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Pontos-chave
•	 A disfunção sexual feminina (DSF) inclui transtornos do desejo sexual hipoativo (TDSH) e excitação sexual, transtor-

nos do orgasmo e transtorno de dor genitopélvica e desordens na penetração vaginal. 
•	 A DSF acomete em torno de 45% das mulheres, sendo a maioria delas pós-menopáusicas.
•	 A síndrome geniturinária da menopausa (SGM) inclui sinais e sintomas relacionados à atrofia do trato genital e predis-

põe a infecções vaginais e/ou urinárias, além de interferir no desempenho sexual da mulher.
•	 Existe um declínio da função cognitiva na pós-menopausa, e estrogênios e androgênios parecem influenciar de forma 

independente a atividade cognitiva. 
•	 A caracterização de deficiência androgênica após a menopausa, bem como a prescrição de terapia androgênica, é um 

tema ainda controverso.

Recomendações
•	 Não se recomenda estabelecer o diagnóstico de insuficiência androgênica baseado em concentrações baixas de andro-

gênios séricos.
•	 Os androgênios são indicados para o tratamento da DSF, porém, até o presente momento, não há nenhuma terapia an-

drogênica específica aprovada pelo Food and Drug Administration (FDA), sendo os dados insuficientes para assegurar 
eficácia e segurança a longo prazo. 

•	 As pacientes devem ser orientadas quanto à escassez de estudos de segurança a longo prazo. A curto prazo, os eventos 
adversos mais relatados são aumento de crescimento de pelos no local da aplicação e acne.

•	 Doses fisiológicas de testosterona transdérmica, associadas ou não a estrogenioterapia, são efetivas para o tratamento 
de TDSH em mulheres após a menopausa, porém não há formulações disponíveis em nosso país, até o momento. 

•	 Testosterona em gel, formulada em farmácias magistrais, pode ser considerada uma opção terapêutica para o TDSH, 
em mulheres na pós-menopausa, por ser a única forma de tratamento medicamentoso com testosterona natural dispo-
nível até o presente momento.

•	 Recomenda-se dosar testosterona antes de iniciar o tratamento e após três a seis semanas de uso, para evitar níveis 
suprafisiológicos, além de monitorar o aparecimento de potenciais efeitos de excesso de androgênios.

•	 Se não houver melhora satisfatória do TDSH em até seis meses de uso da testosterona, o tratamento deve ser suspenso. 
Não há dados sobre a segurança do tratamento após dois anos de uso.

•	 A DHEA via vaginal foi aprovada recentemente pelo FDA [prasterone (Intrarosa)] para o tratamento da síndrome ge-
niturinária da menopausa, embora não esteja disponível no Brasil, até o presente momento. Tem mostrado efetividade 
no tratamento da dispareunia por atrofia da mucosa vaginal.

•	 Não há evidência para recomendação do uso de androgênios para retardar o declínio cognitivo.
•	 Em vista da escassez de estudos mais consistentes, não se recomenda o tratamento com androgênios para melhorar a 

massa óssea na pós-menopausa. 
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Contexto clínico
A DSF engloba o transtorno do desejo sexual hipoativo 
(TDSH), definido como ausência ou falta recorrente de 
fantasias e do desejo de ter relações sexuais, associada a 

acentuado sofrimento ou dificuldades interpessoais, não 
explicado por outro transtorno mental ou físico, condi-
ção médica ou assexualidade, e o transtorno da excitação 
sexual feminina, atualmente considerados uma única ca-
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tegoria, de acordo com o DSM-5 (5ª edição do Manual 
de Doenças e Estatísticas da American Psychiatric 
Association).(1) Dispareunia e vaginismo, englobados, 
atualmente, na categoria dor genitopélvica e desordens 
na penetração vaginal, também são condições que fazem 
parte da DSF.(1) Considerando que a maioria dos estu-
dos que avaliam o uso da testosterona na DSF tem sido 
conduzida em mulheres com TDSH, as novas categorias 
diagnósticas não têm sido validadas em estudos clínicos, 
assim como não são uniformemente aceitas por experts 
da área.(1) Dessa forma, as evidências de que a função 
sexual (FS) feminina está associada à ação androgênica 
se baseiam, sobretudo, em estudos que observaram me-
lhora do TDSH em mulheres na pós-menopausa tratadas 
com testosterona.(2-5) 

