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раза (p<0,05). На 37,4% уменьшалась активность СОД 
(p<0,05), а содержание α-ТФ уменьшалось на 21,1% 
(p<0,05). Полученные данные свидетельствовали о 
максимальных нарушениях в обмене веществ в тканях 
мозга и о признаках декомпенсации АОС.
Выводы
 1. Гипотиреоз приводит к усилению процессов свободно-

радикального окисления и накопления в организме сна-
чала первичных продуктов ПОЛ – ДК, а затем и МДА. 
Активация АОС сдерживает рост продуктов свободно-
радикального окисления в норме (в контроле). 

2. По мере прогрессирования гипотиреоза наблюда-
ется смещение оксидантно-антиоксидантного равнове-
сия в сторону ПОЛ. Сдвиг этого равновесия происходит 
параллельно с развитием эндотоксикоза. 

3. Изменения активности ПОЛ и АОС в мозге выражены 
слабее, чем в сыворотке крови. Однако эти нарушения с 
увеличением тяжести гипотиреоза выравниваются и далее 
развиваются параллельно. Наиболее слабым звеном в пато-
генезе оксидативного стресса является АО система.
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Системний червоний вовчак (СЧВ) – системне за-
хворювання сполучної тканини, що характеризу-

ється імунокомплексним ураженням сполучної тканини 
та її похідних. Частота розвитку вовчакового гломеру-
лонефриту (ВГН) при СВЧ досягає практично 100% 
та є одним з найчастіших і серйозних його проявів, що 
визначає особливості перебігу, тактику патогенетичної 
терапії та прогноз захворювання.
Мета роботи: вивчити патоморфологічні особливості 

гломерулярних і тубуло-інтерстиційних змін при дифуз-
ному (IV клас) ВГН за даними світлової мікроскопії та 
імуногістохімічного дослідження.
За допомогою гістологічного та імуногістохімічного 

методів досліджено ниркові біоптати 42 хворих на СВЧ (ві-
ком від 16 до 58 років) з клінічними проявами ВГН, у яких 
встановлено дифузний (IV клас) гломерулонефриту.
За даними світлової мікроскопії виявлено дифузну 

нерівномірну проліферацію мезангіальних клітин, 
вогнищеву проліферацію та набряк клітин ендотелію. 
У більшості хворих спостерігались «активні» зміни у 
вигляді гематоксилінових тілець, потовщення стінок 
капілярів клубочка у вигляді «дротяних петель», гіалі-
нові та фібринові тромби, поліморфноядерні лейкоцити, 
вогнища каріорексису, фібриноїдного некрозу. При 
«хронічних» змінах спостерігали гломерулосклероз, 

зрощення периферійних капілярних петель з капсулою 
Боумена, фіброзні півмісяці. При імуногістохімічному 
дослідженні у всіх випадках виявлялись гранулярні та 
лінійні субендотеліальні та вздовж гломерулярної базаль-
ної мембрани дифузні та вогнищеві депозити виразної 
інтенсивності IgG, у більшості спостережень C3, C1q, 
та в більшості випадків слабкого та помірного ступеня 
інтенсивності депозити IgM, IgA. Також мала місце депо-
зиція IgG, C3, рідше C1q, IgM, IgA у подоцитах і ділянках 
зрощення капілярів з капсулою Боумена. У всіх хворих 
як з «активними», так і «хронічними» ураженнями було 
ураження тубулярного епітелію. Встановлено, що хворих 
з превалюванням «хронічних» змін у стромі проміж ка-
нальців виявлялась експресія альфа-гладеньком’язового 
актину, віментину та подеколи десміну, що свідчить про 
активацію міофібробластів у цих ділянках і подальший 
розвиток інтерстиціального фіброзу.
Висновки: при дифузному ВГН спостерігаються осо-

бливі світломікроскопічні зміни та виразна експресія 
різних імуноглобулінів, фракцій комплементу, поява 
міофібробластів та ушкодження тубулярного епітелію. 
Дифузний ВГН представляє собою уособлену мор-
фологічну форму, що потребує подальшого вивчення 
морфогенезу та особливостей імуногістохімічних змін 
при різному перебігу СВЧ.


