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В структуре эндокринного бесплодия синдром поликистозных яичников занимает лидирующее место. В статье 
рассмотрены эндокринные и  метаболические особенности фенотипов синдрома поликистозных яичников, совре-
менные представления об эффективности и осложнениях применения вспомогательных репродуктивных техноло-
гий в зависимости от конкретного фенотипа. Вопросы влияния синдрома поликистозных яичников на выбор метода 
вспомогательных репродуктивных технологий, а  также возможных осложнений, возникающих в  ходе процедуры 
экстракорпорального оплодотворения, особенностей течения наступившей беременности остаются нерешенными. 
Перспективным видится индивидуализация подхода с учетом различий в гормональном профиле и особенностей 
метаболических нарушений при каждом фенотипе синдрома поликистозных яичников, что, возможно, позволит 
сделать еще один шаг на пути к  повышению эффективности экстракорпорального оплодотворения и  снижению 
частоты осложнений.
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Polycystic ovary syndrome occupies a leading place in the structure of endocrine infertility. This article presents the endo-
crine and metabolic features of the polycystic ovary syndrome phenotypes, as well as modern concepts of efficiency and 
complications of the use of assisted reproductive technologies, depending on the specific phenotype. The issues of polycystic 
ovary syndrome influence on selecting the method of assisted reproductive technologies, as well as possible complications 
that occur during in vitro fertilization and the features of the pregnancy course remain unresolved. The individualization of the 
approach seems to be promising when taking into account the differences in the hormonal profile and the features of meta-
bolic disorders in each polycystic ovary syndrome phenotype. That may allow us to take one more step towards improving the 
effectiveness of in vitro fertilization and reducing the frequency of complications in patients with polycystic ovary syndrome.
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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — это ши-
роко распространенное полигенное многофакторное за-
болевание, объединяющее ряд характерных симптомов, 
которое проявляется нарушением репродуктивной функ-
ции и метаболическими расстройствами [1].

На сегодняшний день СПЯ — наиболее распростра-
ненная гинекологическая патология среди женщин ре-
продуктивного возраста, приводящая к  эндокринному 
бесплодию [2]. Частота СПЯ варьирует в широких преде-
лах  — от 4 до 13 % [3, 4]. В 2016 г. были опубликова-
ны результаты систематического обзора и метаанализа 
иссле дований на научных порталах Pubmed и  OvidSP. 
Были обследованы несколько тысяч женщин. Общая рас-
пространенность СПЯ (95 % ДИ) в соответствии с диагно-
стическими критериями National Institutes of Health (NIH), 
Роттердамского консенсуса и AE-PCOS Society составила 
6 % (5–8 %, n = 18 исследований), 10 % (8–13 %, n = 15 
исследований) и 10 % (7–13 %, n = 15 исследований) со-
ответственно. Частота СПЯ согласно критериям Роттер-
дамского консенсуса может достигать 21 % [5, 6].

Ведущие клинические проявления СПЯ  — гиперан-
дрогенемия (ГА), олиго- и  ановуляция, а  также поли-
кистозная морфология яичников при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ) (ESHRE, 2018). При СПЯ часто встре-
чаются такие патологические состояния, как инсулино-
резистентность (ИР), сахарный диабет 2-го типа, ише-
мическая болезнь сердца, атерогенная гиперлипидемия, 
цереброваскулярная недостаточность, тревожные и де-
прессивные расстройства, гиперпластические процессы 
эндометрия, рак яичников и эндометрия [1, 2, 5, 7–12].

У пациенток с СПЯ ГА встречается в 72,1–82,0 % слу-
чаев. Ее основное клиническое проявление у  таких 
больных  — андрогензависимая дермопатия, чаще 
в форме гирсутизма, акне, себореи и значительно реже 
в форме черного акантоза и алопеции. Дефеминизация 
(уменьшение молочных желез, изменение архитекто-
ники скелета, гипоплазия наружных половых органов) 
и маскулинизация (отложение жира по мужскому типу, 
барифония, увеличение мышечной массы) не являются 
характерными симптомами СПЯ, но могут присутство-
вать при несвоевременной коррекции ГА [3, 13]. В мета-
анализе, выполненном Gurkan Bozdag и  соавт. (2016), 
показано, что при СПЯ частота ГА в среднем составляет 

13 % (8–20 %, n = 14), гиперинсулинемии (ГИ)  — 11 % 
(8–15 %, n = 9), поликистозной морфологии яичников — 
28 % (22–35 %, n = 12), олиго- или ановуляции — 15 % 
(12–18 %, n = 9) [6].

