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Даний документ розроблено Комітетом Американського коледжу акушерів і гінекологів та комітетом з гіне-
кологічної практики у співпраці з членом комітету Samantha F. Butts, MD, MSCE. Він відображає нові клінічні та 
наукові досягнення станом на дату випуску та може бути змінений. Інформація, яка наведена в ньому, не повинна 
сприйматись як така, що є винятковою для обов’язкового дотримання принципів лікування або тактики ведення.

Первинна оваріальна недостатність включає зниження функції яєчників і здатності до фертильності, що ви-
никає внаслідок передчасного зменшення початкової кількості фолікулів, посилення руйнування фолікулів або 
слабкої відповіді фолікулів на гонадотропіни. Наслідками первинної оваріальної недостатності є вазомоторні 
симптоми, урогенітальна атрофія, остеопороз і переломи, серцево-судинні захворювання та підвищена смерт-
ність від них. У жінок із первинною оваріальною недостатністю системна гормональна терапія (ГТ) є ефектив-
ним підходом до лікування симптомів гіпоестрогенії та зниження довготривалих ризиків для здоров’я за умови 
відсутності протипоказань до лікування. 

Гормональна терапія показана для зменшення ризику розвитку остеопорозу, серцево-судинних захворювань та 
урогенітальної атрофії і покращення якості життя жінок із первинною оваріальною недостатністю. Хоча замісна тера-
пія екзогенними естрогенами рекомендована жінкам із первинною оваріальною недостатністю, дані, які порівнюють 
різні схеми гормональних препаратів, що призначаються з метою профілактики захворювань, полегшення симптомів 
та є безпечними для пацієнток, у цій популяції відсутні. У якості першої лінії терапії рекомендовано застосування ГТ 
(перорально або трансдермально), що забезпечує заміщення недостатнього рівня естрогену. 

Комбіновані гормональні контрацептиви запобігають виникненню овуляції та вагітності більш надійно, ніж 
ГТ; незважаючи на незначну ймовірність настання спонтанної вагітності у жінок із первинною оваріальною не-
достатністю, це  дуже важливо для тих пацієнток, які хочуть запобігти вагітності. Лікування всіх жінок із пер-
винною оваріальною недостатністю слід продовжувати до досягнення ними середнього віку природної менопа-
узи (50–51 рік). Зважаючи на проблеми, з якими можуть стикнутися підлітки та молоді жінки, для подолання 
фізичних, репродуктивних та соціальних наслідків первинної оваріальної недостатності важливим є комплексне 
тривале  лікування цього стану.

Висновки та рекомендації
Американський коледж акушерів і гінекологів на-

дає наступні висновки та рекомендації:
• �Первинна оваріальна недостатність є патологіч-

ним станом, який не слід вважати передчасним 
настанням природної менопаузи.

• �Незважаючи на те що у пацієнток із первинною ова-
ріальною недостатністю є спільні ризики стосовно 
стану здоров’я, як і у жінок у менопаузі, підхід до 
підтримання здоров’я у цих жінок відрізняється.

• �У жінок із первинною оваріальною недостатністю 
системна гормональна терапія (ГТ) є ефективним 
підходом до лікування симптомів гіпоестрогенії та 
зменшення довготривалих ризиків для здоров’я за 
умови відсутності протипоказань до лікування.

• �Гормональна терапія показана для зниження ризи-
ку остеопорозу, серцево-судинних захворювань та 
урогенітальної атрофії і покращення якості життя 
жінок із первинною оваріальною недостатністю.

• �На відміну від лікування постменопаузальної остео-
пенії або остеопорозу, яке проводиться бісфосфона-

тами як терапії першої лінії, низьку кісткову масу 
у жінок із первинною оваріальною недостатністю 
найбільш доцільно коригувати за допомогою ГТ.

• �У жінок із первинною оваріальною недостатністю 
можуть виникати припливи, нічна пітливість, су-
хість піхви, диспареунія та порушення сну; деякі 
симптоми можуть розвинутись до появи нерегуляр-
ності циклу. Ці симптоми зазвичай добре коригу-
ються ГТ, яку показано проводити у таких випадках.

