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Аннотация
Введение. Привычное невынашивание беременности (ПНБ) на протяжении длительного времени 
остается актуальной�  проблемой�  современной�  медицины и характеризуется множественными 
патогенетическими механизмами прерывания беременности на ранних сроках. Цель исследования – 
изучить экспрессию рецепторов эстрогена, прогестерона, прогестерон-индуцированного блокирующего 
фактора и стромального клеточного фактора-1 в биоптатах эндометрия у пациенток с ПНБ. Материалы 
и методы. Гистологическое и иммуногистохимическое исследование проведено на 75 биоптатах 
эндометрия: 50 биоптатов эндометрия – у пациенток с ПНБ и хроническим эндометритом при потере 
не более трех беременностей� , 25 биоптатов эндометрия – от условно здоровых пациенток. Биопсия 
эндометрия была выполнена с 19-го по 22-й�  день менструального цикла. Гистологическое исследование 
биоптатов эндометрия проведено по стандартной�  методике с окраской�  гематоксилином и эозином. 
Иммуногистохимическим методом оценивали экспрессию рецепторов эстрогена (ER), прогестерона 
(PR), прогестерон-индуцированного блокирующего фактора (anti-PIBF) и стромального клеточного 
фактора-1 (anti-SDF-1). Результаты. У пациенток с ПНБ эндометрий�  соответствовал средней�  стадии 
фазы секреции в 32 % случаях. Методом иммуногистохимического исследования у пациенток с ПНБ 
верифицировано мультифокальное снижение экспрессии рецепторов эстрогена и прогестерона в 
стромальном компоненте в 82 % случаев. Оценка экспрессии PIBF и SDF-1 в железах и строме эндометрия 
средней�  стадии фазы секреции у пациенток с ПНБ выявила статистически значимое снижение по 
сравнению с контрольной�  группой� . Обсуждение. Наличие хронического эндометрита у пациенток с ПНБ 
приводит к нарушению секреторной�  трансформации эндометрия, снижению экспрессии рецепторов 
эстрогена, прогестерона в строме эндометрия, снижению экспрессии PIBF и SDF-1 в железах и строме 
эндометрия. Результаты исследования свидетельствуют о необходимости патогенетической�  терапии 
хронического эндометрита и прегравидарной�  подготовки у пациенток с ПНБ. Заключение. Независимо 
от полноценности трансформации эндометрия десинхроноз рецепторного профиля, изменение 
экспрессии иммунологических маркеров (PIBF и SDF-1) на фоне хронического эндометрита и нарушения 
структурно-молекулярных характеристик служат факторами потери беременности ранних сроков.
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Abstract
Introduction. Habitual pregnancy failure (HPF) has long been a pressing problem of modern medicine and is 
characterized by multiple pathogenetic mechanisms of early pregnancy termination. The aim of the study was to 
examine the expression of estrogen, progesterone, progesterone-induced blocking factor and stromal cell factor-1 
receptors in endometrial biopsy specimens from patients with HPF. Materials and methods. Histological and 
immunohistochemical studies were performed on 75 endometrial biopsies: 50 endometrial biopsies were taken 
from patients with HPF and chronic endometritis with no more than three pregnancies, and 25 endometrial 
biopsies were taken from conditionally healthy patients. Endometrial biopsy was performed on days 19 to 22 
of the menstrual cycle. Histological examination of endometrial biopsy specimens was performed according 
to the standard technique with hematoxylin and eosin staining. The expression of estrogen receptor (ER), 
progesterone receptor (PR), progesterone-induced blocking factor (anti-PIBF), and stromal cell factor-1 (anti-
SDF-1) was assessed by immunohistochemistry. Results. In patients with HPF, the endometrium corresponded 
to the middle stage of the secretion phase in 32 % of cases. Immunohistochemical study in patients with HPF 
verified multifocal decrease of estrogen and progesterone receptor expression in the stromal component in 
82 % of cases. Assessment of PIBF and SDF-1 expression in the glands and stroma of the endometrial mid-stage 
secretion phase in patients with HPF revealed a statistically significant decrease compared to the control group. 
Discussion. The presence of chronic endometritis in patients with HPF leads to impaired endometrial secretory 
transformation, decreased expression of estrogen and progesterone receptors in the endometrial stroma, and 
decreased expression of PIBF and SDF-1 in the glands and endometrial stroma. The results of the study suggest 
the need for pathogenetic therapy of chronic endometritis and pregravidarial preparation in patients with HPF. 
Conclusion. Regardless of the completeness of endometrial transformation, desynchronosis of the receptor 
profile, altered expression of immunological markers (PIBF and SDF-1) against the background of chronic 
endometritis, and structural and molecular disturbances serve as factors of early pregnancy loss.
Keywords: endometrium, chronic endometritis, estrogen and progesterone receptors, progesterone-induced 
blocking factor, stromal cell factor-1
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ВВЕДЕНИЕ
Привычное невынашивание беременности (ПНБ) 

