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RESUMEN.

Esta revisión trata de informar a los técnicos deportivos y 

a los especialistas en las materias de la Educación Física 

y la Salud, sobre los efectos que el ejercicio origina en el 

organismo a través de la acción de los esteroides sexua-

les. Un hecho interesante, es que tanto los estrógenos 

como los andrógenos se producen en los dos géneros, 

aunque los primeros son más abundantes en las mujeres 

y los segundos en los hombres. En los últimos años se ha 

descubierto que los estrógenos son más importantes para 

la salud del hueso que los andrógenos y que aunque en la 

excitación sexual la testosterona y el estradiol intervienen 

en ella, sin embargo, en ambos géneros posee mayor re-

levancia la primera. En las mujeres posmenopáusicas, la 

testosterona, mediante su conversión en estrógenos, ali-

via varias de las molestias que la acompañan. El ejercicio 

y en especial el de fuerza, aumentan sus niveles en los 

hombres y en las mujeres.

ABSTRACT

This review tries to inform the sport technicians and the 
specialists in the matters of the Physical Education and the 
Health, on the effects that the exercise produces in the 
organism through the sexual steroids action. An interesting 
fact, is that as much the estrógenos as the androgens take 
place in the two genders, although the first ones are more 
abundant in the women and the seconds in the men. In 
the last years has been discovered that the estrogens 
are more important for the health of the bone than the 
androgens and although in the sexual excitement the 
testosterone and the estradiol intervene in her, however, in 
both genders the first one possesses bigger relevance . In 
the postmenopausic women, testosterone, by means of its 
conversion in estrogens, alleviates several of the disturbs 
that accompany her. The exercise and especially that of 
strength, increase in men and women their levels.
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LA DIFERENCIACIÓN SEXUAL DEL SISTEMA 
REPRODUCTOR

En las primeras semanas de la vida del feto, el sistema 

reproductor se encuentra constituido por un pliegue 

gonadal indiferenciado en el que se hallan presentes las 

células precursoras de los tractos reproductores femeninos 

(Mullerianos) y masculinos (Wolfianos), lo que significa que 

en esta etapa el feto posee la capacidad de ser masculino 

o femenino (1).

Después de formados los testículos, éstos segregan la 

hormona anti-Mulleriana (AMH), una molécula que induce 

la regresión del tracto Mulleriano (femenino), a la vez que 

producen testosterona, hormona, por cuya intervención 

se desarrolla el tracto Wolfiano (masculino). Cuando no se 

forman los testículos y por lo tanto no se segregan la AMH 

ni la testosterona, se desarrolla el tracto Mulleriano y se 

atrofia el Wolfiano. De ello dedujo Jost (2) que, para pro-

ducirse el desarrollo sexual masculino es indispensable la 

colaboración de las hormonas, cosa que no necesita el 

femenino. Así pues, en las primeras etapas de nuestra ex-

istencia somos seres indiferenciados sexualmente.

El sexo genético queda definido en el momento de la fer-

tilización, cuando uno de los cromosomas ubicados en el 

pronúcleo del espermatozoide, sea el X o el Y, entra en 

el oocito. En el caso de que lo haga el primero, el género 

genético del feto será femenino, mientras que si lo hace 

el segundo, será masculino (3). De esta manera, el cro-

mosoma Y es el que decide el sexo genético, dado que 

los dos géneros poseen el cromosoma X, pero sólo los 

masculinos tienen el Y (4).

Para que se lleve a cabo la diferenciación sexual de la 

cresta genital en el testículo se necesitan las células de 

Sertoli y el factor determinante testicular (TDF), pariente 

próximo del gen SRY (gen que en los humanos se origina 

en diferentes tejidos) (5), cosa que únicamente se produce 

cuando existe el cromosoma Y.
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En lo referente al sexo hormonal, en los humanos, la ex-

presión de la AMH en las células de Sertoli se produce 

alrededor de las 6 semanas de iniciado el embarazo, mo-

mento en que comienza la regresión del tracto Mulleriano 

(6). En esta etapa, la síntesis de la testosterona se produce 

sin la colaboración de la LH (7).

Entre la semana 12 y la 17, las células de Leydig comien-

zan a sintetizar la testosterona (8), requisito indispensable 

para la diferenciación morfológica del tracto reproductor 

masculino.

La iniciación del desarrollo testicular se lleva a cabo sin la 

colaboración de las hormonas esteroideas, sin embargo, 

para que se produzca la proliferación de las células de 

Sertoli se requiere la presencia de la testosterona (9).

Para que se desarrollen la uretra, el pene y el escroto se 

necesita que la testosterona se convierta en didhidrotes-

tosterona (DHT). El descenso ínguino-escrotal del testículo 

se produce por la acción de la testosterona, (9).

En el ovario de las mujeres se ha observado la presencia de 

las proteínas represoras que impiden la diferenciación mas-

culina: la DSX1 y la WNT4 (1). En las primeras etapas del 

embarazo la WNT4 suprime la diferenciación de las células 

de Leydig y la síntesis de la testosterona (4). En ausencia 

de los andrógenos y de la AMH se produce la regresión del 

tracto Wolfiano y se desarrolla el Mulleriano en el útero, en 

el cuello del útero y en la parte superior de la vagina (10).

En las fases tempranas del desarrollo de los ovarios (entre 

los 14 y los 15 días) los genocitos o precursores de las 

células germinales se ven sometidos a una rápida prolif-

eración, en la que interviene la activina (11) y posiblemente 

la folistatina, un polipéptido que se une a la activina y a la 

inhibina, lo que conduce al desarrollo del sistema repro-

ductor femenino.

Así pues, en los dos géneros los genes y las hormonas 

intervienen en la diferenciación sexual del sistema re-

productor.

