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ВСТУП 
Здоров’я населення в умовах сьогодення 

зумовлено біологічними особливостями 
метаболізму статевих гормонів, як предикторів 
формування патологічних процесів у організмі 
людини. Для країн Європи останніми роками 
стало актуальним постаріння населення, що є 
результатом демографічних змін в народжуваності, 
смертності і частково міграції. В соціальному аспекті 
це означає, що відбувається постійне скорочення 
економічно ефективної частини населення; частка 
людей у віці 15-24 років – 15%, а 25-59 р. – 46,7%. 
За шкалою ООН старим населення вважається тоді, 
коли частка людей у віці понад 65 років становить 
більше 7%. В Україні вона загалом досягнула 15,9%, 
а серед сільських жителів – 19,8%. Тому населення 
країни оцінюють як дуже і дуже старе. Однією з 
найбільш визначних особливостей старіння у нашій 
країні наразі є помітна гендерна асиметрія у складі 
літнього населення: майже дві третини осіб, які 
досягли першого порогу старості, представлені в 
Україні літніми жінками [1]. 

Статева диспропорція у складі літнього 
контингенту стрімко зростає: серед осіб, які досягли 
порогу довголіття (80 років) чисельність жінок у 2,5 
рази перевищує чисельність чоловіків, а ближче 
до досягнення 100-річної вікової відмітки жінок-
довгожительок в Україні вже майже вчетверо більше, 
аніж чоловіків [1]. Тому зрозумілим є зростаючий 
інтерес до особливостей гормонального 
забезпечення жінок різного віку. Багато дослідників 
сьогодення пов’язують якість життя жінок пізнього 
репродуктивного віку і старших із андрогеновим 
статусом їхнього організму.

Андрогени в жіночому організмі відповідають за 
багато процесів. Фізіологічний рівень тестостерону 
в крові здорових жінок в абсолютних цифрах 
перевищує в 10 разів вміст естрогенів [2, 3]. Вікову 
зміну гормонального статусу жінок звичайно 
пов’язують зі зниженням рівня естрогенів. Однак 
оваріальне старіння супроводжується зниженням і 
андрогенів, тобто менопауза – це втрата фізіологічно 
необхідного рівня і естрогенів, і андрогенів, що 
призводить до розвитку симптомів менопаузи, 
таких як вазомоторні порушення, зниження 
лібідо і настрою та ін. На початку перименопаузи 
підвищення рівня гонадотропінів призводить до 
стимуляції синтезу тестостерону (Т) клітинами теки 
і стромальними клітинами яєчника, в той же час 
продукція наднирковими залозами андрогенів, 
як субстрату для периферичного синтезу Т, вільна 
форма Т також підвищуються за рахунок зниження 
синтезу естрогенів і, відповідно, зниження синтезу 
секс-стероїд-зв’язувального глобуліну (ССЗГ). Зі 
збільшенням віку менопаузи реєструється зниження 
рівня Т [4].

Синергічна взаємодія тестостерона з естрадіолом 
вкрай необхідна для забезпечення повноцінних 
фізіологічних ефектів в центральній нервовій 
системі (ЦНС), кістковій тканині, тканинах молочних 
залоз, яєчників та ін. тому будь-які порушення 
синтезу та метаболізму тестостерона можуть мати 
негативні наслідки для багатьох складових жіночого 
здоров’я (репродуктивної, сечової, кістково-
м’язової, сексуальної сфер) і для якості життя в 
цілому [5]. Відомий факт, що і в чоловіків, і в жінок 
є рецептори до всіх статевих стероїдів: естрадіолу, 
тестостерону і прогестерону, тому можна зробити 

Дем’яненко Леся Володимирівна, к. мед. н., старший науковий співробітник відділу репродуктивної медицини та 
хірургії; 01021, м. Київ, Кловський узвіз, 13-А; Е-mail: demyanenko.lesia@yandex.ua. Семенюк Людмила Миколаївна, 
д. мед. н., доцент, завідувач  відділу репродуктивної медицини та хірургії; E-mail: semeniukliudmyla1@gmail.com. 
https://orcid.org/0000-0002-7354-7061

ОГЛЯД



Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 4 (64) 201810

ОГЛЯД

висновок, що для забезпечення нормальних 
фізіологічних функцій жіночому організму потрібні 
всі статеві гормони в будь-якому віці.  Про це свідчать 
результати сучасних досліджень, які показали 
роль статевих гормонів у різних фізіологічних 
процесах в клітині (в регуляції транскрипції і 
внутрішньоклітинній передачі сигналу, зв’язуванні 
цинку, кальцію і ДНК, забезпеченні нормальних 
функцій мітохондрій, спрямованих не тільки на 
синтез енергії, а й на інактивацію вільних радикалів 
кисню). У цих процесах беруть участь естрогени 
(активація естрогенових рецепторів призводить 
до модулювання експресії 600 генів), прогестерон 
(активація прогестеронових рецепторів призводить 
до моделювання експресії 1800 генів), і тестостерон 
(активація андрогенових рецепторів призводить до 
змін експресії 250 генів) [6].

