухолей и опухолевидных образований вилочковой железы с учетом их морфологических, генетических, 
иммунологических, гормональных показателей. Приводятся факторы, способствующие возникновению 
опухолевых процессов в вилочковой железе.

ультраструктурных,  иммунных,  гормональных нару-
шений,  хирургического лечения опухолей и опухоле-
видных образований вилочковой железы,  основаны на 
обследовании и лечении 1093 больных с истинными 
опухолями средостения,  из которых у 215 были выяв-
лены органоспецифические,  органонеспецифические 
опухоли и кисты вилочковой железы (см. таблицу).

Нозологические формы истинных опухолей и кист 
средостения и непосредственные результаты 

хирургического лечения

Íîçîëîãè- 
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Âñåãî
Îïåðèðî- 

âàíî
Kîëè÷åñòâî 
îñëîæíåíèé

Ëåòàëüíîñòü

àáñ.÷. % àáñ.÷. % àáñ.÷. % àáñ.÷. %

Ïàòîëîãèÿ 
âèëî÷êîâîé 
æåëåçû

ãåíåðàëè- 
çîâàííàÿ 
ìèàñòåíèÿ 456 41,7 370 81,1 31 8,4 21 5,7

òèìîìû 
êèñòû 215 19,6 170 79,0 20 11,7 17 19,0

Ïðî÷èå 422 38,6 323 76,0 19 5,9 4 1,2

Âñåãî 1093 100 863 78,8 70 7,9 42 4,8

Как видно из таблицы, из всех больных с истин-
ными опухолями средостения патология вилочковой 
железы выявлена у 671 (62,3%), причем чаще всего — 
генерализованная миастения. Большое несоответствие 
в процентном отношении между патологией вилочко-
вой железы и другими истинными новообразованиями 
средостения в первую очередь можно объяснить про-
филем отделений,  где сосредоточивались больные с 
указанной патологией.

До настоящего времени нет общепризнанной 
классификации тимом,  хотя их насчитывается более 
20 вариантов и количество с каждым годом увеличи-
вается. Отсутствие единой классификации связано со 
многими причинами,  среди которых многообразие 
морфологической характеристики тимом,  их эпители-
альных клеток,  степени лимфоидной инфильтрации,  
не соответствующее характеру роста,  клинических 
проявлений,  отсутствие четких иммуногистохимиче-
ских,  гормональных критериев,  непредсказуемость 
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прогноза заболевания в зависимости от инвазивности 
опухоли имеют первостепенное значение.

Анализируя многочисленные классификации,  
начиная от R.Lattesa [2],  предложенной в 1955 г.,  и за-
канчивая M.Wick,  I.Rossаi [3],  необходимо отметить,  
что основными критериями выделения вариантов 
тимом в них являлось исследование степени лимфо-
идной инфильтрации в опухоли и морфологическая 
характеристика эпителиальных клеток.

J.Besznyak et al. [7],  M.Marino,  H.Muller-Hermellink 
[4],  Г.А.Галил-Оглы,  Д.С.Саркисовым [5] были 
предложены классификации тимом,  принципиально 
отличающиеся от предложенных ранее. Критерием 
выделения морфологических особенностей тимом 
послужили стойкие различия между светлыми и 
темными эпителиальными клетками в кортикальной 
и модулярной зонах в неизмененной вилочковой 
железе и ее опухолях,  а не степень лимфоидной 
инфильтрации. Следовательно,  эти классификации 
основаны на гистологическом строении и физиоло-
гических особенностях вилочковой железы. В наиболее 
признанной и распространенной за рубежом класси-
фикации тимом по M.Marino,  H.Muller-Hermellink [4],  
основанной на происхождении эпителиальных клеток 
вилочковой железы из двух зародышевых листков — 
светлых клеток кортикальной зоны из эктодермы,  
темных клеток модулярной зоны из энтодермы,  — 
даны дифференциально-диагностические признаки 
вариантов тимом — кортикоклеточных,  медуллярно-
клеточных и смешанно-клеточных.