LAS HORMONAS ESTEROIDEAS SEXUALES

A pesar de que durante muchos años se ha venido ha-

blando de hormonas sexuales masculinas y femeninas, 

considerando a la testosterona como representante prin-

cipal de las primeras y al estradiol de las segundas, sin 

embargo, en la actualidad se las conoce como esteroides 

sexuales, provenientes todas ellas del colesterol.

El colesterol, por la acción de distintas enzimas se con-

vierte en diferentes esteroides sexuales, según el órgano 

donde tiene lugar su transformación: las adrenales, los 

ovarios o el testículo (Figura 1).
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 Figura 1. Esteroideogénesis.

No obstante, la testosterona y las prohormonas dehidroe-

piandrosterona (DHEA) y su sulfato DHEAS, por la acción 

de la enzima aromatasa se pueden convertir en estrógenos, 

en ciertos tejidos diana, como el adiposo. De la misma for-

ma, la progesterona, además de producirse en los ovarios 

también puede hacerlo en otros tejidos diana (12).

Por la acción de la hormona liberadora de de la corticotro-

pina GnRH en la zona reticular de las glándulas adrenales 

se segregan los andrógenos testosterona, dehidrotestos-

terona (DHEA), sulfato de dehidrotestosterona (DHEAS), 

androstenediona y testosterona, tanto en los hombres 

como en las mujeres.

En los hombres, la GnRH estimula en la hipófisis anterior 

la producción de las hormonas luteinizante (LH) y estimu-

lante del folículo (FSH). Ambas conocidas como gonado-

tropinas (13).

La LH, en las células intersticiales de Leydig del testículo 

incita la síntesis de la testosterona. En las células de Ser-

toli ubicadas en el conducto seminífero, la testosterona 

se transforma en dihidrotestosterona (un andrógeno muy 

activo) y también se convierte por la colaboración de la 

aromatasa en los estrógenos estrona y estradiol 17β. La 

testosterona, después de segregada en el testículo ejerce 

una acción negativa de forma retroactiva sobre la LH (14).

En las mujeres, por la acción de las gonadotropinas hipo-

fisarias sobre las células tecales del ovario se produce la 

androstenediona, un andrógeno, que en el interior de la 

granulosa se transforma en estrógenos, principalmente en 

estradiol 17-β, por la acción de la aromatasa.

Para la producción de los esteroides sexuales se necesita 

la cooperación de las células tecales y las granulosas, así 

como la colaboración de las gonadotropinas y la de los 

receptores (15).

Como fácilmente se deduce de lo expuesto, tanto los hom-

bres como las mujeres producen andrógenos y estrógenos. 

Aunque sus cometidos más importantes se relacionan con 

http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/133/2/331#EL-GEHANI-ETAL-1998A


24     RAMD Vol. 1; Nº 1; 2008 Artículo de revisión

Hormonas esteroideas sexuales, envejecimiento y ejercicio

Sex steroids hormones, ageing and exercise

TESTOSTERONA TTEESSTTOOSSTTEERROONNAA

DHTA R

AARROOMMAATTAASSAA

ESTRADIOL

E R

DDIIRREECCTTAA IINNDDIIRREECCTTAA

55 α RREEDDUUCCTTAASSAA

la reproducción, sin embargo, los tejidos diana sobre los 

que actúan las hormonas sexuales son numerosos y se 

hallan presentes en las personas de ambos géneros. Entre 

ellos se encuentran: las mamas, el útero, los ovarios, el hue-

so, el sistema vascular, el nervioso central, el gastrointesti-

nal, el genitourinario, el inmunitario, la piel, los riñones, los 

pulmones y el aparato reproductor de los hombres (12).

En las mujeres, los esteroides sexuales desempeñan una 

función primordial en el crecimiento y la diferenciación de 

los tejidos reproductores y en el mantenimiento de la fer-

tilidad. Estos efectos se llevan a cabo a través de la unión 

con sus receptores específicos.

LOS RECEPTORES DE LOS ESTEROIDES SEXUALES

En los humanos de ambos géneros los esteroides sexua-

les ejercen su acción sobre las células, y especialmente 

en las que tapizan el endotelio vascular, en las ubicadas 

en el músculo liso y en el corazón, a través de tres clases 

distintas de receptores: los de los estrógenos (ERs), los de 

la progesterona (PRs) y los de los andrógenos (ARs) (16).

De los receptores ER se conocen dos tipos: ERα y ERβ, 

de los PR otros dos: PRA y PRB y de los AR sólo uno (17). 

Todos ellos son receptores nucleares.

En el ovario los ERβ son los más abundantes (18, 19) y de 

ellos se han descrito las variantes ERβ2, ERβ2/cx, ERβ4 y 

ERβ5 (20).

En el tracto urogenital de los animales masculinos las estruc-

turas mejor conocidas en las que se expresan los receptores 

de los estrógenos son los testículos, la próstata y la vejiga. 

El ERβ interviene en el control de la gametogénesis, en tanto 

que el ERα regula la esteroideogénesis (21, 22).

LOS ANDRÓGENOS, LOS ESTRÓGENOS Y LA 
PROGESTERONA

LOS ANDRÓGENOS

De los andrógenos presentes en la sangre de los hombres, 

la testosterona es el más importante, desde el punto de vis-

ta de su acción biológica, Como cualquiera de los andró-

genos, la testosterona es insoluble en agua, por lo que para 

su transporte a través de la circulación necesita unirse a la 

albúmina, o a la globulina ligante de las hormonas sexuales 

(SHBG). A la primera lo hace de forma ligera y a la segunda 

de manera intensa. Sólo una pequeña cantidad de la tes-

tosterona, que no suele superar el 2% de la total, circula sin 

ir unida a la albúmina, ni a la SHBG, por lo que se la deno-

mina testosterona libre (TL), el 40% lo hace adherida a la 

albúmina y el resto acoplada a la SHBG (23). A la suma de la 

TL y de la unida a la albúmina se la conoce como testoste-

rona biodisponible (bio.T), la cual penetra fácilmente en las 

células diana, donde ejerce su función a través de la unión 

al receptor específico de los andrógenos (AR) (24).

