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Artyku³ przegl¹dowy Review

Jednym ze sposobów zwiêkszenia wydajno�ci pro-
dukcji trzody chlewnej jest poprawa i utrzymanie od-
powiedniej wielko�ci miotu. U �wini najwiêksz¹ �mier-
telno�æ zarodków obserwuje siê pomiêdzy 10. a 30.
dniem ci¹¿y (15). Nie jest to rzecz¹ zaskakuj¹c¹, zwa-
¿ywszy na istotne dla ustanowienia ci¹¿y procesy, ja-
kie maj¹ miejsce w tym okresie w macicy (ryc. 1). Przy-
czyny nieskutecznych implantacji le¿¹ zarówno po
stronie zarodka (np. czynniki genetyczne, brak syg-
nalizacji zarodkowej), jak i macicy (np. endometrium
nie osi¹gnê³o stanu �receptywno�ci�). Dlatego te¿
wiedza na temat wzajemnych interakcji pomiêdzy za-
rodkiem a macic¹ w okresie tzw. matczynego rozpoz-
nania ci¹¿y i w czasie implantacji oraz poznanie za-
rodkowych i macicznych czynników wp³ywaj¹cych na
rozwój i przetrwanie zarodka w tym okresie mog¹ przy-
czyniæ siê do poprawy wydajno�ci produkcji trzody
chlewnej. Ponadto okre�lenie molekularnych sygna-
³ów zwi¹zanych z implantacj¹ mo¿e umo¿liwiæ opra-
cowanie strategii, które zapobiega³yby odrzucaniu
przez organizm matki (biorca) zarodków pochodz¹-
cych od innego osobnika (dawca) b¹d� takich, które
zmodyfikowano genetycznie do transplantacji.

Kluczowe znaczenie dla przebiegu implantacji ma
zsynchronizowanie rozwoju zarodka z jednej strony
i osi¹gniêcie przez macicê stanu �receptywno�ci� z dru-
giej strony. Nastêpstwem tej synchronizacji jest zaini-
cjowanie dwustronnej �wspó³pracy� pomiêdzy aktyw-

n¹ blastocyst¹ a nab³onkiem powierzchniowym maci-
cy. Do chwili obecnej nie jest dok³adnie poznana sek-
wencja zdarzeñ zachodz¹cych na poziomie komórko-
wym i molekularnym. W niniejszym artykule przegl¹-
dowym zebrane zosta³y dostêpne w literaturze teorie
na temat pierwszych interakcji pomiêdzy zarodkiem
a organizmem matki, okre�lanych jako matczyne roz-
poznanie ci¹¿y oraz zmian w endometrium we wczes-
nym etapie implantacji.

Faza przedreceptywna endometrium
U ssaków implantacja zachodzi w �ci�le okre�lo-

nym czasie cyklu rujowego, kiedy endometrium staje
siê �receptywne�, co oznacza gotowo�æ tej tkanki na
odebranie sygna³ów wysy³anych przez zarodek, jak
i przyjêcie samego zarodka. U zwierz¹t gospodarskich
osi¹gniêcie przez macicê stanu receptywno�ci jest kon-
trolowane przez steroidy jajnikowe i poprzedzone zo-
staje odpowiednio d³ugim okresem przygotowawczym.
U �wini przej�cie ze stanu przedreceptywnego (pre-
-receptive stage) w receptywny charakteryzuje siê ob-
ni¿eniem ekspresji glikoproteiny mucyny-1 (Muc-1)
na powierzchni komórek nab³onkowych endometrium.
Bia³ko to wydaje siê mieæ w³a�ciwo�ci antyandhezyj-
ne, przys³aniaj¹c niejako ekspresjê cz¹steczek adhe-
zyjnych (m.in. integryn i cz¹steczek macierzy ze-
wn¹trzkomórkowej) na powierzchni komórek nab³on-
kowych. Barwienia immunohistochemiczne wykaza-
³y siln¹ ekspresjê Muc-1 w nab³onku b³ony �luzowej
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w dniach 0 (1. dzieñ rui) i 4. cyklu rujowego, s³ab¹
ekspresjê w dniu 8., a jej brak w dniach 10.-15. za-
równo cyklu rujowego, jak i ci¹¿y. Intensywno�æ wy-
stêpowania Muc-1 by³a odwrotnie skorelowana z za-
warto�ci¹ progesteronu we krwi obwodowej (6). Po-
nadto u �wini osi¹gniêcie receptywno�ci wi¹¿e siê ze
stopniowym zanikiem receptorów progesteronowych
w nab³onku powierzchniowym i gruczo³owym endo-
metrium obserwowanym w dniach 7.-10. i ca³kowi-
tym ich brakiem po dniu 12. od owulacji (14). Ekspre-
sja tych receptorów utrzymuje siê w komórkach zrêbu
endometrium i to one s¹ po�rednikiem we wp³ywie
progesteronu na funkcjonowanie komórek nab³onko-
wych podczas implantacji. Spadek ekspresji zarówno
Muc-1, jak i receptorów progesteronowych w okresie
przedimplantacyjnym zachodzi bez udzia³u zarodka
i jest wyrazem gotowo�ci macicy na przyjêcie sygna³ów
zarodkowych. A samo bia³ko Muc-1 okre�la siê mia-
nem markera przedreceptywno�ci macicy u �wini.