На сьогодні відомо, що з віком у чоловіків, як 
і у жінок, спостерігається зменшення розмірів 
сітчастої зони кори надниркових залоз. Разом 
з тим, знижується їх реакція на стимуляцію 
адренокортикотропним гормоном (АКТГ). В 
дослідженні Parcer D. та ін. відмічено, що у жінок 
в постменопаузі синтез дегідроепіандростерону 
(ДГЕА) наднирковими залозами був знижений після 
стимуляції АКТГ в порівнянні з жінками в період за 2 
роки до настання менопаузи [7].

Питання регуляції гіпофізом синтезу андрогенів 
наднирковими залозами активно вивчається 
дослідниками [8, 9]. Основним регулюючим 
фактором є АКТГ, оскільки його введення 
супроводжується підвищенням як рівня кортизолу, 
так і ДГЕА. Однак в ряді випадків схожа кореляція не 
спостерігалась. Дослідження співвідносних рівнів 
лютеїнізувального гормону (ЛГ) та ДГЕА-с у двох 
групах (перша група 30 жінок з оваріектомією в віці 
від 30 до 67 років і друга група з віковою менопаузою 
від 43 до 70 років) виявили помірну пряму залежність 
ЛГ і ДГЕА-с у пацієнток різного репродуктивного 
віку після оваріектомії. При більш високих рівнях 
ЛГ у жінок після оваріектомії підвищувався і рівень 
ДГЕА-с, у той час як у пацієнток в постменопаузі 
такої залежності виявлено не було [9]. 

Важливість андрогенів для організму людини 
пояснюється знаходженням андрогенових 
рецепторів у клітинах більшості тканин: молочної 
залози, серця, кровоносних судин, шлунково-
кишкового тракту (ШКТ), легень, ЦНС і периферичних 
нервах, шкірі, кістково-м’язовому апараті, кістковому 
мозку, матці, яєчниках, зовнішніх статевих органах, 

жировій тканині [10]. Тому дефіцит андрогенів у 
жінок може проявлятися не лише сексуальними 
порушеннями (зниженням лібідо, порушенням 
сексуального задоволення та оргазму), а й іншими 
патологічними симптомами, включаючи зміни 
настрою (дратівливість, тривожність, депресія), 
погане самопочуття, фізична слабкість, втрата 
кісткової і м’язової тканин (остеопороз і саркопенія), 
ожиріння, зміни когнітивних функцій, хвороба 
Альцгеймера), порушення пам’яті, хронічний біль, 
порушенням сечовипускання, репродуктивними 
порушеннями [11].

Доведено, що в головному мозку ароматизація 
тестостерону в естрадіол зумовлює 
нейропротекторний вплив останнього: у чоловіків 
старше 60 років концентрація естрадіолу перевищує 
в 3 рази концентрацію його у жінок того ж віку, саме 
тому когнітивні функції представників сильної статі 
починають страждати пізніше [12]. 

Відомі ефекти андрогенів щодо стану м’язів та 
слизових оболонок тазового дна і промежини у 
жінок: рівень естрогенів у крові впливає на експресію 
андрогенових рецепторів у піхві жінки: у жінок, 
які отримують препарати естрогенів, щільність 
андрогенових рецепторів виявляється нижчою, 
ніж у тих, хто не отримує ці препарати. При цьому 
показано, що щільність андрогенових рецепторів 
у менопаузі суттєво зменшується. Відповідно 
зменшення щільності андрогенових рецепторів в 
поєднанні зі зниженням рівня андрогенів у крові 
жінок в менопаузі може бути причиною зменшення 
андрогенчутливості тканин піхви [13].

