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The paper covers the role of the endogenous resident enteric microflora. 
It considers the factors that lead to impaired enteric microbiocenosis, its clinical 
symptomatology, and therapeutic correction options. A new probiotic complex 
(ProbioLog®) that comprises Bifidobacterium lactis BB-12® and Lactobacillus 
acidophilus LA-5® and shows a high therapeutic activity is presented. The most 
important feature of ProbioLog® is that it has an acid-resistant polysaccharide 
matrix included into the structure of a capsule; owing to which the high probiotic 
activity of the complex is retained after its presence in hydrochloric acid for an 
hour. 
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В XXI веке ведение больных, особенно с хроническими 

заболеваниями, должно быть индивидуализирован-

ным. Синдром поликистозных яичников (СПЯ) – поли-

морфное заболевание. Его частота в популяции – от 5 до 

20%, клиническая картина чрезвычайно вариабельна. От-

сутствие генного паспорта СПЯ по настоящий момент за-

трудняет его диагностику и лечение. Основополагающие 

клинические проявления СПЯ – состояние хронической 

олиго- и (или) ановуляции – АН (по данным динамиче-

ского УЗИ органов малого таза, функциональной диагно-

стики), клинические или биохимические признаки гипе-

рандрогении – ГА (гормональные исследования) и полики-

стозные изменения в яичниках по результатам УЗИ органов 

малого таза (УЗ-поликистоз), однако все большую роль 

в патогенезе СПЯ отводят гиперинсулинемической инсу-

линорезистентности (ИР).

Согласно данным Международного симпозиума объеди-

ненной рабочей группы ESHRE/ASRM (2007) – Европейского 

общества репродукции и эмбриологии человека и Американ-

ского общества репродуктивной медицины, были выделены 

основные фенотипы СПЯ: 1-й, классический – ГА + УЗ-

поликистоз + АН); 2-й – овуляторный (ГА + УЗ-поликистоз); 

3-й – неандрогенный (АН + УЗ-поликистоз); 4-й – ановуля-

торный (ГА + АН).

Исследования последних 2 десятилетий обнаружили за-

кономерную связь ИР с СПЯ и позволили принципиально 

по-новому объяснить некоторые стороны его патогенеза. 

В начале 1980-х годов R. Barbieri [7, 8] впервые связал па-
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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) – полиморфное заболевание 

с чрезвычайно вариабельной клинической картиной, что затрудняет его 
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тогенез синдрома с ИР1 и компенсаторной гиперинсули-

немией (ГИ). Было выяснено, что СПЯ может являться со-

ставной частью сложного метаболического синдрома (МС), 

предрасполагающего к формированию серьезных поздних 

осложнений [2, 15]. Такие осложнения МС, как сахарный 

диабет типа 2 (СД2), артериальная гипертензия, дислипи-

демия и ИБС с семикратно повышенным риском развития 

инфаркта миокарда, нарушение психологического статуса 

существенно чаще встречаются при СПЯ, чем в его отсут-

ствие [11, 12, 14].

Зачастую СПЯ лечат, сочетая консервативные и хирур-

гические методы (лапароскопическая электрокаутеризация 

яичников – ЭКОЯ). Консервативное лечение всегда на-

чинается с индукции овуляции. С этой целью в индиви-

дуальном порядке применяются лекарственные средства: 

производные хлортрианизена – кломифена цитрат и его 

аналоги (препараты 1-й линии согласно ESHRE/ASRM, 

2007); комбинированные оральные контрацептивы (КОК); 

гонадотропины, аналоги гонадотропин-рилизинг-гормона; 

сенситайзеры к инсулину (метформин) [6]; ингибиторы 

ароматазы.

Мы поставили перед собой задачу определить отдален-

ные результаты приема метформина и комбинированного 

лечения (метформин в сочетании с КОК и/или с ЭКОЯ) 

для коррекции метаболического риска у пациенток с раз-

ными фенотипами СПЯ и оценить психологический статус 

больных. 

Методом «случай-контроль» были проанализированы 

150 историй болезни пациенток с СПЯ, проходивших обсле-

дование и лечение (амбулаторно, стационарно) в отделении 

эндокринной гинекологии ЭНЦ в 2000–2008 гг. Критерием 

включения в исследование послужили данные историй бо-

лезни за период 2000–2008 гг. о концентрации в сыворотке 

крови липидов, глюкозы в рамках классического перораль-

ного глюкозотолерантного теста (ПГТТ), инсулина натощак. 

