
Introduzione

Il disturbo da desiderio sessuale ipoattivo (HSDD,
hypoactive sexual desire disorder) è una disfunzione ses-
suale frequente che negli Stati Uniti interessa approssi-
mativamente 1 donna adulta su 10 (1,2); la sua preva-
lenza appare simile in Europa (7%-16%) (3) e in Au-
stralia (16%) (4). L’HSDD è comunemente definito
come la riduzione (o l’assenza), persistente o ricorrente,
di fantasie sessuali e del desiderio di attività sessuale (5).
La valutazione del deficit è demandata al medico, che
dovrà prendere in considerazione i fattori che possono
interferire con la funzione sessuale, quali l’età e il con-
testo di vita della persona. Il disturbo deve essere causa
di grave stress (distress) o di difficoltà interpersonali e
non può essere più propriamente inquadrato nell’ambi-
to di un altro disturbo psichiatrico primario (eccetto
un’altra disfunzione sessuale) o riferibile esclusivamen-
te agli effetti fisiologici diretti di una sostanza (ad esem-
pio, una droga, un farmaco) o ad una malattia o altra
condizione clinica generale. Si specificano alcuni sotto-
tipi di HSDD: disturbo permanente o acquisito, gene-
ralizzato o situazionale, da fattori psicologici o dalla
combinazione di fattori psicologici e organici (5). 

Nei soggetti affetti dalla forma permanente l’età di
comparsa dell’HSDD è la pubertà (5). Più frequente-
mente, tuttavia, il disturbo si manifesta in età adulta,

dopo un periodo di interesse sessuale adeguato, e in tal
caso la perdita del desiderio sessuale può essere conti-
nuativa o episodica (5).

L’HSDD può manifestarsi nelle donne sia prima
che dopo la menopausa (1-3). Si associa a livelli si-
gnificativi di stress psicologico ed emozionale e ad
una minore soddisfazione relazionale e sessuale (2,3).
L’HSDD è associato anche a cattive condizioni gene-
rali di salute sia fisica che mentale (2,3). Anche se l’im-
patto dell’HDSS sulle pazienti può essere considerevo-
le, le donne sono restie a rivolgersi a un medico per il
loro problema (6). La situazione è aggravata dal fatto
che i medici spesso non indagano sulla salute sessuale
delle loro pazienti (7).

Poiché, in generale, le disfunzioni sessuali femmini-
li sono state meno studiate di quelle maschili, le nostre
conoscenze sulla fisiopatologia del ridotto o assente de-
siderio sessuale e sulla disfunzione sessuale nella donna
sono limitate. Scopo di questa revisione è di esaminare
le attuali conoscenze sulla fisiopatologia dell’HSDD e
sui suoi fattori psicosociali, neurobiologici e ormonali.

Risposta sessuale femminile

Negli anni Sessanta, Masters e Johnson hanno in-
trodotto quello che è considerato il modello lineare
classico della risposta sessuale femminile, basato su
fondamenti fisiologici (8). Essi proposero un model-
lo, valido per uomini e donne, a 4 stadi, a partire da© Copyright 2010, CIC  Edizioni Internazionali, Roma
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eccitamento/reattività-attivazione psicofisica (arousal)
e procedendo verso plateau, orgasmo e risoluzione.
Nel 1979, Kaplan aggiunse al modello il concetto di
desiderio e condensò la risposta in 3 fasi: desiderio,
arousal, orgasmo (9). Più recentemente, Basson ha
suggerito un modello di risposta sessuale femminile
che integra altre motivazioni oltre al desiderio sessua-
le, quali intimità fisica, stimoli sessuali e soddisfazione
reciproca (Fig. 1) (10), su cui possono interferire nu-
merosi fattori psicosociali (ad esempio, appagamento
nella relazione, immagine di sé, precedenti esperienze
sessuali). In realtà, alcune donne prendono l’iniziativa
nell’attività sessuale, altre sono recettive all’approccio
del partner e alcune possono partecipare all’attività ses-
suale senza desiderio o per motivazioni emozionali; di
fatto non esiste un modello di risposta sessuale femmi-
nile in cui tutte le donne possano riconoscersi (11). In
una recente indagine su un campione di popolazione,
le donne intervistate si sono equamente riconosciute
nei tre diversi modelli (11). In conclusione, il modello
di Basson sembra meglio riflettere la disfunzione ses-
suale sperimentata dalle donne, così come misurata dal
Female Sexual Function Index (FSFI) (11,12).