• �У якості терапії першої лінії рекомендується за-
стосування ГТ (перорально або трансдермально), 
що забезпечує заміщення рівня естрогену. Однак 
не рекомендується проводити визначення кон-
центрації естрадіолу у сироватці крові для моні-
торингу ефективності лікування.

• �Комбіновані гормональні контрацептиви запобіга-
ють виникненню овуляції та вагітності більш надій-
но, ніж ГТ; незважаючи на незначну ймовірність на-
стання спонтанної вагітності у жінок із первинною 
оваріальною недостатністю, це дуже важливо для 
тих жінок, які хочуть запобігти вагітності.
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• �Жінкам, які надають перевагу замісній терапії 
естрогенами, що не має контрацептивного ефек-
ту, і прагнуть високоефективного контрацептив-
ного захисту, уведення внутрішньоматкової спі-
ралі з левоноргестрелом є кращим, ніж призна-
чення пероральної терапії прогестинами.

• �Лікування всіх жінок із первинною оваріальною 
недостатністю яєчників слід продовжувати до до-
сягнення ними середнього віку природної мено-
паузи (50–51 рік).

Первинна оваріальна недостатність включає зни-
ження функції яєчників і здатності до фертильності, 
що виникає внаслідок передчасного зменшення по-
чаткової кількості фолікулів, посилення руйнування 
фолікулів або слабкої відповіді фолікулів на гонадо-
тропіни [1, 2]. Не менше 90% випадків первинної ова-
ріальної недостатності є ідіопатичними [1, 3]. Описано 
лише незначне число генетичних і молекулярних де-
фектів, які порушують кількість і функцію фолікулів 
людини настільки, щоб призвести до явної первинної 
оваріальної недостатності [1, 4–7]. Серед найбільш по-
мітних станів, які призводять до первинної оваріальної 
недостатності, є випадки, за яких одна Х-хромосома 
пошкоджена (ізохромосома X), втрачена (синдром 
Тернера та мозаїка Тернера) або змінена (носійство 
пермутації гена FMR1). 

Низка аутоімунних розладів та дефектів певного 
гена також асоціюються з первинною оваріальною не-
достатністю. Молоді жінки з раком або іншими тяж-
кими захворюваннями, які потребують хіміотерапії 
або опромінення органів малого таза, піддаються ри-
зику розвитку первинної оваріальної недостатності, 
оскільки ці чинники можуть спричинювати глибоку і 
швидку атрезію фолікулів. Детальна інформація щодо 
лікування, причин та діагностики первинної оваріаль-
ної недостатності розглянута у висновку Комітету № 
605 «Primary Ovarian Insufficiency in Adolescents and 
Young Women» («Первинна оваріальна недостатність у 
підлітків та молодих жінок») [3].

Виражені симптоми оваріальної недостатності діа-
гностують у жінок молодше 40 років, які мають під-
вищений рівень фолікулостимулювального гормону 
у межах, які відповідають клімактеричному періоду 
(не менше 30–40 мМО/мл), та аменорею [1, 3, 8]. Цей 
клінічний стан, який традиційно називають «перед-
часною менопаузою» або «передчасною оваріальною 
недостатністю», уражує 1% жінок. Термін «первинна 
оваріальна недостатність» найбільш точно відобра-
жає природу дисфункції яєчників, що проявляється у 
хворих жінок, 50% з яких після встановлення діагнозу 
відзначають нечасті овуляції та менструальні цикли, а 
у 5–10% з них може настати спонтанна вагітність [1].

Незалежно від основної причини первинної ова-
ріальної недостатності можуть спостерігатись серйоз-
ні наслідки дисфункції яєчників і гіпоестрогенії для 
хворих. Наслідками первинної оваріальної недостат-
ності є вазомоторні симптоми, урогенітальна атрофія, 
остеопороз і переломи, серцево-судинні захворюван-
ня та підвищена смертність від них [9–11]. У жінок 
із первинною оваріальною недостатністю системна 

гормональна терапія (ГТ) є ефективним підходом до 
лікування симптомів гіпоестрогенії та зниження дов-
готривалих ризиків для здоров’я за умови відсутності 
протипоказань до лікування. Гормональна терапія по-
казана для зниження ризику остеопорозу, серцево-су-
динних захворювань та урогенітальної атрофії та по-
кращення якості життя жінок із первинною оваріаль-
ною недостатністю. 