Неможливо встановити дефіцит андрогенів у 
жінок без лабораторного дослідження головних 
андрогенів. В більшості опублікованих досліджень 
щодо динаміки змін андрогенного статусу у жінок мова 
йде про визначення рівня загального тестостерону, 
тоді як біологічну активність в тканинах-мішенях 
забезпечує вільна форма Т. Визначення загального 
Т в крові не можна використовувати як маркер 
андрогенового статусу, адже 65% його зв’язано 
з СЗГ, а 35% – з альбуміном, що зв’язує статеві 
гормони [2, 3]. Тестостерон, зв’язаний з білками, 
втрачає свою біологічну активність, і тільки вільна 
форма Т, що становить 1-2% від всього Т, забезпечує 
біологічні  ефекти в тканинах. Крім того, рівень 
тестостерону плазми може не відповідати у жінок 
його справжній концентрації в клітинах органів-
мішеней, враховуючи механізми його внутрішнього 
синтезу з надниркових і яєчникових прогормонів 
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[14]. Наявні методи імунного аналізу Т завищують 
його рівень і можуть бути використані тільки при 
діагностиці гіперандрогеній. Робоча група експертів 
Міжнародного товариства ендокринологів 
дійшла висновку про недоцільність використання 
концентрації циркулюючого загального Т у жінок 
як критерію їх андрогенного гомеостазу [15]. Однак, 
вирішення методологічної проблеми коректного 
вимірювання концентрації тестостерону у жінок (як 
і у чоловіків) може бути пов’язане з більш широким 
впровадженням в клінічну практику найточнішого 
методу визначення cтероїдних гормонів у крові – 
хроматографічної мас-спектрометрії. Може бути 
використаний і метод імуноаналізу з попередньою 
хроматографією для визначення концентрації 
вільного Т в слині. Висока аналітична чутливість 
цього методу визначення вільного T в слині (6,2 
пмоль/л або 1,8 пг/мл) забезпечує можливість 
первинного скринінгу андрогенного статусу у жінок 
з підвищеним ризиком розвитку дефіциту Т [16].

Не дивлячись на те, що дотепер не існує «золотого 
стандарту» для виявлення андрогенового дефіциту 
в клінічній практиці, дослідження в цьому напрямку 
проводяться. Європейська ендокринологічна 
спільнота вважає, що ці заходи, які були б 
основані на вимірюваних параметрах андрогенів і 
конкретних клінічних ефектах жіночої андрогенової 
недостатності, необхідні для формулювання 
прийнятного з клінічної точки зору визначення, що 
відповідає синдрому дефіциту андрогенів у жінок 
[17].

Консенсусом Ендокринного товариства з клінічної 
практики (Endocrine Society Clinical Practice) 
2002 року по жіночому андрогенному дефіциту 
в  Принстоні (США) був запропонований термін 
«жіноча андрогенна недостатність», який визначався 
як група клінічних проявів при нормальному 
рівні естрогенів і зниженому рівні тестостерону. 
Відповідно до цього консенсусу, погіршене 
самопочуття і дистрофічні настрої, перманентна 
слабкість і зміни сексуальної функції, в тому чисті 
зниження лібідо і відсутність оргазму, вважались 
типовими ознаками синдрому андрогенного 
дефіциту. З цього моменту було виконано декілька 
подвійних сліпих плацебо-контрольованих 
досліджень застосування тестостерону у жінок, 
що показали його ефективність і безпеку при 
призначенні в фізіологічних дозах [18]. 

В 2005 році [19] опубліковані результати великого 
популяційного перехресного дослідження по 

визначенню рівня андрогенів у жінок в залежності 
від віку, менопаузи і оваріектомії. Рівні андрогенів 
визначались у 595 практично здорових жінок 
віком від 18 до 75 років. Результати досліджень 
показали, що для визначення рівня тестостерону 
метод радіоімунного аналізу найбільш чутливий в 
порівнянні з іншими методами. В даній популяції 
рівні тестостерону, ДГЕА і андростендіону різко 
знижувалися з віком (р <0,001)  і більшою мірою це 
зниження визначалось в ранніх роках менопаузи, 
ніж в пізніх [20].

На сьогоднішній день проведено декілька 
досліджень, в яких підтверджено зв’язок між 
зниженням  рівня андрогенів і зниженням лібідо. 
Turna B. et al. [21] виявили значні відмінності між 
рівнем загального і вільного тестостерону, ДГЕА-с 
і величинами індексу жіночої сексуальної функції 
у жінок зі зниженим лібідо і у осіб з контрольної 
групи як в менопаузі, так і в постменопаузі (р 
<0,05). В іншому дослідженні за участі 32 жінок 
пременопаузального періоду дослідники відмітили, 
що у жінок зі скаргами на порушення статевої 
функції нижчі рівні ДГЕА і тестостерону, ніж у жінок 
того ж віку, які не мали скарг на втрату лібідо [22].