В 1990 г. Национальными институтами здравоох-
ранения США (NIH) проведена конференция, по итогам 
которой были приняты стандартизированные критерии 
диагностики СПЯ, включающие нарушение менстру-
ального цикла вследствие ановуляции и  клинические 
или биохимические признаки ГА без учета морфоло-
гических изменений яичников. Позднее в  Роттердаме 
группа экспертов Американского общества репродуктив-
ной медицины и  Европейского общества репродукции 
и эмбрио логии человека (ESHRE/ASRM, 2003) дополнила 
диагностические критерии СПЯ ультразвуковыми при-
знаками поликистозной морфологии яичников [14, 15].

В качестве альтернативы Общество по гиперандро-
генемии и СПЯ (AE-PCOS Society, 2006) для диагности-
ки синдрома предложило рассматривать два аспекта: 
ГА  клиническую или биохимическую и  овариальную 
дисфункцию (олиго- или ановуляция и/или поликистоз-
ная морфология по данным УЗИ). В табл.  1 приведена 
сравнительная характеристика критериев, используемых 
для постановки диагноза СПЯ.

Многоцентровые рандомизированные исследова-
ния продемонстрировали полиморфность клинических 
проявлений СПЯ. Оказалось, что данная патология 
охва тывает широкий спектр признаков и  их сочета-
ний, значительно превосходящий исходные критерии 
установления диагноза. Существовавшие на тот момент 
подходы к диагностике СПЯ (NIH, 1990) были пересмо-
трены, и  с  2012  г. корректными считаются критерии 
ESHRE/ASRM  (2003) с  обязательным указанием фено-
типа синдрома. Благодаря принятым дополнениям 
существует возможность диагностики СПЯ у  женщин 
как с  поликистозной морфологией яичников и  ГА, так 
и  с  нарушениями менструального цикла в  сочетании 
с  поликистозной морфологией яичников [1, 5, 16]. При 
многосторонней оценке женщин, страдающих СПЯ, важ-
ны дифференциальная диагностика и исключение дру-
гих этиологических причин нарушений менструального 
цикла и ГА, что также указано во всех вышеупомянутых 
консенсусах [16].

Таблица 1. Критерии диагностики синдрома поликистозных яичников 

Национальные институты здравоохранения, 
1990 Роттердамский консенсус, 2003 Общество по гиперандрогенемии и СПЯ, 

2006

 • Хроническая ановуляция.
 •  Клиническая и/или биохимическая 

гиперандрогенемия

 • Олиго- и/или ановуляция.
 •  Клинические и/или биохимические 

признаки гиперандрогенемии.
 •  Поликистозная морфология яич-

ников

 •  Клинические и/или биохимические 
признаки гиперандрогенемии.

 •  Овариальная дисфункция (олиго-, 
ановуляция и/или поликистозная 
морфология яичников)

Обязательно наличие всех критериев Обязательно наличие двух из трех 
критериев 

Обязательно наличие всех критериев 

Примечание. СПЯ — синдром поликистозных яичников.
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В структуре СПЯ принято выделять четыре фенотипа. 
Их сравнительная характеристика в зависимости от при-
сутствующих признаков приведена в табл. 2.

Можно предполагать, что ГА, избыточный вес и вы-
раженные нарушения менструального цикла при СПЯ 
являются независимыми предикторами метаболических 
расстройств [17, 18]. Так, в работе R. Azziz (2018) отмече-
но, что степень выраженности нарушений менструально-
го цикла напрямую коррелирует с уровнем ИР [1].

