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Резюме
Цель -  изучение клинико-морфологических особенностей и рецептивности зндо-метрия у пациенток с хроническим 
эндометритом и различной эндокринной функцией яичников. Обследована 161 пациентка. Первую группу составили 43 
пациентки с хрони-ческим эндометритом и нормальным овуляторным менструальным циклом, II группу -  80 женщин с 
хроническим эндометритом, у которых была выявлена недостаточность лютеи-новой фазы, III группу -  38 пациенток с 
хроническим эндометритом и ановуляторной дисфункцией яичников. Группа контроля -  20 гинекологически здоровых 
женщин. Уста-новлено, что у пациенток с хроническим эндометритом наблюдаются выраженные струк-турные изменения 
и расстройство рецептивности эндометрия в виде повреждения поверхностного эпителия, нарушения созревания пинопо- 
дий к моменту «окна имплантации», гиперэкспрессии ER, снижения уровня PR в строме и экспрессии LIF. Эти изменения 
выражены тем значительнее, чем более нарушены секреторные преобразования эндометрия и эндокринная функция 
яичников, и могут лежать в основе расстройства репродуктивной функции у больных с хроническим эндометритом. 
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Summary
The purpose - to study clinical and morphological features and receptivity completely endome-trium in patients with chronic 
endometritis and various endocrine function of the ovaries. 161 patients was examined. The first group comprised 43 patients 
with chronic endometritis and normal ovulatory menstrual cycle, II group - 80 women with chronic endometritis, which was 
found insufficient luteal phase, III group - 38 patients with chronic endometritis and anovulatory ovarian dysfunction. Control 
group - 20 gynecological healthy women. Found that patients with chronic endometritis there are marked structural changes and 
endometrial receptivity disorder as damage the surface epithelium, maturation pinopody violations at the time of the ‘window 
of implantation', overexpression of ER, PR reduction in the stroma and the expression of LIF. These changes are expressed in 
the larger, the more disturbed secretory transformation of the en-dometrium and ovarian endocrine function, and may underlie 
the impaired reproductive function in patients with chronic endometritis.
Keywords: chronic endometritis, clinic, morphology, endometrial receptivity

Введение
Тенденция роста частоты нарушений репродуктив

ного здоровья жен-щин, негативные демографические 
процессы диктуют актуальность всестороннего изуче-ния 
патологических процессов и разработки новых схем диа
гностики и лечения заболева-ний, ведущих к нарушению 
функций репродуктивной системы [1,2]. Среди патологиче
ских процессов эндометрия, снижающих его репродуктив
ный потенциал, значительную долю занимает хронический 
эндометрит (ХЭ) -  клинико-морфологический синдром, 
при котором длительность, глубина и степень поврежде

ния слизистой оболочки матки опре-деляют клиническую 
симптоматику болезни, основанную на нарушении цикли
ческой биотрансформации и рецептивности эндометрия 
[3,4]. Структурные изменения слизистой оболочки матки, 
возникающие при ХЭ, приводят к стойкому расстройству 
генеративной функции, обусловленному срывом процессов 
имплантации плодного яйца в условиях па-тологически из
мененного эндометрия. Все это проявляется в бесплодии, 
невынашивании беременности (НБ), неудачах использова
ния вспомогательных репродуктивных техноло-гий и ведет 
к неуклонному снижению рождаемости [5-8].



Цель исследования -  изучение клинико
морфологических особенностей и рецеп-тивности эндо
метрия у пациенток с хроническим эндометритом и раз
личной эндокринной функцией яичников.

Материалы и методы
Исследование носило характер клинического ана

литического проспективного анализа и базировалось на 
позициях диалектического материализма и интегральном 
подходе, опирающемся на медико-социологический ана
лиз [9].

Объект исследования -  161 пациентка с этиологиче
ски и гистологически верифицированным активным ХЭ 
и 20 гинекологически здоровых женщин, обратившихся 
по вопросам планирования беременности (группа кон
троля).

Все пациентки, страдающие ХЭ, были разделены 
на три группы в зависимости от характера эндокринной 
функции яичников. Первую группу составили 43 паци
ентки с ХЭ и нормальным овуляторным менструальным 
циклом; II группу -  80 женщин с ХЭ, у которых была 
выявлена недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ), III 
группу -  38 пациенток с ХЭ и ановуляторной дисфункци
ей яичников. Для решения поставленных задач использо
вали следующие методы: изучение паспортных данных, 
жалоб, анамнеза жизни и заболевания, общее клиниче
ское и гинекологическое исследования, комплекс методов 
диагностики генитальной инфекции, ультразвуковое ис
следование органов малого таза, методы оценки функции 
яичников, патоморфологические (гистологические, мор
фометрические, иммуногистохимические), статистиче
ские методы.