Devis S.R. та ін. [19] під час дослідження 1423 жінок 
віком від 18 до 75 років не знайшли зв’язку між 
сексуальною функцією і низьким рівнем загального 
чи вільного тестостерону або андростендіону 
незалежно від віку. Але при цьому знайдена пряма 
позитивна кореляція між низьким рівнем ДГЕА і 
зниженням сексуальної функції. Так, низький рівень 
сексуальної функції у жінок віком понад 45 років 
був пов’язаний з високим коефіцієнтом ймовірності 
рівня ДГЕА-с в сироватці крові нижче норми. В 
віковій групі жінок від 18 до 44 років зі зниженим 
рівнем сексуального бажання і збудження виявився 
зв’язок з рівнем ДГЕА-с нижче норми. При цьому 
не можна виключити вплив тестостерону на 
статеву функцію, оскільки ДГЕA і його сульфат є 
попередниками внутрішньоклітинного синтезу 
андрогенів екстрагонадними тканинами-мішенями.

Відповідно до гіпотези, що двобічна оваріектомія 
призводить до зниження і тестостерону, було 
проведено декілька досліджень, в результаті яких 
зроблено висновок, що гістеректомія, виконана 
одночасно з двобічною оваріектомією, має значно 
більший негативний вплив на стан статевої функції 
жінки, ніж гістеректомія без оваріектомії [23]. При 
одночасному дослідженні (WISHeS) за участі 2467 
проживаючих в Європі жінок виявлено значно 
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більший відсоток жінок зі зниженим рівнем 
статевого потягу внаслідок хірургічного втручання, 
ніж у жінок з природною менопаузою [24].

Як випливає з представлених даних, жінки 
з андрогеновою недостатністю потребують 
відповідної гормональної терапії. Традиційна 
замісна гормональна терапія (ЗГТ) не може бути 
застосована за цієї патології, оскільки естрогени 
збільшують синтез ССЗГ, які зв’язують і так 
недостатній рівень Т, а зниження ЛГ призводить 
до ще більшого зниження синтезу Т яєчниками. 
Наприклад, прийом 2 мг мікронізованого 
естрадіолу призведе до зниження концентрації 
вільного Т на 40%, що обумовлено інгібуванням 
секреції ЛГ. Одночасно в 2,5 рази збільшується вміст 
ССЗГ, що призводить до зменшення біодоступності 
вільного Т. Аналогічну дію мають і комбіновані 
оральні контрацептиви [25]. Вікове зниження 
рівня естрадіолу відображається на всіх складових 
сексуальної функції, з настанням менопаузи 
дисфункція погіршується і ЗГТ естрогенами 
пом’якшує, але не нівелює її прояви. Важлива 
роль андрогенів у забезпеченні сексуального 
здоров’я жінки як в репродуктивний період, так 
і в період пери- та постменопаузи. До середини 
репродуктивного віку рівні загального Т і ДГЕА 
починають знижуватись, а з настанням менопаузи 
знижуються ще більше [26]. Менопаузальне 
ожиріння і ризик розвитку інсулінорезистентності і 
цукрового діабету 2 типу пов’язані з дефіцитом не 
тільки естрогенів, але і тестостерону, і додатково з 
дефіцитом/недостатністю вітаміну Д [2].

Особливої уваги потребує стан сечостатевої 
системи, яка є гормонзалежною, тому очевидно, 
що асоційовані з віком симптоми патологічних 
процесів нижніх сечових шляхів з великою 
ймовірністю можуть розглядатися як «урологічна 
маска» дефіциту статевих гормонів [27]. Відповідно 
до класичної теорії нейрофізіології, іннервація 
сечового міхура здійснюється безпосередньо ЦНС 
і периферичною (симпатичною і парасимпатичною) 
нервовою системою [28]. Результати досліджень 
показують, що статеві гормони здатні модулювати 
функції нейрорецепторного апарату сечового 
міхура як у чоловіків (андрогени) так і у жінок 
(естрадіол, прогестерон, андрогени). При цьому 
у жінок ефекти естрадіолу опосередковуються 
альфа-адренорецепторами, а прогестерону – бета-
адренорецепторами. Андрогени можуть мати вплив 
на слизову оболонку піхви як через естрогенові 

рецептори шляхом ароматизації в естрогени, так 
і безпосередньо через андрогенові рецептори, 
ефективно полегшуючи симптоми уровагінальної 
атрофії [29].

Відповідно до даних літератури [14, 31], наслідки 
дефіциту статевих гормонів для обох статей 
проявляються зниженням кровопостачання 
в органах тазу за рахунок індукції тазового 
атеросклерозу, що призводить до гіпоксії і ішемії 
органів сечостатевої системи; зменшення діаметру 
артерій сечового міхура, зменшення кількості 
дрібних судин і потоншення їх стінок (зменшення 
щільності мікроциркуляції). Крім того, подібні зміни 
відбуваються також у венозних сплетіннях малого 
тазу, що призводить до розвитку хронічної венозної 
недостатності. Нещодавні дослідження показують, 
що ноктурія частіше зустрічається у жінок з 
ізольованим дефіцитом андрогенів або зі змішаною 
формою гормональних порушень (одночасний 
дефіцит естрогенів і андрогенів) [14]. 