Rozwój zarodka i synteza estrogenów
U �wini migracja zarodków w obrêbie rogów maci-

cy zachodzi w dniach 8.-11. ci¹¿y (15) (ryc. 1). Aby
zasygnalizowaæ swoj¹ obecno�æ w macicy, rozwijaj¹-
ce siê zarodki zaczynaj¹ produkowaæ i uwalniaæ es-
trogeny. Podwy¿szony poziom tych hormonów obser-
wuje siê w dniach 11.-12. po owulacji (4). W tym cza-
sie zmienia siê wielko�æ i morfologia zarodka � z ku-
listej (o �rednicy 1-2 mm) w cylindryczn¹ (o d³ugo�ci
9-20 mm), by nastêpnie w ci¹gu 2-3 godzin wyd³u¿yæ
siê do ponad 100 mm. Ten gwa³towny rozwój zarod-

ków, po którym nastêpuje proces przylegania trofo-
blastu do powierzchni endometrium, jest momentem
krytycznym dla utrzymania ci¹¿y (15). Drugi okres
wzmo¿onej produkcji estrogenów zarodkowych ma
miejsce w dniach od 15. do 25.-30. po zap³odnieniu
(4) i jest konieczny dla podtrzymania funkcji cia³ek
¿ó³tych (CL). Uwalnianie estrogenów przez zarodek
jest powi¹zane w czasie z ekspresj¹ receptorów estro-
genowych w endometrium (15).

Dalsze zmiany, jakie zachodz¹ w obrêbie endomet-
rium, jak równie¿ w samym zarodku s¹ nastêpstwem
dzia³ania estrogenów uwalnianych przez zarodek,
a obejmuj¹ m.in. zmiany w³a�ciwo�ci sekrecyjnych en-
dometrium, zwiêkszenie przep³ywu krwi i przepusz-
czalno�ci naczyñ, jak równie¿ zmiany morfologiczne
komórek nab³onka powierzchniowego.

Prostaglandyny
Synteza prostaglandyn (PG) jest istotna dla ustano-

wienia ci¹¿y u �wini, gdy¿ jej zahamowanie prowadzi
do utraty ci¹¿y (21). Sugeruje siê, i¿ wzajemny stosu-
nek luteotropowej PGE

2
 do luteolitycznej PGF

2á
 wp³y-

wa na czynno�æ CL, przep³yw krwi i przepuszczalno�æ
naczyñ w macicy oraz rozwój zarodka i implantacjê
(9). Poniewa¿ ilo�æ produkowanej w endometrium
PGF

2á
 nie obni¿a siê istotnie podczas wczesnej ci¹¿y,

zmiana kierunku sekrecji PGF
2á

 z endokrynnego na
egzokrynny sta³a siê podstaw¹ teorii matczynego roz-
poznania ci¹¿y. Autorzy tej teorii sugerowali, i¿ u �wini
pod wp³ywem estrogenów zarodkowych PGF

2á
 uwal-

niana jest do �wiat³a macicy, zamiast do kr¹¿enia ¿yl-

Ryc. 1. Schemat przedstawiaj¹cy najwa¿niejsze wydarzenia charakteryzuj¹ce okres wczesnej ci¹¿y u �wiñ
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nego, jak to ma miejsce w czasie cyklu rujowego (3).
Wed³ug nowszej teorii (22), podczas ci¹¿y PGF

2á
 jest

wychwytywana w obrêbie wiêzad³a szerokiego i trans-
portowana zwrotnie do �wiat³a macicy.