Fisiopatologia

Alla base del desiderio femminile vi sono interazio-
ni tra molteplici neurotrasmettitori, ormoni sessuali e

una varietà di fattori psicosociali. Nella specie umana
il desiderio sessuale è associato sia al sistema limbico
sia ad aree cerebrali corticali superiori.

La dopamina è ritenuta un neurotrasmettitore
chiave nella modulazione del desiderio sessuale. L’area
tegmentale ventrale (VTA, ventral tegmental area) è la
fonte primaria di dopamina per le vie mesolimbiche e
mesocorticali. Le prime connettono la VTA al nucleus
accumbens, mentre le vie mesocorticali mettono in co-
municazione la VTA con la corteccia frontale. Nei rat-
ti, la dopamina è in grado di accrescere il desiderio ses-
suale, la sensazione soggettiva di eccitamento e il desi-
derio di continuare l’attività sessuale una volta che la
stimolazione erotica è iniziata (13). Sempre nei ratti,
l’estradiolo favorisce la liberazione di dopamina e il te-
stosterone incrementa la sintesi di ossido nitrico, che a
sua volta controlla il rilascio di dopamina (14,15). In
sintesi, gli ormoni steroidei sembrano incrementare la
disponibilità di dopamina, creando uno stato biochi-
mico nel quale gli stimoli erotici più facilmente indu-
cono una risposta sessuale.

Aumentati livelli di serotonina (come avviene per
inibizione del reuptake, ad esempio da SSRIs, selective
serotonin reuptake inhibitors) possono ridurre gli effetti
della dopamina sulla funzione sessuale (16). Questo
feedback negativo può essere importante nella fase di
risoluzione, ma una eccessiva e/o persistente neurotra-
smissione serotoninergica riduce il desiderio sessuale.
Le vie serotoninergiche trasmettono segnali diretti dai
nuclei del rafe alle zone del cervello coinvolte nella ri-
sposta sessuale. Inoltre, vi sono vie indirette attraverso
le quali la serotonina ha effetti su mesencefalo e tron-
co cerebrale.

Nella specie umana anche gli oppioidi endogeni
giocano un ruolo nell’esperienza soggettiva di piacere e
appagamento/gratificazione (reward), modulando
quindi l’intensità percepita del desiderio sessuale (17).
Il naturale appagamento orgasmico, ovvero il pieno
manifestarsi del suo potenziale di piacere, è condizio-
nato dal crescere (il ‘montare’, build-up) della tensione
sessuale che lo precede. Dopo l’orgasmo, il desiderio
decresce e ha bisogno di un certo lasso di tempo per
tornare al livello e all’intensità precedenti. Al contrario
della dopamina, che ha effetti motivazionali nell’anti-
cipazione dell’appagamento, gli oppioidi possono in-
terferire negativamente con la ricerca del piacere e, di
conseguenza, con l’esperienza orgasmica, avendo quin-
di un effetto inibitorio sul desiderio sessuale.

Si ritiene che il principale steroide sessuale ad in-
fluenzare il desiderio sia il testosterone, che appare im-
plicato nel favorire l’avvio dell’attività sessuale, mentre
il progesterone medierebbe la recettività all’approccio
del partner (18).

Tuttavia, tentativi di correlare nelle donne i livelli
circolanti di testosterone con il desiderio sessuale sono
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Fig. 1 - Modello non lineare della risposta sessuale nella donna. Mo-
dificato, con l’autorizzazione di Lippincott, Williams & Wilkins, da
Basson R. Female sexual response: the role of drugs in the manage-
ment of sexual dysfunction. Obstet Gynecol 2001;98(2):350-3.
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giunti a risultati non significativi (19). L’attività del te-
stosterone potrebbe essere mediata, almeno in parte,
dai neurotrasmettitori dopamina e serotonina attraver-
so l’ipotalamo e le aree limbiche associate (13). Inoltre,
ridotti livelli di testosterone biodisponibile sembrano
esitare in sintomi tipici di insufficienza androgena
quali umore disforico, astenia persistente e modifica-
zioni della funzionalità sessuale, ovvero riduzione del
desiderio, della recettività sessuale e del piacere sessua-
le (20). La sottoregolazione del testosterone influenza
il desiderio anche attraverso la prolattina, ormone ipo-
fisario che ha effetti negativi sulla funzionalità sessuale
sia direttamente sia per una correlazione inversa con
l’azione della dopamina (16). Pertanto, in generale,
dopamina, estrogeno, progesterone e testosterone gio-
cano un ruolo eccitatorio del desiderio sessuale, men-
tre serotonina, oppioidi e prolattina hanno un ruolo
inibitorio (Fig. 2).