Такое гистологическое деление тимом,  по 
данным ряда авторов,  коррелирует с  прогнозом и 
клиническими проявлениями заболевания. Считают,  
что кортикальные и,  в меньшей степени,  смешанно-
клеточные тимомы,  как правило,  отличаются инва-
зивным ростом,  быстро метастазируют в окружающие 
ткани и жизненно важные органы (головной мозг,  
печень,  кости таза и др.). У большинства больных 
злокачественное новообразование сопровождается 
симптомами генерализованной миастении,  трудно 
поддающейся медикаментозной коррекции. Медул-
лярные,  смешанно-клеточные тимомы с выражен-
ным медуллярным компонентом большей частью 
имеют доброкачественное течение без выраженных 
клинических проявлений. Однако основными недо-
статками всех перечисленных выше гистологических 
классификаций являются:

1) 	 отсутствие или недостаточно четкая иммуно-
гистохимическая характеристика вариантов тимом;

2) 	 недостаточная аргументация клинических 
проявлений,  злокачественности,  метастазирования 
тимом в зависимости от гистогенеза клеточных эле-
ментов вилочковой железы. Почему,  например,  опу-
холи,  состоящие из светлых эпителиальных клеток,  
всегда являются злокачественными,  а состоящие из 
темных — доброкачественными? Не ясны особенности 
течения заболевания,  клинической симптоматики 
смешанно-клеточных тимом и т.д. 

Кроме того,  повсеместного признания и вне-
дрения этих классификаций,  нам представляется,  
не происходит вследствие того,  что для определения 
типа опухоли,  как правило,  требуется электронно-

микроскопическое исследование,  доступное только 
научно-исследовательским центрам.

В 1998 г. В.П. Харченко с соавт. [6] была предложена 
новая классификация,  согласно которой все тимомы 
подразделяются на:

светлоклеточные:
с кортикально-клеточной дифференцировкой;
с медуллярно-клеточной дифференцировкой;
темноклеточные:
с кортикально-клеточной дифференцировкой;
с медуллярно-клеточной дифференцировкой;
смешанно-клеточные (из светлых и темных клеток).
Анализ приведенной классификации показывает,  

что она несколько усовершенствована,  упрощена по 
сравнению с  классификациями M. Wick,  S. Rossаi 
[3],  Г.А. Галил-Оглы,  Д.С. Саркисова [5],  но все же 
базируется на гистологическом строении вилочковой 
железы,  ультраструктурном сходстве эпителиальных 
клеток с кортикальными или медуллярными эпители-
альными клетками неизмененной железы. Эта класси-
фикация подкупает тем,  что она основана на большом 
количестве клинико-морфологических наблюдений,  
в которых были обнаружены различные варианты ти-
мом (светлоклеточные,  темноклеточные,  смешанно-
клеточные),  учитывает результаты светооптических 
и ультраструктурных исследований,  клинические 
проявления (без или с симптомами генерализованной 
миастении)  и степень злокачественности тимом (по 
наличию инвазии или метастазирования).

К  сожалению,  даже в этой классификации,  в 
которой используются,  по данным авторов,  «наи-
более устойчивые признаки опухолевых клеток,  не-
зависимо от их гистогенеза» и совмещаются лучшие 
стороны классификаций Г.А. Галил-Оглы с соавт. [8],  
J. Besznyak et al. [7],  M. Marino,  H. Muller-Hermellink 
[4],  В.П. Харченко с соавт. [6],  остаются неясными,  
дискуссионными принципиальные положения,  явля
ющиеся основой установления вариантов тимом.

