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Фармакотерапія гіпоактивного статевого потягу
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Навчально-науковий інститут післядипломної освіти Харківського національного медичного університету

У статті повідомляється, що гіпоактивний статевий потяг фіксують досить часто в осіб обох статей, але в жінок така 
скарга вийшла на першу позицію. Стаття присвячена представленню та обговоренню різних медикаментів та біо-
логічно активних добавок, що застосовуються для посилення статевого потягу у жінок і чоловіків. Повідомляється, 
що для цього використовують адаптогени; флібансерін, який був першим препаратом, схваленим Управлінням по 
санітарному надзору за якістю харчових продуктів та медикаментів (США) для лікування набутого генералізовано-
го гіпоактивного розладу статевого потягу (ГАРСП) у жінок у пременопаузі; тестостерон, який застосовують при 
ослабленні статевого потягу в чоловіків і жінок; тиболон (у жінок). 
Також повідомляється про застосування бремеланотиду – другого препарату, схваленого названим управлінням 
для лікування набутого генералізованого ГАРСП у жінок у пременопаузі, який застосовують і для посилення ста-
тевого потягу у чоловіків. Крім цього, повідомляється про використання для посилення статевого потягу у жінок 
бупропіону, а також його комбінації з тразадоном. Зазначається, що буспірон використовують для усунення сексу-
альних побічних ефектів, зокрема ослабленого лібідо, спричинених антидепресантами із групи селективних інгібі-
торів зворотного захоплення серотоніну. 
Відзначається ефект якірців сланких, що посилює статевий потяг у чоловіків та жінок, і створених на його основі 
препаратів. для посилення статевого потягу апробується застосування комбінованих ліків: тестостерон + силдена-
філ та тестостерон + буспірон. Також названо низку біологічно активних добавок, які використовують для посилен-
ня ослабленого статевого потягу та усунення інших сексуальних дисфукцій. 
Ключові слова: жінки, чоловіки, статевий потяг, фармакотерапія.

Pharmacotherapy of hypoactive sexual desire
G. S. Kocharyan

The article reports that hypoactive sexual desire occurs quite often in both sexes, but in women, such a complaint came to the 
first position. The article is devoted to the presentation and discussion of various medications and dietary supplements used to 
enhance sexual desire in women and men. Adaptogens is reported to enhance libido. Flibanserin was the first drug approved in 
the United States by the Food and Drug Administration (FDA) for the treatment of acquired generalized hypoactive sexual 
desire disorder (HSDD) in premenopausal women. Testosterone is used in men and women with a weakened libido, and 
Tibolone enhances sexual desire in women. 
Also reported on the use of bremelanotide, the second drug approved by the FDA for the treatment of acquired generalized HSDD in 
premenopausal women, which is also used to increase sexual desire in men. It is informed that it also increases libido in men. In addition, 
bupropion and its combination with trazadone have been reported to enhance libido in women. Buspirone is reportedly used to treat 
sexual side effects, including diminished libido, caused by antidepressants from the selective serotonin reuptake inhibitor group. 
It has been noted that the enhancing sex drive in men and women may cause Tribulus Terrestris L. use and drugs created on 
its basis (Tribestan and its analogues). To enhance the sexual desire, two combined drugs are tested: testosterone + sildenafil 
and testosterone + buspirone. Also named a number of biologically active supplements used to strengthen the weakened libido 
and eliminate other sexual dysfunctions. 
Keywords: women, men, libido, pharmacotherapy.

Ослаблений статевий потяг, який є предметом ре-
тельного інтересу фахівців [31], зустрічається до-

сить часто в осіб обох статей, але у жінок така скарга 
посідає перше місце [32].

I. Goldstein та співавт. [21] відзначають, що у бага-
тьох роботах з психофармакології сексуальної мотива-
ції та потягу у тварин і людей [52, 53, 65] повідомля-
ється, що статевий потяг пригнічується під впливом 
деяких ліків або станів, які:

•  знижують рівень дофаміну у мозку; 
•  посилюють дію серотоніну у мозку через рецепто-

ри серотоніну 2А;
•  посилюють дію опіоїдів. 
Навпаки, статевий потяг стимулюється лікарськи-

ми засобами чи станами, які, зокрема, збільшують гіпо-

таламічний та мезолімбічний дофамін або зменшують 
вивільнення серотоніну.

Автори зазначають, що коли статевий потяг та 
рівні гормонів яєчників вимірювали щодня, естра-
діол позитивно корелював зі статевим потягом, 
прогестерон був пов’язаний зі зниженням статевого 
потягу, а рівень тестостерону не дозволяв прогно-
зувати будь-які аспекти статевого потягу у жінок. 
Водночас останні клінічні консенсусні заяви не під-
тримують використання естрогену як терапевтич-
ного засобу для лікування гіпоактивного розладу 
статевого потягу (hypoactive sexual desire disorder; 
HSDD) [75].

Для лікування осіб з ослабленим статевим потягом 
застосовують різні препарати.
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Адаптогени
Для лікування пацієнтів з гіпоактивним статевим 

потягом можуть бути використані адаптогени: жень-
шень (корінь, настоянка і таблетки), елеутерокок 
(екстракт), китайський лимонник (настоянка, порош-
ки), аралія маньчжурська (настоянка). Також з метою 
сексуальної активізації можна використовувати за-
маниху (настоянка), золотий корінь (радіолу рожеву; 
екстракт), сафлоподібну левзею (екстракт), стеркулію 
платанолистну (настоянка), екстракт із пантів марала, 
ізюбря або пантів плямистого оленя.

Загальними протипоказаннями для вживання на-
званих засобів є підвищена нервова збудливість, пору-
шення сну та підвищений артеріальний тиск.