I concetti di eccitazione e inibizione sessuale cere-
brale sono centrali nella modulazione del desiderio e
del comportamento sessuali. L’assunto fondamentale
del “modello del controllo duale” descritto da Janssen
e Bancroft (21) è che il desiderio e la risposta sessuali
dipendono dal bilanciamento tra meccanismi cerebra-
li inibitori ed eccitatori. La predisposizione individua-
le all’eccitazione e all’inibizione sessuali sono conside-
rate indipendenti l’una dall’altra e variano da soggetto
a soggetto. Il modello assume che nella gran parte de-
gli individui l’inibizione sia adattativa e aiuti il sogget-
to ad evitare situazioni sessuali minacciose o di rischio.
Tuttavia, livelli di inibizione troppo bassi o troppo al-
ti possono contribuire a creare una serie di problemi,
da comportamenti sessuali ad alto rischio a disfunzio-
ni sessuali. 

Le problematiche conseguenti a eccitazione e inibi-
zione sono additive; ovvero, se una forte inibizione ses-
suale si associa a bassa eccitazione, la risposta sessuale
può essere gravemente alterata e, se una bassa inibizio-
ne si combina con un’alta eccitazione, il soggetto può
andare incontro a situazioni sessuali ad alto rischio più
difficili da evitare. Si è ipotizzato che il basso desiderio
sessuale della HSDD sia dovuto o ad un ridotto livel-
lo di attività eccitatoria o ad un aumentato livello di
inibizione o ad entrambi. Questo sbilanciamento può
compromettere gravemente la risposta sessuale in una
fase qualunque del ciclo.

Fattori che possono influenzare 
il desiderio sessuale

Le nostre conoscenze attuali sui fattori di rischio
per l’HSDD sono incomplete, poiché molte delle evi-
denze sulla eziologia del disturbo vengono da studi
epidemiologici trasversali che identificano associazioni

piuttosto che relazioni causa-effetto. È noto tuttavia
che possono influenzare il desiderio sessuale una serie
di variabili sociologiche e psicologiche, quali l’invec-
chiamento, la menopausa, la presenza di comorbidità
e alcuni farmaci.

Variabili psicosociali
Tra le variabili psicosociali che possono avere effet-

ti sul desiderio della donna, la più importante è proba-
bilmente la relazione con il proprio partner sessuale. Il
WISHeS (Women’s International Study of Health and
Sexuality), studio sovvenzionato da Procter&Gamble
Pharmaceuticals, è stato realizzato nel 1999-2000 su
4.517 donne, di età compresa tra 20 e 70 anni, resi-
denti in Francia, Germania, Italia, Regno Unito e Sta-
ti Uniti (2,3). I risultati dell’indagine hanno dimostra-
to che l’HSDD era associato con un significativo di-
stress psicologico ed emotivo, come pure ad una mino-
re soddisfazione relazionale e sessuale (2,3). In con-
fronto alle donne senza riduzione del desiderio, quelle
con HSDD avevano una probabilità 11 e 2,5 volte su-
periore di sentirsi insoddisfatte rispettivamente della
loro vita sessuale e della loro relazione matrimoniale o
di coppia (2). Inoltre – sempre in confronto a donne
senza HSDD, meno del 10% delle quali sperimentano
“spesso”, “molto spesso” o “sempre” condizioni psico-
logiche o emotive negative – più dell’80% delle donne
con HSDD si sentivano preoccupate, infelici, o di sta-
re perdendo interesse per il proprio partner (2,3).