Luteotropowo-antyluteolityczny wp³yw PGE
2
 jest

powszechnie znany (31), a szczyt uwalniania tej pro-
staglandyny obserwowany jest w 11.-12. dniu po za-
p³odnieniu (7). Profil sekrecji PGE

2
 pokrywa siê

z podwy¿szon¹ zawarto�ci¹ mPGES-1 (syntaza PGE
2
)

oraz zahamowaniem ekspresji bia³ka 9-ketoreduktazy
PGE

2
 (CBR1; przekszta³ca PGE

2
 do PGF

2á
) w endo-

metrium w 10.-11. dniu ci¹¿y (29, 30). Ponadto wyso-
ka zawarto�æ mPGES-1 oraz niska ekspresja PGFS
(syntaza PGF

2á
) i CBR1 w 10-13-dniowych zarodkach

mo¿e odgrywaæ istotn¹ rolê we wzro�cie stosunku
PGE

2
/PGF

2á
 podczas matczynego rozpoznania ci¹¿y

(30).

Zmiana przep³ywu krwi i przepuszczalno�ci naczyñ
Jedn¹ z pierwszych reakcji na estrogeny produko-

wane przez zarodek jest zwiêkszony przep³yw krwi
w macicy. U �wiñ zjawisko to obserwuje siê miêdzy
11. a 13. dniem ci¹¿y, gdy ilo�æ krwi nap³ywaj¹cej do
macicy znacznie przewy¿sza wykazan¹ podczas
cyklu (12). Uwa¿a siê, ¿e zwiêkszony nap³yw krwi do
macicy wspomaga syntezê PG w endometrium, a w
nastêpstwie równie¿ funkcjê ci¹¿owego CL. Ponadto
wczesne etapy implantacji charakteryzuje zwiêkszo-
na przepuszczalno�æ naczyñ kapilarnych w endomet-
rium, która jest niezbêdna do wzrostu i przebudowy
tkanek oraz tworzenia ³o¿yska (10). U �wiñ w 12.-13.
dniu ci¹¿y zwiêkszonej przepuszczalno�ci naczyñ
krwiono�nych endometrium towarzyszy³o zmniejsze-
nie grubo�ci oraz liczne rozlu�nienia �cian naczyñ two-
rz¹ce pory zlokalizowane g³ównie od strony nab³onka
powierzchniowego (19). Brak podobnych zmian
u zwierz¹t, u których proces przylegania trofoblastu
nie zosta³ jeszcze zainicjowany oraz u zwierz¹t cyklicz-
nych, �wiadcz¹ o lokalnych morfologicznych zmianach
struktury naczyñ kapilarnych zachodz¹cych pod wp³y-
wem sygna³ów zarodkowych.

W tym okresie zaobserwowano równie¿ podwy¿-
szon¹ zawarto�æ czynnika wzrostu �ródb³onka naczyñ
(VEGF), zw³aszcza VEGF 164, w endometrium �wini
(17), którego profil ekspresji zgodny jest z profilem
uwalniania estradiolu przez zarodek (4). VEGF jest
kluczowym czynnikiem stymuluj¹cym angiogenezê
i przepuszczalno�æ naczyñ krwiono�nych (11). VEGF
164 uwa¿any jest za jeden z podstawowych mediato-
rów zwiêkszonej przepuszczalno�ci naczyñ krwiono�-
nych u gryzoni (16), u których zablokowanie aktyw-
no�ci VEGF w okresie implantacji zarodka prowadzi
do zahamowania ci¹¿y (24). Ze wzglêdu na obserwo-
wan¹ u �wini korelacjê miêdzy podwy¿szon¹ ekspres-
j¹ VEGF i zwiêkszon¹ przepuszczalno�ci¹ naczyñ
krwiono�nych w 12.-13. dniu ci¹¿y (17, 19), prawdo-
podobne jest, ¿e równie¿ u tego gatunku VEGF od-
grywa kluczow¹ rolê w okresie oko³oimplantacyjnym.