La testosterona se produce primordialmente en el testícu-

lo. Las glándulas adrenales son las responsables de casi 

la totalidad de la secreción de la DHEA y de su sulfato 

DHEAS.

La forma más activa de la testosterona la constituye la dihi-

drotestosterona (DHT). La DHT se origina por la acción de la 

enzima 5α reductasa sobre la testosterona, pero su acción 

se encuentra muy limitada en el plasma, dado que la mayor 

parte de ella se forma en los tejidos periféricos donde lleva 

a cabo su función (25). Sólo el 0,8% de la misma se en-

cuentra en la forma libre, el resto se halla unido a la SHBG.

En los hombres adultos los niveles del suero de la testos-

terona oscilan entre los 315 y los 1000 ng/dl (26), son más 

elevados por la mañana y descienden por la tarde (27).

La mayor parte de las actividades de la testosterona en 

los tejidos periféricos se lleva a cabo de forma directa, tras 

convertirse en DHT y unirse con el receptor AR. En la forma 

indirecta, la testosterona necesita transformarse en estra-

diol, mediante la acción de la aromatasa y después adherir-

se a los receptores de los estrógenos (ERs) (Figura 2).

 Figura 2. Acción de la testosterona en los tejidos periféricos.

La unión de los andrógenos a su receptor específico (AR) 

causa la liberación de las proteínas del shock térmico y 

produce una alteración estructural del AR; hecho que le 

permite ensamblarse a una serie de moléculas conoci-

das como “elementos de la respuesta a los andrógenos” 

(AREs) localizadas cerca de los genes reguladores de es-

tos esteroides. La unión del AR y los AREs puede modifi-

car la expresión de los genes diana (28, 29).
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Los AR y ER se expresan en un considerable número de 

tejidos. Las máximas concentraciones de los AR se ha-

llan localizadas en los órganos sexuales accesorios de los 

hombres (vesículas seminales y próstata) (30).

Las concentraciones plasmáticas de la DHT varían entre 23 

y 73 ng/dl. Sólo entre el 15 y el 20% de la misma se segre-

ga por los testículos, mientras que el 80% procede de la 

conversión de la testosterona por la 5α-reductasa del tipo 2 

en los tejidos diana periféricos. Los niveles plasmáticos de 

androstenediona varían entre los 60 y los 230 ng/dl en los 

hombres de entre 20 y 30 años, (31). Su actividad androgé-

nica depende de su transformación en testosterona.

La DHEA y su sulfato (DHEAS) se segregan en las adrena-

les y son los esteroides más abundantes en la sangre de 

los hombres y de las mujeres, pero solamente la primera 

puede ser convertida en esteroides sexuales en los teji-

dos periféricos (32). Ni la androstenediona, ni la DHEA, ni 

la DHEAS pueden unirse al receptor AR, por lo que para 

desarrollar sus efectos androgénicos tienen que convertir-

se en testosterona (23). En los hombres jóvenes, los efec-

tos hormonales y metabólicos pueden ser atribuidos a su 

transformación en testosterona y estrógenos en los tejidos 

(33), pero generalmente suelen ser modestos.

Los andrógenos son los responsables del desarrollo del feno-

tipo masculino durante la embriogénesis, y de la adquisición 

de la maduración sexual en la pubertad. En la edad adulta 

son esenciales para el mantenimiento de la función repro-

ductiva y la conducta sexual (34). Además, ejercen efectos 

metabólicos importantes sobre las proteínas, los carbohidra-

tos y las grasas, por lo que contribuyen al mantenimiento 

de la masa y la fuerza de los músculos, e intervienen en la 

regulación del hueso y en la de la masa grasa. Por otra parte, 

de forma indirecta, también influyen sobre la sensibilidad a la 

insulina y sobre la conducta y el conocimiento (23).

Sin embargo, en el músculo, la testosterona, es el andró-

geno activo, dado que la acción de la 5α-reductasa es 

muy baja, por lo que no se forma la DHT (35).

La acción de los andrógenos y en especial la de la testos-

terona sobre los músculos, consiste en favorecer la hiper-

trofia de las fibras de los tipos I y II, al estimular la síntesis 

de sus proteínas. Las células satélites (CS) y el factor de 

crecimiento similar a la insulina IGF-I también intervienen 

en el engrosamiento de la masa muscular. Ambos aumen-

tan por la acción de la testosterona (36, 37).

En lo referente al hueso, tanto en la regulación de la ad-

quisición de la masa ósea de los adultos como en la de su 

conservación (38) intervienen los andrógenos y los estró-

genos producidos por la aromatización (39).

En el tejido graso, los andrógenos modifican la expresión 

de los genes que intervienen en la lipogénesis de las glán-

dulas sebáceas, de la próstata y de las vesículas semina-

les, (40, 41). Del mismo modo, la testosterona facilita la 

lipolisis en el tejido adiposo lo que reduce el almacena-

miento de la grasa en las células de este tejido (42). En los 

hombres sanos se observa una correlación negativa entre 

los niveles de la testosterona total, y la libre (FT) del suero 

y la grasa visceral (43).

En los hombres, la supresión de la testosterona del plasma 

con los análogos de la hormona liberadora de la gonado-

tropina (GnRH) aumenta las lipoproteínas de alta densidad 

(HDL), y este efecto desaparece con la testosterona (44).

En lo referente a la función sexual, los efectos de la testos-

terona son muy importantes. En el hipogonadismo inten-

so masculino, la frecuencia, la amplitud y la rigidez de las 

erecciones nocturnas se encuentran disminuidas, pero los 

niveles de los andrógenos son normales o discretamente 

bajos (45), por lo que Buena y sus colaboradores (46) su-

gieren que, los 200 ng/dl puede ser el umbral de la testos-

terona para que se produzca la erección nocturna.

