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INTRODUCAO

O musculo esquelético, além de sua funcao
na locomocgdo, ¢ um tecido metabolicamente
ativo e integrado ao sistema enddcrino, exer-
cendo papel central na homeostase energética e
proteica do organismo (PEDERSEN et al.,
2015; SCHAKMAN et al., 2013). Sua capaci-
dade de adaptacdo a estimulos fisioldgicos e pa-
tologicos reflete um equilibrio dindmico entre
processos anabdlicos e catabolicos, modulados
por fatores hormonais, nutricionais € mecani-
COS.

Hormonios anabolicos, como insulina, hor-
monio do crescimento (GH), IGF-1 e androge-
nos, estimulam a sintese proteica ¢ a manuten-
¢do da massa muscular, enquanto hormodnios
catabolicos, como os glicocorticoides e, em de-
terminados contextos, as catecolaminas, favo-
recem a degradacdo proteica e a atrofia muscu-
lar (BAMMAN et al., 2014; GHARAHDAGHI
et al.,2022). Alteracdes nesse balanco estdo as-
sociadas a condi¢gdes como sarcopenia e distlr-
bios metabolicos.

Além de atuar como 6rgao-alvo hormonal,
o musculo esquelético € reconhecido como 6r-
gao endocrino ativo, capaz de secretar miocinas
em resposta a contracdo muscular, influencian-
do o metabolismo, a inflamagao e a regenerag¢ao
tecidual (GILSON et al., 2020).

O objetivo deste capitulo ¢ discutir os prin-
cipais hormonios anabodlicos e catabolicos en-
volvidos na regulacao da massa muscular, des-
tacando seus mecanismos de agdo e implicagdes
clinicas. O objetivo deste capitulo € discutir os
principais hormodnios anabdlicos e catabdlicos
envolvidos na regulagdo da massa muscular,
destacando seus mecanismos de acao e implica-
¢oes clinicas.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa da litera-
tura, realizada em dezembro de 2025, com o ob-
jetivo de analisar a acgdo fisiologica, metabdlica
e clinica dos hormonios anabdlicos e cataboli-
cos no tecido muscular. A busca bibliografica
foi realizada na base PubMed, complementada
por artigos de acesso aberto em periodicos ci-
entificos nacionais e internacionais.

Foram utilizados os descritores: “anabolic

hormones”, “catabolic hormones”, “muscle
mass”, ‘“growth hormone”, ‘testosterone”,
“insulin”,  “glucocorticoids”,  “estrogen”,

“leptin” e “thyroid hormones”, combinados
entre si.

Os critérios de inclusdo foram artigos publi-
cados em inglés e portugués, disponiveis na in-
tegra, com enfoque direto na tematica proposta,
priorizando revisdes narrativas, sistematicas e
estudos de relevancia conceitual. Foram exclu-
idos artigos duplicados, resumos, estudos ex-
clusivamente experimentais em modelos ani-
mais e publica¢des que ndo abordavam direta-
mente o tema.

Apos a aplicagdo dos critérios de selegdo,
nove artigos foram incluidos para andlise. Os
resultados foram apresentados de forma descri-
tiva, organizados em categorias tematicas rela-
cionadas aos hormonios anabolicos, cataboli-
cos, suas interacdes e implicacdes clinicas na
regulacdo da massa muscular.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Encontram-se na literatura evidéncias con-
sistentes de que o musculo esquelético ndo deve
ser compreendido apenas como um Orgao res-
ponsavel pela locomog¢ao, mas como um tecido
metabolicamente ativo e funcionalmente inte-
grado ao sistema endocrino (IGLESIAS, 2025;
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PEDERSEN & FEBBRAIO, 2012). Estudos re-
centes demonstram que o musculo responde de
forma dinamica a sinais hormonais sist€émicos
e, simultaneamente, atua como 6rgao secretor,
liberando miocinas capazes de modular proces-
sos metabolicos, inflamatorios e regenerativos
em multiplos tecidos (PEDERSEN, 2019; I-
GLESIAS, 2025). Essa interagao bidirecional
confere ao musculo esquelético papel central na
homeostase metabdlica e na fisiopatologia das
doengas endocrinas (EGAN & ZIERATH,
2013; IGLESIAS, 2025).