Cytokiny
Cytokiny pe³ni¹ rolê immunomodulacyjn¹, wp³ywa-

j¹c na intensywno�æ i czas trwania odpowiedzi immu-
nologicznej. Poniewa¿ cytokiny reguluj¹ tak¿e wzrost,
aktywacjê, proliferacjê i ró¿nicowanie komórek, uwa-
¿a siê, i¿ odgrywaj¹ istotn¹ rolê w dialogu miêdzy or-
ganizmem matki a zarodkiem.

Interleukina 1â (IL-1â) jest cytokin¹ prozapaln¹,
wytwarzan¹ g³ównie przez monocyty, makrofagi tkan-
kowe i komórki �ródb³onka naczyñ. Zwiêkszon¹ za-
warto�æ tej cytokiny w �wietle macicy �wini wykaza-
no w dniach 11.-12. ci¹¿y, lecz nie cyklu rujowego.
Towarzyszy³a temu wysoka ekspresja genu IL-1â w za-
rodkach podczas ich wyd³u¿ania, co sugeruje, ¿e s¹ one
g³ównym �ród³em IL-1â przed implantacj¹. Ekspresja
genu IL-1â w zarodku oraz jej zawarto�æ w �wietle
macicy spada po zakoñczeniu wyd³u¿ania trofoblas-
tu, a w dniach 15. i 18. jest bardzo niska (26).

Dzia³anie efektorowe IL-1â odbywa siê g³ównie za
po�rednictwem receptora IL-1â typu I oraz IL-1RAP.
U �wini najwy¿sz¹ ekspresjê zarówno receptora
IL-1â typu I, jak i IL-1RAP w endometrium obserwo-
wano w dniu 12. po zap³odnieniu. Obecno�æ mRNA
dla receptora IL-1â oraz IL-1RAP stwierdzono rów-
nie¿ w zarodkach, przy czym podwy¿szon¹ zawarto�æ
wykazywa³y formy nitkowate z 11. dnia ci¹¿y. Nato-
miast ekspresja genu IL-1RAP wzrasta³a podczas pro-
cesu wyd³u¿ania zarodka i osi¹gnê³a swój najwy¿szy
poziom w 15. dniu ci¹¿y (26).

IL-1â uczestniczy prawdopodobnie w procesach
zwi¹zanych z adhezj¹ komórek i stymulacj¹ produk-
cji innych cytokin podczas wczesnej ci¹¿y. Sugeruje
siê te¿, ¿e IL-1â bierze udzia³ w procesie wyd³u¿ania
trofoblastu (26). Ponadto IL-1â stymuluje fosfolipazê
A

2
 (20), reguluj¹c w ten sposób uwalnianie kwasu ara-

chidonowego z b³on komórkowych oraz zwiêkszaj¹c
ich p³ynno�æ. Jest to niezbêdne podczas przebudowy
tkanki zarodka w trakcie jego gwa³townego wyd³u¿a-
nia w 11. dniu ci¹¿y oraz przyczynia siê do intensyw-
nej syntezy PG.

Czynnik hamuj¹cy bia³aczkê (LIF; leukemia in-
hibitory factor) i interleukina-6 (IL-6) nale¿¹ do
grupy cytokin o podobnym dzia³aniu. U �wini obec-
no�æ LIF i jego receptorów w endometrium oraz naj-
wy¿sz¹ aktywno�æ LIF w p³ynie �wiat³a macicy wy-
kazano w 11. dniu po zap³odnieniu (2, 23). Cytokina
ta mo¿e wp³ywaæ na rozwój zarodka, gdy¿ zarówno
formy sferyczne, jak i nitkowate z 11. dnia ci¹¿y wy-
kazywa³y ekspresjê receptorów LIF, która nastêpnie
wzrasta³a w dniach 12.-14. W przeciwieñstwie do re-
ceptorów, nie stwierdzono obecno�ci LIF w zarodkach
(23). Z kolei obecno�æ mRNA dla IL-6 wykazano
w endometrium oraz zarodkach w 11. dniu ci¹¿y, pod-
czas procesu wyd³u¿ania trofoblastu (2, 23). Aktywne
formy IL-6 obserwowano w p³ynie ze �wiat³a macicy
w okresie przedimplantacyjnym (2). Profil ekspresji
LIF i IL-6 oraz receptorów LIF w zarodkach i endo-
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metrium wskazuje na istotn¹, aczkolwiek ró¿n¹ rolê
obu cytokin podczas wczesnej ci¹¿y. Wspó³dzia³anie
produkowanego przez endometrium LIF z czynnika-
mi pochodzenia zarodkowego wydaje siê kluczowe
dla w³a�ciwego rozwoju zarodka i jego implantacji.
Z kolei IL-6 produkowana w endometrium, bêd¹c
mediatorem miejscowego stanu zapalnego, wp³ywa na
zwiêkszenie przep³ywu krwi i przepuszczalno�æ na-
czyñ. Natomiast nie jest znane molekularne pod³o¿e
ekspresji IL-6 w zarodkach, sugeruje siê jednak, i¿ ma
to zwi¹zek z wrodzon¹ regulacj¹ ekspresji genów
w okresie wyd³u¿ania zarodka (23).

