
При развитии злокачественной опухоли в 
организме происходит нарушение различных эта-
пов иммунного ответа и возникает его несостоя-
тельность, в том числе и инволюция центрального 
органа иммунитета — тимуса, которая может 
создавать основу для развития Т-клеточного 
иммунодефицита. Ключевым звеном генерали-
зации злокачественного опухолевого процесса 
является метастазирование опухолевых клеток в 
лимфатические узлы [3]. Состояние подвздошных 
(«сторожевых») лимфатических узлов при раке 
простаты остается одним из самых значимых фак-
торов, определяющих прогноз заболевания [1], 
а выявление микрометастазов в лимфатических 
узлах — актуальной задачей определения стадии 
рака простаты [11]. Изучение центральных и пери-
ферических лимфоидных органов при трансплан-
тационной индукции канцерогенеза, позволяет 
выявить характерные изменения их структурной 
организации, зависящие от стадии опухолевого 
процесса, динамики лимфогенного метастазиро-
вания, что, в свою очередь, играет важную роль в 
комплексной оценке действия известных и новых 

противоопухолевых цитостатических соединений. 
Целью настоящего исследования явилось выяв-
ление структурных преобразований в тимусе и 
регионарных лимфатических узлах в динамике 
формирования экспериментальной опухоли про-
статы.

Матери а л  и  ме т о ды .  В работе использовали 60 поло-
возрелых самцов-мышей СВА массой 28–30 г (ФГБНУ 
«Институт цитологии и генетики СО РАН», г. Новосибирск). 
Все эксперименты выполнены в соответствии с «Правилами 
проведения работ с использованием экспериментальных 
животных», утвержденными приказом Минздрава СССР 
№ 577 от 12.08.77 г., с соблюдением принципов гуманности, 
изложенных в директиве Европейского сообщества (86/609/
ЕС). Экспериментальную модель злокачественной опухоли 
простаты создавали (при срединной лапаротомии под эфир-
ным наркозом) путем инокуляции разведенного клеточного 
штамма трансплантируемой асцитной карциномы Эрлиха в 
паренхиму простаты: инъекциями вводили 0,2 мл асцитной 
жидкости, содержащей 500–550×103 атипичных опухолевых 
клеток. Результаты проведенного исследования показали, 
что на 5-е сутки индуцированного канцерогенеза в простате 
формируется опухолевый узел объёмом 2 мм3, состоящий 
из полиморфных атипичных клеток [2]. Животные были 
разделены на следующие группы: 1) интактные животные; 
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2) и 3) — экспериментальные животные на 18-е и 28-е 
сутки роста опухоли простаты. Животных выводили из 
эксперимента в соответствующие сроки путем дислокации 
шейных позвонков под эфирным наркозом. Для гистологи-
ческого исследования забирали простату, тимус и тазовые 
лимфатические узлы, которые фиксировали в растворе 
Теллесницкого [7]. Материал заливали в парафин, на рота-
ционном микротоме изготавливали продольные срединные 
срезы (толщиной 5 и 7 мкм), которые далее окрашивали 
гематоксилин — эозином по Майеру и азуром II-эозином 
по Нохт-Максимову [8]. С помощью окулярной тестовой 
системы при увеличении в 16, 32, 200 и 1000 раз методом 
точечного счёта производили морфометрию срезов и под-
счет клеточных элементов в опухоли, структурных компо-
нентах тимуса и тазовых лимфатических узлов. В тимусе 
производили морфометрию коркового и мозгового вещества, 
соединительнотканных компонентов (капсула, трабекулы — 
междольковые перегородки). Железистые эпителиальные 
образования тимуса (эпителиальные тяжи, эпителиальные 
канальцы) морфометрировали на тех же срезах при увеличе-
нии в 200 раз, подсчитывали все тимусные тельца (Гассаля) 
на срезах целого органа, а затем рассчитывали их количество 
на стандартную площадь 10 мм2. В тимусе подсчитывали 
также абсолютное количество клеток на стандартной площа-
ди 2025 мкм². Дифференцировали иммунобласты, средние и 
малые лимфоциты, митотически делящиеся клетки, клетки 
с пикнотическими ядрами, эпителиоретикулярные клетки, 
макрофаги, моноциты, тучные клетки. Клетки тимуса под-
считывали в субкапсулярной (подкапсульной) зоне корко-
вого вещества, в кортико-медуллярной зоне и центральной 
части мозгового вещества.
В тазовых лимфатических узлах определяли распростра-