на протяжении длительного времени остается акту-
альной�  проблемой�  современной�  медицины. Мно-
гочисленные отечественные и зарубежные иссле-
дования выявили полиэтиологичность ранних ре-
продуктивных потерь, однако определить ведущий�  
механизм ПНБ не удается [1–6].

Следует подчеркнуть, что преобладающая кон-
цепция хромосомной�  патологии трофобласта в эти-
ологии прерывания беременности раннего срока 
нивелировала вклад эндометриального фактора 
при репродуктивных потерях, однако внедрение 
высокотехнологичных методов диагностики (имму-
ногистохимическое, иммуноцитохимическое, имму-

нофлюоресцентное исследование с использованием 
конфокальной�  лазерной�  сканирующей�  микроскопии) 
для верификации патологии эндометрия убедитель-
но продемонстрировали роль патологии эндометрия 
в патогенезе репродуктивных неудач при нормаль-
ном кариотипе эмбриона. 

Известно, что полноценная трансформация эндо-
метрия основана на балансе стероидогенеза, полно-
ценности рецепторного профиля эндометрия, ангио-
генеза и иммуногенеза. Кроме того, цитокины, хемо-
кины, факторы роста и дифференцировки, которые 
непосредственно участвуют в циклической�  транс-
формации эндометрия, децидуализации и импланта-
ции имеют опосредованную или непосредственную 
взаимосвязь с эстрогеном и прогестероном.
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Показано, что паракринная регуляция цикличе-
ской�  трансформации эндометрия обладает модули-
рующим влиянием на общие и локальные иммунные 
и эндокринные процессы, необходимые для имплан-
тации эмбриона, роста и дифференцировки трофоб-
ласта [7–10]. 

В обеспечении иммунологического баланса в зоне 
имплантации участвует хемокин – стромальный�  кле-
точный�  фактор-1 – SDF-1 (CXCL12). В эндометрии SDF-
1 опосредует пролиферативное дей� ствие эстрадиола 
и является эстрогензависимым фактором, участвую-
щим в регуляции пролиферации и дифференцировки 
эпителиально-стромального взаимодей� ствия, роста 
клеток и устой� чивости к апоптозу, а также нормаль-
ному ангиогенезу в эндометрии [11, 12]. 

Во вторую половину цикла прогестерон совмест-
но с прогестерон-индуцированным блокирующим 
фактором (PIBF – progesterone-induced-blocking factor) 
моделирует сбалансированное функционирование 
локального иммунитета в зоне имплантации, необхо-
димого для установления и поддержания беременно-
сти [13–15].

С наступлением беременности синтез PIBF увели-
чивается во всех структурных компонентах плодо-
во-эмбрионального комплекса – как в зоне нидации, 
так и в инвазивном трофобласте и самом эмбрионе, 
обеспечивая регуляторные механизмы трофобласти-
ческой�  инвазии [16, 17]. Недостаток PIBF изменяет 
баланс цитокинов, что может привести к потере бере-
менности [18].

Прогестерон может ингибировать SDF-1 – эстро-
гензависимый�  фактор и его рецептор в стромальных 
клетках эндометрия, что свидетельствует о необхо-
димости баланса между эстрогеном и прогестероном 
для инвазии трофобласта в эндометрий� , индукции 
плацентарного ангиогенеза и ремоделирования спи-
ральных артерий�  матки [19–21].

Несмотря на многогранность проблемы ПНБ, 
доказано, что воспалительные заболевания орга-
нов малого таза оказывают значимое негативное 
влияние на репродуктивный�  потенциал [22, 23], 
что подтверждается высокой�  частотой�  выявления 
хронического эндометрита (ХЭ) (от 45 до 70 %) у 
женщин с ПНБ [24, 25].