La depresión es menos frecuente en los hombres que en 

las mujeres, por lo que se piensa que las hormonas sexua-

les se encuentran involucradas en la etiología de algunos 

casos de esta afección.

En las mujeres, las glándulas adrenales y los ovarios consti-

tuyen las fuentes principales de los andrógenos circulantes 

(47). En estos últimos, las células tecales en respuesta a la 

LH producen androstenodiona y testosterona. Una de las 

funciones más importantes desempeñadas por los andró-

genos sobre el ovario consiste en convertir estos esteroides 

en estrógenos, con la colaboración de la aromatasa (48).

La DHEA es el precursor substancial de la biosíntesis de 

los esteroides sexuales humanos, la cual se libera en la 

zona reticular (32) de la glándula. En los ovarios, la DHEA 

se comporta como una prohormona a cuyo través se ori-

gina la testosterona (49). Como en los hombres, para que 

la DHEA, la DHEAS y la androstenediona ejerzan actividad 

androgénica tienen que haberse transformado antes en 

testosterona o dihidrotestosterona.

La testosterona puede convertirse en DHT por la acción 

de la 5α reductasa o transformarse en estrógenos por la 

intercesión de la aromatasa. Sin embargo, la DHT se halla 

incapacitada para sufrir la aromatización. Cuanto mayor 

es la cantidad de testosterona circulante más importante 

es la formación de estrógenos en los tejidos diana perifé-

ricos. La contribución de los ovarios al mantenimiento de 

los niveles totales de los andrógenos disminuye una vez 

aparecida la menopausia (50).

No obstante, la habilidad de las células tecales ováricas 

para convertir la DHEA de origen adrenal en testosterona 

persiste tras la desaparición de la menstruación, a pesar 

de que las células de la granulosa ya no pueden producir 

estrógenos (51).
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LOS ESTRÓGENOS

En las mujeres, la producción de los esteroides en los ova-

rios es crucial para el desarrollo y la función normal de 

varios tejidos. El útero, la mama, el esqueleto y el cerebro 

son los más representativos. Los esteroides originados en 

el ovario también poseen efectos locales sobre este tejido, 

los cuales son esenciales para la función ovárica normal, 

como sucede con la acción del estradiol en el desarrollo 

de los folículos (52), aunque en esta función también inter-

vienen los andrógenos (53). La hormona luteinizante (LH) 

y la producción local de progesterona ejercen una función 

crítica en la ovulación (54).

En la producción normal de los esteroides en el ovario in-

fluyen varios tipos distintos de células. (55). En las célu-

las tecales humanas estimuladas por la LH el colesterol 

se transforma en andrógenos y después, en las células 

granulosas sometidas a la acción de la FSH se convierte 

en estrógenos (56) (Figura 3).

LH
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C.GRANULOSAS

FSH

ESTRÓGENOS

 Figura 3. Producción de los esteroides en el ovario.

El folículo preovulatorio se halla dotado de los niveles más 

elevados de estradiol, debido al tamaño de la población 

de las células granulosas y a su capacidad para realizar la 

aromatización de los andrógenos (57).

Las células tecales y las granulosas expresan la molécula 

StAR, una proteína encargada de transportar el colesterol 

desde la parte externa a la interna de la membrana mito-

condrial, lugar donde se hallan ubicadas la mayor parte de 

las enzimas implicadas en la esteroideogénesis, como la 

CYP11A1 y la 3β-HSD. Ambas transforman el colesterol 

en pregnenolona y/ o en progesterona.

En la fase folicular, las células granulosas producen menor 

cantidad de esteroides, ya que poseen menos oxígeno y 

colesterol, pero después de verse sometidas a la acción 

de las gonadotropinas, se luteinizan y pueden sintetizar 

pregnenolona y progesterona del colesterol (55).

En los hombres, gran número de las acciones de la testos-

terona se llevan a cabo tras su unión a los receptores ERs, 

una vez convertida en estrógenos por la acción de la aro-

matasa citocromo P450 (58). Entre estas acciones se inclu-

yen: la regulación retroactiva de la LH (59), su participación 

en la construcción y en la conservación del esqueleto (60), 

además de colaborar en algunos aspectos del metabolismo 

de los lípidos y de la fisiología cardiovascular (61). De igual 

forma, desarrollan funciones importantes en los procesos 

cerebrales (62) y en la espermatogénesis (63).

Las acciones expuestas en líneas precedentes pueden 

ser ejercidas por los estrógenos originados en la sangre 

(forma endocrina), así como por la aromatización local de 

la testosterona en las células diana (forma autocrina), o 

en sus alrededores (forma paracrina). Aproximadamente, 

el 80% del estradiol circulante en el plasma se produce 

por la acción de la aromatasa sobre la testosterona y la 

androstenediona, primordialmente en el tejido adiposo y 

en el músculo esquelético, aunque la actividad de esta en-

zima se halla presente en otros tejidos, incluidos el hueso 

y el cerebro. Sólo el 20% del estradiol plasmático se se-

grega por los testículos.

Los estrógenos promueven las características sexuales 

secundarias, estimulan el crecimiento del endometrio, 

del útero y del tejido mamario, regulan el ciclo menstrual, 

aceleran el crecimiento del cuerpo, disminuyen la masa 

muscular, aumentan el metabolismo de las grasas, inter-

vienen en el mantenimiento de los vasos sanguíneos y en 

el de la piel, favorecen el crecimiento del vello y de las 

uñas, disminuyen la resorción del hueso y aumentan su 

formación. Por otra parte, elevan los niveles de las HDL, 

los de la antitrombina III y los del plasminógeno, mientras 

disminuyen los de las LDL, reducen la motilidad intestinal 

incrementan la HCr y el cortisol e intervienen en las funcio-

nes cerebrales (64).