ненность метастазов (локализацию атипичных опухолевых 
клеток); в опухоли простаты определяли соотношение парен-
химы и стромы, ядра и цитоплазмы атипичных клеток, 
а также выраженность клеточного полиморфизма. В лимфа-
тических узлах производили морфометрию капсулы, крае-
вого и мозговых синусов, лимфоидных узелков, паракорти-
кальной Т-зависимой зоны и мозговых тяжей. Рассчитывали 
отношение площади коркового и площади мозгового веще-
ства (индекс К/М), площадь В-зависимой зоны лимфати-
ческих узлов. Подсчитывали абсолютное количество кле-
ток в структурных компонентах лимфатических узлов при 
помощи окулярной сетки площадью 2025 мкм2. Выделение 
структурных компонентов и клеточных элементов в лимфа-
тических узлах проводили согласно Международной гисто-
логической терминологии. Результаты экспериментов обра-
батывали с использованием методов вариационной статисти-
ки, определяли достоверности различий с помощью критерия 
Стьюдента, достоверными считали результаты при P < 0,05 
[6].

Р е з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я .  На 18-е 
сутки роста опухоли выявлено практически 
полное замещение ткани простаты атипичны-
ми полиморфными клетками (паренхима опухо-
ли — 82,3±0,6 %, строма опухоли — 17,7±0,4 %). 
Паренхима опухоли была представлена крупными 
полиморфными атипичными клетками овальной, 
вытянутой или полигональной формы с гипер-
хромными ядрами; ядерно-цитоплазматический 
индекс опухолевых клеток составлял 1,66±0,08. 

В тимусе увеличивались размеры коркового 
вещества на 8 %, площади соединительнотканных 
структур — на 29 %, железистых эпителиальных 
образований — в 2,8 раза. Это происходило на 
фоне уменьшения площади мозгового вещества 
на 16 % по сравнению с таковой у интактных 
животных (табл. 1). Количество телец Гассаля 
значимо увеличивалось (4,84±0,75) по сравнению 
с контрольными значениями (2,67±0,59), отме-
чена тенденция к увеличению размеров желези-
стых эпителиальных образований. Во всех зонах 
тимуса уменьшалась численность иммунобластов, 
малых лимфоцитов, клеток на стадии митоза 
и макрофагов на фоне возросшего числа сред-
них лимфоцитов и эпителиоретикулярных клеток 
по сравнению с таковыми у интактных живот-
ных (табл. 2). Исключение составляла кортико-
медуллярная зона, в которой количество иммуно-
бластов возрастало.

На 18-е сутки опухолевого роста в краевом и 
мозговых синусах тазовых лимфатических узлов 
определялись метастазы опухоли — крупные 
атипичные клетки, отличающиеся выраженным 
полиморфизмом (III стадия канцерогенеза — ста-
дия метастазирования). По сравнению с контроль-
ными значениями в тазовых лимфатических узлах 
площадь паракортикальной зоны уменьшалась на 
20 % (табл. 3), наблюдались структурные при-
знаки выраженной узелковой реакции (площадь 
вторичных лимфоидных узелков увеличивалась 
в 2,7 раза). Выявлено увеличение размеров моз-
говых тяжей на 18,2 %, В-зависимой зоны — на 
24,5 %. Площадь мозговых синусов в лимфати-
ческих узлах уменьшалась на 25 %, в них наблю-
дались признаки лимфостаза (белковые сгустки). 
В герминативных центрах лимфоидных узелков, 
в сравнении с таковыми у интактных животных, 
число иммунобластов возрастало на 48 %, макро-
фагов — на 40 %, а в мозговых тяжах количество 
иммунобластов увеличивалось в 4 раза, незрелых 
плазматических клеток — на 40 %, макрофагов — 
на 41 % (табл. 4).