Наличие ХЭ у пациенток с ПНБ препятствует про-
грессированию беременности [26–29] вследствие 
персистенции воспалительного агента в ткани эндо-
метрия, что влечет за собой�  изменение местного им-
мунного баланса, патологическое заживление ткани 
с формированием фиброза стромы и коллагениза-
ции стенок сосудов [30–32], а также повреждению 
рецепторного профиля эндометрия с последующей�  
аномальной�  циклической�  трансформацией� , непол-
ноценной�  имплантацией�  и децидуализацией�  эндо-
метрия [33, 34]. 

Применение комплексного подхода к изучению 
морфофункциональных особенностей�  в период 
«окна имплантации» позволит уточнить патогене-
тические взаимодей� ствия молекулярных механиз-
мов трансформации эндометрия у пациенток с ПНБ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе использован биопсий� но-операци-

онный�  материал от 75 пациенток, из которых 
50 пациенток с привычным невынашивани-
ем беременности, проходивших обследование 
на базе ФГБНУ «НИИ АГиР имени Д. О. Отта». 
Критериями включения в исследование яви-
лись: привычная потеря беременности (2–3 бе-
ременности на сроке 5–8 недель); отсутствие 
сопутствующей�  гинекологической�  патологии 
(миома матки, наружный�  генитальный�  эндоме-
триоз, СПЯ); тяжелой�  соматической�  патологии; 
отсутствие приема гормональных препаратов 
в течение трех месяцев перед биопсией�  эндо-
метрия; наличие верифицированного хрониче-
ского эндометрита по совокупности гистоло-
гического и иммуногистохимического иссле-
дования эндометрия. В контрольную группу 
включены 25 биоптатов эндометрия от условно 
здоровых пациенток, пожелавших прой� ти об-
следование при планировании беременности 
в ФГБНУ «НИИ АГиР имени Д. О. Отта». Крите-
рии включения в контрольную группу: эндоме-
трий�  средней�  стадии фазы секреции, отсутствие 
морфологических признаков хронического эн-
дометрита. Биопсия эндометрия пациенткам 

Рис. 1. Экспрессия в эндометрии средней�  стадии фазы секреции контрольной�  группы: а – 
прогестерон-индуцированный�  блокирующий�  фактор (PIBF); б – стромальный�  клеточный�  

фактор-1 (SDF-1). ИГХ ×400

а б
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с ПНБ была выполнена с 19-го по 22-й�  день 
менструального цикла при нормопонирующей�   
вариации менструального цикла 28–29 дней� , че-
рез три-четыре месяца после последней�  потери 
беременности.

Гистологическое исследование
Гистологическое исследование биоптатов эндо-

метрия проведено по стандартной�  методике с фик-
сацией�  материала в 10%-м ней� тральном формалине 
(рН 7.2) и гистологической�  проводки в гистопроцес-
соре Histo-Tek VP1 (Sakura, Япония), после чего зали-
вали в парафин и из полученных блоков изготавли-
вали срезы толщиной�  3–4 мкм с последующей�  окра-
ской�  их гематоксилином и эозином («БиоВитрум», 
Россия). При световой�  микроскопии оценивали со-
ответствие строения эндометрия дню менструаль-
ного цикла, состояние желез, стромы и сосудистого 
компонента эндометрия, наличие или отсутствие 
гистологических признаков воспалительных и пато-
логических изменений� . Исследование проводили на 
микроскопе Olympus CX31 (Япония) при увеличении 
×100, ×200, ×400.

Иммуногистохимическое исследование
Иммуногистохимическое исследование про-

водили на парафиновых срезах, нанесенных на 
предметные стекла, покрытые поли-L-лизином с 
использованием одноэтапного протокола и после-
дующей�  демаскировкой�  антигена. Иммуногисто-
химический�  метод исследования включал: коли-
чественную и качественную оценку экспрессии ре-
цепторов эстрогена (ER), прогестерона (PR) в биоп-
татах эндометрия с использованием антител к ре-
цепторам ERα (клон 1D5) и рецепторам PR (клон PR 
636) в стандартном разведении 1 : 50 производства 
Dako Cytomation (Дания) (n = 75); антитела к проге-
стерон-индуцированному блокирующему фактору 
(anti-PIBF) клон ab 151491, разведение 1 : 200, и к 
стромальному клеточному фактору-1 (anti-SDF-1) 
клон ab 9797 в разведении 1 : 100 производства 
Abcam, Великобритания (n = 55).