1.	 Дифференциально-диагностические при-
знаки вариантов тимом (с кортикально-клеточной,  
медуллярно-клеточной дифференцировкой,  
смешанно-клеточной)  не имеют количественной ха-
рактеристики,  и их количество определяется как «пре-
обладают»,  «больше»,  «меньше»,  «много»,  «мало»,  
«около»,  «различное число»,  что,  естественно,  не-
допустимо. Такая неточность относится не только к 
светооптическим, электронно-микроскопическим, но 
и к иммуногистохимическим симптомам. И это вполне 
понятно,  поскольку до настоящего времени многие 
вопросы,  связанные с гистогенезом клеточных струк-
тур вилочковой железы,  в частности эпителиальных 
клеток,  не уточнены. Так,  например,  З.С. Хлыстов 
[9] считает,  что эпителиальные клетки вилочковой 
железы возникают из прехордальной пластинки,  т.е. 
имеют единый гистогенез; большинство же авторов,  в 
том числе и мы,  связывают происхождение клеточных 
структур железы с разными зародышевыми листками,  
что затрудняет установление точной гистологической 
характеристики эпителиальных клеток и вариантов 
тимом.

2.	 Известно, что светлые и темные эпителиаль-
ные клетки встречаются как в кортикальной, так и 
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в медуллярной зонах в различных сочетаниях, и про-
цессы метаплазии и дисплазии эпителия в этих зонах 
идентичны. Поэтому, как мы убедились, даже на осно-
вании электронно-микроскопических исследований 
порой бывает трудно установить дифференциально-
диагностические признаки вариантов тимом и четко 
отличить светло- или темноклеточную кортикально-
кистозную тимому от медуллярно-клеточной.

3.	 Особенно велики трудности проведения 
гистогенетического деления тимом у больных,  у ко-
торых опухолевое заболевание возникает при далеко 
зашедших процессах — IV,  V фазах акцидентальной 
инволюции вилочковой железы. Хотя многие во-
просы акцидентальной инволюции вилочковой 
железы сложны и еще не в полной мере изучены,  
однако известно,  что в IV,  V фазах «акциденталь-
ной трансформации» [11] происходят выраженные,  
иногда необратимые изменения клеточных структур; 
регенераторно-пролиферативные процессы,  вплоть до 
метаплазии,  дисплазии эпителиальных клеток железы; 
инвазия слоев; нарушение строгой дифференцировки 
структурно-функциональных зон. Все эти процессы 
создают дополнительные трудности при определении 
четкой границы между кортикальной и медуллярной 
зонами.

4.	 На фоне нерешенных клеточно-структурных 
проблем большую ценность имели бы разработки,  
связанные с  детализацией иммуногистохимиче-
ских,  дифференциально-диагностических признаков. 
Утверждение авторов,  что «... …пока нет четких марке-
ров,  такая детализация не конструктивна в связи с 
крайне широкой вариабельностью гистологического 
строения тимом и их эпителиальных клеток,  причем 
нередко в пределах одной опухоли» [6],  лишний раз 
подтверждают негативные стороны рассматриваемой 
классификации.

5.	 Анализируемая классификация не отвечает 
в полной мере и современным основным требованиям 
онкологической классификации: учитывать в полной 
мере гистогенез опухоли,  особенности ее клинической 
симптоматики,  определять прогностическое значение 
в плане злокачественности опухоли. Как уже отмеча-
лось,  это связано главным образом с многообразием 
гистологического строения тимом,  самих эпители-
альных клеток как в опухоли,  так и в неизмененной 
вилочковой железе.

Приведенные данные дают основание утверждать,  
что столь категоричное разделение тимом на три 
варианта — с кортикально-клеточной,  медуллярно-
клеточной дифференцировкой и смешанно-клеточные 
(из светлых и темных клеток)  — в настоящее время 
является недостаточно обоснованной и нуждается в 
упрощении и уточнении.

Таким образом,  в связи со многими неразрешен-
ными,  дискуссионными вопросами становится оче-
видным,  что в настоящее время установить точно ги-
стогенетические варианты тимом, основываясь только 
на светооптическом,  электронно-микроскопическом 
сходстве опухолевых клеток с  их неизмененными 
аналогами в вилочковой железе,  большей частью не 
представляется возможным. Многие аспекты класси-
фикации В.П. Харченко с соавт. [6] для ее всеобщего 

признания нуждаются в дальнейших исследованиях 
и детализации дифференциально-диагностических 
признаков.