Патогенетичне лікування андрогенового 
дефіциту активно вивчається багатьма 
науковцями світу. Низкою експериментальних 
досліджень показано ефективність застосування 
андрогенових препаратів – ДГЕА і тестостерону 
у постменопаузальних пацієнток з сексуальними 
порушеннями і урогенітальними розладами [30]. 
Крім того, на думку Маіа Н. [31], терапія тестостероном 
може бути ефективною для профілактики пролапсу 
геніталій у жінок в постменопаузі за рахунок 
збільшення м’язової маси і сили м’язів тазового дна 
і сповільнення деградації колагена в зв’язковому 
апараті органів малого таза. Також багато авторів 
розглядають вагінальні форми ДГЕА і тестостерону 
(мазі, креми), що мають ряд переваг, а саме – висока 
концентрація тестостерона, отриманого тазовою 
ділянкою при введенні через слизову оболонку 
піхви, та відсутність виразного системного впливу 
[32]. 

Відомі клінічні дослідження [33, 34] дозволили 
зробити висновок, що естрогенна замісна 
терапія замість очікуваного покращення стану 
урогенітального тракту згубно впливала на стани, 
пов’язані з урогенітальною атрофією. Aндрогени, 
з іншого боку, мають анаболічний вплив на м’язові 
тканини, рецептори до андрогенів виражені в м’язах 
тазового дна та нижніх відділах сечовивідних шляхів 
як у тварин, так і у людини. Недавнє дослідження 
показало зміни в метаболізмі колагену і еластину в 
тканинах статевих органів при їх випадінні. Ці зміни 
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стосуються не лише синтезу структурних білків, а 
також і балансу між дією основних протеолітичних 
ферментів, таких як металопротеїнази, які 
погіршують синтез білку. Тестостерон є потужним 
інгібітором металопротеїназ в тканинах матки [34]. 
Ефект тестостерону на синтез білку в скелетній 
мускулатурі разом з пригніченням синтезу 
металопротеїназ може мати позитивний вплив на 
зменшення деградації колагену в тазових м’язах, 
таким чином зменшуючи ризик розвитку пролапсу 
геніталій і нетримання сечі. У групі пацієнток 
було виявлено сильну зворотну кореляцію між 
сповільненим розпадом колагену в урогенітальному 
тракті і рівнями загального і вільного тестостерону 
крові, що може бути наслідком інгібування 
металопротеїназ цим гормоном [35].

Pessina M.A. [36] виявили, що кровопостачання 
піхви у щурів значно поліпшується після введення 
естрадіолу, в той час як під дією тестостерону 
відбувається значне відновлення і мієлінізація 
атрофічних нервових волокон, чого не відбувається 
у відповідь на введення естрадіолу.

Враховуючи  вищесказане, можна зробити 
висновок про переваги піхвового шляху введення 
тестостерону, однією з яких є забезпечення високої 
концентрації тестостерону в тканинах тазової 
ділянки. Частина цього тестостерону може діяти 
через рецептори до андрогенів, стимулюючи синтез 
білка, що призводить до збільшення маси м’язів 
тазового дна. Тестостерон також має протизапальний 
ефект, оскільки пригнічує дію протеолітичних 
ферментів, пов’язаних з деградацією колагену. 
Оскільки цей фермент залучений до механізму 
розвитку пролапсу геніталій, піхвове використання 
тестостерону може бути ефективним засобом 
профілактики розвитку цього стану [37].

Wierman M.E. вказує на те, що Європейська 
ендокринологічна спільнота рекомендує широко 
призначати андрогени в формі гелю пацієнткам 
після оваріектомії незалежно від того, отримують 
вони естрогени чи ні. Nachtigal L. та ін. рекомендують 
трансдермальний гель в дозі 300 мг/добу, який 
викликає у пацієнток покращення сексуального 
стану і  покращує оргазм незалежно від рівня у них 
жіночих статевих гормонів [38].