Zmiany morfologiczne
w obrêbie nab³onka powierzchniowego

Oko³o 13.-14. dnia ci¹¿y rozpoczyna siê proces przy-
legania trofoblastu do receptywnych komórek endo-
metrium (18), co umo¿liwia unikatowe po³¹czenie
pomiêdzy dwoma ró¿nymi genetycznie tkankami. Jed-
nak, aby dosz³o do implantacji musz¹ nast¹piæ zasad-
nicze zmiany w morfologii i komórkowej organizacji
w czê�ci apikalnej i podstawnej nab³onka powierzch-
niowego endometrium. W 10. dniu po zap³odnieniu
komórki nab³onka maj¹ kszta³t walcowaty z wyra�ny-
mi mikrokosmkami na powierzchni, skondensowanym
j¹drem umiejscowionym w czê�ci podstawnej oraz
niewielk¹ ilo�ci¹ glikogenu. Powierzchnie komórek
w czê�ci apikalnej s¹ prawie p³askie b¹d� delikatnie
zaokr¹glone, pokrywa je gruba warstwa glikokaliksu
(8, 18). Natomiast w 13.-14. dniu ci¹¿y, w miejscach,
gdzie dosz³o ju¿ do kontaktu endometrium z trofoblas-
tem, komórki nab³onka powierzchniowego wykazuj¹
liczne zmiany strukturalne. J¹dra s¹ wiêksze, a cyto-
plazma mniej skondensowana ze znacznie liczniejszy-
mi z³ogami glikogenu w czê�ci podstawnej. Cech¹ cha-
rakterystyczn¹ jest równie¿ zmiana kszta³tu powierzch-
ni nab³onka na kopulast¹ oraz znaczna utrata mikro-
kosmków (18). Równocze�nie z przej�ciem nab³onka
w fazê receptywn¹ i wzrostem produkcji progestero-
nu nastêpuje modyfikacja �cis³ych po³¹czeñ nab³onka
endometrium, co powoduje zmniejszenie przepuszczal-
no�ci komórek (8). Wypustki komórek trofoblastu
z jednej strony i komórek nab³onkowych z drugiej za-
zêbiaj¹ siê, tworz¹c strukturê przypominaj¹c¹ wsuniête
miêdzy siebie palce r¹k (18). Nab³onek endometrium
wci¹¿ pokryty jest do�æ grub¹ warstw¹ glikokaliksu.
Dopiero proces tworzenia ³o¿yska wymaga redukcji
warstwy cukrowej na powierzchni komórek nab³on-
kowych, co umo¿liwia wytworzenie nadzwyczaj blis-
kiego, lecz nie inwazyjnego, kontaktu miêdzy komór-
kami zarodka i endometrium (8).

System kalikreina�kininogen�kinina
Nieinwazyjny typ implantacji, z jakim mamy do

czynienia u �wini, mo¿liwy jest dziêki obecno�ci na
powierzchni b³ony �luzowej macicy szeregu inhibito-
rów proteinaz, które obni¿aj¹ inwazyjno�æ trofoblastu
(25). Jednak w okresie wyd³u¿ania zarodka wykazano

obecno�æ w �wietle macicy niewielkiego fragmentu
C-koñca jednej z glikoprotein powierzchniowych �
inter-á-inhibitora trypsyny (ITIH4; inter-á-trypsin
inhibitor heavy chain 4), nale¿¹cego do rodziny inhi-
bitorów proteinaz, którego funkcj¹ jest stabilizacja
macierzy zewn¹trzkomórkowej w miejscu kontaktu
endometrium z trofoblastem oraz prawdopodobnie
regulacja matczynej odpowiedzi immunologicznej
(13). Sugeruje to kontrolowan¹ przez estrogeny po-
chodzenia zarodkowego proteolizê sk³adników gliko-
kaliksu we wczesnej ci¹¿y u �wini. Potwierdzeniem
tej hipotezy mog¹ byæ wyniki Blaira i wsp. (5), którzy
zaobserwowali stopniow¹ redukcjê glikokaliksu miê-
dzy 12. a 18. dniem ci¹¿y.

