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INTRODUÇÃO 

O músculo esquelético, além de sua função 

na locomoção, é um tecido metabolicamente 

ativo e integrado ao sistema endócrino, exer-

cendo papel central na homeostase energética e 

proteica do organismo (PEDERSEN et al., 

2015; SCHAKMAN et al., 2013). Sua capaci-

dade de adaptação a estímulos fisiológicos e pa-

tológicos reflete um equilíbrio dinâmico entre 

processos anabólicos e catabólicos, modulados 

por fatores hormonais, nutricionais e mecâni-

cos. 

Hormônios anabólicos, como insulina, hor-

mônio do crescimento (GH), IGF-1 e andróge-

nos, estimulam a síntese proteica e a manuten-

ção da massa muscular, enquanto hormônios 

catabólicos, como os glicocorticoides e, em de-

terminados contextos, as catecolaminas, favo-

recem a degradação proteica e a atrofia muscu-

lar (BAMMAN et al., 2014; GHARAHDAGHI 

et al., 2022). Alterações nesse balanço estão as-

sociadas a condições como sarcopenia e distúr-

bios metabólicos. 

Além de atuar como órgão-alvo hormonal, 

o músculo esquelético é reconhecido como ór-

gão endócrino ativo, capaz de secretar miocinas 

em resposta à contração muscular, influencian-

do o metabolismo, a inflamação e a regeneração 

tecidual (GILSON et al., 2020). 

O objetivo deste capítulo é discutir os prin-

cipais hormônios anabólicos e catabólicos en-

volvidos na regulação da massa muscular, des-

tacando seus mecanismos de ação e implicações 

clínicas. O objetivo deste capítulo é discutir os 

principais hormônios anabólicos e catabólicos 

envolvidos na regulação da massa muscular, 

destacando seus mecanismos de ação e implica-

ções clínicas. 

 

METODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada em dezembro de 2025, com o ob-

jetivo de analisar a ação fisiológica, metabólica 

e clínica dos hormônios anabólicos e catabóli-

cos no tecido muscular. A busca bibliográfica 

foi realizada na base PubMed, complementada 

por artigos de acesso aberto em periódicos ci-

entíficos 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 inclusão foram artigos publi-

cados em inglês e português, disponíveis na ín-

tegra, com enfoque direto na temática proposta, 

priorizando revisões narrativas, sistemáticas e 

estudos de relevância conceitual. Foram exclu-

ídos artigos duplicados, resumos, estudos ex-

clusivamente experimentais em modelos ani-

mais e publicações que não abordavam direta-

mente o tema. 

Após a aplicação dos critérios de seleção, 

nove artigos foram incluídos para análise. Os 

resultados foram apresentados de forma descri-

tiva, organizados em categorias temáticas rela-

cionadas aos hormônios anabólicos, catabóli-

cos, suas interações e implicações clínicas na 

regulação da massa muscular. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Encontram-se na literatura evidências con-

sistentes de que o músculo esquelético não deve 

ser compreendido apenas como um órgão res-

ponsável pela locomoção, mas como um tecido 

metabolicamente ativo e funcionalmente inte-

grado ao sistema endócrino (IGLESIAS, 2025; 
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PEDERSEN & FEBBRAIO, 2012). Estudos re-

centes demonstram que o músculo responde de 

forma dinâmica a sinais hormonais sistêmicos 

e, simultaneamente, atua como órgão secretor, 

liberando miocinas capazes de modular proces-

sos metabólicos, inflamatórios e regenerativos 

em múltiplos tecidos (PEDERSEN, 2019; I-

GLESIAS, 2025). Essa interação bidirecional 

confere ao músculo esquelético papel central na 

homeostase metabólica e na fisiopatologia das 

doenças endócrinas (EGAN & ZIERATH, 

2013; IGLESIAS, 2025). 