На 28-е сутки рост опухоли простаты можно 
определить как инфильтрирующий, клеточные 
тяжи опухоли разрушали окружающую жиро-
вую клетчатку и поперечнополосатую мышеч-
ную ткань, врастали в сосуды, формируя опу-
холевые эмболы (IV стадия канцерогенеза). 
Паренхима опухоли составляла на 72,1±1,0 %, 
строма — 27,9±0,73 %, увеличивался на 23,5 % 
ядерно-цитоплазматический индекс клеток опухо-
ли в сравнении с таковым на 18-е сутки экспери-
мента. В тимусе уменьшались размеры коркового 
и мозгового вещества по сравнению как с таковы-
ми у интактных животных, так и с 18-ми сутками 
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эксперимента. Площадь соединительнотканных 
структур органа увеличивалась на 25 % по срав-
нению с таковой у животных на 18-е сутки экспе-
римента (см. табл. 1). Количество телец Гассаля 
в тимусе значимо увеличивалось (до 4,79±0,52) 
в сравнении с имеющимися у интактных живот-

ных, отмечена тенденция к увеличению разме-
ров железистых эпителиальных образований. 
Во всех зонах тимуса уменьшалась численность 
иммунобластов, малых лимфоцитов, митотически 
делящихся клеток и клеток с пикнотическими 
ядрами, макрофагов. Это происходило на фоне 

Таблица  1

Относительное содержание структурных компонентов тимуса в норме (контроль) 
и при опухоли простаты (18-е и 28-е сутки) (–x±s–x, %)

Структурные компоненты тимуса Контроль Опухоль простаты, 18-е сутки Опухоль простаты, 28-е сутки

Корковое вещество 58,45±1,65 63,12±0,79* 57,85±3,0

Мозговое вещество 34,76±1,37 29,15±0,41* 32,51±0,77

Соединительнотканные элементы 
(капсула, трабекулы)

6,75±0,17 7,61±0,2* 9,55±0,3*

Железистые эпителиальные образования 0,04±0,02 0,11±0,05 0,1±0,04

Соотношение коркового и мозгового вещества 1,68±0,05 2,16±0,03* 1,78±0,06

Паренхиматозно/стромальное соотношение 13,8±0,4 12,1±0,16* 9,46±0,34*

∗ Различия значимы по сравнению с показателями у интактных животных при Р < 0,05.

Таблица  2

Клеточный состав структурных компонентов тимуса в норме (контроль) 
и при опухоли простаты (18-е и 28-е сутки) (–x±s–x, %)

Клеточные элементы Контроль Опухоль простаты, 18-е сутки Опухоль простаты, 28-е сутки

