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Resumen 

El concepto de sarcopenia implica la pérdida de la masa y la fuerza musculares asociadas con el 

envejecimiento. Se produce por múltiples factores, como el daño oxidativo, pérdida de unidades motoras alfa 

de la médula espinal, disminución de la calidad y masa musculares, descenso de hormonas anabólicas como 

dehidroepiandrosterona, testosterona, estrógenos, hormona del crecimiento, factor de crecimiento ligado 

a la insulina tipo IGF-1, hormona paratiroidea e insulina, así como aumento de diferentes interleuquinas 

y del cortisol, inactividad física voluntaria y dieta hipocalórica. En esta revisión analizamos el papel de 

algunas hormonas que afectan el balance dinámico entre estímulos anabólicos y catabólicos en el músculo 

y la relación entre estos cambios hormonales y el desarrollo de sarcopenia. 

Palabras clave: sarcopenia, hormonas, sistema endocrino, envejecimiento, músculo, andrógenos, hormona 

de crecimiento, dehidroepiandosterona, glucocorticoides, menopausia. 

Abreviaturas: HC, hormona de crecimiento; FC, factor de crecimiento. 

HORMONAL PROFILE OF MUSCLE AGING 

Abstract 

The concept, sarcopenia, implies the loss of muscle mass and strength with aging. It is produced by multiple factors, 

such as oxidative damage, loss of alpha motor units of the spinal medulla, reduction of muscle quality and mass, 

reduction of anabolic hormones such as dehydroepiandrosterone, testosterone, estrogens, human growth hormone, 

insulin like growth factor IGF-1, parathyroid hormone and insulin, as well as increase in various interleukins and 

cortisol, voluntary physical inactivity and a hypocaloric diet. In this review we discuss the role of sorne hormones 

which affect the dynamic balance between the anabolic and catabolic stimuli in the muscle and the relation of these 

hormonal changes with the development of sarcopenia. 
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Perfil hormonal del envejecimiento muscular 

Introducción 

Una grave condición asociada con el envejecimiento 
humano es la disminución progresiva en la masa mus
cular esquelética, que puede llevar a la disminución 
de la fuerza y la funcionalidad del adulto mayor. En 
1989 Irwin Rosemberg propuso el término sarcopenia

(sarco: músculo, penia: pérdida o disminución) para 
definir la reducción de masa y fuerza musculares que 
ocurren con el paso de los años. 1

•
2 Se cree que juega 

un papel preponderante en la patogénesis de la fragi
lidad y la limitación funcional de la edad avanzada.3 

Sin embargo, una definición amplia y aceptada que 
pueda usarse en investigación y en la práctica clínica 
es todavía insuficiente.4 

La sarcopenia es un síndrome caracterizado por la pér
dida progresiva y generalizada de la masa de músculo 
esquelético y la fuerza, con el riesgo de desenlaces 
adversos tales como discapacidad física, pobre calidad 
de vida y muerte.5

•
6 El European Working Group on

Sarcopenia in Older People recomienda usar la pre
sencia de pérdida de masa y función muscular (fuerza 
o condición física) para el diagnóstico de sarcopenia.4 

Parece que es el resultado de múltiples factores que
interactúan. Los posibles mecanismos incluyen el in
cremento de 1/strés oxidativo, mala regulación de las
citoquinas catabólicas, alteraciones del acoplamiento
excitación/contracción y de la homeostasis del calcio,
disminución en la producción de HC endógena, estró
genos, andrógenos, el inadecuado consumo de proteínas
y la reducción de la actividad física.7•

8 En la última
década los avances permiten entender la patogénesis
de la sarcopenia. Existe cada vez más evidencia que
indica que la disminución en la producción de hormonas
con la edad como la HC, factor de crecimiento similar
a insulina (IGF-1), andrógenos y estrógenos puede
jugar un papel importante.9 

Hormonas y sarcopenia 

El proceso de envejecimiento induce múltiples cambios 
en la producción, actividad y función de las hormo
nas. La liberación tiene un patrón más desordenado 
en personas de edad, junto con una disminución en la 
función del receptor hormonal que conduce a respuestas 
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caóticas. Las pruebas más importantes y evidentes de 
los cambios en la producción de hormonas son la me
nopausia, andropausia, adrenopausia y somatopausia. 10 