Оценку экспрессии рецепторов половых гор-
монов (эстрогена и прогестерона) проводили 

методом Histochemical Score = ΣP(i) × I, где i – ин-
тенсивность окрашивания, выраженная в бал-
лах от 0 до 3; P(i) – процент клеток, окрашен-
ных с разной�  интенсивностью. Визуализацию 
экспрессии маркеров (PIBF и SDF-1) проводи-
ли на микроскопе Olympus BX46 и программ-
ном обеспечении CellSens 47 Entry c последу-
ющей�  морфометрией�  с помощью программы  
«ВидеоТест-Морфология 5.2» (Россия). 

Обработка статистического материала проводи-
лась в программе SPSSV.23.0. Параметры распреде-
ления в выборках оценивали с помощью критерия 
Колмогорова – Смирнова. Для оценки межгруппо-
вых различий�  значений�  трех групп и более исполь-
зовался критерий�  Краскела – Уоллиса. Данные были 
представлены в виде медианы (Ме) и межквартиль-
ного диапазона (Q1–Q3) или среднего значения (М) ± 
стандартное отклонение (SD) в соответствии с рас-
пределением. Различия между показателями счита-
ли значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Средний�  возраст пациенток с ПНБ составил 

32,8 ± 0,6 года, пациенток контрольной�  группы 
31,9 ± 1,0. Общее количество беременностей�  у об-
следованных женщин с ПНБ – 131, что в среднем 
составило 2,62 на каждую женщину. Прерывание 
второй�  беременности отмечено у 62 % (31) женщин, 
третьей�  беременности – 38 % (19) женщин. Самопро-
извольными выкидышами закончились 35,1 % (46) 
беременностей� , наибольшее количество беременно-
стей�  завершилось по типу неразвивающей� ся бере-
менности – 64,9 % (85). 

При гистологическом исследовании эндометрий�  
пациенток с ПНБ соответствовал средней�  стадии 
фазы секреции в 16 случаях (32 %), в 12 случаях 
(24 %) верифицирована слабовыраженная средняя 
стадия фазы секреции с недостаточной�  извитостью 
желез и низким цилиндрическим эпителием со сла-
бой�  степенью апокриновой�  секреции. Ядра желез 
округлые, с неравномерно выраженным распреде-
лением хроматина. Фибробласты стромы со слабым 

а б
Рис. 2. Экспрессия PIBF при ПНБ: а – эндометрий�  средней�  стадии фазы секреции; б – эндометрий�  с 

гиперплазией�  без атипии. ИГХ ×400
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развитием цитоплазмы, слабовыраженным очаго-
вым отеком и мелкими клубками спиральных арте-
рий� , наличием периваскулярной�  и перигландуляр-
ной�  мононуклеарной�  инфильтрации. Гиперплазия 
эндометрия без атипии диагностирована в 14 слу-
чаях (28 %) с разной�  степенью пролиферативной�  ак-
тивности желез и стромы. Отставание развития се-
креторного эндометрия в виде ранней�  стадии фазы 
секреции выявлено в шести случаях (12 %) и харак-
теризовалось диффузной�  равномерно распределен-
ной�  субнуклеарной�  вакуолизацией�  извитых желез, 
умеренным развитием цитоплазмы стромальных 
клеток, диффузным слабовыраженным отеком, не-
большими клубками спиральных артерий�  и моно-
нуклеарной�  инфильтрацией� . Слабовыраженная ран-
няя стадия фазы секреции выявлена у двух обследо-
ванных (4 %) со слабовыраженной�  неравномерной�  
субнуклеарной�  вакуолизацией�  слабоизвитых желез 
в компактной�  цитогенной�  строме и мелкими еди-
ничными клубками спиральных артерий� . 

Иммуногистохимическое исследование эндо-
метрия показало, что в биоптатах пациенток с ПНБ 
верифицируется мультифокальное снижение экс-
прессии рецепторов эстрогена и прогестерона в 
стромальном компоненте ниже 70 баллов в 41 слу-
чае (82 %) независимо от соответствия гистологи-
ческого строения фазе цикла. Десинхроноз рецеп-
торного профиля (неравномерное распределение, 
снижение, максимальные и минимальные значения 
экспрессии) в биоптатах у пациенток с ПНБ связан с 
нарушением циклической�  трансформации и нали-
чием хронического эндометрита. 