In accordo con queste evidenze, i risultati della
National Health and Social Life Survey, condotta nel
1992 negli Stati Uniti e che ha coinvolto 1.749 donne
di età compresa tra 18 e 59 anni, hanno dimostrato
che un basso desiderio sessuale femminile è molto
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Fig. 2 - Effetti centrali positivi e negative sul desiderio sessuale di
neurotrasmettittori e ormoni.
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spesso associato a ridotte sensazioni di soddisfazione
fisica ed emotiva e ad un diminuito senso di felicità
con il proprio partner (22). Un ridotto piacere o una
ridotta soddisfazione nelle esperienze sessuali influen-
zano la recettività e l’interesse sessuali, esitando in un
ulteriore peggioramento della soddisfazione relaziona-
le o sessuale. Infine, un recente studio su 58 donne di
età media depone per un modello causale bidireziona-
le in cui interazione sessuale diadica e propensione fi-
sica soggettiva migliorano l’umore e riducono lo stress
e, di conseguenza, incrementano le probabilità future
di interesse fisico e sessuale (23). Bancroft et al. (24)
hanno ipotizzato che risposte emotive negative e man-
canza di benessere emotivo durante l’attività sessuale
con il partner siano i principali fattori che contribui-
scono al distress sessuale, più ancora delle alterazioni
genitali e fisiche della risposta sessuale.

Sulla base dei dati epidemiologici, numerosi fattori
psicosociali sono stati correlati alla soddisfazione e al
desiderio sessuali della donna. Tra essi si comprendono
uno stato di salute mentale stabile pregresso e attuale,
un benessere emotivo e un’immagine di sé positivi,
pregresse esperienze sessuali soddisfacenti, sentimenti
positivi verso il partner e aspettative positive dalla rela-
zione (24-26).

Invecchiamento
Nonostante segnalazioni che una più alta propor-

zione di donne anziane sperimenta una riduzione del
desiderio, molte ricerche hanno rilevato che la preva-
lenza di un desiderio ridotto, associato a distress o
HSDD, non aumenta con l’età (22,27). Un’analisi se-
condaria in pazienti partecipanti al WISHeS ha dimo-
strato che la percentuale di donne con desiderio basso
aumentava significativamente con l’età, mentre si ri-
duceva quella delle donne stressate per questo motivo,
in maniera tale che la prevalenza di HSDD restava so-
stanzialmente invariata (28).

Del 2006 è lo studio PRESIDE (Prevalence and
Correlates of Female Sexual Disorders and Determinants
of Treatment Seeking), sovvenzionato da Boehringer In-
gelheim GmbH e realizzato negli Stati Uniti attraver-
so un’indagine per corrispondenza che ha coinvolto
50.000 donne, di età compresa tra 18 e 102 anni (1).
Per l’indagine di popolazione è stato selezionato un
campione rappresentativo di donne statunitensi sulla
base di una serie di variabili demografiche, tra cui età,
etnia, residenza, stato civile, livello di istruzione e red-
dito familiare. La percentuale di risposte è stata eleva-
ta (63.2%) con 31.581 lettere di ritorno. In questo
studio la prevalenza di scarso desiderio associato a di-
stress è risultata più alta in donne di media età (45-64
anni, 12.3%) rispetto sia a donne più giovani (18-44
anni, 8.9%) che più anziane (≥65 anni, 7.4%).

Perimenopausa/menopausa
Donne in menopausa chirurgica hanno un rischio

maggiore di HSDD (2,3). Nella coorte europea del
WISHeS, donne in menopausa da intervento chirur-
gico avevano una probabilità di manifestare HDSS
doppia rispetto a quelle in pre- o postmenopausa
spontanee (OR 2.1; 95% CI, 1.4-3.4, P < 0.01) (2,3).
Nella coorte statunitense, le donne in menopausa chi-
rurgica, di età compresa tra 20 e 49 anni, erano circa
tre volte più a rischio di andare incontro a HSDD ri-
spetto alla controparte in premenopausa (OR 2.7;
95% CI, 1.5-5.0, P < 0.01) (2,3).

In generale, le donne in premenopuasa sono ormo-
nalmente replete rispetto a estrogeno, progesterone e
testosterone. Dopo asportazione delle ovaie, lo stato
ormonale della donna si altera drasticamente, con una
perdita quasi completa di estrogeno e del 50% di an-
drogeni (29). Nella coorte statunitense del WISHeS, la
maggioranza delle donne tra 20 e 49 anni in meno-
pausa chirurgica assumeva terapia estrogenica, ma non
androgenica (2,3). Gli Autori hanno ipotizzato che per
una giovane donna in menopausa chirurgica le mag-
giori probabilità di avere l’HSDD siano conseguenti ai
ridotti livelli di androgeni, in particolare del testoste-
rone. Per giunta, la chirurgia può avere di per sé un
impatto non solo fisico ma anche emotivo sulla sessua-
lità; l’asportazione o il danneggiamento degli organi ri-
produttivi femminili possono esitare in disagio duran-
te i rapporti sessuali e lasciare nelle donne il convinci-
mento di essere meno femminili, meno sexy e meno
desiderabili (30).