Los factores endocrinos influencian el crecimiento y 
desarrollo muscular a través de la vida y los estados 
de exceso o deficiencia hormonal pueden afectar la 
función y estructura muscular.11 Una disminución en 
hormonas anabólicas y de los mionúcleos a través de 
apoptosis, son mecanismos que representan explica
ciones alternativas para la sarcopenia. 12 

Estudios previos han encontrado atrofia muscular 
relacionada con estados de exceso o deficiencia de 
factores endocrinos, en especial glucocorticoides y 
hormona tiroidea. La pérdida muscular asociada con 
la exposición a glucocorticoides se ve aumentada 
por triyodotironina, respuesta que es atenuada por la 
insulina y el IGF-I.13 La reducción de la masa mus
cular esquelética es mayor en hombres, aunque los 
mecanismos se desconocen. Se ha postulado que están 
relacionados con factores hormonales, incluyendo la 
HC, factor de crecimiento similar a insulina, testoste
rona y dehidroepiandosterona sulfato. 14

•
15 

Sistemas endocrinos 

Glucocorticoides: la zona fascicular que es la capa 
media y más ancha, representa casi el 7 5 % de la corteza 
suprarrenal y secreta los glucocorticoides cortisol y 
corticosterona. Está controlada, en gran parte, por el 
eje hipotálamo-hipofisario a través de la hormona adre
nocorticotropa. Los glucocorticoides poseen funciones 
esenciales para preservar la vida de los animales. El 
95% corresponde a la secreción de cortisol, también 
conocido como hidrocortisona. 16 Tiene importantes 
efectos en el metabolismo, como son la estimulación 
de la gluconeogénesis, disminución de la utilización 
celular de glucosa, aumento de la glicemia, resisten
cia a la insulina, reducción de las proteínas celulares, 
incremento de las proteínas hepáticas y plasmáticas, 
elevación de los aminoácidos sanguíneos, bajo tras
porte de aminoácidos a las células extrahepáticas y 
estimulación hacia los hepatocitos. También se le 
describen efectos como la movilización de los ácidos 
grasos y la acción antiinflamatoria. La gran mayoría 
de sus funciones favorecen las reacciones catabólicas 
en el organismo. 
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La atrofia muscular asociada con glucocorticoides pa

rece ser específica para las células musculares tipo II o 

fásicas. 17 El mecanismo puede involucrar la regulación 

positiva de la miostatina y la glutamina sintetasa, esta 

última a través de la interacción del receptor de gluco

corticoides con el promotor de la glutamina sintetasa. 18 

Los glucocorticoides inhiben la secreción fisiológica de 

HC y parecen reducir la actividad del IGF-1 en órga

nos blanco. Las alteraciones de la glutamina sintetasa 

inducida por los corticoides representan un potencial 

mecanismo de acción y su inhibición se evidenció en 

ratones. 13 Estos efectos catabólicos podrían explicar en 

parte el proceso de envejecimiento muscular, por tanto 

las personas mayores pueden tener cifras elevadas de 

glucocorticoides en sangre o ser más susceptibles a las 

concentraciones fisiológicas de los mismos. 

Hormona de crecimiento: se produce en las células 

somatotropas de la porción anterior de la glándula 

hipófisis y su liberación está mediada por acción de 

las hormonas liberadora e inhibidora que se producen 

en el hipotálamo. 16 Ejerce sus efectos principales 

estimulando las glándulas diana, como la tiroidea, la 

corteza suprarrenal, los ovarios, los testículos y las 

mamarias. A diferencia de otras hormonas, no actúa a 

través de ninguna glándula, sino que ejerce su efecto 

en forma directa en casi todos los órganos. Entre las 

funciones se encuentran estimular numerosos tejidos 

corporales, favorecer el depósito de proteínas en los 

tejidos, aumentar la utilización de grasa como fuente de 

energía, disminuir la utilización de hidratos de carbono 

e incrementar el crecimiento de huesos y cartílagos. 