En el sistema vascular, los estrógenos mejoran la reactivi-

dad de los vasos, aumentan la producción del óxido nítri-

co (ON), disminuyen la formación de los radicales libres, y 

previene la apoptosis (muerte celular programada) en las 

células vasculares normales (12). Estos efectos se produ-

cen por la colaboración de los receptores ERs, PRs, and 

ARs que funcionan como dianas de las hormonas citadas. 

Dichos receptores se hallan presentes en las células endo-

teliales vasculares, en las células del músculo liso, y en los 

cardiomiocitos (12). En las células del músculo liso vascular 

de las mujeres los ERα son más abundantes que los ERβ, 

en tanto que en las de los hombres son aproximadamente 

iguales (65). El hecho de que las mujeres fértiles el riesgo a 

padecer la enfermedad cardiovascular sea menor que en 

los hombres, puede ser debido a los distintos niveles de los 

estrógenos observados en cada uno de ellos (61).

En el sistema nervioso central (SNC) los efectos neuro-

protectores de los estrógenos se han comprobado en los 

animales (36) y también en las mujeres (66). Estos efectos 
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se llevan a cabo a través de los receptores de los estró-

genos ER α y β (67). Por otra parte, los estrógenos son 

capaces de actuar directamente sobre los receptores ERα 

presentes en el hipocampo (68) o hacerlo a través de los 

receptores del IGF-I.

De la revisión realizada por Scharfman y MacLusky (69) 

se deduce que, al menos en el hipocampo, el factor neu-

rotrófico cerebral (FNC) comparte dianas, efectos y me-

canismos con los estrógenos, aunque no se excluye que 

también lo haga en otras regiones del cerebro. Los estró-

genos mejoran la memoria (70), e intervienen favorable-

mente en el mantenimiento de la estructura de la médula 

espinal y en especial, en el aumento de la densidad de las 

sinapsis y en la mejoría de su fisiología (potenciación de 

los impulsos glutamatérgicos en el área CA1) (71). El FNC 

ejerce efectos similares, o lo que es igual, ambos protegen 

al sistema nervioso. Estos efectos consisten en mejorar 

la supervivencia de las neuronas del septum, del cuerpo 

estriado y del hipocampo, además de proteger al cerebro 

contra la isquemia (falta de aporte de sangre) (72).

En la función sexual de los dos géneros intervienen varios 

órganos, vías, mecanismos y hormonas. De estas últimas, 

las más importantes son los estrógenos y los andrógenos, 

ya que ellas son las que mayor influencia ejercen sobre el 

deseo y la respuesta sexual (73). En las mujeres, la vagina y la 

vulva son dos estructuras de gran relevancia en la realización 

del acto sexual. Ello se debe, a que en las mismas se hallan 

presentes numerosos receptores estrogénicos (ER) α y β (74) 

y también el androgénico (AR) (75). Los primeros son más 

abundantes en la vagina y los segundos en la vulva. De su 

correcto funcionamiento depende la respuesta sexual.

En los hombres y en las mujeres el cerebro interviene de 

forma notable en el deseo y en la satisfacción sexual. Ello 

es así, porque en esta región del sistema nervioso se ex-

presan los receptores de los estrógenos ER y los de los 

andrógenos AR (76, 77). El núcleo supraóptico de las mu-

jeres jóvenes, además de contener una importante canti-

dad de ER, está encargado de producir la vasopresina y 

la oxitocina, dos moléculas vinculadas al orgasmo, de lo 

que se infiere, que esta región del cerebro desempeña un 

importante cometido en el deseo y en la respuesta sexual 

de las jóvenes (73).

De los numerosos trabajos publicados en la literatura 

científica se puede obtener la conclusión de que, en las 

mujeres, los estrógenos son más eficaces para mejorar 

los problemas del tracto urogenital, del sistema vascular y 

del hueso, debido a que los mismos contienen abundante 

cantidad de ERs, pero en los que dominan los AR, como 

en el núcleo supraóptico, lo es la testosterona (78), por lo 

que se considera a esta hormona como la más efectiva en 

el mantenimiento del deseo y la respuesta sexual.

Parece pues que, tanto en los hombres como en las mu-

jeres, los estrógenos y los andrógenos intervienen en el 

deseo sexual, aunque en algunas áreas del cerebro sus 

efectos se consigan a través de la aromatización de la tes-

tosterona.

Las acciones de los estrógenos sobre el sistema vascular 

en los hombres son similares a los descritos en las mu-

jeres (61), debido a que la producción de los estrógenos 

endógenos en los hombres desempeña una función muy 

positiva en el mantenimiento de la salud cardiovascular. 

En los jóvenes, los niveles del estradiol se relacionan de 

forma inversa con los niveles sanguíneos de las LDL co-

lesterol y con los de glucosa. Esto significa que, en estas 

personas, los estrógenos son capaces de mantener un 

buen metabolismo de los lípidos y la glucosa (79).

Las mismas hormonas que intervienen en el sistema geni-

tal de las mujeres lo hacen también en el de los hombres. 

Así la producción y la secreción en forma de oleadas de 

la GnRH en el hipotálamo estimula en la hipófisis anterior 

la formación de las hormonas folículo- estimulante (FSH) 

y luteinizante (LH). Las dos últimas son las responsables 

del control de la espermatogénesis en los testículos. La 

LH estimula en las células de Leydig la secreción de tes-

tosterona y ésta, tras penetrar en los túbulos seminíferos, 

incita a las células de Sertoli a iniciar la espermatogénesis, 

hecho en el que colabora la FSH (80).