Субкапсулярная зона коркового вещества

Иммунобласты 11,25±1,41 7,5±0,88* 8,62±1,05*

Средние лимфоциты 11,83±1,08 27,5±1,48* 22,79±1,75*

Малые лимфоциты 70,14±2,29 56,32±2,62* 59,43±2,5*

Митотически делящиеся клетки 2,84±0,34 1,91±0,3 2,87±0,4

Клетки с пикнотическими ядрами 1,23±0,24 1,54±0,24 1,87±0,15

Макрофаги 1,42±0,16 0,96±0,17* 1,34±0,18

Эпителиоретикулярные клетки 1,3±0,17 4,26±0,52* 3,07±0,27*

Кортико-медуллярная зона

Иммунобласты 3,93±0,4 6,53±0,82* 3,06±0,26

Средние лимфоциты 8,54±0,66 20,43±1,51* 18,31±1,68*

Малые лимфоциты 78,31±2,8 64,5±3,5* 72,44±2,51

Митотически делящиеся клетки 3,1±0,38 2,02±0,31* 1,04±0,15*

Клетки с пикнотическими ядрами 1,79±0,26 1,53±0,28 1,1±0,16

Макрофаги 1,72±0,12 0,97±0,09* 1,21±0,09*

Эпителиоретикулярные клетки 2,62±0,22 4,03±0,49* 2,83±0,15

Центральная часть мозгового вещества

Иммунобласты 2,71±0,2 1,16±0,37* 1,66±0,39*

Средние лимфоциты 11,12±0,58 23,14±1,8* 20,18±1,89*

Малые лимфоциты 74,52±4,82 60,0±5,0* 63,58±2,81*

Митотически делящиеся клетки 1,75±0,39 0,77±0,21 0,52±0,15 

Клетки с пикнотическими ядрами 1,75±0,3 1,74±0,26 1,4±0,14

Макрофаги 2,2±0,35 1,55±0,26 0,79±0,13*

Эпителиоретикулярные клетки 5,95±0,68 11,62±0,9* 11,88±0,52*

∗ Различия значимы по сравнению с показателями у интактных животных при Р < 0,05.
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увеличения числа средних лимфоцитов и эпите-
лиоретикулярных клеток (в подкапсульной зоне 
и в центральной части мозгового вещества) по 
сравнению с отмеченными у интактных живот-
ных. В сравнении с картиной на 18-е сутки экс-
перимента выявлены максимальные изменения 
цитоархитектоники кортико-медуллярной зоны 
тимуса и его мозгового вещества (уменьшение 
количества бластных форм лимфоидных клеток, 
митотически делящихся клеток и клеток с пикно-
тическими ядрами, эпителиоретикулярных клеток 
и макрофагов) (см. табл. 2).

В синусной системе тазовых лимфатических 
узлов на 28-е сутки увеличивалось число опу-
холевых клеток, что свидетельствует об актива-
ции процесса лимфогенного метастазирования 
(крупные атипичные клетки с 2 или несколькими 
ядрами, значительное варьирование их формы и 
размеров). В мозговом веществе лимфатических 
узлов выявлены структурные признаки актива-
ции пролиферации клеток лимфоидного ряда: 
увеличивалось число иммунобластов, незрелых 
плазматических клеток (см. табл. 4). По сравне-
нию с картиной на 18-е сутки опухолевой инвазии 
площадь паракортикальной (Т-зависимой) зоны 
уменьшалась на 11 %, а площадь мозговых сину-
сов увеличивалась на 23,4 % (см. табл. 3), наблю-
дался выраженный лимфостаз.

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х . 
Известно, что рост злокачественных новообразо-

ваний сопровождается продукцией ими веществ, 
вызывающих снижение либо полное блокирова-
ние противоопухолевого иммунного ответа [15]. 
Кроме подавления локального иммунного ответа, 
опухоль обладает прямым угнетающим влиянием 
на иммунные органы, что приводит к снижению 
ими продукции иммунокомпетентных клеток либо 
к выработке дефектных цитотоксических лимфо-
цитов, которые также могут служить источником 
происхождения иммуносупрессивных T-reg клеток 
[12, 14]. Результаты исследования ряда авторов 
показали, что при развитии опухолей инволюция 
тимуса и связанное с ней нарушение пополнения 
периферических Т-лимфоцитов лежат в осно-
ве развития Т-клеточного иммунодефицита [5]. 
Инволюция тимуса при росте опухоли у человека 
и экспериментальных животных из  учается уже 
на протяжении нескольких десятков лет [5], при 
этом выявлены значительные различия в гистоло-
гических реакциях тимуса у человека и грызунов.