Флібансерин
Флібансерин (flibanserin) є першим препаратом 

для лікування HSDD у жінок у пременопаузі, схва-
леним Управлінням з санітарного нагляду за якістю 
харчових продуктів та медикаментів (Food and Drug 
Administration; FDA) (США). Він є негормональним 
агоністом постсинаптичного рецептора серотоніну 
1А центральної дії та антагоністом рецептора серо-
тоніну 2А (багатофункціональний агоніст та антаго-
ніст серотоніну), який сприяє зниженню активності 
серотоніну і збільшенню дофаміну та норадреналіну. 
Флібансерин спочатку розроблявся як потенційний 
антидепресант.

S. Stahl [66] зазначає, що нелегко виміряти вивіль-
нення нейротрансмітерів у конкретних ділянках моз-
ку живих людей і навіть більшості нейротрансмітерів у 
більшості ділянок мозку. Однак можна змоделювати, які 
регіональні ефекти надають ліки у живих тварин, вико-
ристовуючи методи мікродіалізу. Крім того, зміни в рів-
нях нейротрансмітерів можна виміряти у певних ділян-
ках мозку різних макроланцюгів. Дослідження такого 
роду, проведені з флібансерином, свідчать, що цей агент 
посилює вивільнення як дофаміну, так і норепінефрину 
(норадреналіну), і знижує викид серотоніну в префрон-
тальних ділянках мозку з тими самими ділянками ано-
мальної нейровізуалізації, які були описані у пацієнтів зі 
зниженим сексуальним інтересом та потягом [2, 74]. 

Отже, можна описати гіпотетичний механізм дії 
флібансерину як стимуляцію постсинаптичних рецеп-
торів 5HT1A та блокування постсинаптичних рецеп-
торів 5HT2A у префронтальній корі, що спричиняє по-
дальший викид дофаміну та норадреналіну і зниження 
серотоніну у цих ланцюгах мозку, у такий спосіб регу-
люючи цей процес у жінок у пременопаузі зі зниженим 
сексуальним інтересом і потягом [67]. 

S. Stahl [66] повідомляє, що доклінічні та функ-
ціональні дані свідчать, що флібансерин демонструє 
функціональну перевагу рецепторів 5HT1A та 5HT2A 
у корі головного мозку порівняно з іншими ділянка-
ми мозку. Більш того, флібансерин, мабуть, відрізняє 
деякі постсинаптичні рецептори 5HT1A та 5HT2A від 
інших у префронтальній корі. 

Шлях до схвалення флібансерину як медикаменту 
був непростим. A. Meixel та співавт. [42] повідомляють, 
що флібансерин двічі відкидався. Як «невдалий анти-
депресант», розроблений Boehringer Ingelheim, він був 

переорієнтований для лікування HSDD [71]. У жовтні 
2010 року консультативний комітет FDA дійшов ви-
сновку, що існує мало доказів того, що флібансерин 
підвищує лібідо, а також викликає неприйнятний рі-
вень несприятливих впливів. Після цього Boehringer 
Ingelheim відмовилася від розробки цього препарату і 
продала його у 2011 році Sprout Pharmaceuticals. У жов-
тні 2013 року FDA відмовило Sprout Pharmaceuticals 
у дозволі на продаж флібансерину [25]. Компанія по-
вторно подала заявку, і у 2015 році FDA переглянуло 
своє рішення. Після другої відмови FDA від ухвален-
ня флібансерину у 2013 році Sprout Pharmaceuticals 
запустила кампанію зі зв’язків із громадськістю, пере-
конавши кілька жіночих груп, жінок-представників у 
Конгресі та групу клініцистів поскаржитися FDA на 
те, що агентство є «сексистським», оскільки схвалило 
лише препарати для лікування сексуальних розладів у 
чоловіків. Коаліція громадських організацій підтрима-
ла це нове рішення FDA [69].

Перші дані про клінічні випробування флібансери-
ну були продемонстровані в Ліоні у 2009 році. У тесту-
ванні брали участь 5000 жінок пременопаузального віку 
з набутою гіполібідемією. Клінічні випробування про-
демонстрували, що при вживанні препарату протягом 
1 міс у пацієнток спостерігалось підвищення кількості 
статевих актів, які їх задовольняють (з 2,8 до 4,5). Од-
нак наголошується, що у групі, яка отримувала плацебо, 
також фіксували почастішання таких актів (з 2,7 до 3,7). 
Дія флібансерину виявлялась через 4 тиж після початку 
його застосування [19]. Якщо жодного поліпшення не 
досягається протягом 8 тиж лікування, то застосування 
цього препарату слід припинити [17].

I. Goldstein та співавт. [21] повідомляють, що ста-
тистично значуща ефективність флібансерину була 
встановлена у трьох опорних клінічних випробуван-
нях, проведених у Північній Америці, за участю жінок 
у пременопаузі з HSDD, які щодня приймали 100 мг 
флібансерину перед сном. Це приводило до посилення 
сексуального потягу, зниження сексуального дистресу 
та збільшення кількості сексуальних подій, які прино-
сять задоволення [17, 27].

Частими несприятливими побічними діями (НПД), 
що виникають у жінок у пременопаузі, були запаморо-
чення (9,2%), сонливість (8,3%), нудота (6,5%) та вто-
ма (3,7%). Більшість НПД були тимчасовими або епі-
зодичними, від легкого до помірного ступеня тяжкості. 
Частота припинення вживання препарату через НПД 
становила 13% у пацієнток, що отримували флібансе-
рин у дозі 100 мг, та 6% у пацієнток, які приймали пла-
цебо [17, 18, 27, 61].