Всем пациенткам в 2010–2011 гг. в лаборатории клинической 

биохимии и лаборатории гормонального анализа ЭНЦ были 

проведены исследование липидного спектра крови (общий 

холестерин, липопротеиды низкой плотности – ЛПНП, ли-

попротеиды высокой плотности – ЛПВП, триглицериды – 

ТГ), стандартный ПГТТ с определением базальных уровней 

глюкозы, через 2 ч после нагрузки глюкозой и ИРИ в плазме 

венозной крови натощак. Период наблюдения в среднем со-

ставил 5,8 года. Было выделено 4 основных фенотипа СПЯ 

(согласно ESHRE/ASRM, 2007) и отобраны пациентки, по-

лучавшие монотерапию метформином (n=33) и комбини-

рованную терапию (n=81) – метформин в сочетании с КОК 

и (или) с ЭКОЯ.

Всем включенным в исследование пациенткам (n=150) 

были предложены психологические опросники, валидизи-

рованные в России: тест-опросник Спилбергера–Ханина 

(диагностика тревожности) и опросник Басса–Дарки (диа-

гностика состояния агрессии).

В табл. 1 представлены основные показатели метабо-

лического риска у пациенток с фенотипами СПЯ до начала 

лечения. 

Как видно из представленных данных, средний возраст 

пациенток с разными фенотипами СПЯ был примерно оди-

наков (от 31 до 33 лет). На момент катамнестического анализа 

выявлено следующее:

1Под ИР понимают снижение биологического ответа на 1 или не-

сколько эффектов действия инсулина, однако чаще ИР определяют 

как состояние, которое сопровождается сниженным поглощением 

глюкозы тканями организма под влиянием инсулина, т.е. резистент-

ностью клеток органов и тканей к сахароснижающему действию 

инсулина. Одним из объективных признаков наличия ИР у лиц без 

сахарного диабета является выявление ГИ при отсутствии явных 

и скрытых признаков гипогликемии [5]. Для оценки ИР разработан 

ряд методов, среди которых «золотым стандартом» является метод эу-

гликемического гиперинсулинемического клэмпа. И хотя он позво-

ляет наиболее точно определять уровень ИР, рутинное применение 

этого метода в клинике проблематично из-за его сложности и инва-

зивности процедуры. Поэтому были разработаны другие методы те-

стирования, один из которых – метод HOMA-IR (Homeostasis Model 

Assessent), основанный на математическом моделировании гомеоста-

за глюкозы [3, 10]. По мнению F. Caro (1991), достаточно достовер-

ный критерий наличия ИР – снижение отношения концентрации 

глюкозы в крови натощак (ммоль/л) к уровню иммунореактивного 

инсулина (ИРИ) натощак (мкЕд/мл) до величины <0,33 [9].

Таблица 1
Основные показатели метаболического риска у женщин с основными фенотипами СПЯ до лечения

Показатель

Фенотип СПЯ

классический 
(ГА+УЗ-поликистоз + АН); 

n=70

овуляторный 
(ГА+УЗ-поликистоз); 

n=34

неандрогенный 
(АН+УЗ-поликистоз); 

n=27

ановуляторный 
(ГА+АН); 

n=19

Медиана и 25–75% квартили

Возраст, годы 32 [29; 36] 33 [29;38] 33 [29; 37] 31 [29; 33]

ИМТ, кг/м2 28,7 [24,8; 32,1] 26,4 [23,1; 29,6] 28,4 [21,3; 32,4] 24,2 [22,3; 32,5]

Уровень глюкозы натощак, ммоль/л 5,1 [4,7; 5,4] 4,8 [4,7; 5,2] 4,8 [4,5; 5,3] 4,7 [4,5; 5,0]

Уровень глюкозы через 120 мин, ммоль/л 6,2 [5,4; 7,2] 6,2 [5,6; 6,8] 5,7 [5,3; 6,7] 5,4 [4,9; 5,8]

Уровень ОХС, ммоль/л 5,9 [5,4; 6,7] 5,7 [5,1; 6,1] 5,9 [5,6; 6,8] 5,8 [4,7; 6,4]