У пациенток основных групп пайпель-биопсию 
эндометрия выполняли на 20-22-й день менструального 
цикла. Эндометрий подвергали комплексному морфоло
гическому исследованию. Интерпретацию структурной 
перестройки эндометрия и оценку степени её соответ
ствия стадиям и фазам менструального цикла осущест
вляли по общепринятым критериям [10-12].

Эндометрий подвергали комплексному морфоло
гическому и морфометрическому исследованию. Гисто
логическое изучение парафиновых срезов эндометрия 
проводили при окраске материала гематоксилином и 
эозином, пикрофуксином по ван Гизону и метиловым 
зеленым-пиронином по Браше. При этом обращали вни
мание на степень активности ХЭ [7,13].

В биоптатах эндометрия, окрашенных гематокси
лином и эозином, при увеличении светового микроскопа 
хбОО подсчитывали процент покровных эпителиоцитов, 
имеющих пиноподии в 10 полях зрения. При этом мы, 
как и Е.А. Коган с соавт. [14], различали сре-ди пинопо- 
дий созревающие, зрелые и увядающие их варианты. В 
зависимости от площа-ди, занимающей эпителиальный 
покров, пиноподии характеризовались как изобилующие 
(более 50%), умеренные (от 20 до 50%) и не выраженные 
(менее 20%) [15].

Тканевые образцы для иммуногистохимического 
исследования готовили по обще-принятой методике. Ис

пользуемые моноклональные антитела были предназна
чены для работы с парафиновыми срезами по общеприня
тым протоколам (Novocastra protocols). Для визуализации 
антигенреактивных клеток использовали тест-систему 
«Novostain Uni-versal Detection Kit» («Novocastra», UK). 
Использование каждого вида антител сопровож-далось 
постановкой реакций положительного контроля на тех же 
самых срезах согласно оригинальным инструкциям по их 
использованию.

Для суждения о состоянии стероидной рецепции 
эндометрия определяли процент клеток поверхностного 
эпителия, желёз и стромы, экспрессирующих ER и PR (ER 
-  clone 6F 11, r.t.u; PR -  clone 1A6, r.t.u.; «Novocastra», UK) 
с помощью метода гистологического счёта HISTO Score 
с вычислением прогестерон-эстрогенового индекса (PR/ 
ER). Для этого использовали формулу: HS=la+2b+3c, где 
а - % слабо окрашенных клеток, b - % умеренно орашен- 
ных клеток, с - % выражено окрашенных клеток. 1, 2, 3 -  
степень выраженности экспрессии, выраженная в баллах. 
Степень выраженности экспрессии ER и PR оценивали 
в баллах следующим образом: 0-10 баллов -  отсутствие 
экспрессии, 11-100 -  слабая экс-прессия, 101-200 -  уме
ренна экспрессия, 201-300 -  выраженная экспрессия [14]. 
Кроме того, с учетом неравномерного распределения PR 
между клетками стромы и гландулоци-тами желез при 
ХЭ [16] вычисляли эпителиально-стромальный прогесте- 
роновый коэффи-циент (ЭСПК), равный отношению чис
ла ядер клеток желез к числу ядер стромальных клеток, 
экспрессирующих PR.

Исследование уровня экспрессии лейкемия- 
ингибирующего фактора (LIF) как мар-кёра рецептив- 
ности эндометрия [17-19] проводили, используя поли
клональные кроличьи антитела системы «Epitomics Inc.» 
(USA). Результаты иммуногистохимических реакций для 
LIF анализировали с помощью полуколичественного 
метода, подсчитывая баллы по следующей методике: от
сутствие иммуноокрашенных клеток (-) -  0 баллов, ме
нее 5% им-муноокрашенных клеток (±) -  0,5 балла, ме
нее 20% иммуноокрашенных клеток (+) -  2 балла, от 20 
до 40% иммуноокрашенных клеток (++) -  4 балла, более 
40% иммуноокра-шенных клеток (+++) -  6 баллов [20].