На основании изучения клинической,  разноо-
бразной рентгенологической семиотики,  гистологиче
ской верификации удаленных новообразований,  в том 
числе с использованием электронной микроскопии,  
комплексного изучения ультраструктурных,  имму-
ногистохимических критериев,  гормональной актив-
ности тимом,  установления факторов,  позволяющих 
уже при светооптическом исследовании определить 
не только гистогенез опухоли,  но и прогнозировать 
дальнейшее течение заболевания и степень ее злока-
чественности,  наконец,  анализа ближайших и отда-
ленных результатов операции нами в свое время была 
разработана классификация опухолей и опухолевых 
образований вилочковой железы [11]. В соответствии 
с этой классификацией они разделяются на:

тимомы с преимущественно лимфоидным ком-
понентом;

тимомы с  преимущественно эпителиальным 
компонентом;

тимомы лимфоэпителиальные;
опухолевые образования.
Оче видно ,  ч т о  о сновным  кри т ерием 

дифференциально-диагностических признаков тимом 
является степень лимфоидной и эпителиальной ин-
фильтрации,  метаплазии опухоли. Как показали иссле-
дования,  наиболее злокачественно протекают опухоли 
с  преимущественно эпителиальным компонентом,  
а новообразования с преимущественно лимфоидным 
компонентом более «доброкачественные».

В настоящее время нами разработана классифика-
ция,  представленная на приведенной ниже схеме.

Из приведенной классификации очевидно,  что 
все новообразования вилочковой железы разделены 

Классификация опухолей и опухолевидных образований 
вилочковой железы

А. Опухоли 
вилочковой железы

Б. Опухолевидные 
образования 

вилочковой железы

I. Органоспе
цифические

Тимомы

Истинные Истинные Ложные

Рак

Липомы
Кисты
Тимолипома
Туберкулез

Карциноиды 
Липомы 
Герминогенные 
опухоли 
Опухоли 
мягких тканей

Истинные, 
реже ложные

II. Органоне
специфические

Миасте
нический 
синдром
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нами на две большие группы. Группу А составляют 
в основном злокачественные,  группу В — только 
доброкачественные новообразования железы. В свою 
очередь,  опухоли вилочковой железы разделены на 
две большие группы — органоспецифические и ор-
ганонеспецифические. Под органоспецифическими 
опухолями вилочковой железы мы подразумеваем 
в основном новообразования,  гистогенез которых 
связан с ее эпитеальным компонентом. Это большая,  
разнообразная по морфологической характеристике 
группа состоит из преимущественно злокачественных 
опухолей и,  в свою очередь,  подразделяется на три 
группы. Первую группу составляют тимомы (преиму-
щественно с лимфоидным компонентом,  эпители-
альным компонентом,  лимфоэпителиальные); вторую 
— миастенический синдром и опухоль вилочковой 
железы; третью — чрезвычайно злокачественные 
новообразования — разные виды рака.

Долгое время под термином «тимома» подразуме-
вали разнообразные по гистологическому строению 
новообразования вилочковой железы. Однако с  се-
редины 70-х годов прошлого столетия работами D. 
Snover  et al. [12],  S. Norymа et al. [13],  M. Wiсk,  J. 
Rosai [3],  W.T. Vang et al. [14],  R. Moretti et al. [15] и др. 
было доказано,  что тимомами целесообразно считать 
опухоли,  развившиеся из эпителиального компонента 
паренхимы вилочковой железы с  незначительной 
клеточной атипией или без нее.

Анализ морфологических исследований показал,  
что характерными клеточными структурами тимом 
являются измененные,  но сохраненные внутридоль-
ковые периваскулярные пространства,  Т-лимфоциты 
на ранних стадиях дифференцировки,  не подда
ющиеся опухолевой трансформации.