Gran parte de su efecto se debe a sustancias intennedias 

denominadas "somatomedinas" o "factores de creci

miento insulinoides". Existe evidencia que sopmta la 

afirmación de que la disminución de HC con la edad 

y del factor de crecimiento ligado a insulina tipo I 

(IGF-1) puede contribuir al desarrollo de sarcopenia.19 

Los adultos con deficiencia de HC tienen más tejido 

adiposo, distribuido de manera central (adiposidad 

central) y menos masa magra que los controles de la 

misma edad.20 La disminución en los niveles de HC y 

IGF-1 con el envejecimiento se atribuye a cambios en el 

efecto de factores hipotalámicos como la somatostatina 

y la hormona liberadora de HC en la hipófisis. Con la 

edad hay una reducción en la respuesta de la HC a la 

hormona liberadora con un aumento simultáneo del 

efecto inhibidor de la somatostatina.21 El remplazo con 

HC mejora la masa muscular en adultos con deficiencia 

de la misma, sin un impacto significativo en la fuerza 

muscular.22 La evidencia usando una línea celular de 

mioblastos, ha mostrado que la HC exógena induce 

activación del receptor GH y producción de RNAm 

para IGF-1, así como supresión de la señalización de 

citoquinas.23
•
24 Los hallazgos anteriores han resultado 

de intentos por remplazar el eje de la HC en individuos 

ancianos para prevenir o revertir la sarcopenia. 9 

Factores de crecimiento similares a insulina (IGF): 

se ha encontrado que la HC actúa sobre el hígado (y en 

menor medida sobre otros tejidos) para formar pequeñas 

proteínas denominadas somatomedinas, que a su vez 

tienen el potente efecto de estimular otros aspectos del 

crecimiento óseo y muscular. Muchas de sus acciones 

se asemejan a los de la insulina sobre el crecimiento. 

Por ello reciben también el nombre de factores de 

crecimiento similares a la insulina o insulinoides. 16 

Existen dos FC similares a la insulina: el IGF-1 (so

matomedina C) y el IGF-II. El IGF-I es el único factor 

conocido que acelera la proliferación y diferenciación 

de células satélites en ratones con sobreexpresión 

transgénica de IGF-1 que tienen de manera significativa 

más masa muscular que los controles,25 mientras que la 

IGF-II parece tener un importante papel en el desarro

llo y la capacidad de diferenciación en el músculo.26 

Los niveles circulantes de IGF-1 se incrementan en la 

pubertad y después declinan en forma progresiva con el 

paso de los años.27 En los ancianos pueden superponerse 

con las cifras registradas en pacientes con deficiencia 

de HC. 28 Aunque la disminución de IGF-1 relacionada 

con la edad es paralela a la reducción en la secreción 

de HC29
, hay evidencia que sugiere que la síntesis, 

liberación y actividad de la IGF-1 se afectan por el 

estado nutricional3°, insulina31
, esteroides gonadales32 

y proteínas vinculantes de IGF-1.33 

Los niveles circulantes de IGF-1 disminuyen con la 

edad como consecuencia de los cambios en el efec

to de los factores hipotalámicos como la hormona 

liberadora de HC en la hipófisis. La utilidad clínica 
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de la manipulación de la interacción entre IGF-1 y 

HC no se ha determinado aún.9 

Hormona paratiroidea, calcio y vitamina D: la primera 

representa un potente mecanismo para el control de las 

concentraciones extracelulares de calcio y fosfatos al 

regular la reabsorción intestinal, la excreción renal y el 

intercambio de estos iones entre el líquido extracelular 

y el hueso. El exceso de actividad de la paratiroides 

causa reabsorción rápida de las sales de calcio en los 

huesos, con la consiguiente hipercalcemia en el líquido 

extracelular; por el contrario, su hipofunción da lugar 

a hipocalcemia, a menudo con tetania. La hormona 

aumenta la absorción intestinal de calcio y fosfato 

en el hueso, disminuye la excreción renal de calcio y 

aumenta la de fosfato. 

La vitamina D ejerce un potente efecto que sirve para 

aumentar la absorción de calcio en el tubo digestivo; 

también tiene importantes acciones tanto sobre el 

depósito como sobre la reabsorción del hueso. La forma 

activa, el 1,25-hidrocolecalciferol, actúa en intestino, 

riñón y hueso, dentro de los cuales encontramos que 

promueve la absorción intestinal de calcio y fosfato y 

disminuye la excreción renal de calcio y fosfato. 

En ausencia de vitamina D, el efecto de la hormona 

paratiroidea de causar reabsorción ósea se reduce 

mucho o incluso desaparece. El mecanismo preciso se 

desconoce pero se cree que es consecuencia del 1,25 

dihidrocolecalciferol que aumenta el trasporte de calcio 

a través de las membranas celulares. La vitamina D 

en cantidades más pequeñas promueve la calcificación 

ósea. Una de las formas de hacerlo es aumentando la 

absorción de calcio y de fósforo en el intestino. 16 

Los niveles de calcio, vitamina D y fosfatos tienen 

impacto en la función muscular, sobre todo en 

estados de deficiencia tales como la miopatía de la 

osteomalacia. Esto ha sido confirmado en la histología 

como atrofia muscular con predominio de fibras 

tipo 11, que se agrava con el envejecimiento.34 El 

polimorfismo del receptor de vitamina D se ha asociado 

con la composición corporal y la fuerza muscular en 

hombres y mujeres. 17 La disminución en los niveles 
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de vitamina D se ha relacionado con el aumento del 