Результаты проведенного нами морфоло-
гического исследования тимуса и регионарных 
к опухоли тазовых лимфатических узлов свиде-
тельствуют, что в динамике развития экспери-
ментальной опухоли простаты, в них происходят 
изменения структурной организации и цитоархи-
тектоники, степень выраженности которых зави-
сит от стадии злокачественной трансформации 
простаты.

Таблица  3

Относительное содержание структурных компонентов тазовых лимфатических узлов мышей 
в норме и при опухоли простаты (18-е и 28-е сутки) (–x±s–x, %)

Структурно-функциональные зоны 
лимфатических узлов

Интактные животные Опухоль простаты, 18-е сутки Опухоль простаты, 28-е сутки

Вторичные лимфоидные узелки (ВЛУ): 4,39±0,16 4,3±0,09 3,24±0,1*, •

герминативный центр 1,62±0,21 1,2±0,09 1,14±0,09

мантийная зона 2,77±0,17 3,1±0,16 2,1±0,07*, •

Первичные лимфоидные узелки 3,6±0,2 1,82±0,15* 1,03±0,07*, •

Межузелковая зона 2,63±0,21 1,82±0,15* 2,01±0,12

Паракортикальная зона 19,5±0,47 27,23±1,55* 24,28±0,81*

Мозговые тяжи 46,0±0,86 44,64±1,67 45,57±1,57

Мозговые синусы 18,54±1,2 15,21±0,92 18,77±0,46 •

Краевой синус 2,29±0,21 1,91±0,2 1,6±0,12*

Капсула 2,87±0,21 2,45±0,18 1,79±0,07*, •

Трабекулы 0,19±0,09 0,6±0,12 0,71±0,11*

Корковое вещество 30,1±0,83 35,18±0,8* 30,55±1,1•

Мозговое вещество 64,54±1,58 59,85±1,25 65,34±1,94

В-зависимая зона 56,6±0,53 52,59±1,24 52,85±2,1

Корково/мозговой индекс 0,47±0,01 0,59±0,02 0,47±0,02

∗ Различия значимы по сравнению с показателями у интактных животных при Р < 0,05.
• Различия значимы по сравнению с показателями на 18-е сутки роста опухоли простаты при Р < 0,05.
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На 18-е сутки роста опухоли простаты (III ста-
дия канцерогенеза, метастазы в регионарных 
лимфатических узлах) в тимусе выявлены при-
знаки структурной дезорганизации (уменьшение 
размеров мозгового вещества, увеличение пло-
щади коркового вещества, железистых эпите-
лиальных образований, соединительнотканных 
компонентов), сопровождающиеся уменьшени-
ем численности лимфоидных клеток в корко-
вом и мозговом веществе при увеличении их 
количества в кортико-медуллярной зоне. Эти 
изменения можно расценить как проявления 2-й 
фазы акцидентальной инволюции органа [4]. 
Микроскопическое исследование тимуса обнару-
жило изменения в его эпителиальном компарт-
менте: тенденцию к увеличению относительной 
площади железистых эпителиальных образований 
в сравнении с контрольными значениями, а также 
численности эпителиоретикулярных клеток. 

Данные литературы свидетельствуют, что желе-
зистые эпителиальные образования в тимусе явля-
ются функциональными структурами, присущими 
нормальному тимусу, значение которых заклю-
чается в усилении секреции тимусных гормонов 
при экстремальных воздействиях на организм [9]. 
Полученные нами результаты на 18-е сутки роста 
опухоли простаты сходны с данными других авто-
ров, которые отмечали, что рост и формирование 
злокачественной опухоли приводит к акциден-
тальной инволюции тимуса и является следствием 
выраженной антигенной стимуляции [11], а также 
иммуносупрессивного действия фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF) [13].