Что касается рака вилочковой железы,  то боль-
шинство авторов считают его наиболее злокачествен-
ным первичным новообразованием средостения [3; 
16; 17].Основанием для такого взгляда служит то,  
что эта группа опухолей отличается от других но-
вообразований вилочковой железы тем,  что в них 
эпителиальные клетки полностью потеряли признаки 
органоспецифичности; отмечается значительная апла-
зия,  полиморфизм,  митоз клеток,  распространение 
процесса в окружающие жизненно важные органы. 
Они весьма злокачественны,  приводят к быстрому 
метастазированию опухолевого процесса не только в 
региональные лимфоузлы средостения,  легкие,  но и 
в кости таза,  головной мозг,  надпочечники. Другой 
особенностью рака вилочковой железы,  в отличие от 
других форм тимом,  является их редкое сочетание с 
симптомами генерализованной миастении и с  дру-
гими аутоиммунными заболеваниями.

Из большой группы рака вилочковой железы 
— плоскоклеточного, веретеноклеточного, недиф-
ференцированного, лимфоэпителиального, свет-
локлеточного, мукоэпидермоидного — наиболее 
часто встречающейся его разновидностью являются 
высоко-, умеренно- и малодифференцированные ва-
рианты плоскоклеточного рака. По нашим данным, 
в последние годы несколько увеличилось количе-
ство больных раком вилочковой железы, особенно 
его высокодифференцированной плоскоклеточной 

разновидностью. Некоторые авторы [3; 18; 19; 20] 
в связи с тем, что периферические клетки пластов 
опухоли, как правило, имитируют базальные клетки 
эпидермиса, опухоли отличаются медленным ростом 
и другими особенностями клинического течения 
заболевания, рекомендуют называть эту форму вы-
сокодифференцированного плоскоклеточного рака 
«эпидермоидной тимомой». Однако дальнейшие ис-
следования, в том числе и наши, показали, что даже 
эта форма дифференцированного плоскоклеточного 
рака метастазирует в окружающие ткани. Поэтому 
мы присоединяемся к мнению тех ученых [6; 20],  
которые считают,  что,  учитывая гистогенез,  течение 
заболевания,  возможность злокачественного роста и 
прорастания опухоли в близлежащие органы,  выде-
лять ее в отдельную разновидность рака вилочковой 
железы — «доброкачественную»,  эпидермоидную 
тимому — нецелесообразно.

Изучение анамнеза,  клинической симптомати-
ки,  отдаленных результатов убедило нас в правоте 
некоторых авторов [21; 22],  выявивших,  что степень 
злокачественности тимом в ряде наблюдений не со-
ответствует их гистологическому строению. В связи 
с  трудностями прогнозирования злокачественных 
тимом для отличия их от рака вилочковой железы 
ряд авторов [23–25] предлагает назвать их в зависи-
мости от степени инвазии не злокачественными,  а 
инвазивными,  или метастазирующими.

Вызывает дискуссию и термин,  касающийся 
генерализованной миастении,  протекающей с опу-
холевым процессом. В литературе большей частью 
применялся и применяется термин «тимома с  миа-
стеническим синдромом». Однако данные ряда авто-
ров [5,  26–28] позволили научно обосновать и более 
целесообразно употреблять термин «генерализованная 
миастения с  опухолью вилочковой железы». Под-
тверждением этому являются выявленные клинико-
иммунологические,  гистохимические,  генетические 
различия двух типов генерализованной миастении 
и регенераторно-пролиферативные процессы,  проис-
ходящие в клеточных структурах вилочковой железы 
у больных с опухолями и неопухолевыми изменения
ми. Так,  нами обнаружен ряд характерных признаков 
иммунных,  гормональных,  генетических различий 
между генерализованной миастенией с опухолевым 
процессом и без него.