Уровень ЛПНП, ммоль/л 2,1 [1,6; 2,3] 2,1 [1,6; 2,3] 1,4 [1,1; 1,8] 1,6 [1,3; 2,1]

Уровень ЛПВП, ммоль/л 1,4 [0,9; 1,7] 1,6 [1,1; 2,1] 2,1 [0,9; 2,3] 1,8 [1,1; 2,1]

Уровень ТГ, ммоль/л 2,6 [2,1; 3,2] 2,6 [1,7; 3,1] 2,3 [1,7; 2,9] 2,1 [1,7; 3,1]

Уровень ИРИ натощак, мкЕд/мл 15,5 [9,4; 21,3] 9,0 [6,8; 18,2] 10,6 [6,7; 16,8] 8,2 [6,7; 15,2]

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий холестерин.
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•  медиана ИМТ у пациенток с 1–3-м фенотипами СПЯ 

соответствовала избыточной массе тела, с 4-м фено-

типом – нормальной;

•  нарушения углеводного обмена (СД2, нарушение то-

лерантности к глюкозе – НТГ, нарушение гликемии 

натощак – НГН) при:

–  4-м фенотипе СПЯ нарушений углеводного обмена 

не выявлено;

–  1-м фенотипе: у 1 (1,4%) пациентки – СД2, 

у 29 (41,4%) – НТГ;

–  2-м фенотипе: у 1 (2,9%) пациентки – СД2, 

у 9 (26,5%) – НТГ;

– при 3-м фенотипе: у 6 (22,2%) пациенток – НТГ;

• гиперлипидемия (медиана) – у всех пациенток;

•  сравнение исходных показателей (с применением 

U-теста Манна–Уитни): уровень глюкозы натощак 

при 1-м фенотипе СПЯ выше, чем при 4-м (р=0,011); 

уровень глюкозы через 120 мин на фоне ПГТТ при 1 и 

3-м фенотипах СПЯ выше, чем при 4-м (соответствен-

но р=0,001; 0,001 и 0,02); уровень ОХС при 1 и 3-м 

фенотипах СПЯ выше, чем при 2-м (соответственно 

р=0,025 и 0,049); содержание ЛПНП при 1 и 2-м фено-

типах выше, чем при 3-м (соответственно р=0,00001 

и 0,004); уровень ТГ выше при 1-м фенотипе СПЯ, 

чем при 3-м (р=0,037); ИРИ натощак при 1-м фено-

типе СПЯ выше, чем при 2, 3 и 4-м (соответственно 

р=0,042, 0,049 и 0,014).

Все пациентки, заинтересованные в беременности, за 

указанный период наблюдения реализовали свое желание. 

На момент обследования у 34 женщин родились 37 детей 

(табл. 2).

При анализе выборок с применением точеч-

ного двустороннего критерия Фишера статистиче-

ски значимых различий между группами не отме-

чено.

Из всех больных с СПЯ (n=150) были выделены в за-

висимости от вида лечения 2 группы пациенток: паци-

ентки 1-й группы получали монотерапию метформи-

ном (n=33), 2-й – комбинированное лечение (n=81). 

Средний возраст пациенток 1-й группы составил 

32 года, средний показатель ИМТ до начала лечения – 

28,4 кг/м2 (табл. 3).

Для оценки ИР у пациенток 1-й группы были рассчи-

таны индексы Caro и HOMA. Необходимо отметить, что 

на фоне применения метформина у больных с СПЯ и ИР 

через 6 мес снизился уровень ИРИ натощак (с 21,3±2,7 до 

6,7±0,9 мкЕд/мл; р=0,001), но значимого изменения гли-

кемии натощак и на 120-й минуте ПГТТ не наблюдалось. 

Соответственно показатель НОМА снизился с 4,37±1,28 

до 1,13±0,14 балла (р=0,001), а индекс Caro повысился 

с 0,22±0,05 до 0,57±0,11 (р=0,01), но статистически зна-

чимых различий этих показателей на момент обследова-

ния в 2010–2011 гг. с таковыми до начала терапии не вы-

явлено (табл. 4).