Просмотр и фотографирование микропрепараюв 
осуществляли при оптимальном увеличении на микро
скопе Axioplan 2 («Carl Zeiss Jena», Germany) с исполь
зованием циф-ровой фотокамеры («Carl Zeiss Jena», 
Germany).

Всю статистическую обработку результатов иссле
дований выполняли исключи-тельно с использованием 
лицензионных версий статистических пакетов SPSS 17.0 
и оте-чественного пакета STADIA. Описательную ста
тистику использовали для анализа коли-чественных дан
ных. Рассчитывали средние значения и ошибки среднего 
(М ± т), диспер-сию D, С.К.О. (среднее квадратическое 
отклонение), доверительные интервалы при уров-не до
верительной вероятности 0,95, моду, медиану, коэффици
енты асимметрии и эксцес-са, межквартильный размах, 
максимальное и минимальное значение. Для дискретных 
данных рассчитывали так называемые частотные табли



цы, в которых указывали количе-ство параметров того 
или иного значения дискретной случайной величины. 
Для большей наглядности практически в каждом случае 
строили гистограммы.

Так как групп было более чем две, то их сравне
ние проводили в два этапа. При этом использовали не
параметрические критерии, так как закон распределения 
был явно не нормальный и равенство дисперсий не со
блюдалось. На первом этапе выполняли тест сравнения 
нескольких групп по критерию Краскел-Уоллеса. На 
втором этапе для тех пе-ременных и групп, для кото
рых тест Краскел-Уоллеса показывал наличие различий, 
про-водили тест парных сравнений по критерию Манна- 
Уитни. Окончательное решение о на-личии или отсут
ствии различий принимали для тех переменных и групп, 
для которых оба теста показывали наличие различий. Все 
результаты по сравнению приведены в соответствующих 
таблицах. Различия считали существенными, если уро
вень значимости крите-рия (вероятность ошибки первого 
рода) был менее 0,05.

Результаты и обсуждение
Проведенным исследованием установлено, что 

основными проявле-ниями ХЭ являются нарушения ре
продуктивной функции: НБ (68,3%), бесплодие (11,2%); 
нарушения менструальной функции: нерегулярный мен
струальный цикл (24,8%), ано-мальные маточные крово
течения (19,3%); болевой синдром: дисменорея (25,5%), 
хрони-ческая тазовая боль (21,7%), диспареуния (21,7%). 
При ХЭ и нормальной функции яични-ков болевой син
дром и нарушения менструальной функции встречаются 
достоверно реже, а НБ -  достоверно чаще, чем у женщин 
с ХЭ и нарушенной функцией яичников. Полагаем, что 
большую частоту ранних репродуктивных потерь у паци
енток с ХЭ и нормальной функцией яичников можно объ
яснить следующим. С одной стороны, у них отсутствуют 
нарушения процессов фолликулогенеза и овуляции, что 
способствует более частому спонтанному наступлению 
беременности в отличие от женщин с НЛФ и ановуляцн- 
ей. С другой стороны, пациентки данной группы чаще 
используют с целью контрацепции внутриматочные спи
рали, чаще прибегают к искусственным абортам, что у 
41,9% приводит к воспалительным заболеваниям матки 
и придатков.

При ХЭ и нарушенной функции яичников (НЛФ, 
ановуляция) достоверно реже, чем у женщин с ХЭ и нор
мальной функцией яичников, встречается нормальный 
биоценоз влагалища, а кандидозный вагинит - досто
верно чаще. Неспецифический вагинит и бактериаль
ный вагиноз у пациенток с ХЭ и нарушенной функцией 
яичников регистрируются чаще. Спектр микроорганиз
мов, выделенных из цервикального канала и полости 
матки, сходный и не имеет существенных различий у 
женщин с ХЭ и различной функцией яичников. У паци
енток с ХЭ и ановуляцией только некоторые виды грам- 
положительной микрофлоры и Gardnerella vaginalis 
встречаются достоверно чаще. В биоптатах эндометрия 
возбудители репродуктивно-значимых инфекций обна

руживаются чаще, чем в цервикальном канале, особенно 
это касается хламидий и ВПГ.

В целом, ХЭ вызывается как моноинфекцией 
(48,6%), так и ассоциациями возбудителей (51,4%), сре
ди которых преобладают бактериально-микоплазменные 
и микоплазменно-вирусные без достоверных различий в 
группах с различной эндокринной функцией яичников. 
Инфицирование эндометрия чаще происходит на фоне 
вагинальных инфекций, что не исключает возможность 
восходящего инфицирования и подчеркивает значимость 
выявления нарушений биоценоза влагалища как пред
вестников развития ХЭ.