Somboonporn W. [39] вивчено велику кількість 
публікацій по клінічному застосуванню гелю Т у 
пацієнток (35 досліджень з загальною кількістю 
пацієнток 47680). Тривалість терапії становила від 
6 до 24 місяців. Надані публікації мають доказову 

базу для застосування Т як компоненту замісної 
гормональної терапії у пацієнток в менопаузі з 
позитивним ефектом  щодо сексуальної функції,  але 
не слід забувати, що комбінована терапія пов’язана 
з підвищеним ризиком порушення росту волосся, 
акне і зменшенням рівня ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛПВЩ). Дослідники [39, 41]  вважають, що 
побічні дії пов’язані з дозами і формами препаратів 
Т. Так, аналіз результатів чотирьохрічного 
використання гелю тестостерону в дозі 300 мкг у 
1094 жінок зі зниженням лібідо на тлі хірургічної 
менопаузи продемонстрував не тільки ефективність 
такої терапії, а й відсутність негативного впливу 
на гематологічні показники крові, ліпідний склад 
крові, ниркову і печінкову функції, згортувальну 
систему крові. Так дослідження Stahlman J. [40] 
показало, що фармакокінетика і фармакодинаміка 
трансдермальних форм Т короткої дії дозволяють 
підтримувати фізіологічно необхідний рівень Т в 
крові пацієнток і, тому добре керовані в клінічній 
практиці. 

В 2009 році відбулась спільна конференція двох 
організацій: International Consultation on Urological 
Diseases (ICUD) i International Society for Sexual 
Medicine (ISSM), в ході якої експерти розглянули всі 
відомі на той момент дані про вплив гормональних 
змін, пов’язаних зі старінням чи викликаних 
ендокринними порушеннями, на сексуальну функцію 
жінок, і докази ризику чи користі гормонального 
лікування на основі сучасних критеріїв GRADE. 
Експерти дійшли висновку, що гормони є одним з 
компонентів в переліку факторів, що впливають на 
статеву функцію жінок, і потребують подальшого 
дослідження . В 2011 році Міжнародне товариство 
з вивчення менопаузи (IMC) опублікувало свої 
рекомендації, в яких пропонує призначення 
андрогенів жінкам після двобічної оваріектомії, 
при гіпопітуїтаризмі і при зниженому сексуальному 
бажанні (гель тестостерону), а при недостатності 
надниркових залоз – препаратів ДГЕА [41, 42].

Singh A. і співавтори [43] провели дослідження з 
метою оцінки динаміки профілю тестостерону на 
тлі застосування різних доз гелю тестостерону у 
жінок в постменопаузі. Базальний рівень загального 
тестостерону виявився нижчим за 33 нг/мл у всіх 
26 жінок, включених в дослідження. Доза гелю 
тестостерону становила 4,4, 8,8 і 13,2 мг на добу 
протягом 7 днів з наступною 7-денною перервою 
у розподілених групах. Обстежено 13 жінок, які 
не отримували естрогенову терапію (1-ша група), 
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і 13 жінок, які отримували естрогени протягом 
трьох місяців і довше (2-га група). Рівні естрадіолу, 
ФСГ, ЛГ і СЗГ в крові достовірно не змінилися при 
призначенні будь-якої дози тестостерону, який 
однаково добре переносився жінками. Ефект 
гелю тестостерону виявився дозонезалежним, 
без негативного впливу на естрогеновий профіль. 
Попередня естрогенотерапія не мала впливу 
на фармакокінетику гелю тестостерону при 
коротких курсах. Безперечною перевагою гелю 
тестостерону є його локальний косметичний ефект: 
при нашкірному нанесенні на живіт відбувається 
функціональне покращення стану шкіри і м’язів, 
що супроводжується підвищенням тонусу м’язів 
(«ефект міоліфтингу»).

Виходячи з того, що застосування андрогенів 
призводить до покращення показників сексуального 
здоров’я у жінок в постменопаузі, можна 
припустити, що вони можуть мати позитивний 
вплив і на стан жінок з низьким рівнем тестостерону 
і зниженням статевої функції до менопаузи [43, 44]. 
Однак в порівнянні з великою базою досліджень 
в постменопаузі, в літературі є незначна кількість 
досліджень жінок пременопаузального періоду. 
Провели дослідження 261 жінки віком 35-46 років, 
які відмічали зниження сексуальної активності в 
порівнянні з більш раннім віком і з зареєстрованими 
низькими показниками сироваткового вільного 
Т (<3,8 пг/мл). Учасниці були розподілені на групи, 
які отримували протягом 16 тижнів одну з трьох 
доз тестостерону (4,4, 8,8 і 13,2 мг), що наносився 
трансдермально, або плацебо. До 16-го тижня у 95% 
жінок, які отримували середню дозу тестостерону, 
рівні вільного тестостерону були нижчими від 
верхньої межі норми, в той час як всі відмічали 
покращення сексуальної функції.