En el hombre adulto, los estrógenos desempeñan una 

función crítica en el control de la función sexual y en el 

de la reproductora (81), como se demuestra en los va-

rones deficientes en aromatasa (82) y que por lo tanto, 

carecen de estrógenos. Estos hombres siguen crecien-

do durante la edad adulta, poseen niveles elevados de 

testosterona, de hormona luteinizante (LH) y de hor-

mona estimulante del folículo (FSH), se ven afectados 

por la disminución del número y de la movilidad de los 

espermatozoides. En algunos casos padecen criptor-

quidia bilateral (falta del descenso de los testículos). 

LA PROGESTERONA

Durante la ovulación, la progesterona interviene en la re-

gulación de la función de las células granulosas y en la 

ruptura del folículo (83). Sus efectos se originan a través 

de la unión con sus receptores PR conocidos como PR-A 

y PR-B. Aunque ambos los produce un mismo gen, sin 

embargo, ejercen funciones distintas (84). El PR-A es un 

represor dominante del PR-B (85), pero el equilibrio en-

tre los dos tipos es el que determina la respuesta de las 

células. Para la ovulación y la luteinización es esencial la 

colaboración del PR inducido por la LH (86).

De los trabajos publicados en los animales modificados 

genéticamente se deduce que, el único necesario para 

que se produzca la ovulación es el PR-A (87), aunque 

los dos intervienen en diversas acciones de la proges-

terona (88).

http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/132/4/527#AKINGBEMI-2005
http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/132/4/527#MAFFEI-ETAL-2004
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Durante la ovulación se produce un aumento de los nive-

les de los andrógenos, de los estrógenos y de la progeste-

rona en los ovarios; y en la fase luteal, los estrógenos y la 

progesterona alcanzan los niveles más elevados (89).

EL ENVEJECIMIENTO Y LOS ESTEROIDES SEXUALES 
EN LAS MUJERES

La menstruación es un proceso que se produce única-

mente en los primates y se debe al desprendimiento de 

las células que tapizan el endometrio. El ciclo menstrual se 

compone de una fase folicular y otra luteal, separadas por 

la ovulación. Cada fase dura aproximadamente 14 días y 

el ciclo total 28 (90).

A consecuencia de las alteraciones hormonales originadas 

por el envejecimiento se suelen producir una serie de sín-

tomas, que preceden, coinciden o siguen a la menopausia. 

El climaterio constituye una fase del proceso de envejeci-

miento en la que una mujer pasa del estado reproductivo al 

no reproductivo. Se produce antes de la menopausia, pero 

puede persistir una vez desaparecida la menstruación.

Se define a la menopausia como la ausencia de la mens-

truación que persiste más allá de los 6 meses. En los paí-

ses industrializados aparece entre los 45 y los 55 años y 

como promedio a los 51 (91), pero esta cifra disminuye a 

los 48 en Perú (92).

La transición desde la vida reproductiva normal hasta un 

año después de finalizada la menstruación se la denomina 

perimenopausia, o transición a la menopausia y suele du-

rar entre 10 y 15 años (93).

En los procesos hormonales que intervienen en la transi-

ción a la menopausia se halla involucrado el eje hipotála-

mo-hipófisis-gónadas (HPG) (94). Con el envejecimiento 

las tres estructuras se hallan alteradas, aunque en la etapa 

de la transición a la menopausia la secreción del estradiol 

ovárico suele ser normal, o incluso algo elevada (94), sin 

embargo, pocos años después disminuye.

En el envejecimiento, además de las modificaciones en 

la secreción de los esteroides sexuales (estradiol y pro-

gesterona) en el ovario, también disminuyen los índices 

de producción de otras hormonas como los andrógenos y 

los factores de crecimiento. Todos estos acontecimientos 

intervienen en la transición a la menopausia (95).

La menopausia puede ser fisiológica o estar ocasionada 

por la cirugía o las radiaciones terapéuticas. A la meno-

pausia que aparece antes de los 40 años se la denomina 

prematura y se halla producida por el aumento de las hor-

monas gonadotrópicas.

En todos los mamíferos y en la gran mayoría de los verte-

brados el envejecimiento origina el declive de la capacidad 

reproductiva (96). Sin embargo, la menopausia solamente 

se produce en las especies que tienen ciclos menstruales, 

como sucede en las mujeres y en los grandes primates.

A la pérdida de los folículos ováricos se debe la dismi-

nución de los niveles circulatorios del estradiol y la apa-

rición de la mayor parte de los síntomas originados en la 

postmenopausia.

La sintomatología varía considerablemente de unas mu-

jeres a otras, y los síntomas de aparición más temprana 

suelen ser los que afectan al sistema vascular, como los 

sofocos y el aumento de la sudoración, pero no son infre-

cuentes el insomnio, la irritabilidad, el dolor de cabeza, la 

sensación de cansancio, los mareos, la pérdida de memo-

ria, la falta de secreción vaginal, el aumento del peso cor-

poral, las alteraciones de la piel y otra serie de trastornos 

urológicos de mayor o menor intensidad. Estos síntomas 

duran unos 5 años, por término medio, y la mayor parte de 

ellos originan molestias leves, o incluso pasan desaper-

cibidos (97). Los trastornos psicológicos, las alteraciones 

metabólicas intensas, las afecciones cardiovasculares (hi-

pertensión) y la osteoporosis acostumbran aparecer en las 

épocas tardías y sus consecuencias pueden ser graves.

La osteoporosis se presenta antes en las mujeres afecta-

das por la menopausia prematura, sea espontánea o qui-

rúrgica, debido a la disminución precoz de los estrógenos. 

La rapidez y la intensidad con la que disminuyen los es-

teroides sexuales y en gran manera, la forma de vida que 

las mujeres llevaron a cabo en las épocas anteriores de la 

vida, son los factores que influyen en su aparición.