Результати дослідження, проведеного Women’s 
Health Initiative (Ініціативи з охорони здоров’я жі-
нок), які демонструють лікування пацієнток у період 
менопаузи, не можуть бути застосовані для молодих 
жінок із первинною оваріальною недостатністю, у 
яких вплив фізіологічного естрогену було передчасно 
припинено. У разі застосування ГТ у жінок із первин-
ною оваріальною недостатністю через екстраполяцію 
хороших епідеміологічних даних, які отримані в іншій 
популяції, ці жінки можуть мати багато негативних 
наслідків для здоров’я. У центрі уваги цього висновку 
Комітету є розгляд медичних і психосоціальних ризи-
ків, з якими стикаються жінки з первинною оваріаль-
ною недостатністю, і обговорення різних доступних 
варіантів ГТ.

Симптоматика і наслідки для здоров’я
Ризик втрати кісткової тканини та виникнення пе-

реломів
Жінки, у яких наявний дефіцит естрогену, 

пов’язаний з первинною оваріальною недостатністю, 
знаходяться в групі ризику щодо виникнення остео-
пенії, остеопорозу та переломів, особливо якщо гіпо
естрогенія розвинулась у молодому віці і до нарос-
тання піку кісткової маси [3, 12–14]. Низка великих, 
добре спланованих перспективних досліджень надали 
вагомі докази того, що ранній вік настання менопаузи, 
особливо у віці 45 років або молодше, пов’язаний із ри-
зиком переломів, який в 1,5–3 рази вищий, ніж ризик 
для жінок, у яких менопауза встановилась після 50 ро-
ків [13, 15–18]. У дослідженні, у якому взяли участь 
більше 1000 пацієнток,  частота переломів стегна у 
жінок, у яких менопауза настала у віці 40 років, ста-
новила 9,4% порівняно з 3,3% жінок, у яких менопауза 
настала у віці 48 років [15]. У 

У Роттердамському дослідженні, яке демонструє 
проспективне популяційне когортне дослідження, у 
якому проводили оцінювання факторів ризику виник-
нення переломів серед 3000 чоловіків і жінок, встанов-
лено, що перелом хребців був у 2,5 раза більш імовірним 
у жінок, у яких менопауза настала у віці до 45 років, по-
рівняно з тими, у кого менопауза виникла після 50 років 
[18]. У дослідженнях, які оцінювали роль ГТ у жінок із 
підвищеним ризиком переломів залежно від віку вста-
новлення менопаузи, було описано значне зниження 
ризику переломів у таких пацієнток [13, 17, 18].

До інших факторів ризику виникнення низької 
кісткової маси у жінок із первинною оваріальною не-
достатністю належать затримка діагностики первинної 
оваріальної недостатності на 1 рік або більше, недо-
статність вітаміну D, недотримання режиму вживан-
ня харчових добавок [14]. Рекомендовано проводити 
обстеження за допомогою двоенергетичної рентгенів-
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ської абсорбціометрії з метою оцінювання  мінеральної 
щільності кісткової тканини у жінок із діагнозом пер-
винної оваріальної недостатності. Однак серед фахів-
ців відсутня погодженість щодо частоти інтервального 
спостереження, особливо у підлітків [1, 3, 19]. 

На відміну від лікування постменопаузальної ос-
теопенії або остеопорозу, яке проводиться бісфосфо-
натами як терапії першої лінії, низьку кісткову масу у 
жінок із первинною оваріальною недостатністю най-
більш доцільно коригувати за допомогою ГТ. Урахо-
вуючи надзвичайно довгий період напіввиведення біс-
фосфонатів, слід зважати на  безпечність цього класу 
препаратів у жінок із первинною оваріальною недо-
статністю, які можуть спонтанно завагітніти або ви-
користати донорську яйцеклітину для запліднення in 
vitro [20]. На сьогодні тривале застосування бісфосфо-
натів не рекомендується підліткам через невизначені 
побічні ефекти та безпечність [3].