При морфологическом исследовании эндометрия у 
пациенток с ХЭ выявляются значительные дистрофиче
ские изменения покровных эпителиоцитов и клеток же
лез (гландулоцитов), различно выраженная полиморфно
клеточная инфильтрация, а также фибробластическая 
перестройка стромы и сосудов, имеющие структурные 
особенности в зависимости от этиологического факто
ра ХЭ. При вирусном, бактериальном и хламидий-ном 
генезе заболевания дистрофические расстройства как 
покровных эпителиоцитов и клеток желез, так и клеток 
стромы наблюдаются значительно чаще и наиболее вы
ражены в виде кариопикноза и кариорексиса, плазмоли- 
зиса влоть до мелких очагов некроза эпителиоцитов. В 
биоптатах эндометрия пациенток с ХЭ микоплазменного 
и смешанного инфекционного происхождения альтера- 
тивные изменения отдельных групп покровных клеток 
и эпителиоцитов желез выражены слабо или умеренно в 
виде пикноза ядер и эозильной зернистости цитоплазмы. 
При бактериальном генезе заболевания отмечается вы
раженная полиморфно-клеточная инфильтрация стромы 
эндометрия со значительным количеством диффузно
рассеянных лимфоцитов, местами формирующих лим
фоцитарные фолликулы, диффузными скоплениями 
плазмоцитов по 6-8 клеток в поле зрения, умеренно пред
ставленными диффузно расположенными нейтрофиль- 
ными гранулоцитами. Наименьшее представительство 
нейтрофильных гранулоцитов наблюдается при мико- 
плазменном, вирусном и хламидийном происхождении 
ХЭ. При поражении эндометрия хламидиями в его ин- 
терстиции выявляется выраженный и распространенный 
фиброз стромы с крупными полями из фибробластов сре
ди обширных разрастаний коллагеновых волокон. При 
вирусном и бактериальном генезе заболевания крупные 
поля из фибробластов располагаются среди мультифо- 
кусных разрастаний фуксинофильных волокон.

Какие-либо структурные особенности ХЭ в зависи
мости от состояния эндокринной функции яичников не 
регистрируются.

Для анализа состояния рецептнвности эндометрия 
-  комплекса структурно-функциональных характеристик 
слизистой оболочки матки с чёткими хронологическими 
и пространственными константами, определяющего спо
собность эндометрия к нмпланта-ции [21], на материале 
образцов эндометрия пациенток всех анализируемых 
групп нами изучен характер секреторных преобразова
ний, количества пиноподий различной степени зрелости



в поверхностном эпителии, уровень экспрессии рецепто
ров к стероидным гор-монам и LIF.

У гинекологически здоровых женщин в биоптатах 
эндометрия, взятых на 20-22 день менструального цикла, 
картина строения слизистой оболочки матки соответству
ет средней стадии фазы секреции. Число поверхностных 
эпителиоцитов, содержащих пино-подии, колеблется 
от 65 до 80%, пиноподии изобилующие. При этом до 
70% апикальных выростов цитоплазмы поверхностных 
эпителиоцитов имеют характеристики зрелых, 19,9% 
- созревающих и лишь 10,1% - увядающих пиноподий. 
Уровень экспрессии ER умеренный, PR -  выраженный. 
Соотношение PR/ER больше двух: для поверхностных 
эпителиоцитов и клеток желез -  2,1 . Показа-тель ЭСПК 
соответствует норме и составляет 1,4. Маркер рецептив
ности слизистой обо-лочки матки LIF регистрируется в 
цитоплазме покровных эпителиоцитов и гландулоцитов 
маточных желез, причем наибольшая его экспрессия на
блюдается в апикальных зонах эпителиальных клеток в 
проекции пиноподий. Средний показатель экспрессии 
LIF составляет 4,01 балла.