Результаты исследований свидетельствуют, что 
у больных СПЯ с фенотипами A и B выявляют более вы-
раженные нарушения менструального цикла, им свой-
ственны ГИ и ИР, у них в 2 раза чаще по сравнению с па-
циентками с фенотипом D развивается метаболический 
синдром [19–26]. Избыток массы тела более характерен 
для женщин с андрогенными фенотипами СПЯ: он встре-
чается в 53,1 % при классическом фенотипе, в 33,3 % при 
ановуляторном и  в 30,0 % при неандрогенном [19,22]. 
Частота ожирения у пациенток с фенотипом A достигает 
86,0 %, с фенотипом B — 27,9 %, с фенотипом C — 46,6 %, 
с фенотипом D — 38,8 %. Наиболее выраженные формы 
атерогенной гиперлипидемии отмечены у  пациенток 
с  фенотипом A (более 65,9 %), этому фенотипу также 
свойственны гиперхолистеринемия и  гипоальфапро-
теинемия [19]. Группа итальянских исследователей по-
казала, что для пациенток с СПЯ с высоким социально-
экономическим статусом более характерен овуляторный 
фенотип [27]. Вероятно, данная зависимость может быть 
объяснена различиями в  уровне инсулина и  значениях 
индекса массы тела  [27]. Однако другие исследовате-
ли не наблюдали каких-либо существенных различий 
в  частоте встречаемости высокого значения индекса 
массы тела, ИР и дислипидемии при различных фено-
типах  СПЯ. С.N. Wijeyaratne и   соавт.  (2011) и  A.S. Melo 
и соавт. (2010) не нашли различий в распространенности 
метаболического синдрома у женщин с различными фе-
нотипами СПЯ [28, 29].

Распространенность нарушения толерантности к глю-
козе у  пациенток с  андрогенными фенотипами син-
дрома составляет 62,5 % при фенотипе A, 55,6 % при 
фенотипе  B и  20,0 % при фенотипе C. Неандрогенный 
фенотип  D, напротив, благоприятен в  отношении про-
гноза нарушения углеводного обмена: нарушение то-
лерантности к  глюкозе почти не встречается у  данной 

категории пациенток, ГИ и ИР наблюдаются у 8 и 12 % 
соответственно. Процентное соотношение данных по-
казателей при классическом (14,1, 27,1, 30,6 % соответ-
ственно), ановуляторном (9,1; 9,1; 9,1 % соответственно) 
и овуляторном (14,3; 28,6; 35,7 % соответственно) фено-
типах подтверждает данное суждение. При сравнении 
показателей углеводного обме на при всех фенотипах 
СПЯ достоверных различий не выявлено, но установле-
но увеличение уровня иммунореактивного инсулина на 
28,5–34,3 % натощак при андрогенных фенотипах, осо-
бенно при классическом. В группе фенотипа D содержа-
ние в  крови иммунореактивного инсулина увеличива-
лось на 14,3 % [24, 26].

Представлены данные, что у больных СПЯ с феноти-
пами A и B повышен риск развития стеатоза печени по 
сравнению с пациентками с неандрогенным фенотипом 
СПЯ и со здоровыми женщинами [30].

При оценке гормонального спектра отмечено, что ГА 
при фенотипах A и  B в  первую очередь развивается за 
счет увеличения содержания дегидроэпиандростерон-
сульфата и свободного тестостерона. У каждой третьей 
пациентки снижен уровень тестостерон-эстроген-свя-
зывающего глобулина (ТЭСГ) и  как результат повышен 
индекс свободных андрогенов при всех фенотипах. При 
овуляторном фенотипе C выявлен более низкий уровень 
в крови свободного тестостерона по сравнению с други-
ми андрогенными фенотипами. Считается, что яични-
ковая ГА неблагоприятно влияет на качество яйцекле-
ток, качество эмбрионов и успешность их развития [31].

A. Jamil и  соавт. (2016) показали, что соотношение 
лютеинизирующий гормон (ЛГ)/фоликуллостимулирую-
щий гормон (ФСГ) значительно выше при фенотипе A, 
чем при фенотипе D и у женщин без СПЯ. По сравнению 
с пациентками с другими фенотипами СПЯ и здоровыми 
женщинами уровень общего тестостерона в  сыворотке 
крови при фенотипе A выше [32]. Уровень антимюлле-
рова гормона (АМГ) в  сыворотке крови больных СПЯ 
превышает 8,7 нг/мл [33]. Самое высокое содержание 
в крови АМГ определяется при фенотипе A. В то же вре-
мя проведены исследования, в  которых не было полу-
чено достоверных различий содержания в  крови ФСГ, 
АМГ, пролактина, эстрадиола, дигидротестостерона, 
17α-гидроксипрогестерона и  прогестерона у  больных 
СПЯ с ановуляторными фенотипами [3, 33].