La progressiva riduzione dei livelli di estrogeno e
testosterone in perimenopausa può associarsi a una li-
bido fluttuante (flagging sex drive) ma, almeno per le
donne che confermano il modello di Basson (10), ciò
non necessariamente si accompagna a una variazione
percepibile del desiderio e della risposta sessuali. In al-
tri termini, se il desiderio non è la spinta motivaziona-
le all’attività sessuale, di conseguenza la sua perdita
spontanea può non avere un grosso impatto sulla vita
sessuale della donna a patto che il partner mostri anco-
ra interesse e dia inizio all’attività sessuale (31,32).

Comorbidità e farmaci
È importante notare che i criteri per la diagnosi di

HSDD stabiliscono che il disturbo sessuale non possa
essere meglio classificato come un altro tipo di distur-
bo psichiatrico primario (eccetto un’altra disfunzione
sessuale) e che non sia dovuto esclusivamente agli ef-
fetti fisiologici diretti di una sostanza (ad esempio, una
droga, un farmaco) o ad una malattia o altra condizio-
ne clinica generale (5). Il medico deve valutare se la
perdita di desiderio che la donna sta sperimentando sia
riconducibile a una condizione clinica o all’assunzione
di droghe o farmaci. In questa valutazione può essere
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d’aiuto la correlazione temporale tra esordio del-
l’HDSS ed epoca della diagnosi della condizione clini-
ca o dell’inizio della terapia farmacologica.

La perdita di interesse per l’attività sessuale può as-
sociarsi o essere esacerbata da patologie croniche (33).
Infatti, nel WISHeS donne con HDSS mostravano, ri-
spetto a quelle senza HDSS, condizioni generali di sa-
lute peggiori allo Short Form-36 (SF-36) (2). Nello stu-
dio PRESIDE, inoltre, il peggiore stato di salute era
proporzionale al rischio di andare incontro a HDSS (1).

I disturbi sessuali si presentano spesso in comorbi-
dità; ad esempio, scarso interesse sessuale si associa fre-
quentemente a problemi di eccitamento sessuale o dif-
ficoltà di orgasmo, soprattutto in donne in post-me-
nopausa (5). Il deficit di desiderio sessuale può rappre-
sentare la disfunzione primaria o una risposta ai pro-
blemi di eccitamento e orgasmo.

Sintomi delle basse vie urinarie, incontinenza uri-
naria compresa, sono stati associati a un rischio mag-
giore di disfunzione sessuale (34). Perdite di urine du-
rante la penetrazione (o con l’orgasmo) spesso riduco-
no la motivazione sessuale. (Si tratta di situazioni di-
verse dalla normale secrezione di fluidi che si manife-
sta durante l’orgasmo in alcune donne). Altre patolo-
gie associate a un ridotto desiderio sessuale sono: le
malattie neurologiche, come la sclerosi multipla, il
morbo di Parkinson e i traumi cranici; le coronaropa-
tie e l’infarto del miocardio; l’insufficienza renale; il
diabete; le malattie del surrene; il carcinoma mamma-
rio (33,35).

I disturbi depressivi si associano spesso a scarso de-
siderio sessuale e l’esordio della depressione può prece-
dere, manifestarsi insieme o essere conseguenza del de-
ficit del desiderio sessuale (36). Frequentemente i pa-
zienti depressi non appaiono comunque stressati dalla
loro perdita di interesse per il sesso (37). Determinati
trattamenti per la depressione, in particolare gli SSRIs,
sono di per sé causa di problemi sessuali (38).