Данные нашего исследования тазовых лимфа-
тических узлов показали, что на III стадии экс-
периментального канцерогенеза простаты (18-е 
сутки) с появлением в краевом и мозговых сину-
сах лимфатических узлов крупных атипичных 

Таблиц а  4

Клеточный состав отдельных структурно-функциональных зон тазовых лимфатических узлов мышей 
в норме и при опухоли простаты (18-е и 28-е сутки) (–x±s–x, %)

Клеточные элементы Интактные животные Опухоль простаты, 18-е сутки Опухоль простаты, 28-е сутки

Герминативный центр вторичных лимфоидных узелков

Иммунобласты 7,86±0,36 11,65±0,54* 7,43±0,43•

Средние лимфоциты 18,11±0,55 19,83±0,71 10,84±0,44*, •

Малые лимфоциты 64,5±0,75 56,6±1,19* 71,0±1,1*, •

Макрофаги 4,29±0,25 6,0±0,37* 5,36±0,32

Ретикулярные клетки 3,96±0,27 4,78±0,38 4,66±0,35

Митотически делящиеся клетки 1,27±0,13 1,11±0,21 0,69±0,16

Мозговые тяжи

Средние лимфоциты 6,55±0,27 21,18±0,79* 23,57±1,09*

Малые лимфоциты 34,0±0,72 27,69±1,05* 25,32±1,1*

Иммунобласты 1,98±0,18 8,71±0,43* 5,55±0,48*, •

Незрелые плазмоциты 3,83±0,22 5,32±0,32* 6,62±0,53*

Зрелые плазмоциты 44,17±0,81 28,26±0,91* 26,77±0,95*

Макрофаги 3,46±0,21 4,89±0,32* 5,86±0,39*

Ретикулярные клетки 5,43±0,23 3,07±0,26* 5,55±0,39•

Митотически делящиеся клетки 0,58±0,05 0,88±0,16 0,76±0,19

Мозговые синусы

Средние лимфоциты 5,12±0,36 10,16±0,72* 10,66±0,72*

Малые лимфоциты 23,0±0,8 23,04±1,1 14,17±1,05*, •

Иммунобласты 1,96±0,14 2,93±0,23* 3,64±0,34*

Незрелые плазмоциты 5,95±0,37 9,63±0,61* 13,26±0,77*, •

Зрелые плазмоциты 53,76±0,98 44,92±1,55* 44,73±1,75*

Макрофаги 2,21±0,16 2,51±0,44 2,6±0,46

Ретикулярные клетки 7,72±0,39 6,38±0,75 10,53±0,73*, •

Тучные клетки 0,25±0,12 0,42±0,2 0,39±0,21

∗ Различия значимы по сравнению с показателями у интактных животных при Р < 0,05.
• Различия значимы по сравнению с показателями на 18-е сутки роста опухоли простаты при Р < 0,05.
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опухолевых клеток (метастазов), в них проис-
ходят характерные изменения структурной орга-
низации. Они, по-видимому, обусловлены инво-
лютивными процессами в тимусе и свидетель-
ствуют о нарушении их транспортной функции. 
В корковом веществе лимфатических узлов нами 
выявлены структурные признаки неполноценно-
сти местного иммунного ответа — уменьшение 
площади паракортикальной (Т-зависимой) зоны, 
увеличение размеров В-зависимой зоны, узелко-
вая реакция (увеличение площади вторичных лим-
фоидных узелков). В мозговом веществе лимфа-
тических узлов определялась характерная синус-
ная реакция на метастазирование — сокращение 
размеров мозговых синусов, что показательно для 
поздних стадий канцерогенеза. Показано, что при 
раке простаты изменения в цитоархитектонике 
регионарных лимфатических узлов происходят 
еще до их колонизации опухолевыми клетками: 
уменьшается плотность расположения антиген-
презентирующих дендритных клеток, размеры 
паракортикальной зоны лимфатических узлов, 
число Т-лимфоцитов [10].