O Músculo Esquelético como Órgão-al-

vo Endócrino 

Os estudos analisados demonstram que a 

homeostase do músculo esquelético depende do 

equilíbrio entre hormônios com efeitos anabóli-

cos e catabólicos, os quais regulam o cresci-

mento, a manutenção e a função muscular (I-

GLESIAS, 2025; SANDRI, 2013). Hormônios 

como GH/IGF-1, testosterona e insulina exer-

cem efeitos predominantemente anabólicos, es-

timulando a síntese proteica, a ativação de célu-

las satélite e a hipertrofia muscular (GLASS, 

2010; IGLESIAS, 2025). Em contrapartida, gli-

cocorticoides e catecolaminas, especialmente 

em contextos de estresse crônico ou doença, fa-

vorecem vias catabólicas associadas à atrofia e 

à disfunção muscular (SCHAKMAN et al., 

2013; IGLESIAS, 2025). 

A deficiência do eixo GH/IGF-1 associa-se 

de forma consistente à redução da massa e da 

força 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 infiltração adiposa e alterações mitocon-

driais, apresenta relevância clínica semelhante 

à quantidade de músculo (GOODPASTER et 

al., 2001; IGLESIAS, 2025). De modo seme-

lhante, a testosterona exerce papel fundamental 

na preservação da massa magra, sendo o hipo-

gonadismo associado à sarcopenia, ao aumento 

da adiposidade corporal e à redução do dessem-

penho funcional (BHASIN et al., 2018; IGLE-

SIAS, 2025). 

A insulina atua como reguladora central do 

metabolismo muscular, integrando a captação 

de glicose, a síntese proteica e a perfusão teci-

dual (DEFRONZO & TRIPATHY, 2009; I-

GLESIAS, 2025). A resistência à insulina no 

músculo esquelético constitui um dos principais 

mecanismos fisiopatológicos do diabetes melli-

tus tipo 2, contribuindo tanto para a disfunção 

metabólica sistêmica quanto para a perda pro-

gressiva de massa e qualidade muscular (DE-

FRONZO et al., 2015; IGLESIAS, 2025). 

Hormônios Catabólicos e Inflamação 

Crônica 

Os glicocorticoides destacam-se como im-

portantes mediadores da atrofia muscular, uma 

vez que induzem resistência à insulina e ao 

IGF-1, inibem a via mTOR e ativam sistemas 

proteolíticos, como o ubiquitina-proteassoma 

(SCHAKMAN et al., 2013; SANDRI, 2013; I-

GLESIAS, 2025). Clinicamente, o excesso de 

glicocorticoides associa-se à miopatia proximal 

característica, enquanto sua deficiência pode 

cursar com fadiga e intolerância ao exercício, 

evidenciando a importância do equilíbrio hor-

monal para a manutenção da função muscular 

(BRAUN & MARKS, 2015; IGLESIAS, 

2025). 

As catecolaminas apresentam efeitos de-

pendentes do contexto fisiológico. Embora pos-

sam estimular adaptações metabólicas benéfi-

cas durante o exercício físico, sua hipersecreção 

crônica, como no feocromocitoma, resulta em 

estado hipercatabólico sustentado, perda de 

massa magra e inflamação sistêmica (WOLFE, 
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2006; IGLESIAS, 2025). Esses efeitos podem 

ser potencializados pela interação com glico-

corticoides e citocinas inflamatórias (BONAL-

DO & SANDRI, 2013). 

Citocinas pró-inflamatórias, como TNF-α, 

IL-6 e IL-1β, desempenham papel ambíguo na 

fisiologia muscular. Apesar de serem necessá-

rias para processos agudos de regeneração teci-

dual, sua ativação crônica promove degradação 

proteica e inibição de vias anabólicas, contribu-

indo para o desenvolvimento de sarcopenia, ca-

quexia e doenças inflamatórias crônicas (LI et 

al., 2005; SANDRI, 2013; IGLESIAS, 2025). 

Esses mecanismos reforçam a associação entre 

inflamação sistêmica, disfunção endócrina e 

comprometimento muscular (TISDALE, 2009). 