Quais as evidências para as diferentes 
formas de terapia androgênica 
no tratamento da DSF?
Há consenso de que a DSF seja multifatorial com influência 
de inúmeras condições clínicas, cirúrgicas, inter-relacionais e 
psicossociais, entre elas as alterações hormonais decorrentes 
da insuficiência ovariana no período do climatério.(6,7) O de-
clínio da produção androgênica coincide com a redução das 
fantasias e motivação sexuais, em mulheres na pós-menopau-
sa, sugerindo uma correlação com comportamento sexual dis-
funcional.(7) Apesar de o uso da testosterona no tratamento do 
desejo sexual hipoativo ter respaldo da Endocrine Society(6) e 
do American College of Obstetricians and Gynecologists,(8) até o 
presente momento não há nenhuma terapia androgênica espe-
cífica para o tratamento da DSF aprovada pelo FDA.

Testosterona transdérmica – Adesivos
A testosterona transdérmica tem sido a mais estudada. 
Evidências com elevado grau de recomendação mostraram 
que o uso de 150 a 300 mcg de testosterona transdérmica, 
para tratamento do TDSH, em mulheres com menopausa 
natural ou cirúrgica, associada ou não a estrogenioterapia, 
melhora o desejo sexual, a satisfação sexual e a frequên-
cia de relações e orgasmos.(2-5,9,10) Entretanto, as evidências 
quanto à segurança e à eficácia a longo prazo são limitadas. 
Na maioria dos estudos, o tempo de uso não foi superior a 
seis meses. O adesivo, a forma transdérmica mais estudada 
na literatura, não está disponível no nosso país. Ainda, o 
FDA reprovou a continuidade do uso de adesivos de testos-
terona por falta de evidências de segurança a longo prazo.

Testosterona transdérmica – Gel ou cremes 
Não há preparações de testosterona em gel, em doses ade-
quadas para a mulher climatérica, para tratamento da DSF 
aprovadas pelo FDA ou agências regulatórias de outros países, 
exceto a Austrália, que dispõe da testosterona a 1% em cre-
me, em doses que mantêm níveis plasmáticos de testostero-
na nos limites fisiológicos da pré-menopausa (Androfeme® 1, 
0,5 g/dia), sendo raros os efeitos de excesso de androgênios. 
A testosterona em gel a 1% (Libigel®), testada nos EUA, não 

mostrou melhora da DSF durante a fase 3 de um grande ensaio 
clínico e foi descontinuada pelo FDA.(1) A testosterona aprova-
da para o tratamento do hipogonadismo masculino, incluindo 
injeções, implantes subcutâneos e gel, é fortemente reprovada 
para uso em mulheres climatéricas. Como os níveis de testos-
terona na mulher representam, aproximadamente, 10% dos 
níveis masculinos, há risco significativo de doses suprafisio-
lógicas de testosterona, com efeitos adversos, alguns irrever-
síveis.(6) Como alternativa, tem sido utilizada a testosterona a 
1%, preparada em farmácias de manipulação, em creme ou gel 
de alta absorção, para uso transdérmico com efeito sistêmico. 
A dose recomendada é de 0,5 g de gel ou creme por dia, o equi-
valente a 5 mg por dia de testosterona. Deve ser aplicada na 
face interna da coxa, nádegas ou no baixo ventre, e não nos 
braços ou tronco, evitando o sistema linfático na região das 
mamas. Recomenda-se a lavagem das mãos após a aplicação 
para prevenir a transferência do produto para outras pesso-
as. Não há aprovação pelo FDA ou pelos órgãos regulatórios 
do Brasil, dificultando a avaliação e a comprovação das pro-
priedades farmacocinéticas e farmacodinâmicas das drogas 
manipuladas. Dessa forma, é possível haver variabilidade nos 
níveis plasmáticos da substância ativa entre os lotes do produ-
to.(11) Além disso, outras variáveis podem interferir na absor-
ção das preparações manipuladas, que não são seguramente 
padronizadas, como a utilização de vários veículos de libera-
ção da substância ativa (cremes, gel, meio alcoólico), o local 
do corpo e a área de superfície corporal para a medicação ser 
aplicada.(11) Assim, a eficácia e os efeitos adversos das prepara-
ções manipuladas não podem ser completamente antecipadas. 
Outro aspecto relevante é que a produção e o consumo dos 
hormônios manipulados não são submetidos a sistemática 
farmacovigilância e notificação de efeitos adversos, criando a 
equivocada interpretação de que os hormônios manipulados 
são mais seguros. Apesar das restrições quanto à segurança, a 
testosterona manipulada em gel ou creme pode ser considera-
da para o tratamento do TDSH, pois é a única forma disponí-
vel da testosterona natural para uso transdérmico.