Спеціальне дослідження водіння автомобіля про-
демонструвало, що використання флібансерину не 
справляло наступного дня негативну дію на когнітивні 
функції або здатність керувати автомобілем [17].

Дослідження взаємодії флібансерину з алкоголем 
при надмірному вживанні останнього посилювало по-
бічні ефекти флібансерину при його вживанні вранці, 
що виражалося у збільшенні частоти та тяжкості седа-
тивного ефекту, гіпотензії та непритомності [18]. Однак 
у клінічних випробуваннях, що привели до схвалення 
використання флібансерину, частота непритомності та 
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переднепритомних станів (включаючи гіпотензію) була 
низькою серед тих осіб, які приймали флібансерин по-
рівняно з тими, хто приймав плацебо [18].

J. Simon та співавт. [62] навели об’єднані дані про 
вплив флібансерину в дозі 100 мг один раз на день 
перед сном, отримані на основі трьох 24-тижневих 
рандомізованих плацебо-контрольованих багатоцен-
трових досліджень (VIOLET, DAISY та BEGONIA) за 
участю жінок у пременопаузі з HSDD. До аналізу були 
включені дані, отримані під час обстеження 2465 жі-
нок, 1227 з яких приймали флібансерин, а 1238 – пла-
цебо. Середній вік учасників дослідження становив 36 
років, а середня тривалість HSDD – 56,5 міс. Автори 
відзначають, що цей об’єднаний аналіз трьох зазначе-
них вище досліджень продемонстрував, що флібансе-
рин у дозі 100 мг, який приймається перед сном, до-
бре переноситься, посилює статевий потяг та зменшує 
сексуальний дистрес, пов’язаний з HSDD, у жінок у 
пременопаузі.

J. Thorp та співавт. [70] повідомляють, що північно-
американські жінки у пременопаузі з HSDD (середній 
вік 35 років) були рандомізовані для 24-тижневого лі-
кування флібансерином, який приймали по 25 мг дві-
чі на день (n=396), по 50 мг двічі на день (n=392), по 
100 мг один раз на день перед сном (n=395) та прийому 
плацебо (n=398). У результаті вживання 100 мг флібан-
серину один раз на добу асоціювалось зі збільшенням 
сексуальних подій, що задовольняють (satisfying sexual 
events; SSE) (р<0,01 при порівнянні з плацебо), але 
дози 25 мг і 50 мг при вживанні двічі на добу – ні. 

У жодній групі не було зафіксовано значного збіль-
шення показника потягу згідно з даними електронного 
щоденника (eDiary) порівняно з плацебо. Усі схеми 
вживання флібансерину покращили загальний бал 
«Переглянутої шкали сексуального дистресу у жінок» 
(«Female Sexual Distress Scale-Revised»; FSDS-R), бал 
13-го пункту цієї шкали (FSDS-R, Item 13), загальний 
бал шкали «Індекс жіночої сексуальної функції» («The 
Female Sexual Function Index»; FSFI) та бал домена по-
тягу цього опитувальника порівняно з плацебо (р<0,05 
для всіх режимів вживання). 

Більшість жінок, які отримували флібансерин по 
50 мг двічі на день і по 100 мг один раз на день, вва-
жали, що HSDD у них послабшало порівняно з тими 
жінками, які отримували плацебо (44,1% і 47,0% про-
ти 30,3% відповідно; р<0,0001). Найчастішими неба-
жаними побічними явищами у жінок, які отримували 
флібансерин, були сонливість (11,8%), запаморочення 
(10,5%) та втома (10,3%). На підставі отриманих даних 
автори дійшли висновку, що у жінок у пременопаузі з 
HSDD флібансерин, що приймали в дозі 100 мг один 
раз на день, добре переносився й асоціювався зі статис-
тично значущим збільшенням сексуальних подій, що 
задовольняють, і сексуального потягу (оцінка домену 
потягу FSFI, але не при оцінюванні потягу згідно з 
електронним щоденником) порівняно з дослідженими 
у групі плацебо. Цей висновок також поширювався на 
поліпшення сексуальної функції загалом і зниження 
сексуального дистресу.

L. Derogatis та співавт. [15] повідомляють, що пів-
нічноамериканські жінки у пременопаузі з HSDD були 

рандомізовані для 24-тижневого дослідження впливу 
плацебо (n=295), флібансерину у дозі 50 мг (n=295) 
або флібансерину у дозі 100 мг (n=290), який прийма-
ли один раз на день перед сном. Зазначається, що у жі-
нок із HSDD, які перебувають у пременопаузі, флібан-
серин, що приймається у дозі 50 мг і 100 мг один раз 
на день перед сном, добре переноситься й асоціюється 
зі статистично значущим поліпшенням сексуально за-
довольняючих подій, статевого потягу (оцінка домену 
потягу FSFI, але не потягу згідно з електронним що-
денником) та сексуальної функції в цілому, а також зі 
статистично достовірним зменшенням сексуального 
дистресу порівняно з плацебо. 

J. Simon та співавт. [60] у багатоцентровому 
28-тижневому дослідженні вивчали безпеку та пере-
носимість флібансерину у дозі 100 мг один раз на день 
перед сном при лікуванні жінок із HSDD у пременопа-
узі та в природній постменопаузі. Пацієнтки, які брали 
участь у цьому дослідженні, приймали флібансерин 
або плацебо у подвійних сліпих плацебо-контрольова-
них дослідженнях жінок у пременопаузі та постмено-
паузі. Із 595 пацієнток, які отримували досліджуваний 
медикамент, 346 та 249 жінок відповідно перебували 
у пременопаузі та постменопаузі. Середня кількість 
днів застосування флібансерину становила 72,8 (SD 
= 41,6). Про НПД повідомили 352 пацієнтки (59,2%). 
Більшість НПД (93,8%) були легкими або помірними. 
Найбільш частими НПД (≥5%) були запаморочення 
(9,6%), сонливість (8,6%), безсоння (6,2%) та нудота 
(5,7%). Серйозних НПД, пов’язаних з флібансерином, 
та випадків виникнення суїцидальних думок не від-
значено. Профіль безпеки флібансерину був аналогіч-
ним для жінок у пременопаузі та постменопаузі. 