Таблица 2. Сравнительная характеристика фенотипов синдрома поликистозных яичников

Варианты фенотипов Фенотип A 
(классический)

Фенотип B 
(ановуляторный)

Фенотип C 
(овуляторный)

Фенотип D 
(неандрогенный)

Частота встречаемости 44–65 % 8–33 % 3–29 % 18,5–23 %

Пр
из

на
ки

Клиническая/ биохимическая 
гиперандрогенемия

Присутствует Присутствует Присутствует Отсутствует

Олиго- и/или ановуляция Присутствует Присутствует Отсутствует Присутствует
Поликистозная морфология 
яичников

Присутствует Отсутствует Присутствует Присутствует
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В большинстве исследований установлено, что у па-
циентов с  неандрогенным фенотипом  D при СПЯ эндо-
кринные и  метаболические нарушения незначительны 
и, соответственно, невысока частота встречаемости ме-
таболического синдрома [26, 34, 35]. У этих женщин по 
сравнению с женщинами с классическим фенотипом СПЯ 
соотношение ЛГ/ФСГ практически не изменено, более 
низкое содержание в  крови общего и  свободного те-
стостерона, а  также меньше значение индекса свобод-
ных андрогенов, более высокий уровень тестостерон-
эстроген-связывающего глобулина [32]. При фенотипе D 
чаще, чем при прочих фенотипах СПЯ, происходит чере-
дование опсоменореи с  регулярными менструальными 
циклами [36].

В целом опубликованные данные свидетельствуют, 
что более половины пациентов с СПЯ имеют фенотип A, 
тогда как остальные три фенотипа (B, C, D) распространены 
почти одинаково. Пациентки с фенотипами A и B состав-
ляют примерно две трети общего числа больных СПЯ [37].

Понимание распределения фенотипов СПЯ имеет 
большое значение для определения эпидемиологии 
синдрома в  популяции, а  также для применения пер-
сонифицированного подхода к  лечению и  ведению 
пациенток с  данным синдромом в  протоколах экстра-
корпорального оплодотворения (ЭКО), цель которого за-
ключается в снижении рисков осложнений и повышении 
эффективности процедуры.

Одна из важнейших проблем, связанных с  СПЯ, со-
стоит в утрате этими пациентками фертильности. В каче-
стве причины эндокринного бесплодия СПЯ составляет 
55–91 % [38]. В то же время до 70 % случаев СПЯ оста-
ется неверифицированными [39]. Благодаря быстрому 
совершенствованию вспомогательных репродуктивных 
технологий наиболее эффективным методом реализа-
ции репродуктивной функции является ЭКО [38]. Несмо-
тря на альтернативные подходы при выборе протокола, 
в клинической практике у больных СПЯ существует ряд 
проблем, таких как незрелые ооциты, синдром гипер-
стимуляции яичников (СГЯ), а также повышенный риск 
акушерских и  неонатальных осложнений [40]. Вопрос 
влияния СПЯ на увеличение частоты и  тяжести ослож-
нений беременности после ЭКО остается спорным и про-
тиворечивым.

Оценить эффективность ЭКО можно, рассмотрев ряд 
показателей: количество и  качество (зрелость) аспири-
рованных ооцитов, число полученных эмбрионов, частоту 
наступления беременности и течение ранних сроков ге-
стации, частоту самопроизвольных абортов.

Стимуляция яичников у женщин с СПЯ представляет 
собой сложную задачу, поскольку для яичников харак-
терна тенденция к избыточной реакции. В ряде систем-
ных обзоров и метаанализов показан повышенный риск 
развития СГЯ у пациенток с СПЯ. Выявлены как легкие, 
так и тяжелые формы СГЯ [41, 42]. Предполагают нали-
чие взаимосвязи данного осложнения как с выбранным 

протоколом ЭКО, так и  с фенотипом  СПЯ  [43]. Различ-
ный ответ яичников описан в  зависимости от феноти-
па СПЯ: фенотип A ассоциирован с  бóльшим риском 
развития  СГЯ, фенотип B — с  меньшим риском разви-
тия данного осложнения [42]. В исследовании T. Sha 
и  соавт. (2019) показано, что при переносе свежего эм-
бриона в полость матки пациенток с СПЯ чаще развива-
ется СГЯ [38].