 Algumas recomendações são sugeridas para prescri-
ção e acompanhamento do tratamento com testosterona 
manipulada:(1,6,12) 

•	 Indicação para mulheres na pós-menopausa com 
diagnóstico preciso de TDSH, sem contraindicações 
ao uso de terapia hormonal, associada ou não à terapia 
estroprogestativa.

•	 Prescrever testosterona a 1%, formulada em gel de alta 
absorção (por exemplo, Pentravan), para uso transdér-
mico, na dose de 0,5 g de gel por dia, por três a seis 
meses. Como sugestão para prescrição, recomenda-se 
prescrever testosterona 5 mg por mL em frasco dosa-
dor contendo 30 mL, com liberação de 1 mL por dia. 
Essa dose pode ser individualizada com variação entre 
1 e 5 mg. Se houver melhora, reforçar à paciente que 
não há evidências de eficácia e segurança no uso por 
tempo maior que 24 meses. 

•	 Dosar testosterona antes de iniciar, após três a seis 
semanas de uso e enquanto durar o tratamento, para 
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evitar níveis plasmáticos suprafisiológicos, e monito-
rar o aparecimento de sinais clínicos de hiperandroge-
nismo, porque a resposta clínica nem sempre se corre-
laciona com os níveis plasmáticos de testosterona.(1,12)

•	 Na presença de resultado terapêutico satisfatório, 
manter a avaliação clínica e laboratorial, descritas aci-
ma, a cada três a seis meses. 

•	 Suspender o tratamento quando não for observada 
melhora da DSF após seis meses de uso. 

Testosterona em implantes subdérmicos
A testosterona em implantes subdérmicos deve ser evitada por 
causa do potencial de efeitos adversos pela prolongada exposi-
ção às doses elevadas de testosterona, sobretudo nos implantes 
biodegradáveis que não podem ser retirados do local de aplica-
ção.(13) Não são disponíveis no Brasil, a não ser em laboratórios 
de manipulação, não aprovados pelas agências regulatórias.(14) 

Testosterona oral 
A testosterona via oral (por exemplo, metiltestosterona) não 
é recomendada, por causa da elevada potência biológica, po-
tencial risco de efeitos adversos e hepatotoxicidade.(1,8)

Testosterona intramuscular
A testosterona de administração intramuscular não é reco-
mendada, por causa dos níveis plasmáticos frequentemente 
suprafisiológicos e efeitos colaterais importantes, alguns ir-
reversíveis.(8) 

Testosterona vaginal
O uso da testosterona via vaginal, avaliado em estudos com 
pequena casuística e poucas semanas de acompanhamento, 
não tem, ainda, eficácia e segurança comprovadas.(8) Ensaios 
clínicos de fase 2 têm avaliado novas apresentações de testoste-
rona isolada ou associada a outras drogas, como a testosterona 
oral associada a buspirona ou ao sildenafila e a testosterona 
de aplicação nasal, mas com poucos resultados promissores.(1)