Следует особо подчеркнуть, что, несмотря на 
полноценную секреторную трансформацию эндоме-
трия, у каждой�  третьей�  пациентки (16) также вери-
фицировано снижение экспрессии рецепторов эстро-
гена и прогестерона в стромальном компоненте. 

Экспрессия рецепторов эстрогена в железах в 
средней�  стадии фазы секреции не имела статисти-
ческих отличий�  в основной�  и контрольной�  группах 

Таблица 1 
Экспрессия PIBF и SDF-1 в эндометрии

Структура эндометрия

Относительная площадь экспрессии

p

Me (Q1; Q3)
Основная группа (n = 30)

Контрольная группа 
(n = 25)I подгруппа

(n = 16)
II подгруппа

(n = 14)
Прогестерон-индуцированный блокирующий фактор (PIBF)

Железы 21,5
(17,4; 23,3)

18,5
(16,1; 20,8)

29,1
(26,1; 30,7)

p1-2 = 0,074
p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,001

Строма 24,6 (20,9; 5,3) 21,5
(19,9; 14,5)

26,9
(24,4; 29,4)

p1-2 = 0,183
p1-3 = 0,015
p2-3 = 0,001

Стромальный клеточный фактор (SDF-1)

Железы 16,8
(10,8; 8,8)

21,3
(21,2; 22,7)

24,9
(22,5; 30,7)

p1-2 = 0,001
p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,001

Строма 21,3
(20,4;22,7)

27,5
(25,7; 30,3)

31,6
(30,1; 32,9)

p1-2 = 0,001
p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,001

Примечание: 1– I группа; 2– II группа; 3– контрольная группа.

Рис. 3. Экспрессия SDF-1 при ПНБ: а – эндометрий�  средней�  стадии фазы секреции; б – эндометрий�  с гипер-
плазией�  без атипии. ИГХ ×400

а б
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(166,1 ± 6,8 и 164,0 ± 3,6 соответственно). Экспрессия 
рецепторов прогестерона в железах статистически 
значимо была выше по сравнению с контрольной�  
группой�  (158,1 ± 7,6 и 43,2 ± 2,9 соответственно, 
р < 0,001) и соответствовала ранней�  стадии и началу 
средней�  стадии фазы секреции. 

При гиперплазии эндометрия (14 случаев, 28 %) 
верифицирована максимальная экспрессия рецепто-
ров эстрогена и прогестерона в железах (237,9 ± 7,4 
и 243,6 ± 2,7 соответственно) без статистических 
отличий� . В стромальном компоненте выявлено 
мультифокальное снижение экспрессии рецепторов 
эстрогена и прогестерона ниже 70 баллов в 10 слу-
чаях (71,4 %). В четырех случаях (28,6 %) экспрессия 
исследуемых маркеров соответствовала морфологи-
ческой�  картине.

Результаты гистологического и иммуногистохи-
мического исследования показали нарушение секре-
торной�  трансформации эндометрия у большей�  ча-
сти пациенток с ПНБ, в связи с чем была проведена 
оценка экспрессии прогестерон-индуцированного 
блокирующего фактора (PIBF) и стромального кле-
точного фактора-1 (SDF-1) в биоптатах, соответству-
ющих средней�  стадии фазы секреции (I подгруппа) 
и при гиперплазии эндометрия без атипии (II под-
группа). 

Экспрессия исследуемых маркеров верифициру-
ется в обеих гистогенетических структурах (железа 
и строма) (рис. 1). 

При оценке экспрессии PIBF в железах эндометрия 
средней�  стадии фазы секреции и гиперплазии эндо-
метрия (рис. 2) верифицировано статистически зна-
чимое снижение по сравнению с контрольной�  груп-
пой�  (p = 0,001 и p = 0,001). При сравнении экспрессии 
в стадии секреции с гиперплазией�  эндометрия стати-
стические отличия несущественны (p = 0,074).  

При оценке экспрессии PIBF в стромальном ком-
поненте средней�  стадии фазы секреции и гиперпла-
зии без атипии (табл. 1) также получено значимое 
снижение по сравнению с контрольной�  группой�  
(p = 0,015 и р = 0,001), при сравнении в средней�  ста-
дии фазы секреции и гиперплазией�  без атипии раз-
ница несущественна (p = 0,183). 