Установление роли ИР и компенсаторной ГИ в фор-

мировании синдрома и его прогрессировании предо-

пределило новую стратегию в лечении данного заболева-

ния – снижение или устранение ИР. Под влиянием мет-

формина повышается сродство рецепторов к инсулину 

и изменяется их расположение, стимулируются рецеп-

торные и пострецепторные стадии передачи сигнала 

инсулина. Метформин усиливает киназную активность 

и процессы фосфорилирования инсулиновых рецепто-

ров, в том числе β-субъединицы. Параллельно усиливает-

ся воздействие инсулина на транскрипцию, трансляцию 

и синтез фосфатидилинозитол-3-киназы, ответственной 

за размещение переносчиков глюкозы к плазматиче-

ской мембране, что приводит к увеличению поглоще-

ния глюкозы печеночными, мышечными и жировыми 

клетками [1]. 

Снижения ИР можно достигнуть и снижением мас-

сы тела у женщин с ожирением, но это не решает про-

блему ИР у женщин с СПЯ и нормальным ИМТ. Кроме 

того, снижение только ИМТ не приводит у большинства 

больных к восстановлению функции репродуктивной 

системы.

Патогенетическое влияние метформина заключается в 

коррекции углеводного обмена. На фоне монотерапии мет-

Таблица 2
Сводные данные о рождаемости 

у пациенток с 4 основными фенотипами СПЯ

Показатель
Фенотипы СПЯ, абс. (%)

1-й (n=70) 2-й (n=34) 3-й (n=27) 4-й (n=19)

Число пациенток, 
родивших детей 
на момент 
обследования

19 (27) 6 (18) 6 (22) 3 (16)

Таблица 3
Возраст и ИМТ у пациенток 1-й группы

Показатель Медиана и 25–75% квартили

Возраст, годы 32 [31; 36]

ИМТ до лечения, кг/м2 28,4 [23,2; 32,4]

ИМТ на момент обследования, кг/м2 26,1 [23,1; 30,1]

Таблица 4
Индексы Caro и HOMA в 1-й группе

Индекс Медиана и 25–75% квартили

Caro:
до лечения
на момент обследования

0,37 [0,19; 0,53]
0,4 [0,18; 0,48]

HOMA:
до лечения
на момент обследования

2,9 [3,5; 4,0]
2,3 [3,4; 3,8]

Таблица 5
Уровень глюкозы в крови натощак у пациенток 1-й группы

Показатель Медиана и 25–75% квартили

Уровень глюкозы 
в крови натощак, ммоль/л:  

на момент обследования
катамнез

4,6 [4,4; 5,1]
4,8 [4,7; 5,2]
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формином значимо снижается уровень глюкозы в крови 

натощак (р=0,046) – табл. 5.

Статистически значимых изменений ИРИ натощак 

в этой группе не выявлено (р=0,069). 

Как известно, метформин оказывает гиполипидеми-

ческое действие как у больных СД2, так и у лиц с нор-

мальной толерантностью к глюкозе, с ожирением или 

без него, имеющих дислипидемию и артериальную ги-

пертензию [2, 4, 13]. Предполагается прямое действие 

метформина на липидный обмен, не связанное с влия-

нием на углеводный обмен. Возможно, под действием 

метформина снижается активность ключевых ферментов 

синтеза ХС – гидроксиметил-глутарил-КоА-редуктазы 

и гидроксиметил-глутарил-КоА-синтазы. 

В табл. 6 приведены статистически значимые сводные 

данные о динамике липидного спектра пациенток, полу-

чавших монотерапию метформином. Отмечено статисти-

чески значимое снижение уровня ОХС и повышение со-

держания ЛПНП.

Применение метформина представляется потенци-

ально эффективным методом преодоления ИР, улучше-

ния гормональных, биохимических параметров и воз-

можного снижения кардиоваскулярного риска при СПЯ. 

В настоящий момент появился метформин с пролонги-

рованным высвобождением. Новая форма метформи-

на XR (Лонг) позволяет устранить проблемы, связанные 

с желудочно-кишечной непереносимостью, с одной сто-

роны, и с многократным приемом препарата – с другой. 