riesgo de reducir la fuerza y la masa muscular, hallazgo 

similar al encontrado con niveles elevados de hormona 

paratifoidea. 35 Aún se estudia la relación entre las 

cifras de hormona paratiroidea, vitamina D, el índice 

de caídas y sarcopenia. 

Andrógenos: son hormonas sexuales masculinas 

producidas y secretadas por las células intersticiales 

de Leydig de los testículos, como son la testosterona, 

dihidrotestosterona y androstenediona, esta última 

considerada como la más importante. Dentro de sus 

funciones la testosterona es responsable del desarrollo 

de las características distintivas del cuerpo masculino 

como la distribución del pelo corporal, efectos sobre la 

voz, crecimiento óseo y retención de calcio, aumento de 

la tasa de metabolismo basal, del número de eritrocitos 
'

un pequeño efecto sobre la reabsorción de sodio en 

los túbulos distales, la formación de proteínas y el 

desairnllo muscular. Estas últimas funciones anabólicas 

serán objeto de una revisión detallada más adelante. Es 

probable que casi todos los efectos de la testosterona 

sean el resultado del aumento de la tasa de formación 

de proteínas en las células diana. 16 Una proporción de 

las acciones anabólicas de los andrógenos pueden ser 

anticatabólicas a través de su función antiglucorticoide.36 

De ahí que se utilicen derivados sintéticos de estas 

hormonas como ayudas ergogénicas para optimizar 

el trabajo de fortalecimiento e hipertrofia muscular. 

El vínculo entre los niveles séricos de testosterona y 

la masa y fuerza musculares se han demostrado en 

animales37 y seres humanos37
•
38 Los andrógenos se han 

asociado con el tamaño y fuerza de los músculos, con 

una compleja asociación entre niveles de andrógenos 

y rendimiento mecánico. 17 Dentro de los mecanismos 

se encuentra el incremento en las síntesis de proteínas 

y las concentraciones de RNAm intramuscular para 

codificar IGF-1, así como la inhibición de la proteína 

ligada a IGF-1. 9 Cada vez hay más evidencia de 

los andrógenos y su interacción con la IGF-1 en el 

músculo. 17 En el futuro la investigación debe explorar 

estos mecanismos. El vector clave para la hipertrofia 

muscular asociada con andrógenos parece encontrarse 

en las células satélite.39 La testosterona induce una tasa 

variable de diferenciación y proliferación celular.40 
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Estudios longitudinales41 y de corte trasversal42 aportan 

evidencia de que los niveles séricos de testosterona 

disminuyen con la edad. Se ha estimado que cerca de 

la mitad de los hombres sanos con edades entre 50 y 
70 años tienen cifras biodisponibles de testosterona (la 

fracción de hormona que no está ligada a globulinas) por 

debajo de los niveles inferiores observados en jóvenes 

sanos con edades entre 20 y 40 años.43 La gran mayoría 

de ancianos con bajos niveles de testosterona tienen 

altas cifras de gonadotrofinas.9 Su falta de respuesta 

a estas parece que es el resultado de la combinación 

de una falla del eje hipotálamo-hipofisario y una 

insuficiencia testicular. 44 

En general, los estudios indican que el tratamiento 

de remplazo con testosterona en ancianos con bajos 

niveles de la hormona, puede incrementar la masa 

muscular, la fuerza y la función, y disminuir la grasa 

corporal.9 Estos hallazgos constituyen evidencia para 

realizar un enfoque terapéutico de la sarcopenia con 

base en la suplencia hormonal. 