Degradacja ITIH4 zachodzi przy udziale kalikreiny,
której aktywno�æ wzrasta w macicy i zarodkach po 10.
dniu ci¹¿y (28). Kalikreina tkankowa, aktywny kom-
ponent uk³ad kalikreina-kininogen-kinina, nale¿y do
rodziny enzymów proteolitycznych (proteinaz seryno-
wych) i katalizuje powstanie istotnego mediatora za-
palnego � bradykininy. Podwy¿szona aktywno�æ kali-
kreiny w 12. dniu po owulacji zbiega siê w czasie
z utrat¹ receptorów progesteronu w nab³onku po-
wierzchniowym endometrium, okresem matczynego
rozpoznania ci¹¿y i pocz¹tkowymi etapami przylega-
nia trofoblastu (4). Sugeruje siê, ¿e podwy¿szona ak-
tywno�æ kalikreiny w macicy �wini we wczesnej ci¹-
¿y mo¿e prowadziæ do ods³oniêcia miejsc przylegania
trofoblastu, dziêki trawieniu glikoproteiny ITIH4 sta-
bilizuj¹cej warstwê cukrow¹ pokrywaj¹c¹ endomet-
rium (28).

Natomiast bradykinina powstaj¹ca podczas trawie-
nia kininogenu obecnego w macicy �wini we wczes-
nej ci¹¿y (27), jest hormonem tkankowym nale¿¹cym
do kinin. Jej zwiêkszon¹ zawarto�æ w p³ynie �wiat³a
macicy stwierdzono jedynie u zwierz¹t ciê¿arnych
w 12-18 dniach po owulacji (1). Bradykinina ma sze-
rokie spektrum dzia³ania, wp³ywa m.in. na rozszerze-
nie naczyñ krwiono�nych, wzmaga przepuszczalno�æ
naczyñ w³osowatych i pobudza wydzielanie PG. Po-
niewa¿ wszystkie ze wspomnianych powy¿ej zjawisk
wystêpuj¹ podczas wyd³u¿ania i implantacji zarodka
u �wini, prawdopodobnie funkcja kalikreiny nie ogra-
nicza siê jedynie do u³atwiania procesu implantacji,
ale wp³ywa te¿ na uwalnianie kinin o plejotropowym
dzia³aniu.

Podsumowanie
U �wini synteza i uwalnianie estrogenów przez gwa³-

townie rozwijaj¹ce siê zarodki w 11. dniu po zap³od-
nieniu jest sygna³em warunkuj¹cym zmiany w obrê-
bie macicy umo¿liwiaj¹ce prawid³ow¹ implantacjê,
tworzenie ³o¿yska i przebieg ci¹¿y. PGE

2
 produkowana

przez 10-11-dniowe zarodki wspomaga luteotropowe
dzia³anie estrogenów, a profile ekspresji mPGES-1,
PGFS i CBR1 w zarodku pokrywaj¹ siê z ich zawar-
to�ci¹ w endometrium. �wiadczy to o wzajemnych in-
terakcjach pomiêdzy zarodkami a b³on¹ �luzow¹ ma-
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cicy, których celem jest zmiana stosunku PGE
2
/PGF

2á
.

Zwiêkszenie przep³ywu krwi i przepuszczalno�ci na-
czyñ w macicy u³atwia dop³yw substancji od¿ywczych
do zarodka, jak równie¿ transport produktów trofoblas-
tu do matczynego kr¹¿enia, celem podtrzymania funk-
cji CL. Ponadto obecno�æ cytokin (zw³aszcza IL-1â)
oraz aktywacja uk³adu kalikreina�kininogen�kinina
stanowi istotny element procesu implantacji i pozwa-
la na umieszczenie tych czynników w�ród markerów
receptywno�ci endometrium.
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