O Musculo Esquelético como Orgéo-al-
vo Enddcrino
Os estudos analisados demonstram que a

homeostase do musculo esquelético depende do
equilibrio entre hormodnios com efeitos anaboli-
cos e catabolicos, os quais regulam o cresci-
mento, a manutencao e a fungdo muscular (I-
GLESIAS, 2025; SANDRI, 2013). Hormonios
como GH/IGF-1, testosterona e insulina exer-
cem efeitos predominantemente anabolicos, es-
timulando a sintese proteica, a ativagao de célu-
las satélite e a hipertrofia muscular (GLASS,
2010; IGLESIAS, 2025). Em contrapartida, gli-
cocorticoides e catecolaminas, especialmente
em contextos de estresse cronico ou doenca, fa-
vorecem vias catabolicas associadas a atrofia e
a disfuncdo muscular (SCHAKMAN et al.,
2013; IGLESIAS, 2025).

A deficiéncia do eixo GH/IGF-1 associa-se
de forma consistente a reducdo da massa ¢ da
forca muscular, enquanto seu excesso, como
observado na acromegalia, promove aumento
da massa muscular nem sempre acompanhado
de melhora funcional (CLEMMONS, 2009; I-
GLESIAS, 2025). Esses achados indicam que a
qualidade muscular, influenciada por fatores
como infiltracdo adiposa e altera¢cdes mitocon-
driais, apresenta relevancia clinica semelhante
a quantidade de musculo (GOODPASTER et

al., 2001; IGLESIAS, 2025). De modo seme-
lhante, a testosterona exerce papel fundamental
na preservagao da massa magra, sendo o hipo-
gonadismo associado a sarcopenia, a0 aumento
da adiposidade corporal e a redugdo do dessem-
penho funcional (BHASIN et al., 2018; IGLE-
SIAS, 2025).

A insulina atua como reguladora central do
metabolismo muscular, integrando a captagao
de glicose, a sintese proteica e a perfusdo teci-
dual (DEFRONZO & TRIPATHY, 2009; I-
GLESIAS, 2025). A resisténcia a insulina no
musculo esquelético constitui um dos principais
mecanismos fisiopatoldgicos do diabetes melli-
tus tipo 2, contribuindo tanto para a disfungao
metabolica sistémica quanto para a perda pro-
gressiva de massa e qualidade muscular (DE-
FRONZO et al., 2015; IGLESIAS, 2025).

Hormonios Catabdlicos e Inflamacio
Cronica

Os glicocorticoides destacam-se como im-
portantes mediadores da atrofia muscular, uma
vez que induzem resisténcia & insulina e ao
IGF-1, inibem a via mTOR e ativam sistemas
proteoliticos, como o ubiquitina-proteassoma
(SCHAKMAN et al., 2013; SANDRI, 2013; I-
GLESIAS, 2025). Clinicamente, o excesso de
glicocorticoides associa-se a miopatia proximal
caracteristica, enquanto sua deficiéncia pode
cursar com fadiga e intolerancia ao exercicio,
evidenciando a importancia do equilibrio hor-
monal para a manutencao da fungdo muscular
(BRAUN & MARKS, 2015; IGLESIAS,
2025).

As catecolaminas apresentam efeitos de-
pendentes do contexto fisioldgico. Embora pos-
sam estimular adaptagdes metabodlicas benéfi-
cas durante o exercicio fisico, sua hipersecre¢ao
cronica, como no feocromocitoma, resulta em
estado hipercatabolico sustentado, perda de
massa magra e inflamacao sistémica (WOLFE,
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2006; IGLESIAS, 2025). Esses efeitos podem
ser potencializados pela interagcdo com glico-
corticoides e citocinas inflamatorias (BONAL-
DO & SANDRI, 2013).

Citocinas pro-inflamatérias, como TNF-q,
IL-6 e IL-1PB, desempenham papel ambiguo na
fisiologia muscular. Apesar de serem necessa-
rias para processos agudos de regeneragao teci-
dual, sua ativacao cronica promove degradagao
proteica e inibi¢ao de vias anabdlicas, contribu-
indo para o desenvolvimento de sarcopenia, ca-
quexia e doencas inflamatdrias cronicas (LI et
al., 2005; SANDRI, 2013; IGLESIAS, 2025).
Esses mecanismos reforcam a associacao entre
inflamacgdo sistémica, disfuncdo endodcrina e
comprometimento muscular (TISDALE, 2009).