В 2006 році опубліковане ще одне дослідження 
Miller K. [45], присвячене оцінці ефективності 
і безпечності застосування гелю тестостерону 
при лікуванні андрогенного дефіциту у жінок з 
гіпопітуїтаризмом. Дослідження проводилось 
протягом 12 місяців і було рандомізованим, 
подвійним сліпим і плацебо-контрольованим, в 
ньому жінки отримували гель тестостерону в дозі 
300 мкг/добу і плацебо. По закінченні курсу терапії 
рівень вільного тестостерону нормалізувався у всіх 
жінок. В групі тестостерону збільшилась мінеральна 
щільність кісткової тканини, чого не виявлено в 
групі, що отримувала плацебо, крім того, в групі, що 
отримувала тестостерон, вірогідно покращились 

показники настрою та сексуальної функції, а також 
якість життя в цілому, в порівнянні з групою плацебо.

Chudakov B. [46] 10 жінкам в пременопаузі зі 
зниженим лібідо 2 рази на тиждень протягом 
місяця призначали гель тестостерону за 4-8 годин 
до статевого акту. Протягом другого місяця вони 
використовували плацебо. Такий проміжок часу 
було вибрано тому, що при кожному застосуванні 
тестостерону пік його концентрації в крові 
відзначався приблизно через такий проміжок часу. 
Оцінка ефективності терапії проводилась по шкалі 
сексуальної дисфункції Arizona Sexual Experiences 
Scale для жінок та по опитувальнику для клініцистів 
Sexual Functions Questionnaire (SFQ-V12) після 1-го 
і 2-го місяця лікування. Всі 10 пацієнток відмітили 
покращення сексуальної збудливості в 1-й місяць 
у порівнянні з 2-м місяцем, коли вони отримували 
плацебо [46].

Останнім часом збільшилась кількість робіт 
з вивчення впливу тестостерону на тканини 
молочної залози (МЗ) як орган-мішень. 
З’явилися роботи, що демонструють не тільки 
позитивний вплив андрогенів на молочні залози, 
а й зниження частоти раку молочної залози на 
тлі андрогенотерапії. В дослідженнях in vitro 
тестостерон викликав апоптоз ракових клітин 
МЗ. Somboonporn W. та ін. [47] продемонстрували 
блокування стимулюючих ефектів естрогенів при 
РМЗ дегідроепіандростероном. В іншій унікальній 
клінічній моделі (пацієнтки з транссексуалізмом 
– генетичні жінки, що отримують великі дози 
тестостерону з метою фенотипічної зміни статі на 
чоловічу) порівнювались гістологічні препарати 
тканин МЗ 29 female-to-male транссексуалів, які 
отримували тривалу терапію супрафізіологічними 
дозами тестостерону і підлягали мастектомії, і 
препарати тканин молочної залози здорових жінок, 
що підлягали хірургічній редукції з косметичною 
метою. Ніяких відмінностей в гістологічній будові, 
естрогенових і прогестинових рецепторах відмічено 
не було [48]. Dimitrakakis C. і співавтори відмітили 
зниження ризику РМЗ в австралійській когорті 
жінок на тлі комбінованої терапії естрогенами і 
тестостероном [49].

Починаючи з моменту дозволу в Європі 
трансдермальної терапії тестостероном 
гіпоактивних розладів сексуального бажання у жінок 
з хірургічною менопаузою, декілька рандомізованих 
плацебо-контрольованих досліджень були 
спрямовані на оцінку ефекту фізіологічних доз 
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Т на тканину МЗ. Hofling M. і співавтори дійшли 
висновку, що терапія фізіологічними дозами 
тестостерону у поєднанні з естроген-гестагеновою 
терапією протягом 6 місяців не впливає на 
маммографічну щільність тканини МЗ [50]. В іншому 
рандомізованому плацебо-контрольованому 
дослідженні вивчалась проліферація епітелію 
МЗ у жінок, які отримували замісну гормональну 
терапію в поєднанні з трансдермальним введенням 
Т [51]. При цьому не підвищувалась проліферація 
клітин МЗ і було відмічено, що Т може протидіяти 
проліферації клітин. Зважаючи на вплив андрогенів 
на стан МЗ, при виборі препаратів традиційної ЗГТ 
необхідно враховувати потенціал деяких гестагенів 
викликати антиандрогенну дію.

