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Вступ. Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) залишається однією з актуальних проблем гінекологічної ендокринології та являє собою симптомокомплекс на основі ендокринних порушень, що характеризується формуванням фолікулярних кіст в обох яєчниках. Серед відомих на сьогодення етіологічних чинників найбільше значення мають порушеннях гормональної регуляції, які обумовлені ​​ патологією гіпофіза, гіпоталамуса, кори надниркових залоз і призводить до надлишкової продукції лютеїнізуючого гормону (ЛГ) і андрогенів
Розрізняють основних 3 типи зміни яєчникової тканини при СПКЯ: 1 тип характеризується хронічною ановуляцією, 2-й -СПКЯ з овуляторним циклом і андрогенізацією та 3-й - СПКЯ з великою кількістю фолікулів різного ступеню зрілості та без гіперандрогенії (ГА).
Метою роботи стало з'ясування механізмів розвитку різних форм СПКЯ під гормональним впливом на яєчники щурів в експерименті.
Матеріал і методи. Дослідження проведено на 18 статевонезрілих білих самках-щурів популяції WAG / G Sto, які були розділені на 3 групи (по 6 щурів у кожній), масою тіла 80-90 г. Залежно від методу гормонального впливу, що викликає кістоутворення в яєчниковій тканини, щурам 1-ї групи підшкірно вводили естрогени (17β-естрадіол) в дозі 3 мг на протязі 30 днів. Щурам другої групи вводили андрогени, тим самим, створювали штучну ГА, для чого внутрішньом'язово вводили 8 мг / 100 г масі тіла масляний розчин дегідроепіандростендіона (ДГЕА) на протязі 20 днів, за методикою М.Т. Lее, (1991). Щури 3-ї групи отримували людський хоріонічний гонадотропін (ХГ) у вигляді ліофілізату для в / м ін'єкцій в дозі 50 МО на добу протягом 25 днів. До контрольної групи увійшли 5 статевонезрілих щурів, яким не вводили гормональні препарати та які були групою порівння. 
По досягненню щурами статевої зрілості проводили їх забій. Виведення з експерименту здійснювалось шляхом інгаляції високих концентрацій диоксиду вуглецю (СО2) з наступною декапітацією, відповідно до національних "Загальних етичних принципів дослідженя на тваринах" (Україна, 2001), а також принципів Гельсінської декларації про гуманне ставлення до тварин. Проводився забір яєчників, які поміщали у 4% розчин формальдегіду протягом 4 год, після чого яєчники, до приготування кріостатних зрізів, зберігали в рідкому азоті. Виготовляли зрізи тканини товщиною 5 мкм на кріомікротомі MEV (Німеччина), фарбували гематоксиліном і еозином за стандартною методикою.

Морфометричний аналіз фотографій серійних зрізів, забарвлених гематоксиліном і еозином, здійснювали за допомогою програми для обробки зображень AxioVision Rel 4.7.

Морфометричний аналіз яєчників включав підрахунок кількості кіст, жовтих тіл і вимір шару текальних клітин та третинних фолікулів.

Статистичний аналіз результатів проводили згідно з програмою Microsoft Excel.
Результати та їх обговорення. У всіх трьох групах щурів під час гістологічного дослідження виявлено характерні для полікістозу морфологічні зміни в яєчниках, які мали певні відмінності у залежності від варіанту моделювання і також від застосування різних гормональних препаратів.

При гістологічному дослідженні яєчників щурів 1 групи, виявлені характерні для СПКЯ морфологічні зміни. Тканина яєчників  була гіпертрофована, горбиста, на розрізі більшу частину яєчника займали множенні зрілі, дифузне розташовані фолікули, з явищами атрезії. При цьому спостерігалась виразна проліферація и гіперплазія текалютеінових клітин строми. Жовті тіла не були виявлені. Морфологічна будова яєчників відповідала 1 типу СПКЯ.

У тварин 2 групи, при макроскопічному дослідженні, яєчники були збільшені в 4-5 разів у порівнянні з контролем, відзначалася гіперплазія строми, наявність безлічі кістозно-атретичних, периферичне розташованих фолікулів, діаметром 5-8 мм, з ущільненою капсулою. Морфологічна будова яєчників відповідала ІІ типу СПКЯ. Механізм формування СПКЯ при даному моделюванні може бути пояснена таким чином: підвищений рівень андрогенів викликає атрезію фолікулів, що приводить до поступової елімінації естроген та прогестерон - синтезуючих гранульозних клітин, які заміщуються андроген-продукуючою тканиною. За принципом позитивного зворотного зв'язку відбувається збільшення секреції фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), що індукує зростання і розвиток фолікулів. Високий рівень естрогенізаціі за принципом негативного зворотного зв'язку викликає падіння рівня ФСГ та збільшення рівня лютеінізуючого гормону (ЛГ). З підвищенням рівня ЛГ пов'язана гіперпродукція в тека-тканини андрогених стероїдів. Розвиток даного "порочного кола" замикається формуванням СПКЯ.

У щурів 3 групи при мікроскопічному дослідженні яєчники були зменшені у розмірах, в порівнянні з групою контролю, витягнутої форми і в кортикальному шарі містили множинні порожнини.  Велика кількість фолікулів була на різних стадіях зрілості з явищами атрезії та з формуванням прошарків колагенових волокон. Жовті тіла не виявлено. Морфологічна будова яєчників нагадувала  III тип  СПКЯ.
Висновки. Таким чином, проведені дослідження довели, що формування СПКЯ, а також структурні зміни у яєчниках істотно залежать від різної гормональної регуляції. Більш виражені зміни в яєчниках відбуваються при ГА, що призводить до розвитку ІІ типу СПКЯ. При підвищеній концентрації естрогенів в яєчниках відбуваються зміни, що характерні для СПКЯ з хронічною ановуляцією. ХГ приводить до великої кількості фолікулів без ГА. 