При оценке экспрессии стромального клеточно-
го фактора-1 (SDF-1) получены аналогичные данные 
(рис. 3). Экспрессия стромального клеточного фак-
тора-1 в железах и стромальном компоненте эндо-
метрия в среднюю стадию фазы секреции статисти-
чески значимо ниже по сравнению с контрольной�  
группой�  (p = 0,001) и по сравнению с гиперплазией�  
без атипии (p = 0,001). При гиперплазии эндометрия 
без атипии экспрессия данного маркера в обеих 
структурах (железа и строма) по сравнению с кон-
трольной�  группой�  также имеет статистически зна-
чимое отличие (p = 0,001). 

     
ОБСУЖДЕНИЕ
Привычная потеря беременности является угро-

зой�  не только репродуктивным планам супружеских 
пар, но и психоэмоциональному статусу семьи в це-
лом с ухудшением качества жизни [35, 36].

Следует признать, что краеугольным камнем 
верификации этологических факторов при ПНБ яв-

ляется отсутствие единого алгоритма диагностики. 
Результаты наших исследований�  показали, что у 
большей�  части пациенток не проводится комплекс-
ное гистологическое и цитогенетическое исследова-
ние абортивного материала для выявления причин 
прерывания беременности. 

Пациентки с ПНБ гиперфертильны, однако насту-
пившая беременность вновь прерывается, а повтор-
ные вхождения в полость матки приводят к допол-
нительным органическим повреждениям эндоме-
трия с усугублением проявлений�  эндометриальной�  
дисфункции, которая детерминирует нарушение 
трансформации эндометрия с отставанием в разви-
тии стромального компонента, патологии имплан-
тации, плацентации и гравидарной�  трансформации 
эндометрия [37].

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что в эндометрии пациенток ПНБ отмечается де-
синхроз, неравномерное распределение и снижение 
экспрессии рецепторов эстрогена и прогестерона в 
стромальном компоненте эндометрия, что согласу-
ется с исследованиями других авторов [34]. 

Особого внимания заслуживает высокая частота 
верификации гиперплазии без атипии у пациенток с 
ПНБ. Известно, что у пациенток с нормальным уров-
нем гипофизарных и овариальных гормонов гипер-
плазия эндометрия является следствием хрониче-
ского эндометрита [33, 39, 40].

Воспалительные изменения в полости матки 
приводят не только к формированию гиперплазии 
эндометрия без атипии, но и изменяют молекуляр-
ный�  профиль цитокинов, хемокинов и факторов ро-
ста эндометрия.

Известно, что недостаточный�  синтез PIBF не 
только вызывает потерю беременности, но и изме-
няет баланс цитокинов. Снижение экспрессии дан-
ного маркера в эндометрии может привести к непол-
ноценной�  гравидарной�  трансформации эндометрия, 
патологии инвазии трофобласта у пациенток с ис-
ходной�  эндометриальной�  дисфункцией�  [41]

Статистически значимое снижение экспрессии 
прогестерон- и эстрогензависимых факторов PIBF 
и SDF-1 в железах и строме эндометрия в среднюю 
стадию фазы секреции и при гиперплазии эндоме-
трия по сравнению с контрольной�  группой�  свиде-
тельствует о нарушении молекулярных механизмов 
трансформации эндометрия вследствие структур-
ных изменений�  на фоне хронического эндометрита.

Фундаментальное значение эндометрия в пони-
мании механизмов ПНБ, независимо от кариотипа 
эмбриона, диктует необходимость исследования 
морфогенеза циклической�  и гравидарной�  транс-
формации эндометрия, его рецепторного профиля и 
иммунологических маркеров на фоне хронического 
эндометрита.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эндометрий�  пациенток с ПНБ характеризует-

ся соответствием гистологического строения дню 
менструального цикла только в 32 % случаев. Неза-
висимо от трансформации эндометрия, десинхро-
ноз рецепторного профиля, снижение экспрессии 
иммунологических маркеров (PIBF и SDF-1) на фоне 
хронического эндометрита, детерминирующего на-
рушение структурно-функциональных и молеку-
лярных механизмов, могут явиться причиной�  поте-
ри беременности ранних сроков.
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