Замедленное высвобождение препарата увеличивает время 

достижения пиковой концентрации до 7 ч при снижении 

Таблица 6
Данные о липидном спектре пациенток, 
получавших монотерпию метформином

Показатель Медиана и 25–75% квартили р

ОХС, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

6,1 [5,6; 6,5]
5,3 [4,8; 6,1]

0,013

Уровень ЛПНП, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

1,6 [1,3; 2,1]
2,3 [1,6; 2,9]

0,013

Однократный приём – эффективный контроль
сахарного диабета 2 типа

ее максимального уровня [10]. Таким образом, лекарствен-

ная форма метформин пролонгированного действия обла-

дает сниженной пиковой концентрацией, но аналогичной 

с метформином быстрого высвобождения биодоступно-

стью. Повышение приверженности пациентов лечению, 

снижение нежелательных явлений со стороны желудочно-

кишечного тракта – важные достоинства препарата, одна-

ко первостепенное значение для пациенток с СПЯ имеет 

его влияние на показатели углеводного обмена, выражен-

ность ИР и компенсаторной ГИ. Можно предположить, 

что новая форма «старого» препарата, учитывая необходи-

мость длительного приема подобных лекарств пациентка-

ми с СПЯ, обеспечит более длительную коррекцию состав-

ляющих МС в рамках этого заболевания.

С учетом относительной многочисленности стати-

стически значимых показателей в группе комбиниро-
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ванного лечения было принято решение сопоставить их 

с основными фенотипами СПЯ. Сравнение по исходным 

количественным показателям во 2-й группе представлено 

в табл. 7. 

При классическом фенотипе СПЯ уровни ЛПНП 

и ИРИ натощак были выше, чем при неандрогенном фено-

типе, а уровень глюкозы через 2 ч на фоне ПГТТ выше, чем 

при ановуляторном фенотипе.

При овуляторном фенотипе уровень ЛПНП был 

выше, чем при неандрогенном, а уровень глюко-

зы натощак на фоне ПГТТ выше, чем при ановуля-

торном.

При статистической обработке результатов по отдель-

ным фенотипам отмечены следующие изменения. 

1-й фенотип (классический) 
На момент обследования уровни ОХС, ТГ и ИРИ на-

тощак были статистически значимо ниже (соответственно 

р=0,007; 0,031 и 0,002), а уровень ЛПНП – выше (р=0,001), 

чем до начала лечения (табл. 8).

2-й фенотип (овуляторный)
На момент обследования уровень ТГ был статисти-

чески значимо ниже (р=0,008), а уровень ЛПНП – выше 

(р=0,019), чем до лечения (табл. 9).

3-й фенотип (неандрогенный)
На момент обследования уровень ЛПНП оказался 

выше (р=0,012), чем до лечения (табл. 10).

4-й фенотип (ановуляторный)
На момент обследования уровень ОХС был ниже, чем 

до начала лечения (р=0,07) – табл. 11.

Таким образом, выявлено выраженное положительное 

влияние монолечения метформином на показатели угле-

водного обмена, дислипидемии. Однако для воздействия 

на все основные звенья патогенеза СПЯ целесообразно ис-

пользовать комбинированную терапию. 

Таблица 7
Исходные количественные показатели (тест Манна–Уитни) во 2-й группе с учетом фенотипов СПЯ

Показатель

Фенотип СПЯ

классический овуляторный неандрогенный

неандрогенный ановуляторный неандрогенный ановуляторный овуляторный

Уровень глюкозы через 2 ч на фоне ПГТТ, ммоль/л – 0,034 – 0,016 –

Уровень ЛПНП, ммоль/л 0,002 – 0,029 – –

ИРИ натощак, мкЕд/мл 0,023 – – – –

Таблица 8
Динамика уровней ОХС, ЛПНП, ТГ и ИРИ натощак 

у пациенток с 1-м фенотипом СПЯ

Показатель 
1-й фенотип, классический 
(ГА + УЗ-поликитоз + АН)

медиана и 25–75% квартили

ЛПНП, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

2,1 [1,7; 2,3]
2,7 [2,0; 3,2]

ТГ, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

2,5 [1,9; 3,2]
2,1 [0,9; 3,1]

ИРИ натощак, мкЕд/мл:
катамнез
на момент обследования

16,4 [10,2; 21,3]
13,2 [8,6; 17,5]

Таблица 9
Динамика уровней ЛПНП и ТГ 

у пациенток с СПЯ 2-го фенотипа

Показатель 
2-й фенотип – овуляторный 

(ГА + УЗ-поликистоз)