В отличие от органоспецифических процессов 
органонеспецифические опухоли вилочковой железы 
в основном возникают не из клеток этого органа, а не-
посредственно из эмбриональных клеточных структур 
переднего средостения с  последующим вовлечени-
ем вилочковой железы в патологический процесс.

Группа опухолевидных образований вилочковой 
железы — это разнообразные кисты,  липомы,  тубер-
кулез и др. Как правило,  они являются доброкаче-
ственными,  однако рентгенологически отличить эти 
опухолевидные образования от тимом порой бывает 
весьма сложно. Мы убедились в необходимости про-
ведения такой строгой клинико-морфологической 
дифференцировки,  поскольку тактика консерва-
тивного или хирургического лечения больных с 
органонеспецифическими,  органоспецифическими,  
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особенно опухолевидными,  образованиями вилочко-
вой железы различна.

Кроме того, тщательное изучение дооперационных 
биопсий, послеоперационных удаленных препаратов с 
использованием электронной микроскопии, иммуно-
морфологии, гистохимии, анализа в динамике данных 
различных газо-, вазоконтрастных исследований, КТ, 
МРТ показало, что в ряде случаев в переднем средо-
стении, в верхних отделах, в области расположения 
вилочковой железы внеорганно выявляется небольшая 
опухоль, капсула которой интимно спаяна большей 
частью с нижними отделами тела железы. В дальней-
шем, по мере роста опухолевидного новообразования,  
отграничить его от остатков ткани вилочковой желе-
зы очень трудно,  а порой и невозможно. В переднем 
средостении,  в области расположения вилочковой 
железы определяется крупнобугристое или с гладкими 
контурами инкапсулированное или с инфильтратив-
ным ростом новообразование,  напоминающее тимому. 
Поэтому все опухоли и опухолевидные образования 
вилочковой железы всех трех групп — органоспеци-
фические,  органонеспецифические,  опухолевидные 
новообразования — по этиопатогенезу разделены 
нами на истинные,  непосредственно происходящие 
из ткани вилочковой железы,  и ложные — из клеток 
непосредственно средостения.

Большей частью отличить истинную опухоль и,  
в меньшей степени,  опухолевидное новообразование 
вилочковой железы от ложной весьма сложно. Осо-
бые затруднения возникают при опухолях больших 
или гигантских размеров,  когда инвазированное 
в ткань вилочковой железы новообразование раз-
рушает ее капсулу,  а сама железа представляется в 
виде еле заметной полоски на периферии опухоли. 
Но даже при таких процессах тщательное электронно-
микроскопическое исследование препарата,  взятого 
из различных частей капсулы опухоли,  как правило,  
позволяет обнаружить атрофированные элементы 
преимущественно медуллярной зоны или резко ви-
доизмененные тельца Гассаля.

Как неоднократно подчеркивалось,  одной из 
характерных особенностей новообразований ви-
лочковой железы является то,  что они возникают 
из различных эмбриональных клеточных элементов 
(эктодермы,  энтодермы и мезенхимальных клеток). 
Этим и объясняется многообразие морфологической 
характеристики злокачественных и доброкачественных 
опухолей вилочковой железы.

Клетки опухоли иногда так видоизменены,  что 
трудно четко установить форму злокачественного про-
цесса. Вот почему мы считаем неоправданным столь 
категорическое разделение злокачественных опухолей 
вилочковой железы на доброкачественные и злокаче-
ственные,  так как мы имеем дело не исключительно,  
а лишь преимущественно с тем или иным клеточным 
составом тимом. Более того,  ряд доброкачественных,  
длительно существующих опухолей вилочковой желе-
зы,  особенно органонеспецифической группы,  обла-
дает инфильтративным ростом. Поэтому,  по нашему 
мнению,  все паренхиматозные опухоли вилочковой 
железы являются потенциально злокачественными. К  
доброкачественным мы относим те тимомы,  которые 

в день операции оказались доброкачественными ма-
кроскопически и при электронно-микроскопическом 
исследовании ткани,  взятой из различных участков 
опухоли. 