Ризик розвитку серцево-судинних захворювань
Природна менопауза є перехідним періодом життя 

жінки, у якому виникають ризики щодо стану здоров’я, 
особливо стосовно серцево-судинних захворювань [21, 
22]. У жінок у постменопаузі є менш сприятливі ліпід-
ні профілі порівняно з жінками в пременопаузі, і було 
встановлено, що ризик розвитку метаболічного син-
дрому збільшується після переходу у менопаузу [23, 
24]. Жінки з первинною оваріальною недостатністю 
також мають підвищений ризик виникнення серцево-
судинних захворювань і смерті від серцево-судинної 
патології порівняно з жінками, у яких не спостеріга-
ється рання менопауза [25–27]. 

За даними двадцятирічного когортного досліджен-
ня, у якому взяли участь 12  000 жінок і проведеного 
у Нідерландах, смертність від серцево-судинних за-
хворювань знижувалася на 2% за кожен рік відтермі-
нування менопаузи після 39 років [27]. В іншому про-
спективному когортному дослідженні, у якому спо-
стерігали понад 6000 жінок у США протягом 12 років, 
встановлено, що пацієнти, у яких менопауза настала у 
віці від 35 до 40 років на момент участі у досліджен-
ні, мали на 50% більший подальший ризик смерті від 
ішемічної хвороби серця (ризик із поправкою на цу-
кровий діабет, артеріальну гіпертензію, паритет, вік, у 
якому відбулись перші пологи, та фізичну активність) 
порівняно з тими, у кого менопауза настала у віці від 
49 до 51 року [25]. 

Зв’язок між первинною оваріальною недостатніс-
тю і ризиком серцево-судинних захворювань можна 
частково пояснити метаболічними та ендотеліальни-
ми змінами, які виникають у разі нестачі естрогену. У 
когортному дослідженні спостерігали виражену ендо-
теліальну дисфункцію у жінок із первинною оваріаль-
ною недостатністю порівняно з жінками, які відповіда-
ли такому самому віку та мали подібний індекс маси 
тіла, що продемонстровано зменшенням діаметра пле-
чової артерії, який оцінений за допомогою кровотоку. 
Після 6 місяців застосування ГТ діаметр плечової ар-
терії у жінок із первинною оваріальною недостатністю 
був зіставним з діаметром у контрольній групі [28]. У 
даному та інших дослідженнях було встановлено, що 

ГТ нормалізує показники ендотеліальної дисфункції 
та зменшує товщину внутрішньої оболонки судин [29], 
артеріальний тиск, рівні ангіотензину плазми та креа-
тиніну [30]. Первинна оваріальна недостатність також 
може бути пов’язана з ризиком серцево-судинних за-
хворювань і смертністю від них як показників загаль-
ного старіння та вікової захворюваності [11, 31].

На даний момент відсутні епідеміологічні дані, які 
підтверджують використання ГТ для запобігання сер-
цево-судинній патології у жінок із первинною оварі-
альною недостатністю. Проте також немає даних, які 
б свідчили про те, що жінки з первинною оваріальною 
недостатністю, які отримують ГТ, мають підвищений 
ризик виникнення серцево-судинних побічних ефек-
тів порівняно з жінками, у яких первинна оваріальна 
недостатність відсутня, але вони отримують ГТ, або 
комбіновані гормональні контрацептиви (комбінова-
ний естроген-прогестин у формі комбінованого пер
орального вживання щоденно, протизаплідні таблет-
ки), або мають протизаплідне кільце чи трансдермаль-
ний пластир [3, 32].

Вазомоторні симптоми та якість життя
У жінок із первинною оваріальною недостатністю 

можуть виникати припливи, нічна пітливість, сухість 
піхви, диспареунія та порушення сну; деякі симптоми 
можуть розвинутися до появи нерегулярності циклу 
[1]. Як зазначено, ці симптоми зазвичай добре кори-
гуються ГТ. У деяких жінок первинна оваріальна не-
достатність може перебігати безсимптомно, особливо 
молоді жінки можуть не вказувати на наявність клініч-
них проявів.