В группе пациенток с ХЭ и нормальным овулятор- 
ным менструальным циклом лишь у 18,6% пациенток 
структурно-функциональные изменения слизистой оболоч
ки матки характеризуются как эндометрий средней стадии 
фазы секреции, в 81,4% случаев эндометрий соответству
ет ранней стадии фазы секреции менструального цикла 
Эпители-альных клеток с пиноподиями регистрируется 
достоверно меньше, чем у гинекологически здоровых жен
щин, в среднем 48,7 . Причем основная доля приходится на 
созревающие пиноподии (78,7%), уровень зрелых -  значи
тельно меньше, изредка встречаются увядающие формы 
(4,7%). В биоптатах эндометрия пациенток этой группы 
наблюдается достоверное увеличение уровня экспрессии 
ER в поверхностном эпителии и эпителиоцитах желез, 
тенденция к увеличению уровня экспрессии ER в строме и 
достоверное снижение интенсивности экспрессии PR как в 
покровном и железистом эпителии, так и в клетках стромы. 
Соотношение PR/ER для поверхностных эпителиоцитов и 
гландулоцитов желез 1,1 Показатель ЭСПК для пациенток 
с ХЭ и ненарушенной функцией яичников выше в 1,2 раза, 
а уровень экспрессии LIF -  в 2,5 раза ниже, чем у гинеколо
гически здоровых женщин, и составляет 1,6 .

У 97,5% больных с ХЭ и НЛФ картина строения 
слизистой оболочки матки соот-ветствует ранней ста
дии фазы секреции менструального цикла. Общее ко
личество эпите-лиоцитов, содержащих пиноподии, вы
ражено менее, чем у пациенток с ХЭ и ненарушен-ной 
функцией яичников, и составляет в среднем 30,5 Из них 
84,8% соответствуют созревающим пиноподиям, осталь
ные выглядят зрелыми, увядающие формы отсутствуют. 
Показатели экспрессии ER в поверхностном эпителии 
и гландулоцитах желез практически не отличаются от 
нормальных, но достоверно ниже аналогичных значений 
пациенток с ХЭ и нормальной функцией яичников. Ин
тенсивность же экспрессии PR также достоверно ниже 
экспрессии PR как у гинекологически здоровых, так и у 
больных с ХЭ и нормальным овуляторным менструаль

ным циклом. Соотношение PR/ER для покровных эпи
телиоцитов и клеток желез составляет 1,2 Показатель 
ЭСПК в 1,6 раз выше, а средний уровень экспрессии L1F - 
в 3,7 раз ниже, чем у гинекологически здоровых женщин.

При исследовании биоптатов эндометрия пациенток 
с ХЭ и ановуляторной дис-функцией яичников у 36,8% 
женщин выявляются изменения, характерные для сред
ней стадии, а у 63,5% - для поздней стадии фазы про
лиферации менструального цикла. Общее количество 
пиноподии-содержащнх клеток покровного эпителия 
регистрируется в диапа-зоне от 10 до 25%, уровень кле
ток с созревающими пиноподиями составляет 94,5%, зре
лых -  5,3%. Уровень экспрессии ER значительно выше, 
чем у гинекологически здоровых и женщин с ХЭ и НЛФ, 
но не достигает значений этого показателя в клетках 
поверхност-ного эпителия эндометрия пациенток с ХЭ и 
нормальной функцией яичников. Степень выраженности 
экспрессии PR достоверно ниже аналогичных параме
тров у здоровых женщин в клетках желез и особенно в 
клетках стромы, хотя и превышает одноименные пока
затели пациенток с ХЭ и нормальной функцией яични
ков, а также с НЛФ. PR/ER-индекс составляет 1,5 0,06 в 
клет-ках стромы. Уровень ЭСПК возрастает в 2,1 раза по 
сравнению с нормой. Показатель экс-прессии L1F реги
стрируется ниже контрольного параметра в 4,2 раза, а в 
некоторых на-блюдениях вообще не определяется.

Обсуждение. Таким образом, на количество и сте
пень зрелости пиноподий в пери-од «окна имплантации» 
существенно влияют наличие ХЭ и функциональное со
стояние яичников. Чем значительнее выражена дисфунк
ция последних, тем меньше представи-тельство пинопо
дий вообще и их зрелых форм в частности. Полагаем, что 
дистрофические изменения покровных эпителиоцитов и 
гландулоцитов желёз различной степени выраженности, 
обусловленные ХЭ, также способствуют значительному 
уменьшению уровня пиноподий и их зрелых форм. Наши 
данные согласуются с результатами исследования Е.А. 
Коган с соавт. [14], которые зарегистрировали при ХЭ 
менее 20% зрелых пиноподий при контрольном показате
ле более 50%. Вместе с тем, G. Nikas, L. Aghalanova [22], 
М.В. Самойлов с соавт. [23] при дефектах лютеиновой 
фазы менструального цикла у женщин с бесплодием об
наружили в эндометрии лишь единичные пиноподии на 
начальных стадиях развития, а при ХЭ вообще не выяви
ли пиноподий.