DHEA
O uso sistêmico da DHEA para tratamento do desejo sexu-
al hipoativo na mulher na pós-menopausa não tem eficácia 
comprovada.(15) Além disso, as sociedades de endocrinologia 
não recomendam o uso, pela falta de evidências em relação à 
segurança a longo prazo.(16) A reposição com DHEA é reco-
mendada para mulheres com insuficiência adrenal com DSF 
e baixos níveis plasmáticos de DHEA, com doses iniciais en-
tre 25 e 50 mg por dia por um período de três a seis meses e 
ajustes da dose de acordo com os níveis circulantes de DHEA 
e sintomas clínicos. Na ausência de resultado terapêutico sa-
tisfatório ou presença de efeitos adversos, a terapia deve ser 
suspensa.(6) A DHEA (25 a 50 mg por dia) é comercializa-
da nos EUA como suplemento dietético, embora altas doses 
possam induzir a efeitos androgênicos como hirsutismo e 
acne. Como os suplementos habitualmente recebem uma 
vigilância regulatória mínima, as apresentações disponíveis 
podem variar na qualidade, pureza e concentrações.(17) 

Quais os efeitos colaterais associados 
ao uso de testosterona transdérmica 
em dose considerada fisiológica?
Os principais efeitos adversos associados ao uso da testoste-
rona transdérmica na pós-menopausa, em doses fisiológicas, 
são acne e hirsutismo leves e, raramente, alopecia, engros-
samento da voz ou clitoromegalia.(12) Em doses fisiológicas, 
não tem se associado a significativos efeitos no perfil lipídi-
co e nos níveis de pressão arterial, glicemia e hemoglobina 
glicada. Tendência ao aumento do risco de trombose venosa 
profunda tem sido observada, embora o efeito da estroge-
nioterapia, habitualmente associada nos esquemas de terapia 
hormonal, não possa ser excluído. Não há dados suficientes 
para avaliar os efeitos da terapia com testosterona no risco 
de doenças coronarianas.(18) Anormalidades endometriais 
não foram encontradas após 12 meses de uso de adesivos 
de testosterona transdérmica. Nas pacientes que sangraram 
durante o tratamento, o histopatológico revelou endométrio 
atrófico.(9) O adesivo de testosterona transdérmica, em doses 
fisiológicas, por um tempo não superior a seis meses, não se 
associou ao aumento da densidade mamária mamográfica 
ou risco de câncer de mama. Dados atuais são insuficientes 
para assegurar a ausência de risco a longo prazo. Não se re-
comenda o uso da testosterona em mulheres com câncer de 
mama com receptores hormonais presentes.(18) 

Há indicação para o uso de 
androgênios na SGM?
A reposição estrogênica se constituiu no principal meio de 
tratamento, sendo considerado o padrão-ouro para tratar a 
SGM.(19,20) Receptores estrogênicos e androgênicos e proteí-
nas dependentes de androgênios estão distribuídos no trato 
geniturinário feminino e exercem efeito trófico.(20) A redução 
progressiva da produção androgênica constitui um fator adi-
cional ao aparecimento dos sinais e sintomas da SGM.(15,16,20)

O uso da testosterona intravaginal, na dose de 300 mcg 
de testosterona, diariamente, durante quatro semanas, mos-
trou-se eficaz na restauração do epitélio vaginal, na redução 
dos sintomas de atrofia vaginal e da dispareunia e na melhora 
da libido, sem elevação dos níveis séricos, nem sinais clínicos 
de hiperandrogenismo.(21,22) Entretanto, até o presente mo-
mento, não há segurança e eficácia comprovadas para a reco-
mendação de testosterona intravaginal na SGM da pós-me-
nopausa. A DHEA (6,5 mg) na forma de óvulos vaginais foi 
aprovada recentemente pelo FDA [prasterona (Intrarosa®)] 
para o tratamento da SGM, embora ainda não esteja disponí-
vel no Brasil.(1) Apesar de um mecanismo de conversão, pelas 
células vaginais, da DHEA em estrogênio e testosterona,(17) 
os níveis plasmáticos de estradiol, DHEA, testosterona ou 
androstenediona possivelmente não se alteram após a admi-
nistração vaginal de DHEA, não sendo necessária a monito-
rização laboratorial.(23) Os efeitos da DHEA via vaginal não 
têm sido estudados em mulheres com história de câncer de 
mama, nem em outras neoplasias estrógeno-dependentes. 
Não está indicada para tratamento de TDSH nem de outros 
domínios das disfunções sexuais.(24) Concluindo, os andro-
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gênios parecem contribuir, independentemente, para a ma-
nutenção da estrutura e função do tecido geniturinário. Os 
efeitos dos androgênios na proliferação celular, turnover de 
colágeno, aumento da perfusão e síntese de neurotransmis-
sores podem complementar a ação estrogênica.(16)