Автори відзначають, що результати цього дослі-
дження підтверджують безпеку та переносимість флі-
бансерину для лікування HSDD у жінок у премено-
паузі та природній постменопаузі. Отже, у цьому від-
критому дослідженні флібансерин у дозі 100 мг один 
раз на день перед сном був у цілому безпечний і добре 
переносився жінками з HSDD у пременопаузі та при-
родній постменопаузі.

Слід підкреслити, що хоча флібансерин був за-
тверджений FDA для лікування саме генералізованого 
придбаного HSDD у пременопаузі, існують дані про 
його ефективність для постменопаузальних жінок із 
цим розладом [11].

Тестостерон
Тестостерон (Тс) використовують як для лікуван-

ня чоловіків, так і для лікування жінок із гіпоактивним 
статевим потягом.

Використання Тс у чоловіків
E. Meuleman, J. van Lankveld [44] повідомляють, що 

великі дослідження продемонстрували необхідність 
застосування Тс для повного спектра сексуальних ре-
акцій [16, 48]. Фізіологічний діапазон концентрацій Тс 
становить 3–12 нг/мл, що вище, ніж це необхідно для 
нормальної статевої функції. Критичний рівень Тс для 
сексуальної функції у чоловіків становить ≥3 нг/мл 
[49]. Рівні, за яких сексуальна поведінка у чоловіків, 
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пов’язана з андрогенами, знижується, мабуть, відтво-
рювані [22]. У пацієнтів з індукованим або спонтан-
ним гіпогонадизмом введення екзогенних андрогенів 
впливає на частоту сексуальних фантазій, сексуальне 
збудження та потяг, спонтанну ерекцію під час сну та 
вранці, еякуляцію, сексуальні дії з партнером та без 
нього, а також оргазми при коїтусі чи мастурбації.

Є лише обмежені дані про вплив Тс на еугонадальних 
чоловіків із сексуальними проблемами або без них. Про-
те в контрольованому дослідженні еугонадальних чоло-
віків зі зниженим статевим потягом R. ’Carroll, J. Bancroft 
[51] продемонстрували, що ін’єкції складних ефірів Тс 
призводять до значного підвищення сексуального інте-
ресу порівняно з ін’єкціями плацебо. Однак у більшості 
чоловіків збільшення сексуального інтересу не призвело 
до поліпшення їх сексуальних відносин можливо через 
те, що психологічні проблеми з їхніми партнерками не 
були вирішені. Коли здоровим добровольцям вводили 
супрафізіологічні дози Тс як потенційного гормональ-
ного контрацептиву для чоловіків, це призводило до зна-
чного посилення психосексуальної стимуляції чи збу-
дження, але не відбувалося жодних змін у сексуальній 
активності чи розвитку спонтанних ерекцій [3]. 

Оскільки у здорових чоловіків секретується наба-
гато більше андрогенів, ніж необхідно для підтримки 
статевої функції, зниження рівня Тс у сироватці до 
нормального низького рівня або підвищення його до 
нормального високого в еугонадних чоловіків не чи-
нить помітного впливу на статеву функцію. Це свід-
чить про те, що андрогени корисні лише для чоловіків 
з їх аномально низьким ендогенним рівнем. 

R. O’Carroll, J. Bancroft [51] зазначили, що зі збіль-
шенням рівня ендогенних андрогенів стає дедалі важче 
керувати рівнями циркулюючих у крові андрогенів за 
допомогою екзогенних гормонів. Гомеостатичні меха-
нізми потужні, і чим більше Тс вводиться, тим більше 
пригнічується його ендогенне вироблення чи збільшу-
ється швидкість метаболічного кліренсу [4]. 

О. Benkert та співавт. [7] щодня вводили ундекано-
ат тестостерону для лікування еректильної дисфунк-
ції в еугонадних чоловіків, але не досягли підвищення 
рівня циркулюючих гормонів. Тому нездатність справ-
ляти поведінковий вплив на еректильну функцію 
може бути не результатом неефективності андрогенів, 
а нездатністю змінити їх рівні. У кількох дослідженнях 
спостерігався значний зв’язок між фізіологічним рів-
нем андрогенів та чоловічою сексуальною поведінкою. 
У шведському епідеміологічному дослідженні у 439 
чоловіків віком 51 року низькі рівні вільного Тс були 
пов’язані з низьким сексуальним інтересом [50].

William L. Maurice [40] зазначає, що вплив андроге-
нів на статевий потяг чоловіків резюмував J. Bancroft 
[5]. На підставі досліджень за участю чоловіків із гі-
погонадизмом він дійшов висновку, що протягом 
3–4 тиж після відміни андрогенів спостерігають:

•  зниження сексуального інтересу, яке вимірюєть-
ся частотою сексуальних думок;

•  зменшення сексуальної активності (можливо 
внаслідок зниження статевого потягу), але її важ-
че оцінити через вплив партнерських факторів;

•  зникнення здатності до еякуляції. 

Після призначення замісної терапії андрогенами ці 
явища зникають протягом 7–10 днів. Вплив замісної те-
рапії андрогенами на статевий потяг залежить від дози.

Використання Тс схвалено для лікування чітко вста-
новленого чоловічого гіпогонадизму у будь-якому віці [40].