В 2014 році ендокринна спільнота висловила 
свою думку щодо терапії андрогенами у жінок [52], 
відповідно до якої продовжує рекомендувати не 
ставити діагноз синдрому андрогенового дефіциту 
здоровим жінкам та не рекомендує рутинне 
використання Т за наступними показаннями: 
безпліддя, сексуальна дисфункція (крім гіпоактивних 
сексуальних розладів), лікування когнітивних, 
серцево-судинних та метаболічних розладів. 
Також не рекомендують використання Т чи ДГЕА 
для лікування жінок з низьким рівнем андрогенів 
внаслідок гіпопітуїтаризму, недостатності 
надниркових залоз, хірургічної менопаузи, 
фармакологічного впливу глюкокортикоїдів та 
іншими станами, пов’язаними з низьким рівнем 
андрогенів, оскільки немає достатньої кількості 
даних, що підтверджують ефективність і відсутність 
віддалених ризиків. Доказово підтверджена 
короткострокова ефективність і безпечність 
фізіологічних доз терапії Т у жінок з сексуальною 
дисфункцією. Жінкам, які приймають лікування 
андрогенами, рекомендовано контролювати 
наявність ознак і симптомів надлишку андрогенів. 
Виділені області для майбутніх досліджень: 
перевизначити нормальні діапазони андрогенів в 
різних вікових групах, що допоможе виявити вплив 
різних концентрацій андрогенів на фізіологію і 
психологію жінок і дозволить визначити показання 
до терапевтичного призначення андрогенів.

Відповідно до клінічних практичних рекомендацій 
Асоціації ендокринологів, переглянутих у 2015 
році, щодо лікування андрогенами у жінок 
не рекомендують лікування препаратами Т, 
створеними для чоловіків, якщо жінці планується 
розпочати терапію Т, треба проконтролювати 

початковий рівень Т, а також використовувати 
схвалені для використання у жінок не пероральні 
форми препарату (пластир, гель, крем), 
Пропонується контролювати концентрацію Т 
крові через 3-6 тижнів після початку терапії і далі 
кожні 6 міс з метою виключення передозування, 
рекомендують припинення терапії у жінок, які не 
відповідають на лікування протягом 6 місяців. А при 
продовженні терапії Т більше 24 місяців немає даних 
про ефективність і безпечність його застосування у 
жінок [52].

Таким чином, на сьогоднішній день не вирішені всі 
аспекти корекції  сексуальної дисфункції жіночого 
населення різних вікових груп. Для вивчення ролі 
андрогенів при відновленні гормонального балансу 
жіночого організму необхідні нові фундаментальні 
дослідження. 
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Автори повідомляють про відсутність конфлікту 
інтересів при написанні статті

РЕЗЮМЕ
Андрогеновий дефіцит і його вплив на стан 
здоров’я жінок 
Л.В. Дем’яненко, Л.М. Семенюк 

В огляді проведено аналіз сучасного стану 
проблеми недостатності андрогенів в жіночому 
організмі. Обговорено питання особливостей синтезу 
та метаболізму андрогенів, вплив цих гормонів на 
репродуктивні органи жінки та на стан організму в 
цілому. Показано методи дослідження гомеостазу 
андрогенів в організмі, їх переваги та недоліки. 
Висвітлено стан проблеми гіпоандрогенних станів у 
жінок перименопаузального і постменопаузального 
віку, а також можливі методи корекції андрогенового 
дефіциту у цих категорій жінок. В цілому особливості 
фізіології естрогенів і прогестерону достатньо добре 
вивчені, в той час як для вивчення ролі андрогенів 
необхідні нові фундаментальні дослідження і 
клінічні  випробування з метою всебічного вивчення 

ролі цих гормонів в організмі жінок різного віку. 
Таким чином, на сьогоднішній день не вирішені всі 
аспекти корекції сексуальної дисфункції жіночого 
населення різних вікових груп. Для вивчення ролі 
андрогенів при відновленні гормонального балансу 
жіночого організму необхідні нові фундаментальні 
дослідження.

Ключові слова: андрогеновий дефіцит, 
урогенітальні розлади.

SUMMARY
Androgenic deficiency and its impact on women`s 
health status 
Demianenko LV, Semeniuk LM  

The review analyzes the current state of the problem 
of androgen deficiency in the female body. The 
features of androgens synthesis, metabolism, and 
impact on woman`s reproductive organs and the state 
of the organism as a whole are discussed. The methods 
of examining the homeostasis of androgens, their 
advantages and disadvantages are shown. The state of 
the problem of hypo-androgenic conditions in women 
of the perimenopausal and postmenopausal age, 
as well as the possibility of correcting the androgen 
deficiency in these categories of women is highlighted. 
In general, the features of the physiology of estrogens 
and progesterone have been well studied by modern 
science, at the same time, new fundamental research 
and clinical trials are needed to study the role of 
androgens in order to comprehensive study the role 
of these hormones in women of different ages. Thus, 
to date, not all aspects of the correction of sexual 
dysfunction of the female population of different 
age groups have been resolved. To study the role of 
androgens in restoring the hormonal balance of the 
female body, new fundamental research is needed.

Key words: androgen deficiency, female reproductive 
organs
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