En la menopausia espontánea, las modificaciones de los 

esteroides sexuales se producen gradualmente y son de 

diferente extensión, según a las hormonas que afecte. La 

disminución de las concentraciones de los estrógenos des-

pués de desaparecer la menstruación es muy importante, sin 

embargo, en el caso de los andrógenos, al seguirse produ-

ciendo la testosterona, los niveles sólo son un 50% menores 

a los observados en las mujeres jóvenes (95). Ello se debe, a 

que en las posmenopáusicas la actividad de la aromatasa en 

el tejido adiposo es más intensa que en los años anteriores, 

lo que produce más cantidad de estrógenos (98).

En la menopausia son muy frecuentes la disminución de 

la libido y la falta de secreción en la vagina, lo que en la 

mayoría de los casos hace imposible llevar a cabo una 

actividad sexual satisfactoria (99).

La terapia hormonal sustitutiva (THS) en la que se emplean 

los estrógenos y los progestágenos constituye el sistema 

habitual de tratamiento de la menopausia. Con su uso me-

joran los síntomas vasomotores, las alteraciones del siste-

ma genitourinario y la pérdida de la masa ósea (100), pero 

la restauración de la libido no se produce. En las mujeres 
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jóvenes hipogonadales la disminución de la libido no se 

mejora por la utilización de los estrógenos (71), pero sí por 

la de la testosterona (101).

La disminución de los estrógenos que acompaña a la me-

nopausia influye de forma negativa sobre los síntomas 

neurológicos, debido a que los receptores ERs tan nume-

rosos en el SNC se ven afectados por el envejecimiento 

(102). La disminución de los estrógenos afecta a la función 

del hipotálamo, lo que influye otras estructuras que en su 

conjunto son las responsables de las afecciones del SNC 

más habituales en las mujeres mayores. Por eso, la enfer-

medad de Alzheimer y la depresión son más frecuentes en 

las mujeres que en los hombres (103).

EL ENVEJECIMIENTO Y LOS ESTEROIDES SEXUALES 
EN LOS HOMBRES

A diferencia de lo que sucede en las mujeres, en las que 

la menopausia significa el final irreversible de la vida re-

productiva y el de la actividad del ciclo ovárico, lo que se 

acompaña de la disminución de las hormonas sexuales, 

en los hombres, la fertilidad persiste hasta bien avanzado 

el envejecimiento, dado que el descenso de los niveles es 

progresivamente lento. Hasta la década de los 80, un con-

siderable número de los hombres poseen niveles de FT y 

bio T dentro del rango observado en los jóvenes. Debido 

a ello, se han propuesto los términos deficiencia parcial 

de andrógenos de los hombres mayores o ataque tardío 

de hipogonadismo, para sustituir a los de andropausia o 

climaterio masculino (23).

El descenso de la función testicular ligada al el paso de los 

años se asocia al declive de la virilidad, al de la actividad 

sexual y al descenso de la masa muscular y la fuerza, junto 

al aumento del desarrollo de la aterosclerosis y a ciertas 

alteraciones del metabolismo de la glucosa (23) (Figura 4).

DISMINUYEN AUMENTAN

LA VIRILIDAD          
LA A.SEXUAL           
LA M. MUSCULAR  
LA FUERZA

LA ATEROSCLEROSIS   
LAS ALTERACIONES DE 
LA GLUCOSA

ENVEJECIMIENTO

TESTÍCULOS

 Figura 4. El envejecimiento y la función testicular.

La testosterona del suero, y en especial la fracción bio-

disponible (bio T) disminuyen lentamente a medida que 

pasan los años (104). La disminución se inicia entre los 

40 y los 50 años (105). Entre los 30 y los 80 años la media 

del índice de testosterona libre (la relación entre la testos-

terona total del suero y la globulina ligante de la hormona 

sexual (SHBG) disminuye un 50% en los hombres (106). El 

20% de los mayores de 60 años posee niveles hipogona-

dales de testosterona en el suero (107). En estos hombres, 

los niveles en el suero de la testosterona libre (FT) y los 

de la biodisponible (bio T) son menores que los de la total 

(TT) (105).

Los trabajos transversales no muestran modificaciones 

sustanciales en los niveles séricos de la DHT en el enveje-

cimiento (108). Los niveles plamáticos de androstenodio-

na disminuyen con los años (31). Su actividad androgénica 

depende de su transformación en testosterona. Los niveles 

de la DHEA descienden desde los 430 ng/dl observados 

a los 20 años, a los 140 ng/dl en los que tienen 75 años. 

Del mismo modo, la DHEAS disminuye con la edad (108). 

Sus efectos se atribuyen a su conversión en testosterona 

y estrógenos, pero en los mayores son modestos (33).

La disminución de los andrógenos es la responsable de 

varias de las alteraciones observadas en los hombres ma-

yores, tales como las que afectan al hueso, a la compo-

sición corporal, al sistema cardiovascular, al SNC y a la 

sexualidad.

A partir de los 50 años, la incidencia de la osteopenia es si-

milar en los dos géneros, pero la de la osteoporosis es me-

nor en los hombres (109) y su aparición es más tardía (110). 

Aunque las fracturas aparecen más tarde, sin embargo, la 

morbilidad y la mortalidad originadas por ellas son más im-

portantes en los varones (111). En los mayores afectados 

por la fractura de la cadera los niveles séricos de testoste-

rona son más bajos (112), y en especial, los de la biodispo-

nible (113). Los de la total se ve menos afectados (114).

Varios trabajos científicos muestran que, además de la 

acción directa de los andrógenos, los estrógenos produ-

cidos por la aromatización de la testosterona en los diver-

sos tejidos (58) desempeñan una importante función en la 

regulación de la adquisición y la conservación de la masa 

ósea de los hombres adultos (38).

En los hombres, el estradiol es el esteroide sexual más 

importante que interviene en el mantenimiento de la DMO 

(115), de manera que, la disminución del cociente estróge-

nos/testosterona puede ser el principal responsable de la 

aparición de la osteoporosis en ellos (116).