O Misculo Esquelético como Orgio En-
docrino

Além de responder aos hormonios sistémi-
cos, o musculo esquelético atua como 6rgao en-
ddcrino ativo por meio da secrecao de miocinas,
cuja liberacdo ocorre principalmente em res-
posta a contragdo muscular (PEDERSEN &
FEBBRAIO, 2012; IGLESIAS, 2025). Essas
moléculas exercem efeitos autodcrinos, paracri-
nos e endocrinos, modulando o metabolismo
energético, a inflamagao, a funcao cardiovascu-
lar e a comunicacao entre tecidos (PEDERSEN,
2019).

Miocinas como irisina, IL-6 de origem
muscular, IL-15, mionectina, BDNF (Fator
Neurotrofico Derivado do Cérebro) e Metrnl
(Proteina Semelhante & Meteorina) estdo asso-
ciadas a efeitos metabolicos favoraveis, inclu-
indo aumento da sensibilidade a insulina, me-
lhora da oxidagao lipidica, estimulo a biogénese
mitocondrial e promoc¢ao da regeneracdo mus-
cular (BOSTROM et al., 2012; FEBBRAIO &
PEDERSEN, 2005; IGLESIAS, 2025). Em
contraste, a miostatina atua como regulador ne-

gativo do crescimento muscular, estando asso-
ciada a atrofia e a perda funcional em diferentes
condigdes patologicas (MCPHERRON et al.,
1997; SARTORI et al., 2021).

Os efeitos das miocinas dependem forte-
mente do contexto fisiologico. Durante o exer-
cicio fisico regular, observa-se predominio de
um perfil anti-inflamatério e metabolicamente
favoravel, enquanto o sedentarismo, a obesida-
de ¢ a inflamagao cronica favorecem um ambi-
ente pro-inflamatorio e catabolico (PEDER-
SEN, 2019; IGLESIAS, 2025). Essa plasticida-
de funcional evidencia o potencial das miocinas
como biomarcadores e alvos terapé&uticos no
campo da endocrinologia (IGLESIAS, 2025).

CONCLUSAO

Com base nos achados discutidos neste ca-
pitulo, observa-se que a regulagdo da massa
muscular decorre de uma interagdo complexa e
dindmica entre hormonios anabolicos e catabd-
licos, fatores inflamatorios e miocinas, refor-
cando o papel do musculo esquelético como
componente central da homeostase endocrino-
metabolica. As evidéncias analisadas indicam
que o equilibrio entre vias anabolicas, mediadas
principalmente por insulina, GH/IGF-1, testos-
terona e estrogénios, e vias catabolicas, associ-
adas aos glicocorticoides, catecolaminas em
contextos patologicos e citocinas pro-inflama-
torias, € determinante ndo apenas para a quanti-
dade, mas também para a qualidade e a funcdo
muscular. Ademais, disfungdes hormonais ¢ in-
flamacao cronica contribuem de forma consis-
tente para o desenvolvimento de sarcopenia, re-
sisténcia a insulina e perda funcional, enquanto
intervengdes como o exercicio fisico regular
promovem um perfil hormonal e miocinético
favoravel.
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O reconhecimento do musculo esquelético
como 6rgdo enddcrino ativo amplia a compre-
ensdo de sua participagdo na comunicagdo in-
tertecidual, destacando as miocinas como me-
diadores relevantes de efeitos metabolicos, an-
ti-inflamatorios e regenerativos. Nesse contex-
to, a incorporagdo do musculo esquelético a
abordagem clinica em endocrinologia mostra-
se essencial, ndo apenas como alvo hormonal,
mas como componente ativo da regulacdo me-
tabodlica sistémica. Assim, a integracdo da ava-
liagdo muscular e a promogao de estratégias de

fortalecimento muscular em protocolos de sa-
ude publica e pratica clinica configuram-se co-
mo importantes ferramentas no enfrentamento
de condigdes como a sarcopenia e o diabetes
mellitus tipo 2. No entanto, a consolidagdo des-
sas abordagens requer a realizacdo de novos es-
tudos longitudinais e ensaios clinicos randomi-
zados, capazes de confirmar sua eficacia a lon-
go prazo em diferentes populagdes e subsidiar
futuras diretrizes clinicas.
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