Dehidroepiandrosterona: la zona reticular, la capa 

profunda de la corteza, secreta los andrógenos 

suprarrenales dehidroepiandrosterona (DHEA) y 

androstenediona, así como pequeñas cantidades de 

estrógenos y algunos glucocorticoides. La hormona 

adrenocorticotropa también regula la secreción de estas 

células, aunque pueden intervenir otros factores como 

la hormona cortical estimuladora de los andrógenos, 

liberada por la hipófisis. Los mecanismos que regulan la 

producción supranenal de andrógenos no se conocen. 16 

La DHEA es un precursor de los esteroides sexuales 

suprarrenales y sus niveles disminuyen en forma 

dramática con la edad.45 Los niveles séricos de DHEA 

se han visto correlacionados con el porcentaje corporal 

graso y magro en hombres, pero no en mujeres.46 

La actividad biológica directa de los andrógenos 

suprarrenales es mínima ya que funcionan en esencia 

como precursores de la conversión periférica de 

las hormonas androgénicas activas testosterona y 

dehidrotestosterona. Son necesarias más investigaciones 

para validar las conclusiones sobre la utilidad clínica 

de la suplementación de DHEA en el manejo de la 

sarcopenia. 9 

Estrógenos: son hormonas sexuales esteroideas de 

tipo femenino. En las no gestantes los ovarios secretan 

cantidades importantes de estrógenos y en menor 
escala la corteza suprarrenal. En el embarazo grandes 
cantidades de estrógenos son secretadas también por 

la placenta. En el plasma de la mujer solo hay cifras 

significativas de tres estrógenos: beta estradiol, estrona 

y estriol. El principal es el primero cuya potencia 

estrogénica es doce veces la de la estrona y ochenta la 

del estriol. La principal función de los estrógenos es 

causar la proliferación celular y el crecimiento de los 

tejidos de los órganos sexuales y de otros relacionados 

con la reproducción; sin embargo, se describen 

funciones secundarias como el aumento de la actividad 

osteoblástica de los huesos, la fusión temprana de la 

epífisis con la diáfisis de los huesos largos y un ligero 

aumento de las proteínas totales del organismo por 

su efecto promotor del crecimiento sobre los órganos 

sexuales, los huesos y algunos tejidos más del cuerpo. 

Aumentan en forma ligera la tasa metabólica basal, así 

como el depósito de grasa en el tejido subcutáneo. Se 

señalan también funciones como la distribución del 

pelo, la textura de la piel y el equilibrio hidroeléctrico 

en el embarazo. 16 

Aunque los estrógenos son anabólicos en el músculo, 

sus efectos también pueden estar mediados a través 

de la conversión de la testosterona.47 Tanto estrógenos 

como testosterona inhiben la producción de hormonas 

catabólicas tales como las interleuquinas 1 y 6, lo que 

sugiere que su disminución con la edad puede tener 

efectos anabólicos directos e indirectos sobre el tejido 

muscular.48
•
49 La acción de los estrógenos en el músculo 

también puede estar mediada por el sistema de IGF-1 

y además tienen un efecto modulador positivo en la 

secreción de HC.50 

La transición normal hacia la menopausia se asocia 

con cambios en la composición corporal y la fuerza 

muscular.51 Aun se debe determinar si se debe a los 

cambios en el perfil hormonal y/o a modificaciones en 

el estilo de vida. En la actualidad es poca la información 

documentada de los efectos de la terapia de suplencia 

con estrógenos para mejorar la masa y fuerza muscular 

en posmenopáusicas.9 
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Hormonas tiroideas: se. secretan dos importantes 

hormonas no esteroideas, triyodotironina T3 y tiroxina 

T4, las cuales regulan el metabolismo en general. 