Пізнання, настрій і психосоціальне функціону-
вання 

Дані щодо зниження когнітивних функцій у жінок 
із первинною оваріальною недостатністю обмежені 
та неоднозначні. Результати когортного досліджен-
ня свідчать, що у молодих жінок (особи молодше 43 
років) із хірургічною менопаузою, які не отримували 
ГТ, наявні ознаки когнітивних порушень порівняно з 
контрольною групою [33]. Ці результати контрастують 
з іншими повідомленнями, що свідчать про збережену 
когнітивну функцію у жінок з первинною оваріальною 
недостатністю, у яких яєчники є інтактними [34].

Первинну оваріальну недостатність називають 
«тихим сумом» через негативне самосприйняття та 
самоізоляцію, що може виникнути після встановлен-
ня діагнозу [35]. Дані опитування жінок із первинною 
оваріальною недостатністю свідчать, що пацієнтки по-
відомляють про підвищений рівень смутку, знижену 
самооцінку, сум та обмежений доступ до психологіч-
ної підтримки для подолання цих почуттів [3, 35–39]. 
Погане психосоціальне функціонування у цій популя-
ції частково можна пояснити наявністю вазомоторних 
симптомів [40]. Емоційна реакція на діагноз первинної 
оваріальної недостатності може бути більш складною 
та вираженою у підлітків, ніж у дорослих. Підтримка з 
боку сім’ї чи спеціалістів із психічного здоров’я є важ-
ливою для полегшення розуміння та прийняття діа-
гнозу [1, 3, 40].
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Ризик раку грудної залози та ендометрія 
Існує недостатньо даних для оцінювання зв’язку 

між ГТ або комбінованими гормональними контрацеп-
тивами, які призначаються жінкам із первинною оварі-
альною недостатністю, і ризиком розвитку раку грудної 
залози. Хоча у низці епідеміологічних досліджень ви-
вчали зв’язок між ГТ у жінок, у яких менопауза настала 
у середньому віці, та ризиком раку грудної залози, ре-
зультати свідчать про підвищення ризику захворюван-
ня на 20–30% у жінок, які отримували ГТ у постмено-
паузі [41, 42]. Ці дані не є вірними щодо жінок із пер-
винною оваріальною недостатністю. Жінки з первин-
ною оваріальною недостатністю набагато молодші на 
момент початку отримання ГТ, і їхній вихідний ризик 
раку грудної залози значно нижчий порівняно з жінка-
ми, яким ГТ призначають після природної менопаузи. 

Короткочасний вплив ГT у носіїв генів BRCA1 і 
BRCA2 після двосторонньої сальпінгоофоректомії, що 
знижує ризик, не асоціюється з підвищеним ризиком 
розвитку раку грудної залози [43]. Як і жінки з первин-
ною оваріальною недостатністю, ці жінки є молодими і 
потребують фізіологічного поповнення гормонів. Хоча 
ці дані обнадійливі, але вони не замінюють епідеміо-
логічні дослідження, які спеціально оцінюють ризик 
раку грудної залози у жінок із первинною оваріальною 
недостатністю, які тривалий час отримують ГТ.

Численні епідеміологічні дослідження вивчали 
зв’язок між застосуванням комбінованих гормональ-
них контрацептивів у загальній популяції та ризиком 
виникнення раку грудної залози. Загалом, дані свід-
чать про те, що жінки, які вживають або раніше вжива-
ли комбіновані гормональні контрацептиви, не мають 
підвищеного ризику виникнення раку грудної залози 
[44–53]. Незважаючи на те що ці результати досить об-
надійливі, ще важливішим питанням для жінок із пер-
винною оваріальною недостатністю є те, чи пов’язане 
тривале застосування комбінованих гормональних 
контрацептивів, починаючи з відносно молодого віку, 
з ризиком розвитку раку грудної залози. 

Дані щодо ризику розвитку раку грудної залози у 
жінок, які тривало вживають гормональні препарати, є 
неоднозначними. У системному огляді, який охоплює 
15 публікацій, що розглядають це питання, у п’яти 
дослідженнях зафіксований зв’язок між вживанням 
оральних контрацептивів протягом щонайменше 5–10 
років та розвитком раку грудної залози, тоді як решта 
10 досліджень не встановили  такого зв’язку [44]. Ре-

зультати мета-аналізів продемонстрували відсутність 
зв’язку між тривалим вживанням оральних контра
цептивів і ризиком розвитку раку грудної залози при 
об’єднанні оцінок кількох досліджень [45, 46]. 