William L. Maurice [40] зазначає, що зниження нор-
мальних рівнів Тс з віком частково пояснюється знижен-
ням функціонування як тестикулярної тканини (клітини 
Лейдіга), так і гіпофізарно-гіпоталамічної осі. До змен-
шення рівня вільного Тс також призводить збільшення 
з віком глобуліну, який зв’язує статеві гормони (ГЗСГ). 
Крім цього, можливе зниження рівня чутливості Тс-
рецепторів (особливо в центральній нервовій системі), 
що може пояснити як зниження сексуального потягу у 
старіючих чоловіків, так і потребу у великих дозах Тс для 
лікування гіпогонадальних станів у літніх чоловіків.

Вікове зниження рівня Тс також пояснюють впли-
вом наступних факторів:

1)  первинним ураженням тестостеронпродукую-
чих клітин яєчок внаслідок зменшення їх крово-
постачання;

2)  зниженням числа рецепторів клітин Лейдіга; 
3)  підвищенням їхньої резистентності до ЛГ, про 

що свідчить ослаблена реакція на стимуляцію 
хоріонічним гонадотропіном [8].

Щоб оцінити гіпотезу відносно того, що ендокрин-
ні профілі змінюються з віком, A. Gray та співавт. [24] 
проаналізували вікові тенденції у зміні вмісту Тс та 
споріднених сироваткових білків на підставі даних, 
взятих із Масачусетського дослідження чоловічого 
старіння (опитування 1709 чоловіків віком 39–70 ро-
ків, проведене в 1986–1989 рр.). Повідомляється, що 
вільний Тс знижувався на 1,2% на рік, а пов’язаний 
з альбуміном – на 1,0% на рік. ГЗСГ як основний 
сироватковий переносник Тс збільшувався на 1,2% 
на рік, у результаті чого загальний сироватковий Тс 
знижувався повільніше (0,4% на рік), ніж вільний або 
пов’язаний з альбуміном.

I. Gorpynchenko [23] зазначає, що віковий гіпогона-
дизм проявляється наступними синдромами:

а)  психоемоційним: зниження здатності до продук-
тивного мислення, ослаблення пам’яті та уваги, 
підвищена дратівливість і стомлюваність, погір-
шення загального самопочуття та зниження пра-
цездатності;

б)  вегетосудинним: відчуття жару («припливи»), ко-
ливання артеріального тиску, запаморочення, рап-
това гіперемія обличчя та верхньої частини тулуба;

в)  сексуальним: зміна лібідо (зниження, відсут-
ність, збочення), ослаблення ерекцій, збільшен-
ня тривалості статевого акту аж до анеякулятор-
ного феномену, зниження оргастичних відчуттів;

г)  соматичними: остеопороз, збільшення вісцерально-
го ожиріння, гінекомастія, зниження м’язової маси 
та фізичної сили, витончення та атрофія шкіри;

д)  урогенітальним: симптоми обструкції нижніх се-
човивідних шляхів (доброякісна гіперплазія пе-
редміхурової залози), атонія мошонки, гіпотонія 
яєчок, атонія передміхурової залози (ПЗ). 

Оптимальною при гіпогонадизмі є андрогензаміс-
на терапія, що забезпечує підтримання рівнів Тс, дигі-
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дротестостерону та естрадіолу в межах фізіологічних 
коливань. Препарати Тс для замісної терапії включа-
ють пероральні таблетки та капсули, ін’єкційні пре-
парати короткої та тривалої дії, підшкірні імплантати, 
трансдермальні пластирі, нашкірні гелі. E.  Luchitsky, 
V. Bondarenko [39] наводять таблицю, в якій знайшли 
відображення андрогенні препарати, що широко вико-
ристовуються в клінічній практиці.

Слід зазначити, що местеролон (провірон) є хі-
мічно модифікованим аналогом дигідротестостерону, 
який не піддається ароматизації, тобто не трансфор-
мується в естрадіол. Тому він не має повного спектра 
біологічних ефектів Тс.

Замісна терапія препаратами Тс пропонується 
всім чоловікам похилого віку з низьким його рівнем. 
Водночас E. Luchitsky, V. Bondarenko [39] висловлю-
ються проти замісної терапії Тс у чоловіків, у яких діа-
гностовано рак ПЗ та/або грудних залоз, пальпаторно 
встановлені вузли або індурація ПЗ і рівні простатич-
ного специфічного антигену (ПСА) в крові більше ніж 
3 нг/мл (без подальшого урологічного обстеження), 
еритроцитоз, неліковане обструктивне апное уві сні, 
важкі форми нелікованої гіперплазії ПЗ з показника-
ми International Prostate Symptom Score (IPSS) біль-
ше 19 і неконтрольована тяжка серцева недостатність. 
E. Luchitsky, V. Bondarenko відзначають, що андроген-
замісна терапія у пацієнтів з пізнім гіпогонадизмом 
може зміцнити здоров’я і дозволити літнім чоловікам 
вести активний спосіб життя. Шкала IPSS, як відомо, 
дозволяє оцінити вираженість симптомів у пацієнтів із 
порушенням сечовипускання.

Водночас у спеціальній літературі можна знайти ви-
словлювання, за яким немає жодних доказів того, що те-
рапія Тс збільшує ризик виникнення раку простати, до-
броякісної гіперплазії ПЗ чи сприяє клінічному прояву 
субклінічного раку простати [37]. Автори відзначають, 
що зниження статевого потягу – один із симптомів гі-
погонадизму з пізнім початком. Ефект терапії Тс більш 
очевидний, коли його рівень низький та відсутні інші 
причини порушення статевого потягу [37].