Л.С. Целкович и  соавт. (2017) выявили негативное 
влияние метаболического синдрома на результаты ЭКО 
при СПЯ. Так, общее число качественных эмбрионов, 
полученных у  женщин с  СПЯ без метаболических на-
рушений, составило 72,5 %, при наличии метаболиче-
ских нарушений снизилось до 61,4 %, пригодными для 
криоконсервации оказались 50,7 и 30,0 % соответствен-
но  [43]. В исследовании V. Cela и  соавт. (2017) стати-
стически значимых различий в  количестве и  качестве 
перенесенных и  замороженных эмбрионов обнаружено 
не было. Тем не менее несколько большее число эмбри-
онов было получено и  заморожено у  больных СПЯ при 
фенотипе A [42]. В группах с фенотипами, характеризуе-
мыми поликистозной морфологией яичников, наблюда-
ется наибольшая частота имплантации, биохимической 
и  клинической беременности в  сравнении с  феноти-
пом B [44]. Процентное соотношение зрелых ооцитов МII 
в  циклах стимуляции с  использованием агонистов го-
надотропин-рилизинг-гормона в качестве триггера ову-
ляции составило 65,0 %, а  при использовании хорио-
нического гонадотропина человека данный показатель 
не превышал 49,9 % [42]. При наличии метаболических 
нарушений при СПЯ частота госпитализаций после ЭКО 
троекратно возрастала, достигая 70,6 % случаев [43].

Частота наступления беременности в  программах 
вспомогательных репродуктивных технологий у больных 
СПЯ и без него не отличалась [38]. В то же время у жен-
щин с СПЯ без метаболических нарушений выявлена до-
стоверно более высокая частота наступления беремен-
ности (50,7 %), чем у женщин с таковыми нарушениями 
(33,3 %) [43]. Установлена корреляция между наличием 
фенотипа B и  отсутствием наступления беременности 
после переноса эмбриона [42]. Отмечена более высокая 
частота вынашивания беременности у пациенток с рас-
сматриваемым синдромом в сравнении с другими при-
чинами бесплодия [38]. Однако M. De Vos и соавт. (2018) 
наблюдали более низкую частоту вынашивания бе-
ременности при гиперандрогенных фенотипах A и  C 
(16,7  и  18,5 % соответственно) в  сравнении с  феноти-
пом D (33,7 %) [45]. Частота самопроизвольного аборта 
при СПЯ в комбинации с  трубным фактором бесплодия 
достигала 64,7 %, тогда как без отягощения данным 
фактором достоверного различия с  контрольной груп-
пой здоровых женщин не обнаружено [38]. СПЯ,  вклю-
чающий метаболические нарушения, является причи-
ной прерывания беременности в  34,6 % случаев, при 
отсутствии метаболических нарушений не превышает 
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5,9 % [43]. Не было выявлено различий по частоте экто-
пической беременности у здоровых женщин и женщин 
с описанным синдромом [38].

Частота истмико-цервикальной недостаточности 
и преждевременных родов у пациенток с СПЯ достига-
ет 28 %. Одним из вероятных патогенетических обосно-
ваний таких исходов может являться увеличение содер-
жания провоспалительных цитокинов (фактора некроза 
опухоли-α, интерлейкина-1 и  -6), поддерживающих 
хроническое воспаление. Треть всех случаев прерывания 
беременности приходится на II триместр [40]. 

Более ранние исследования свидетельствуют, что 
поликистозная трансформация яичников, ИР, ГА могут 
быть потенциальными причинами развития гестацион-
ного сахарного диабета, преэклампсии, артериальной 
гипертензии при беременности [40]. По результатам 
мета анализа 2019 г. T. Sha и  соавт. отмечена взаимо-
связь между низкой концентрацией ТЭСГ и  повышен-
ным риском развития гестационного сахарного диабета 
у  женщин с  СПЯ [38]. По данным L.E. Kjerulff и  соавт., 
низкая концентрация инсулиноподобного фактора роста, 
связывающего глобулин-1, может способствовать раз-
витию артериальной гипертензии [46].

Авторы когортного ретроспективного исследования 
2015 г. сравнивали распространенность акушерских 
ослож нений, включающих гестационный сахарный диа-
бет, гестационную артериальную гипертензию, протеи-
нурию, синдром задержки роста плода у женщин с диа-
гностированным СПЯ, изолированной поликистозной 
морфологией и пациенток с другими причинами беспло-
дия, вступивших в  протоколы ЭКО. Статистически зна-
чимой разницы во всех группах выявлено не было [47].