медиана и 25–75% квартили

ЛПНП, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

2,1 [1,6; 2,3]
2,5 [2,0; 3,1]

ТГ, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

2,9 [2,1; 3,2]
1,6 [0,9; 2,6]

Таблица 10
Динамика уровня ЛПНП 

у пациенток с СПЯ 3-го фенотипа

Показатель 
3-й фенотип – неандрогенный 

(АН + УЗ-поликистоз)

медиана и 25–75% квартили

ЛПНП, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

1,3 [1,1; 1,8]
2,0 [1,4; 2,4]

Таблица 11
Динамика уровня ОХС 

у пациенток с СПЯ 4-го фенотипа

Показатель 
4-й фенотип – ановуляторный

(ГА + АН)

медиана и 25–75% квартили

ОХС, ммоль/л:
катамнез
на момент обследования

6,2 [5,4; 6,8]
4,5 [4,2; 5,6]
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Учитывая хронический характер течения СПЯ и вы-

раженность клинической симптоматики, мы проанализи-

ровали психологический статус пациенток. Анкетирование 

по опроснику Спилбергера–Ханина2 выявил у них высо-

кий уровень тревожности (р=0,044), что, возможно, может 

коррелировать с наличием невротического конфликта, эмо-

циональными и невротическими срывами и психосомати-

ческими заболеваниями. По результатам опросника Басса–

Дарки3, у пациенток отмечен низкий уровень враждебности 

и агрессивности (р=0,04).

Тревожные расстройства относятся к группе невроти-

ческих расстройств (неврозов), т.е. к психогенно обуслов-

ленным болезненным состояниям, характеризующимся 

обособленностью и переживанием дистресса, вызванного 

мыслями, нежелательными и противоречащими осознан-

ным желаниям; тревожные расстройства проявляются 

как психическими симптомами, что приводит пациентов 

к психиатрам, так и соматическими (имеющими полиси-

стемный характер), с которыми пациентки обращаются к 

интернистам (эндокринологам, гинекологам, терапевтам и 

т.д.). Интерес исследователей сейчас фокусируется преиму-

щественно на изучении патогенеза заболевания и сомати-

чески ориентированных методах его коррекции, однако 

изучением психической сферы пациенток с СПЯ, а также 

оценкой качества их жизни не следует пренебрегать. 

СПЯ носит гетерогенный характер, поэтому сегодня 

терапия при нем направлена в основном на восстановление 

фертильности женщины. Выбор консервативной тактики 

лечения зависит не только от доминирующей симптома-

тики, индивидуального подхода к пациентке, но и от веро-

ятности повышенного риска развития СД2, артериальной 

гипертензии, дислипидемии и ИБС, нарушения психоло-

гического статуса. Отсутствие алгоритмов ведения пациен-

ток с СПЯ затрудняет их лечение. 

Таким образом, с учетом длительности заболевания, 

его хронического течения, повышенных кардиометаболи-

ческих рисков при СПЯ нужны полидисциплинарный под-

ход и постоянное наблюдение больных. 

2Тест принадлежит к числу методик, исследующих психологический 

феномен тревожности. Тревожность как черта личности способствует 

восприятию широкого круга объективно безопасных обстоятельств, 

как содержащих угрозу, и побуждает реагировать на них состояния-

ми тревоги, выраженность которых не соответствует реальной опас-

ности.
3Дифференцирует проявления агрессии и враждебности.
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LONG-TERM RESULTS OF THE CORRECTION OF METABOLIC RISK 
IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME AFTER METFORMIN 
MONOTHERAPY AND COMBINATION THERAPY
E. Sheremetyeva, Professor E. Andreeva, MD; Professor I. Dedov, Academician of 
the Russian Academy of Medical Sciences and the Russian Academy of Sciences
Endocrinology Research Center, Moscow

The polycystic ovary syndrome (POS) is a polymorphic disease with an extremely 
variable clinical picture, which makes its diagnosis difficult. No management 
algorithms for patients with POS complicate their treatment. The paper gives the 
authors’ data on the long-term results of using metformin as both monotherapy 
and combination therapy. 
Key words: polycystic ovary syndrome, metabolic risks, metformin.

2Тест принадлежит к числу методик, исследующих психологиче-

ский феномен тревожности. Тревожность как черта личности спо-

собствует восприятию широкого круга объективно безопасных об-
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