При вторинному гіпогонадизмі, коли знижено про-
дукцію лютеїнізуючого та фолікулостимулюючого 
гормонів, що регулюють функцію яєчок, рекоменду-

ється призначення стимулюючої гормональної терапії 
препаратами гонадотропних гормонів або пульсуюче 
введення гонадотропін-рилізинг-гормону [39]. 

Використання Тс у жінок
S. Vegunta та співавт. [73] відзначають, що андрогени 

відіграють важливу біологічну роль у жінок, особливо в 
регуляції лібідо та сексуального збудження. Тс як осно-
вний андроген яєчників використовували для лікування 
відібраних жінок у постменопаузі з HSDD. Автори пові-
домляють, що більшість рандомізованих плацебо-конт-
рольованих досліджень свідчать про покращення сексу-
альної функції при терапії низькими дозами Тс в окре-
мих жінок із HSDD у постменопаузі. Хоча ця стратегія 
здається безпечною в короткостроковій перспективі і 
досі не виникало серйозних проблем із безпекою, довго-
строкові ризики для серцево-судинної системи та захво-
рюваності на рак грудей невідомі.

I. Goldstein та співавт. [21] зазначають, що терапія 
Тс є науково обґрунтованим лікуванням жінок у пе-
рименопаузі та постменопаузі з HSDD [1, 13, 14, 26, 
34, 59, 63]. У низці досліджень повідомляється про 
ефективність трансдермальної терапії HSDD тестос-
тероном з використанням пластиру (300 мкг/добу). У 
подвійних сліпих плацебо-контрольованих клінічних 
випробуваннях за участю жінок у природній та хірур-
гічній менопаузі терапія Тс привела до статистично 
значущого порівняно з контролем збільшення кіль-
кості задовольняючих сексуальних подій посилення 
статевого потягу та зменшення сексуального дистресу 
[56, 59]. Про посилення статевого потягу у жінок, які 
отримували Тс у менопаузі, повідомляє і P. Meyer [45]. 

K. Ganesan та співавт. [20] в аналітичному огляді 
повідомляють, що всі відібрані ними високоякісні до-
слідження мали аналогічні результати, що свідчать про 
високу ефективність використання трансдермального 
Тс (300 мкг/добу) з естрогеном або без нього для лі-
кування HSDD з мінімальними побічними ефектами. 
Одне дослідження виявило тенденцію до вищого ри-
зику розвитку раку грудей при тривалому застосуван-
ні цієї терапії (0,37%). Проведений авторами огляду 
аналіз свідчить, що використання трансдермального 
тестостерону (ТДТ) у дозі 300 мкг/добу при хірургіч-

Спосіб введення Назва Доза

Пероральний
Тестостерону ундеканоат 80–160 мг на добу

Местеролон 25–75 мг на добу

Ін’єкційний

Тестостерону пропіонат 100–150 мг внутрішньом’язово на тиждень

Тестостерону енантат 200–400 мг внутрішньом’язово кожні 2–4 тиж

Тестостерону ципіонат 200–400 мг внутрішньом’язово кожні 3–4 тиж

Суміш ефірів тестостерону 250 мг внутрішньом’язово кожні 3–4 тиж

Тестостерону ундеканоат 1000 мг внутрішньом’язово кожні 3 міс

Підшкірний Тестостерону імплантати 1200 мг кожні 6 міс

Трансдермальний
Тестостерону пластирі

2,5–7,5 мг на добу 
10,0–15,0 мг на добу

Тестостерону гель 5,0–10,0 г

Препарати тестостерону, які найчастіше застосовують для андрогензамісної терапії [39]
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ній та природній менопаузі є ефективним у лікуванні 
HSDD у короткостроковій та довгостроковій перспек-
тиві. В аналізованих дослідженнях результати оціню-
вали за допомогою інструментів оцінки «Журналу 
сексуальної активності» («Sexual Activity Log»; SAL), 
«Профілю жіночої сексуальної функції» («Profile of 
Female Sexual Function»; PFSF) та «Шкали персо-
нального дистресу» («Personal Distress Scale»; PDS). 
K. Ganesan та співавт. відзначають, що хоча побічні 
ефекти мінімальні, необхідні подальші проспективні 
дослідження для оцінювання можливих серйозніших 
побічних ефектів, таких як рак грудей, при тривалому 
застосуванні ТДТ.

R. Nappi та співавт. [46] також зазначають, що кілька 
великих досліджень ІІІ фази показали, що додавання 
ТДТ до традиційної гормональної терапії може бути ко-
рисним у жінок у період менопаузи, пов’язаної з хірур-
гічним втручанням, з діагнозом HSDD. Після 24 тиж 
лікування жінки, які використовували ТДТ, зазнали 
значно більшого збільшення сексуальної активності та 
сексуального потягу, а також більш вираженого змен-
шення дистресу, ніж жінки, які отримували плацебо.

Rosemary Basson [6] зазначає, що досягнення фізі-
ологічного рівня вільного Тс шляхом трансдермальної 
доставки можливо є найкращим підходом. Протипока-
зання до терапії Тс включають андрогенну алопецію, се-
борею або вугрі, гірсутизм, а також наявність в анамнезі 
синдрому полікістозних яєчників та виснаження естро-
генів. Rosemary Basson також вказує на те, що оральна 
терапія метилтестостероном протипоказана жінкам з 
гіперліпідемією або порушенням функції печінки.

Тиболон (tibolone)
Rosemary Basson [6] повідомляє про вплив на сек-

суальну сферу цього синтетичного стероїду, що справ-
ляє селективну естрогенну, прогестагенну та андро-
генну дію на тканини. Були проведені проспективні 
рандомізовані дослідження з порівнянням дії тиболо-
ну і плацебо або різними естрогенами та прогестина-
ми. Найчастіше [10, 33, 47], але не у всіх дослідженнях 
[43], спостерігалося значне покращення сексуального 
потягу / інтересу у жінок, які отримували тиболон, але 
жодного дослідження, присвяченого сексуально дис-
функціональним жінкам, проведено не було.