A androgenioterapia tem indicação 
para melhora da função cognitiva? 
Mulheres na pós-menopausa em uso de testosterona injetável 
e estrogênio mostraram melhora na memória verbal, sugerin-
do que efeitos independentes do estrogênio e da testosterona 
seriam neuroprotetores.(25) Além de ação neuroprotetora, tam-
bém se demonstrou ação endotelial positiva da testosterona, 
promovendo vasodilatação arterial.(26) Entretanto, em outro 
ensaio clínico com utilização de undecanoato de testosterona 
via oral, obteve-se resposta negativa para a memória verbal 
imediata.(27) O uso de estrogênio mais metiltestosterona re-
sultou em melhor desempenho de construção de memória, 
comparado ao uso do estrogênio isolado.(28) No entanto, os 
resultados divergentes entre os estudos não permitem conclu-
sões definitivas. O sulfato de deidroepiandrosterona (SDHEA) 
também tem mostrado efeitos neuroprotetores. Mulheres en-
tre 21 e 77 anos que apresentavam maiores níveis séricos de 
SDHEA exibiam melhor performance em funções executivas, 
principalmente naquelas com mais de 12 anos de educação, e 
altos escores em testes simples de concentração, bem como nos 
testes de memória.(29) No entanto, outros estudos com SDHEA 
não mostraram resultados positivos.(30) Assim, as avaliações 
da função cognitiva com a terapêutica androgênica na mulher 
na pós-menopausa apresentam resultados sem consistência, 
geralmente em pequenas amostras populacionais, por curto 
intervalo de tempo e com utilização de doses que se expressam 
em níveis plasmáticos androgênicos suprafisiológicos. Dessa 
forma, não existem evidências suficientes para apoiar o em-
prego de androgênios com a finalidade de retardar o declínio 
da ação cognitiva da pós-menopausa.

Há evidências para indicar 
androgenioterapia nesse período da 
vida, considerando seus efeitos sobre 
o sistema musculoesquelético?
A deficiência estrogênica representa um importante fator de 
risco para a osteoporose. Estudos prévios mostram que os 
androgênios desempenham papel de realce na formação da 
massa óssea.(31) No entanto, na pós-menopausa, não é com-
pletamente reconhecido o papel da testosterona na preserva-
ção da massa óssea. Estudo de mulheres na pós-menopausa 
tardia mostrou correlação entre os androgênios circulantes e a 
densidade mineral óssea trabecular e cortical.(32) Investigações 
sobre o efeito dos androgênios no sistema ósseo, entretanto, 
não são frequentes e, quando existentes, utilizam pequenas 
doses hormonais por pouco tempo. Poucos estudos avaliaram 
a influência dos androgênios sobre a frequência de fraturas 
na pós-menopausa. Na insuficiência ovariana prematura, a 
inclusão de androgênios na terapia de reposição estrogênica 
não mostrou aumento significativo na massa óssea, em com-

paração com a terapia estrogênica isolada.(33) Na menopausa 
cirúrgica, o uso de metiltestosterona 2,5 mg por dia associado 
aos estrogênios mostrou aumento significativo da massa óssea 
no quadril e coluna lombar.(34) Os efeitos androgênicos (T e 
DHEA) sobre o sistema musculoesquelético são indefinidos, 
porque os estudos são raros e com limitações metodológicas. 
Os estudos disponíveis, portanto, não são suficientes para in-
dicar a androgenioterapia nas alterações musculoesqueléticas 
da pós-menopausa. 

Considerações finais
O uso de androgênios em mulheres na pós-menopausa é 
limitado e as evidências são favoráveis ao seu uso para o 
tratamento do desejo hipoativo. Faltam evidências que em-
basem outras indicações.
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