Деление на истинные и ложные формы опухолей 
вилочковой железы до некоторой степени объясняет 
патогенез тимом с миастеническим синдромом,  но 
вызывает и ряд вопросов. Почему при одной и той 
же морфологической характеристике в одном случае 
тимома протекает без миастенического синдрома,  а 
в другом — с миастенией,  с тяжелыми симптомами 
генерализованного процесса, миастеническими криза-
ми, быстрым прогрессированием заболевания,  трудно 
поддающегося медикаментозной и детоксикационной 
терапии? Имеют ли столь решающее значение в па-
тогенезе и при лечении генерализованной миастении 
с тимомой те иммунные,  гормональные нарушения,  
изменения функции инкреторных органов,  гомеоста-
за,  жизнеобеспечивающих систем организма,  которые 
указываются в литературе и были выявлены нами? До 
настоящего времени на эти вопросы однозначного 
ответа нет.

Исследования показали,  что при тимомах с миа-
стеническим синдромом,  некоторых злокачественных 
органонеспецифических опухолях,  протекающих с 
нарушением функции инкреторных органов,  взаи-
модействуют два ведущих фактора. С одной стороны,  
мультифакторное действие вилочковой железы как 
центрального органа иммунной системы,  тесно взаи-
модействующей с железами внутренней секреции,  
имеющими,  в свою очередь,  важное значение в мо-
дуляции иммунного ответа,  а с другой — специфиче-
ские,  патофизиологические нарушения,  характерные 
для различных форм злокачественных новообразова-
ний организма. Указанные сложные взаимодействия 
и определяют особенности клинического течения 
генерализованной миастении с тимомой.

По данным О.В. Зайратьянца с  соавт. [18; 29],  
В.П. Харченко с соавт. [6],  О.Н. Мироненко [20],  под-
твержденным нашими исследованиями,  появление 
симптомов генерализованной миастении при тимо-
мах до некоторой степени связано с наличием в этих 
опухолях лимфоидных фолликулов,  обусловливающих 
аутоиммунные изменения,  нарушения эпителиально-
лимфоидного взаимодействия в вилочковой железе с 
последующим развитием миастенических реакций.

Кроме того,  в отличие от тимом при генерали-
зованной миастении с  ее опухолевым процессом 
обнаружен ряд показателей,  которые могут быть 
использованы при проведении дифференциальной 
диагностики этих новообразований. В частности,  было 
показано следующее.

1.	 У больных генерализованной миастенией 
с опухолевым процессом преобладают кортикально-
клеточные тимомы и,  в меньшей мере,  смешанно-
клеточные,  обладающие инвазивным ростом.

2.	Г енерализованная миастения при тимоме 
протекает с симптомами II формы заболевания,  при 
которой происходит нарушение формирования тими-
ческих телец,  истинная пролиферация тимического 
эпителия.

3.	 Выявлены специфические аутоантитела,  на-
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рушающие дифференцировку эпителиальных клеток 
вилочковой железы.

4.	 Установлены нарушения функции местно-
действующих тимических гормонов.

5.	 Обнаружены биологически активные веще-
ства,  по-видимому,  влияющие на митоз эпителиаль-
ных клеточных структур.

Необходимо подчеркнуть, что классификации ти-
мом, в которых основным критерием является степень 
лимфоидной и эпителиальной инфильтрации [31–33], 
не потеряли своего значения до настоящего времени. 
Они подкупают своей простотой, могут использоваться 
в практических учреждениях, так как для установления 
гистологической структуры опухоли достаточно иметь 
только светооптическую аппаратуру и, главное, при 
своей доступности они высокоэффективны, учитывают 
гистогенез опухоли, ее клинические проявления и про-
гноз злокачественного процесса.