Бремеланотід
Бремеланотід (bremelanotide) – новий агоніст ре-

цепторів меланокортину, який нещодавно був схвале-
ний FDA (США) для лікування придбаного генералі-
зованого HSDD у жінок у пременопаузі [30].

Бремеланотід вводиться підшкірно приблизно за 
45 хв до сексуальної активності. Він безпечний та має 
обмежені лікарські взаємодії. Клінічно значуща його вза-
ємодія з етанолом відсутня. Рекомендується вводити не 
більше однієї дози бремеланотіду за 24 год та не більше 
8 доз на місяць. У разі, коли поліпшення не настає через 
8 тиж, треба припинити його використання [41].

S. Kingsberg та співавт. [29] оцінили ефективність та 
безпеку бремеланотіду для лікування жінок у премено-
паузі з HSDD. Два ідентичні багатоцентрові рандомізо-
вані подвійні сліпі плацебо-контрольовані клінічні до-

слідження (301 та 302) фази 3, які включали дуже велику 
кількість піддослідних, оцінювали безпеку та ефектив-
ність бремеланотіду, що вводили підшкірно в дозі 1,75 мг 
за необхідності жінкам пременопаузального віку. 

Дослідження 301 розпочалося 7 січня 2015 року 
та завершилося 26 липня 2016 року. Дослідження 302 
розпочалося 28 січня 2015 року та завершилося 4 серп-
ня 2016 року. Від вихідного рівня до кінця досліджен-
ня у жінок, які приймали бремеланотід, спостерігалося 
статистично значуще посилення сексуального потягу 
(дослідження 301: 0,30; р<0,001; дослідження 302: 0,42; 
р<0,001; інтегровані дослідження: 0,35; р<0,001) та ста-
тистично значуще ослаблення дистресу, пов’язаного з 
низьким сексуальним потягом (дослідження 301: -0,37; 
р<0,001; дослідження 302: -0,29; р=0,005; інтегровані 
дослідження: -0,33; р<0,001) проти плацебо. Пацієнти, 
які приймали бремеланотід, частіше відчували нудоту, 
гіперемію та головний біль (10% або більше в обох до-
слідженнях) порівняно з жінками із групи плацебо. 

Результати дослідження продемонстрували, що 
бремеланотід значно покращив статевий потяг та 
зменшив дистрес, пов’язаний з HSDD, у пременопа-
узальних жінок. Профіль безпеки був сприятливим. 
Більшість небажаних явищ, спричинених лікуванням, 
були легкими чи помірними.

D. Mayer, S. Lynch [41] також повідомляють, що 
бремеланотид значно посилює статевий потяг та зна-
чно зменшує дистрес, пов’язаний з відсутністю цього 
потягу. Найчастіші побічні ефекти включають ну-
доту (39,9%), почервоніння обличчя (20,4%) та голо-
вний біль (11%). Це другий препарат, схвалений FDA 
(США) для лікування HSDD. Проте водночас автори 
зазначають, що хоча випробування показали статис-
тичну значущість посилення статевого потягу, клініч-
на користь бремеланотиду може бути незначною.

На одному з рекламних веб-сайтів Інтернету на-
водиться характеристика бремеланотіду [54]. Пові-
домляється, що це один із найкращих пептидів для 
підвищення потенції та лібідо у чоловіків. Він діє без-
посередньо через нервову систему (на гіпоталамус). 
Він є метаболітом пептиду меланотан-2 з відсутньою 
амідною С-терміналлю. Цей препарат, як і меланотан, 
також посилює вироблення меланіну, проте головни-
ми показаннями для його використання є еректильна 
дисфункція та зниження статевого потягу. 

Бремеланотід може застосовуватись як чоловіка-
ми, так і жінками. Жінки, які брали участь у випробу-
ваннях, повідомили, що вони «тремтіли всередині від 
збудження та бажання зайнятися сексом». У більшос-
ті з них ефект проявляється через 2 год після ін’єкції 
та досягає свого піку через 4 год. Чоловіки зазначали, 
що бремеланотід дозволяв їм почуватися «молодшими 
та енергійними, а також сексуально зацікавленими та 
збудженими». Ін’єкції бремеланотіду роблять підшкір-
но або рідше внутрішньом’язово. Середня разова доза 
становить 1 мг на 100 кг маси тіла людини. 

Бупропіон
Бупропіон (Bupropion) раніше був відомий під непа-

тентованою назвою «амфебутамон». Це атиповий анти-
депресант, який також застосовується для лікування ні-
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котинової залежності. Головною його фармакологічною 
дією є селективне інгібування зворотного захоплення 
норадреналіну та дофаміну, але основний лікувальний 
ефект цього препарату викликається інгібуванням зво-
ротного захоплення норадреналіну [36, 68].

Rosemary Basson [6] зазначає, що дослідження з гід-
рохлоридом бупропіону продемонстрували його пере-
вагу над плацебо. Із 30 жінок зі скаргами сексологічно-
го характеру без депресії, які приймали його, у 19 під 
час 12-тижневого подвійного сліпого плацебо-конт-
рольованого дослідження покращився стан, включаючи 
посилення сексуального потягу/інтересу [12]. Пізніше 
дослідження за участю жінок без депресії з діагнозом гі-
поактивного сексуального потягу виявило позитивний 
вплив (посилення) на сексуальний потяг/інтерес у 29% 
жінок, які брали участь у дослідженні [58].