Зокрема, дослідження, у якому вивчали зв’язок між 
тривалим використанням комбінованих гормональних 
контрацептивів жінками, які не народжували і почали 
їх вживати у віці до 30–45 років, та ризиком розвитку 
раку грудної залози, свідчать про неоднозначні резуль-
тати [47–57]; деякі дослідження, які є високоякісними, 
не виявили жодного зв’язку [49, 50]. Дані, які б кон-
кретно оцінювали використання комбінованих гор-
мональних контрацептивів у жінок із первинною ова-
ріальною недостатністю, відсутні, тому призначення 
терапії має бути індивідуальним з урахуванням потреб 
кожної пацієнтки. Жінки, акушери-гінекологи та інші 
медичні працівники повинні брати участь у спільному 
прийнятті рішень, щоб визначити найкращий варіант 
лікування після обговорення ризиків і переваг засто-
сування комбінованих гормональних контрацептивів.

Замісна терапія естрогенами без прикриття є важли-
вим фактором ризику розвитку гіперплазії ендометрія 
(10–50% випадків на рік) та раку (збільшення абсолют-
ного ризику до 10 разів), і, отже, не рекомендована до 
застосування [41, 58–62]. Додаткове призначення про-
гестагенів (синтетичні або природні агоністи рецептора 
прогестерону у відповідних дозах у безперервному або 
циклічному режимі) до замісної терапії естрогенами зна-
чно знижує ризик; сучасні комбіновані схеми ГТ не асо-
ціюються з підвищеним ризиком розвитку гіперплазії або 
раку ендометрія [41, 63, 64]. У сучасні схеми до замісної те-
рапії естрагенами додатково включають безперервний або 
циклічний режим терапії прогестагеном (табл. 1) [65, 66].

Варіанти гормональної терапії 
Незважаючи на те що замісну терапію естрогенами 

рекомендовано застосовувати жінкам із первинною 
оваріальною недостатністю, існує мало даних стосовно 
порівняння схем ГТ для попередження патології, змен-
шення вираженості симптомів та її безпечності у даній 
популяції осіб. У якості терапії першої лінії рекомен-
дується застосування ГТ (перорально або трансдер-
мально), що забезпечує заміщення рівня естрогену [1, 
3, 65]. Однак не рекомендується проводити визначен-
ня концентрації естрадіолу у сироватці крові для мо-
ніторингу ефективності лікування. Заміщення естро-
генів можна досягнути за допомогою таких препаратів 

Естроген
Прогестаген

Безперервно Циклічно

1–2 мг мікронізованого 17β-естрадіолу 
(перорально)

2,5–5 мг метоксипрогестерону ацетат 
щоденно (перорально)

10 мг метоксипрогестерону ацетат 
щоденно (перорально) протягом  

12 днів кожного місяця

100 мкг мікронізованого 17β-естрадіолу 
(трансдермально)

0,625–1,25 мг кон’югованого  кінського 
естрогену (перорально)

100 мг мікронізованого прогестерону 
щоденно (перорально)

200 мг мікронізованого прогестерону 
щоденно (перорально) протягом  

12 днів кожного місяця

Таблиця 1
Біоеквівалентні дози гормонів для проведення гормональної терапії первинної оваріальної недостатності*

*Виберіть один із варіантів естрогену, який потрібно комбінувати з одним із варіантів прогестагену.
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естрадіолу: 17β-естрадіолу по 1–2  мг перорально на 
добу, 17β-естрадіолу 100 мкг трансдермально на добу 
або кон’югованих кінських естрогенів 0,625–1,25 мг на 
добу (див. табл. 1) [1, 65, 67]. 