Oltre agli SSRIs, disturbi sessuali da farmaci sono
attribuibili a una varietà di principi attivi utilizzati
nel trattamento di ipertensione, schizofrenia e alcuni
tipi di cancro, in particolare dei tumori ormonosensi-
bili (39). Il meccanismo di azione alla base della di-
sfunzione sessuale iatrogenica varia per le diverse clas-
si di farmaci. Si ritiene che gli antipertensivi interfe-
riscano con la funzione sessuale attraverso un’inibi-
zione adrenergica centrale e il blocco dei recettori
adrenergici. Gli antipsicotici sono dopamina-bloc-
canti, hanno effetti anticolinergici, possono incre-
mentare i livelli di prolattina e hanno effetti sedativi.
L’assunzione di oppiacei è associata a HDSS e diffi-
coltà orgasmiche (40).

L’impatto dei contraccettivi orali sulla funzionalità
sessuale è controverso, anche se il peso dell’evidenza
suggerisce la possibilità di effetti negativi, ma soltanto

in una minoranza di donne (41,42). Questa conclusio-
ne ha certamente dei limiti legati alla natura delle ri-
cerche realizzate. La grande varietà di preparazioni or-
monali disponibili rende difficile gli studi mirati ad
evidenziare differenze relativamente a dose, tipo di or-
mone e via di somministrazione.

Valutazione delle pazienti con HSDD

È in continuo miglioramento la nostra conoscenza
delle complesse interrelazioni tra i fattori ormonali,
neurobiologici e psicosociali che concorrono alla ridu-
zione del desiderio sessuale. È ovvio che nelle donne
che si presentano con preoccupazioni di natura ses-
suale il medico deve prendere in considerazione una
serie di fattori. Si deve sistematicamente indagare su
qualsiasi cambiamento nel desiderio sessuale, nei
comportamenti sessuali, nell’iniziativa sessuale, nella
recettività all’approccio del partner, nella funzionalità
sessuale. I colloqui sulla sessualità dovrebbero preve-
dere domande aperte. Se viene a galla un problema
sessuale, un’anamnesi mirata deve comprendere: la
storia mestruale, riproduttiva e sessuale; la situazione
attuale della relazione in corso e dell’attività sessuale
(comprese funzionalità sessuale, condizioni di salute,
livello di stress e disponibilità per il sesso del partner);
le convinzioni personali e familiari in tema di sessua-
lità; storia di traumi o abusi sessuali (che possono o
meno associarsi a disfunzione sessuale (43). Elementi
anamnestici aggiunti sono: storia medica e chirurgica
(con valutazione di risposta allo stress, caratteristiche
del sonno e attività fisica); assunzione di farmaci;
abuso di alcool o assunzione di sostanze illecite;
anamnesi familiare; metodi utilizzati per il controllo
delle nascite. Purtroppo i medici sono spesso a disa-
gio o scarsamente addestrati a raccogliere un’esaurien-
te anamnesi sessuale (44). Sono disponibili alcuni
strumenti di autovalutazione e questionari specifici
per la funzionalità sessuale femminile, ma al momen-
to sono prevalentemente utilizzati in ambiti di ricer-
ca. Il Decreased Sexual Desire Screener (DSDS) è uno
strumento di valutazione, rapido e facile da utilizzare,
che può essere impiegato per la diagnosi di HDSS ge-
neralizzato in donne che si presentano lamentando un
caduta del desiderio sessuale; il DSDS può essere uti-
le nell’ambito della medicina di base e aiuta i medici
ad avviare con le loro pazienti un colloquio sulla salu-
te sessuale (45).

Non vi sono terapie farmacologiche approvate per
l’HSDD nelle donne in post-menopausa, anche se
sono in corso ricerche su numerosi tipi di trattamen-
to (46).
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Conclusioni

L’HSDD è caratterizzato da una riduzione o dal-
l’assenza di fantasie sessuali e del desiderio di attività
sessuale, con conseguenti marcato distress e difficoltà
interpersonali. Nonostante sia di frequente riscontro e
sia oggetto di crescente attenzione negli ultimi anni,
l’HSDD resta spesso misconosciuto tra gli operatori

sanitari non specialisti e la popolazione generale. Futu-
re ricerche potranno apportare ulteriori elementi di
conoscenza sui fattori ormonali, neurobiologici e psi-
cosociali che possono concorrere alla riduzione del de-
siderio sessuale nelle donne di tutte l’età, con l’obietti-
vo ultimo di mettere a punto interventi più efficaci
nelle donne stressate a motivo del loro scarso desiderio
sessuale.
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