I. Goldstein та співавт. [21] зазначають, що бупро-
піон використовується для лікування HSDD [64]. 
Вплив бупропіону з уповільненим вивільненням у 
дозі 150–400 мг на день для лікування HSDD було до-
сліджено у кількох клінічних випробуваннях. Поліп-
шення сексуальної функції визначалося за допомогою 
«Опитувальника змін сексуального функціонуван-
ня» («Changes in Sexual Functioning Questionnaire») 
і «Короткого індексу сексуального функціонування 
для жінок» («The Brief Index of Sexual Functioning for 
Women») [57, 58].

Найбільш частими побічними ефектами цього пре-
парату є тремор (13,5%), збудження (9,7%), сухість у 
роті (9,2%), закреп (8,7%), підвищене потовиділення 
(7,7%), запаморочення (6,1%) та нудота/блювання 
(4%). Це призвело до припинення лікування приблиз-
но у 10% із 2400 пацієнтів та добровольців, які брали 
участь у клінічних дослідженнях [9].

R. Pyke, A. Clayton [55] повідомляють про викорис-
тання для лікування HSDD комбінації бупропіону та 
тразодону у помірних дозах, що зазвичай добре пере-
носиться і є значно ефективнішою, ніж вживання тіль-
ки бупропіону.

Буспірон
I. Goldstein та співавт. [21] повідомляють про ви-

користання препарату буспірон (buspirone) для ліку-
вання HSDD. Буспірон – частковий агоніст серотоні-
ну 1А, який схвалений як анксіолітик для лікування 
генералізованого тривожного розладу або для корот-
кочасного полегшення симптомів тривоги. Він також 
використовується для лікування HSDD [28, 35, 38].

Буспірон призначається разом із селективними ін-
гібіторами зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) 
при лікуванні депресії. Було зафіксовано ослаблення 
сексуальної дисфункції (зниження лібідо, еякулятор-
на та оргазмічна дисфункція), спричинене СІЗЗС. 
П’ятдесят вісім відсотків людей, які отримували буспі-
рон, повідомили про поліпшення сексуальної функції 
порівняно з 30% тих, хто отримував плацебо. Цей ефект 
був більш виражений у жінок, ніж у чоловіків. Передба-
чається, що вплив буспірону на сексуальну дисфункцію 
є результатом усунення сексуальних побічних ефек-
тів, викликаних СІЗЗС [35]. Дослідження лікування 
HSDD цим препаратом не були опубліковані.

Найбільш частими побічними діями буспірону 
були запаморочення (9%), нервозність (4%), нудота 
(3%) та головний біль (3%). Приблизно 10% із 2200 
пацієнтів з тривогою при випробуваннях припинили 
лікування через побічні дії цього препарату [21].

Якірці сланкі (Tribulus terrestris)
F. Vale та співавт. [72] провели проспективне ран-

домізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване до-
слідження з метою оцінити ефективність якірців слан-
ких у пременопаузальних жінок з HSDD та їх вплив 
на рівень Тс у сироватці крові. У дослідженні брали 
участь 40 жінок пременопаузального віку зі зниже-
ним лібідо, які отримували цю речовину або плацебо. 
Для оцінювання сексуальної дисфункції до і після 
лікування використовували «Індекс жіночої сексу-
альної функції» («The Female Sexual Function Index»; 
FSFI) і «Опитувальник сексуальної функції» («Sexual 
Function Questionnaire»; SFQ). У пацієнток, які прий-
мали якірці сланкі, спостерігалося загальне підви-
щення FSFI (<0,001) та підвищення в його доменах: 
«потяг» (p<0,001), «сексуальне збудження» (p=0,005), 
«лубрикація» (p=0,001), «оргазм» (p<0,001), «біль» 
(p=0,030) і «задоволеність» (p=0,001). Результати оці-
нювання за допомогою SFQ продемонстрували, що у 
пацієнток, які приймали цю речовину, поліпшилися 
такі показники:

•  «потяг» (p=0,012), 
•  «сексуальне збудження/лубрикація» (p=0,002), 
•  «біль» (p=0,031), 
•  «оргазм» (p=0,004),
•  «задоволеність» (p=0,001). 
Жінки, які отримували плацебо, не відзначили по-

ліпшень. У пацієнток, які приймали якірці сланкі, під-
вищився рівень вільного (p=0,046) та біодоступного 
(p<0,048) Тс. Результати проведеного дослідження 
свідчать, що ця речовина може бути безпечною альтер-
нативою для лікування пременопаузальних жінок із 
HSDD, оскільки вона ефективно зменшує симптоми, 
ймовірно, завдяки підвищенню рівня вільного та біо-
доступного Тс у сироватці крові.

Інші засоби
Вивчається ефективність двох комбінованих засо-

бів для лікування HSDD: тестостерон + силденафіл і 
тестостерон + буспірон [42].

Для посилення статевого потягу у чоловіків викорис-
товують апіпродукти (продукти бджільництва). Для лі-
кування нативне маточне молочко змішують із натураль-
ним бджолиним медом, приймають у спиртовому розчи-
ні, вводять підшкірно чи внутрішньом’язово. Маточне 
молочко існує у формі таблеток та мазі, але остання ви-
користовується в дерматології зовсім з іншою метою.

Для посилення лібідо у чоловіків та нормалізації 
інших сексуальних функцій також використовують 
ікаріїн (що забезпечує вироблення Тс та підвищення 
лібідо) у комбінації з цинком (мікроелемент, який по-
зитивно впливає на ПЗ).

Як свідчать наведені вище дані, є різні фармакоген-
ні засоби, які використовуються для лікування осла-
бленого статевого потягу у чоловіків і жінок.
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