На заключительном этапе эксперимента 
(28-е сутки, IV стадия канцерогенеза — инва-
зия опухоли простаты за пределы капсулы) 
в тимусе выявлены характерные структурно-
функциональные преобразования, свидетельству-
ющие о прогрессировании процессов инволю-
ции: уменьшались размеры коркового и мозго-
вого вещества, значимо сокращалось количество 
бластных форм лимфоидных клеток, малых лим-
фоцитов, митотически делящихся клеток и клеток 
с пикнотическими ядрами, эпителиоретикулярных 
клеток и макрофагов. Эти данные согласуются 
с результатами других авторов, которые конста-
тировали, что спустя несколько недель после ино-
куляции опухоли мышам происходит снижение 
массы тимуса, сопровождающееся опустошением 
коркового вещества с уменьшением количества 
малых и больших лимфоцитов [5].

Инвазия опухоли за пределы простаты на 
28-е сутки эксперимента (IV стадии канцероге-
неза) сопровождается увеличением числа мета-
стазов в регионарные лимфатические узлы и 
характерными структурными преобразованиями, 
свидетельствующими об угнетении их иммун-
ной и транспортной функций, что выражается в 
нарастающей гипоплазии паракортикальной зоны 
и узелковой реакции в корковом веществе. Как 
показали проведенные нами ранее исследования 
[2], окончательный этап опухолевой трансфор-
мации тканей простаты (28-е сутки) характе-
ризуется увеличением количества кровеносных 
и лимфатических сосудов в строме опухоли. 

Содержание лимфатических сосудов нарастало 
как по сравнению с контролем (на 33,3 %), так 
и в сравнении с их числом на 18-е сутки роста 
опухоли. Существенным является и то, что парал-
лельно происходило увеличение размеров мозго-
вых синусов регионарных лимфатических узлов, 
по-видимому, обусловленное нарастанием объема 
лимфы, поступающей из опухолевой ткани, след-
ствием чего является активация лимфогенного 
метастазирования.

Таким образом, результаты проведенных нами 
исследований показали, что экспериментальная 
злокачественная опухоль простаты вызывает 
характерные преобразования цитоархитектоники 
центральных (тимус) и периферических иммун-
ных органов (лимфатический узел), степень выра-
женности которых зависит от стадии канцероге-
неза простаты. Морфологические преобразования 
в тимусе при экспериментальном канцерогенезе 
простаты свидетельствуют о его акцидентальной 
инволюции, которая сопровождается параллель-
ными структурными преобразованиями регионар-
ных лимфатических узлов.
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MORPHOLOGICAL STUDY 
OF THE THYMUS AND OF THE PELVIC LYMPH 
NODES IN EXPERIMENTAL PROSTATE TUMOR

A. A. Lomshakov2, V. V. Astashov1, Yu. I. Borodin2, 
V. I. Kozlov1, Yu. A. Antsyreva2, O. A. Zayko1, O. V. Kazakov2

Using histological methods, the structural changes of the thy-
mus and pelvic lymph nodes were studied in CBA mice 18 and 

28 days after the transplantation of Ehrlich ascites carcinoma in 
the prostate. On Day 18, the substitution of prostate tissue by 
atypical cells was detected together with the disorganization of 
the thymus structure: an increase of the cortical substance size 
and epithelio-reticular cell number, reduction in the immunoblast 
number in medullary and cortical substance. Atypical tumor cells 
were detected in the sinuses of the lymph nodes. The area of 
paracortical zone was decreased, while the size of the secondary 
lymphoid nodules was increased. In the medulla, a reduction 
in size of the medullary sinuses was found. On Day 28 of the 
experiment, the growth of the tumor beyond the prostatic cap-
sule was detected. In the thymus, a decrease in the proportion of 
the parenchyma and an increase in the area of connective tissue 
component was noted, while in the regional lymph nodes with 
metastases, the hypoplasia of the paracortical zone was observed.
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