Терапію естрогенами слід поєднувати з призначен-
ням прогестагенів у відповідних дозах (безперервно 
або циклічно) для запобігання гіперплазії ендометрія 
та раку. На відміну від безперервної схеми призначен-
ня прогестагенів, циклічне вживання дозволяє раніше 
розпізнати вагітність. У жінок із первинною оваріаль-
ною недостатністю іноді може відбутись спонтанна 
овуляція, і відсутність кровотечі відміни повинно спо-
нукати пацієнтку провести тест на вагітність.

Ще одним поширеним підходом терапії є призна-
чення комбінованих гормональних контрацептивів, 
що може зменшити стигматизацію пацієнта порівняно 
з жінками, які отримують ГТ. Однак доза естрогену та 
прогестину у комбінованих гормональних контрацеп-
тивах не є замісною дозою; ці гормональні препарати 
значно ефективніші, ніж згадані вище варіанти ГТ [65]. 

На сьогодні не існує потужних рандомізованих до-
сліджень, які б порівнювали ГТ та комбіновані гормо-
нальні контрацептиви у жінок із первинною оваріаль-
ною недостатністю для визначення ризику розвитку 
серцево-судинного патології (профілактика ішемічної 
хвороби серця або венозної тромбоемболії), показни-
ків якості життя (наприклад, вазомоторні симптоми, 
характеристика кровотечі, сексуальна дисфункція, 
задоволеність пацієнта) або стану кісткової тканини. 
Оскільки замісні дози естрогену, що застосовують 
при ГТ, є менш сильнодіючими, ніж дози естрогенів, 
які входять до складу  комбінованих гормональних 
контрацептивів, ГТ може зумовлювати менший ризик 
виникнення венозної тромбоемболії. Для подальшого 
зниження ризику венозної тромбоемболії при ГТ деякі 
експерти рекомендують трансдермальний шлях уве-
дення препаратів, тим самим усуваючи ефект «першо-
го проходження» через печінку [68, 69].

Застосування комбінованих гормональних контра
цептивів запобігає виникненню овуляції та вагітності 

більш надійно, ніж ГТ; незважаючи на незначну ймовір-
ність настання спонтанної вагітності у жінок із первин-
ною оваріальною недостатністю, це дуже важливо для 
тих жінок, які хочуть запобігти вагітності. Жінкам, які 
надають перевагу замісній терапії естрогенами, що не має 
контрацептивного ефекту, і прагнуть високоефективно-
го контрацептивного захисту, уведення внутрішньомат-
кової спіралі з левоноргестрелом є кращим, ніж призна-
чення пероральної терапії прогестинами [62, 70]. Також 
можна використовувати бар’єрні методи контрацепції. 

Лікування всіх жінок із первинною оваріальною недо-
статністю слід продовжувати до досягнення ними серед-
нього віку природної менопаузи (50–51 рік) [2]. Лікуван-
ня можна продовжувати після 50–51 року, якщо у жінки 
є клінічні симптоми або показання. Незалежно від віку, 
рішення про продовження застосування ГТ повинно при-
йматися індивідуально та ґрунтуватися на наявних симп-
томах у жінки та співвідношенні ризик–користь.

ВИСНОВКИ
Первинна оваріальна недостатність – це стан, який 

впливає на життя та створює численні медичні та психо-
соціальні проблеми для жінок. Незважаючи на те що існує 
необхідність у додаткових дослідженнях, які би визначи-
ли оптимальні методи лікування з урахуванням всіх пере-
ваг та ризиків, ГТ є основним видом терапії для тривалого 
клінічного ведення цих пацієнтів. Первинна оваріальна 
недостатність є патологічним станом, який не слід вважа-
ти передчасним настанням природної менопаузи. 

Незважаючи на те що у пацієнток із первинною 
оваріальною недостатністю є спільні ризики стосовно 
стану здоров’я, як і у жінок в менопаузі, підхід до під-
тримання здоров’я у цих жінок відрізняється. Підхід 
до ГТ при первинній оваріальній недостатності поля-
гає у застосуванні повних замісних доз гормону для 
тривалого лікування. Зважаючи на проблеми, з якими 
можуть стикнутися підлітки та молоді жінки, для по-
долання фізичних, репродуктивних та соціальних на-
слідків первинної оваріальної недостатності важливим 
є комплексне тривале  лікування цього стану.
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