Hay una hormona adicional, la calcitonina, que asiste 

en la regulación del metabolismo del calcio. Las dos 

primeras tienen funciones metabólicas similares como 

el incremento de la síntesis de proteínas, de enzimas, 

y del número y tamaño de las mitocondrias en la 

mayoría de las células. Promueven la captación celular 

de glucosa, mejoran la glicólisis y la gluconeogénesis, 

optimizan la movilización de lípidos incrementando 

la disponibilidad de ácidos grasos libres para la 

oxidación. La liberación de la hormona estimulante del 

tiroides (tirotropina o TSH) de la hipófisis anterior se 

aumenta durante el ejercicio y controla la liberación 

de T3 y T4.52 La T3 se une a receptores nucleares 

los cuales pertenecen a la gran familia de receptores 

de hormonas esteroideas. Este complejo a su vez se 

une con elementos del DNA y regula la transcripción 

genética. 53 El músculo esquelético es un órgano diana 

para las hormonas tiroideas y el déficit muscular es 

bien reconocido en el hipotiroidismo.54
•
55 

La deficiencia (hipotiroidismo) causa diversas 

anormalidades en el músculo las cuales pueden deberse 

a alteraciones mitocondriales y a una reducción en la 

tasa de fosforilación oxidativa. Los niveles del factor 

de transcripción mitocondrial tipo A, indispensable 

para el aumento de tamaño y replicación del número de 

mitocondrias, uno de los reguladores de la biogénesis 

rnitocondrial, se ha encontrado reducido en el músculo 

esquelético de hipotiroideos.56 La prevalencia de 

disfunción tiroidea aumenta con la edad, en especial 

el hipotiroidismo subclínico y los cambios en los 

niveles de hormonas pueden conducir a un déficit 

neuromuscular.57
-
59 El tratamiento del hipotiroidismo 

con suplencia hormonal mejora la función del músculo 

esquelético.60 Sin embargo, la asociación entre masa 

y fuerza muscular e hipotiroidismo subclínico no ha 

sido reportada hasta ahora. 

Aunque las investigaciones recientes sobre este tema 

concluyen que el hipotiroidismo subclínico tiene poca 

influencia en la masa, fuerza y calidad muscular y 

no puede asociarse con sarcopenia en los ancianos,57 

nos parece importante resaltar que se requieren otros 

estudios que afirmen o refuten esta conclusión. La 

. 
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suplementación de hormona tiroidea también podría 

convertirse en una excelente herramienta farmacológica 

para el manejo de la sarcopenia. 

Conclusión 

La sarcopenia es una epidemia de reconocimiento 

reciente que amenaza la independencia y la calidad de 

vida de los ancianos.9 La gama de factores endocrinos 

que operan en el músculo esquelético como órgano 

diana es muy extensa. 17 Existe un aumento creciente de 

evidencia que vincula la aparición de sarcopenia con la 

disminución de la producción y secreción de hormonas 

anabólicas como la HC, IGF-1 y los andrógenos así 

como el aumento de la acción de hormonas catabólicas 

como el glucagón, hechos que ocurren con el paso de 

los años. Estos fenómenos endocrinos que se ven en 

los ancianos hacen parte del proceso fisiológico del 

envejecimiento en los seres humanos y nos permiten 

explicar algunos cambios propios de esta edad. En 

el transcurso de esta revisión se puede evidenciar el 

perfil hormonal del envejecimiento y sus efectos en los 

tejidos y en especial sobre el muscular (Tabla 1). Sin 

embargo, no podemos afirmar que estas manifestaciones 

endocrinas sean causa o consecuencia de la pérdida 

de masa muscular ya que por sí solas no son capaces 

de explicarla, debido a complejas interacciones 

neuroendocrinas e inmunoendocrinas. 

La utilidad de conocer el perfil hormonal de los ancianos 

es inferir que las hormonas pueden utilizarse como 

marcadores serológicos indirectos de la presencia de 

sarcopenia y su detección temprana nos permitiría 

realizar una intervención precoz para disminuir el 

deterioro funcional y el impacto en la calidad de vida. 

Incluso se podrían desarrollar métodos de tamización 

para ejecutar planes de prevención primaria y secundaria. 

Sin embargo, hay limitaciones que deben ser objeto 

de estudios planteados como el de "Prevalencia de 

sarcopenia" que se lleva a cabo en la Unidad Médica 

de Actividad Física y Deporte del Hospital Infantil 

Universitario de San José de Bogotá DC. Debido a la 

interacción del sistema endocrino y el tejido muscular 

podemos esperar que en el futuro la suplencia hormonal 

se pueda convertir en una excelente medida terapéutica 

para el manejo conjunto con la actividad física de los 
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Tabla 1. Concentración plasmática de hormonas y efecto muscular 
--------------------------------- - -------------

Hormona Concentración en Efecto en 

adultos mayores el músculo 

Glucocorticoides Normales/altas 
Acción amplificada 

Baja Hormona de crecimiento 

IGF-1* 

PTH+ / vitamina D 

Andrógenos/testosterona 

DHEAt 

Baja 

Normal/déficit 

Acción disminuida 

Baja 

++ 

++ 

++ 

+ 

+ 

Baja 

Estrógenos Baja 

Tiroides (T3 -T 4) Baja? Hipotiroidismo subclínico 

* IGF-1, factor de crecimiento similar a insulina tipo 1 ;+ PTH, hormona paratiroidea; :j: dhea,
dehidroepiandosterona (+) denota efecto anabólico,(-) efecto regulador negativo o catabólico.

pacientes con diagnóstico o riesgo de sarcopenia. Los 

mecanismos por los cuales se produce un déficit en 

la secreción y acción de las hormonas en la vejez, no 

son claros en la actualidad. 
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