Нами зарегистрировано апикальное иммуногисто- 
химическое окрашивание цито-плазмы поверхностных 
эпителиоцитов и гландулоцитов желёз на ER, которое 
локализовалось почти исключительно в проекции за
регистрированных пиноподий. На этот феномен обра
щали внимание и другие авторы [24,25]. Структурные 
особенности и механизм реагирования мембранных ER 
сегодня чётко не определены. Полагают [26], что мем
бранные ER способствуют быстрой передаче эстроген- 
индуцированных импульсов в клетке с мембраны через 
цитоплазму на ядро.

Известно [24,27], что уменьшение интенсивности 
экспрессии ER освобождает от подавления определённые



гены, запускающие внутримагочную рецептивность. На
против, гиперэкспрессия ER и снижение представитель
ства PR, обнаруженное нами и другими авторами [28], 
трактуется как нарушение экспрессии биологических 
маркёров имплантации. При этом отсутствие физиоло
гического снижения ER в средне-секреторную фазу мен
струального цикла может быть связано с неадекватным 
уровнем прогестерона в сыворотке крови, чрезмерной 
экспрессией коактивггоров стероидных рецепторов и не
которых провоспалительных цитокинов, что зачастую 
наблюдается при ХЭ.

Следует отметить, что от степени нарушения се
креторных преобразований эндо-метрия зависел и по
казатель ЭСПК, который составил в норме 1,4. Уровень 
ЭСПК повы-шался по мере усугубления эндокринных 
дисфункций в слизистой оболочке матки, всё более пре
вышая контрольный параметр. Такая динамика этого по
казателя была связана, главным образом, с уменьшением 
представительства стромальных клеток, экспрессирую
щих PR, что представляется нам существенным фактом, 
поскольку, по предположениям ряда исследователей [29- 
31], строма эндометрия играет решающую роль в успеш
ной им-плантации эмбриона. Так, по данным B.C. Бес- 
смерной [32], экспрессия PR при бесплодии существенно 
снижена в строме, тогда как в железах она мало отличает
ся от нормы. Пола-гаем, что снижение уровня PR в стро
ме эндометрия при ХЭ, может отражать одно их звеньев 
патогенеза бесплодия и НБ.

У женщин с ХЭ интенсивность экспрессии маркёра 
рецептивности эндометрия LIF в эпителиальных струк
турах резко снижена, а иногда практически отсутствует. 
При этом экспрессия LIF в стромальном компартменте не 
меняется. Полагаем, что подобная ситуация может быть 
связана с перераспределением LIF в структурах эндоме
трия при ХЭ из эпителиального компартмента в клетки 
стромы и особенно воспалительного инфильтрата, пре
жде всего, в макрофаги и гистиоциты. В современной ли
тературе [33,34] имеются указания на возможность пере
распределения LIF при хроническом воспалении путём 
связывания этого цитокина из семейства интерлейкина-6 
с рецепторами LIF-R на мембранах клеток-эффекторов
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воспалительного ответа с последующей активацией раз
личных сигнальных путей.

Выявленные закономерности распределения LIF на
ходят подтверждение в других исследованиях [14] и сви
детельствуют о том, что ХЭ сопровождается достоверным 
сни-жением уровня экспрессии данного маркёра рецеп
тивности в эпителии эндометрия. Нами установлено, что 
при ХЭ эти изменения возникают даже при нормальном 
менструальном цикле и выражены тем больше, чем зна
чительнее расстройства секреторных преобразований 
слизистой оболочки матки, что указывает на угнетение 
рецептивности эндометрия и может рассматриваться как 
прогностический маркёр неудачной имплантации.

Заключение
У пациенток с ХЭ наблюдаются выраженные струк

турные изменения и расстройство рецептивности эн
дометрия, включающие повреждение поверхностного 
эпителия, нарушение созревания пиноподий к моменту 
«окна имплантации», гиперэкс-прессию ER, снижение 
уровня PR в строме и экспрессии LIF. Эти изменения вы
ражены тем значительнее, чем более нарушены секретор
ные преобразования эндометрия и эндок-ринная функция 
яичников, и могут лежать в основе расстройства репро
дуктивной функ-ции у больных с ХЭ.и
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