O Músculo Esquelético como Órgão En-

dócrino 

Além de responder aos hormônios sistêmi-

cos, o músculo esquelético atua como órgão en-

dócrino ativo por meio da secreção de miocinas, 

cuja liberação ocorre principalmente em res-

posta à contração muscular (PEDERSEN & 

FEBBRAIO, 2012; IGLESIAS, 2025). Essas 

moléculas exercem efeitos autócrinos, parácri-

nos e endócrinos, modulando o metabolismo 

energético, a inflamação, a função cardiovascu-

lar e a comunicação entre tecidos (PEDERSEN, 

2019). 

Miocinas como irisina, IL-6 de origem 

muscular, IL-15, mionectina, BDNF (Fator 

Neurotrófico Derivado do Cérebro) e Metrnl 

(Proteína Semelhante à Meteorina) estão asso-

ciadas a efeitos metabólicos favoráveis, inclu-

indo aumento da sensibilidade à insulina, me-

lhora da oxidação lipídica, estímulo à biogênese 

mitocondrial e promoção da regeneração mus-

cular (BOSTRÖM et al., 2012; FEBBRAIO & 

PEDERSEN, 2005; IGLESIAS, 2025). Em 

contraste, a miostatina atua como regulador ne-

gativo do crescimento muscular, estando asso-

ciada à atrofia e à perda funcional em diferentes 

condições patológicas (MCPHERRON et al., 

1997; SARTORI et al., 2021). 

Os efeitos das miocinas dependem forte-

mente do contexto fisiológico. Durante o exer-

cício físico regular, observa-se predomínio de 

um perfil anti-inflamatório e metabolicamente 

favorável, enquanto o sedentarismo, a obesida-

de e a inflamação crônica favorecem um ambi-

ente pró-inflamatório e catabólico (PEDER-

SEN, 2019; IGLESIAS, 2025). Essa plasticida-

de funcional evidencia o potencial das miocinas 

como biomarcadores e alvos terapêuticos no 

campo da endocrinologia (IGLESIAS, 2025). 

CONCLUSÃO 

Com base nos achados discutidos neste ca-

pítulo, observa-se que a regulação da massa 

muscular decorre de uma interação complexa e 

dinâmica entre hormônios anabólicos e catabó-

licos, fatores inflamatórios e miocinas, refor-

çando o papel do músculo esquelético como 

componente central da homeostase endócrino-

metabólica. As evidências analisadas indicam 

que o equilíbrio entre vias anabólicas, mediadas 

principalmente por insulina, GH/IGF-1, testos-

terona e estrogênios, e vias catabólicas, associ-

adas aos glicocorticoides, catecolaminas em 

contextos patológicos e citocinas pró-inflama-

tórias, é determinante não apenas para a quanti-

dade, mas também para a qualidade e a função 

muscular. Ademais, disfunções hormonais e in-

flamação crônica contribuem de forma consis-

tente para o desenvolvimento de sarcopenia, re-

sistência à insulina e perda funcional, enquanto 

intervenções como o exercício físico regular 

promovem um perfil hormonal e miocinético 

favorável. 
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O reconhecimento do músculo esquelético 

como órgão endócrino ativo amplia a compre-

ensão de sua participação na comunicação in-

tertecidual, destacando as miocinas como me-

diadores relevantes de efeitos metabólicos, an-

ti-inflamatórios e regenerativos. Nesse contex-

to, a incorporação do músculo esquelético à 

abordagem clínica em endocrinologia mostra-

se essencial, não apenas como alvo hormonal, 

mas como componente ativo da regulação me-

tabólica sistêmica. Assim, a integração da ava-

liação muscular e a promoção de estratégias de 

fortalecimento muscular em protocolos de sa-

úde pública e prática clínica configuram-se co-

mo importantes ferramentas no enfrentamento 

de condições como a sarcopenia e o diabetes 

mellitus tipo 2. No entanto, a consolidação des-

sas abordagens requer a realização de novos es-

tudos longitudinais e ensaios clínicos randomi-

zados, capazes de confirmar sua eficácia a lon-

go prazo em diferentes populações e subsidiar 

futuras diretrizes clínicas. 
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