И все же, выявлены ли специфические изменения,  
которые указывали бы на причину возникновения 
опухолевого процесса в вилочковой железе? Естествен-
но,  это сложный,  еще не в полной мере изученный 
процесс,  и в первую очередь он связан с разрешением 
вопросов о митозе,  дисплазии,  аплазии,  анаплазии 
эпителиальных структур различных органов. Вилочко-
вая железа,  являясь не только центральным органом 
иммунной системы, но и эпителиальным, так как в 
ее клеточных компонентах превалируют эпителиаль-
ные клетки,  давно привлекала внимание ученых. За 
последние десятилетия достигнуты большие успехи в 
изучении гистогенетических механизмов этих процес-
сов [18; 34–36]. Все авторы отмечают,  что процессы 
метаплазии и дисплазии,  вплоть до развития струк-
турной и клеточной атипии,  признаков анаплазии,  
свойственны и вилочковой железе. Эти регенераторно-
пролиферативные изменения, гиперплазия клеток эпи-
телия с нарушением их созревания, появлением очагов 
клеточной пролиферации имеют большое значение для 
понимания природы новообразований железы, особен-
ностей клинического течения заболевания.

Наши исследования показали,  что при органоспе-
цифических и,  в меньшей степени,  органонеспецифи-
ческих опухолях в вилочковой железе происходит два 
взаимосвязанных процесса. С одной стороны, возникает 
альтерация всех клеточных структур железы,  субкапсу-
лярной,  внутренней кортикальной,  медуллярной зон 
и прежде всего тех,  которые являются первоначальной 
основой развития опухоли,  а с другой — происходят 
процессы,  напоминающие акцидентальную инволю-
цию вилочковой железы,  которая приводит к быстро-
му,  прогрессирующему снижению массы,  объема и 
функциональной активности органа.

Ранее нами отмечались те пролиферативные,  ги-
стохимические,  иммуноморфологические нарушения,  
которые выявляются у больных с различными форма-
ми генерализованной миастении,  в том числе при ее 
опухолевом процессе.

Проведенные исследования показали,  что уже 
при первой форме генерализованной миастении (юве-
нильный тип)  у некоторых больных с различными 
хроническими патологическими процессами в эпите-
лии медуллярной зоны обнаруживаются очаги пери-

целлюлярного фиброза,  пролиферация эпителиальных 
клеток,  избыточное накопление кератина в них,  что 
расценивается Е.Ф. Лушниковым,  В.М. Загребиным 
[37],  Н.А. Краевским с соавт. [36],  В.П. Харченко с со-
авт. [6] и др. как клеточная метаплазия.

При второй форме генерализованной миастении 
в вилочковой железе происходят более глубокие 
регенераторно-пролиферативные процессы. Атрофия 
истинной паренхимы железы сопровождается склеро-
зом,  липоматозом стромы, снижением формирования 
тимических телец в медулляторной зоне,  очаговой 
множественной пролиферации незрелого эпителия 
с появлением в них клеток с крупными гиперхром-
ными ядрами и гипертрофированными ядрышками,  
ядерным полиморфизмом, единичными митозами. Эти 
диспластические изменения эпителиальных клеток,  
наблюдаемые в различных зонах вилочковой железы,  
мы считаем,  уже можно расценивать как предопухо-
левый процесс. 

Таковы современные воззрения на классифи-
кацию,  терминологическое определение различных 
опухолей и опухолевидных образований в вилочковой 
железе,  морфологические,  генетические,  иммуноло-
гические и гормональные различия генерализованной 
миастении с опухолевым процессом и без него,  на 
факторы,  способствующие возникновению новооб-
разований в вилочковой железе.
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The opinions about some disputable problems of etiopathogenesis  
and classification of organ-specific neoplasms on the thymus

A.K. Florikian

S u m m a r y

The author  presents modern ideas about the classification and definitions of various tumors and tumor-like 
formations of the thymus with the account of their  morphological,  genetic,  immunological,  hormonal indices. 
The factors providing tumor  process development in the thymus are described.