Вырабатываемый гранулезными клетками АМГ пред-
ставляет собой маркер функционального овариального 
резерва, также называемый малым растущим фолли-
кулярным пулом, который в конечном счете определяет 
количество и  качество ооцитов/эмбрионов, полученных 
при  ЭКО. АМГ является надежным маркером ответа 
яичников на контролируемую стимуляцию яичников. 
Базальный уровень АМГ в сыворотке крови тесно корре-
лирует с  ультразвуковыми данными подсчета антраль-
ных фолликулов [48]. Классический фенотип A характе-
ризуется не только более высоким уровнем эстрогенов, 
количеством фолликулов 8–12 мм, но и  высоким уров-
нем АМГ — по некоторым данным, уровень АМГ в крови 
у пациенток с фенотипом А увеличен троекратно в срав-
нении с пациентками с фенотипом В. Концентрация АМГ 
в сыворотке крови — более достоверный маркер прогно-
зирования ответа яичников и вероятности развития СГЯ, 
чем возраст пациентки и индекс  массы тела [49]. Таким 
образом, предварительное знание о  высоком уровне 
АМГ позволяет планировать стратегии снижения ри-
ска СГЯ. В то же время ретроспективное иссле дование 
G. Bozdag и  соавт. (2019) продемонстрировало низ-
кую значимость определения АМГ в  диагностике трех 

фенотипов СПЯ (B, C, D), за исклю чением классического 
фенотипа А [53].

Было показано, что метформин способствует восста-
новлению овуляции с  помощью целого ряда механиз-
мов  [50]. Они включают повышение чувствительности 
к инсулину, прямое ингибирование андрогенпродуциру-
ющих ферментов яичников, а также снижение секреции 
сосудистого эндотелиального фактора роста, который 
играет ключевую роль в патофизиологии СГЯ [51]. В груп-
пе женщин с СПЯ, лечение бесплодия у которых проводи-
ли с помощью ЭКО и метформина, отмечено повышение 
частоты наступления беременности, снижение частоты 
СГЯ, в то же время не было обнаружено достоверных раз-
личий в отношении количества полученных яйцеклеток, 
дней стимуляции или частоты отмены цикла, а  также 
частоты вынашивания беременности, выкидышей [51].

В 2016 г. группа американских исследователей 
достаточно подробно описала ранее не выделенный 
СПЯ-подобный фенотип, характеризуемый высоким 
уровнем АМГ, но атипично низким уровнем тестостеро-
на. Данная патология поражает молодых женщин без 
ожирения, связана с низким уровнем дегидроэпиандро-
стерон-сульфата. Вероятно, низкий уровень тестостерона 
в данном случае имеет надпочечниковое происхождение 
и возникает вследствие аутоиммунной надпочечниковой 
недостаточности, поскольку сопровождается низким 
уровнем кортизола. Авторы отмечают, что добавление 
дегидроэпиандростерона у таких пациентов нормализует 
уровень андрогенов и улучшает исходы цикла ЭКО [33, 52].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На сегодняшний день проблема СПЯ освещена в ли-

тературе достаточно широко: представлены многочис-
ленные работы, в которых рассмотрены вопросы патоге-
неза, клинических проявлений, диагностики и лечения 
патологии. Продолжающиеся к  настоящему моменту 
исследования позволят, возможно, расширить феноти-
пический ряд СПЯ.

Однако анализ данных литературы, представленных 
в нашем обзоре, позволяет заключить, что большинство 
опубликованных к настоящему моменту работ по особен-
ностям лечения нарушений фертильности у  пациенток 
с СПЯ, в частности применения вспомогательных репро-
дуктивных технологий, показывают противоречивые ре-
зультаты, что свидетельствует о недостаточной степени 
изученности проблемы и малом количестве исследований.

Сравнительно недавно стали проводить исследо-
вания по разработке персонифицированного подхода 
к  тактике ведения пациенток с  СПЯ в  зависимости от 
фенотипа. Это позволит повысить эффективность диа-
гностики, лечения самого заболевания, а также прогно-
зировать риски неудач и повышать шансы на успешное 
наступление беременности, в том числе с помощью ЭКО, 
а также на вынашивание и исходы гестации.
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