En los hombres mayores los niveles de estradiol son dos 

veces más elevados que en las mujeres posmenopáusicas 

(117). Ello se debe, a que en los primeros, además de las 

adrenales, los testículos siguen produciendo testosterona, 

que después se convierte en estrógenos (118), mientras 
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que en las mujeres, después del cese de la función ovári-

ca, los únicos andrógenos que poseen son los originados 

en las adrenales.

En los hombres jóvenes sanos, se observa una correlación 

negativa entre la testosterona total y la libre (FT) del sue-

ro y la grasa visceral (43). En los mayores, la masa grasa 

aumenta un 30% (119) y dicho aumento se produce, prin-

cipalmente, en el abdomen. La adiposidad abdominal es, 

en parte, responsable de la disminución de los niveles de 

la testosterona (108).

Por otra parte, entre los 30 y los 80 años la masa muscular 

disminuye un 30% en los hombres (119), lo que se acom-

paña de un aumento del tejido fibroso (120) y de un des-

censo proporcional de la fuerza. Para algunos (121, 122), 

la disminución de la testosterona es la responsable de la 

pérdida de la masa, pero no de la fuerza del músculo.

En lo referente al sistema cardiovascular, parece que los 

bajos niveles de testosterona observados en los hombres 

mayores se acompañan de un aumento de la frecuencia a 

sufrir la aterosclerosis y la enfermedad coronaria, pero des-

conocemos si la disminución de la testosterona es la causa 

productora, ya que cuando disminuye el IMC y desaparece 

la grasa abdominal, se desvanece el riesgo a padecer la 

enfermedad cardiovascular (123). No parece que la DHEAS 

influya sobre la enfermedad coronaria, ni que la DHEA po-

sea una actividad antiaterogénica significativa (23).

El envejecimiento se asocia al deterioro de múltiples as-

pectos de la función cognitiva, pero desconocemos la re-

lación que pueda existir con la disminución de los niveles 

de los andrógenos, ya que ignoramos si entre la testos-

terona y la función cognoscitiva existe algo más que las 

relaciones temporales (124).

Los mecanismos que pueden explicar las relaciones entre 

la testosterona y la capacidad cognitiva en los mayores se 

basan en los efectos neurotróficos y neuroprotectores de 

la testosterona (125, 126). En el cerebro, la testosterona 

puede ser trasformada en dihidrotestosterona y unirse a los 

receptores de los andrógenos, o puede ser convertida en 

estradiol por la aromatasa. La aromatasa y los receptores 

de los andrógenos se hallan ubicados en zonas clave del 

cerebro involucradas en la memoria y el aprendizaje, como 

son el hipocampo y la amígdala (125). La testosterona au-

menta las concentraciones del factor del crecimiento neural 

(NGF) en el hipocampo y la regulación del receptor del NGF 

en el cerebro anterior (127). Los andrógenos pueden ayudar 

a las neuronas a recuperarse tras su lesión (128, 129).

De la revisión de los trabajos científicos publicados sobre la 

relación entre la testosterona y la depresión en los hombres 

mayores, se puede obtener la sugerencia, pero no demos-

trar, que la secreción de testosterona puede hallarse dismi-

nuida en algunos hombres con depresión mayor (130).

En los hombres, el envejecimiento se acompaña de un 

descenso de la libido y de la actividad sexual. Sin embar-

go, solamente el 15% mayores de 60 años niegan realizar 

alguna actividad sexual (131).

En los mayores el aumento de la disfunción eréctil se pro-

duce como consecuencia del descenso de los niveles de 

testosterona (132), lo que disminuye la síntesis del óxido 

nítrico en los cuerpos cavernosos del pene necesaria para 

mantener la erección. Sin embargo, la causa más frecuen-

te de la impotencia en los mayores es la aterosclerosis de 

las arterias de la pelvis (133).

No es posible asegurar que, el descenso de los niveles de 

testosterona originados por la edad en los hombres mayo-

res sanos, sea el factor más importante involucrado en la 

disminución de la libido y de la actividad sexual (23).

EL EJERCICIO Y EL ENVEJECIMIENTO DE LOS 
ESTEROIDES SEXUALES

Varias de la afecciones originadas por el envejecimiento rela-

cionadas con las modificaciones de los esteroides sexuales 

pueden ser mejoradas por la acción del ejercicio (134, 135).

Los estrógenos ejercen efectos contrapuestos sobre la salud 

de las mujeres, de manera que su disminución origina una 

serie de problemas y su aumento, otros distintos. Entre estos 

últimos se encuentran los cánceres de mama y útero.

Las mujeres posmenopáusicas sedentarias obesas o con 

sobrepeso poseen niveles sanguíneos elevados de estró-

genos, lo que les aumenta dos veces el riesgo a sufrir es-

tos tumores. Sin embargo, las mujeres posmenopáusicas 

que hacen ejercicio regularmente (alrededor de 3 horas 

semanales) poseen un riesgo menor a padecer estos cán-

ceres que las sedentarias (136).

En las mujeres posmenopáusicas el ejercicio se asocia a 

la disminución de los estrógenos y los andrógenos en el 

suero (137). El principal mecanismo por que el ejercicio 

influencia los niveles de los esteroides sexuales en estas 

mujeres, es a través de la disminución de la grasa corpo-

ral, un substrato para la producción de los estrógenos y la 

testosterona, lo que disminuye la aromatización de los an-

drógenos adrenales y su conversión en estrógenos (138).

El ejercicio de moderada intensidad realizado 5 días por 

semana a razón de 45 minutos, diarios, durante 12 meses, 

en las posmenopáusicas sedentarias y con aumento de 

peso, disminuye la grasa corporal un 2%, lo que se acom-

paña de un descenso de los niveles de estradiol del 13,7% 

y de los del estradiol libre del 16,7% (138).

Como quiera que la disminución de los estrógenos puede 

afectar a la DMO, los autores (138) no observaron ningún 
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tipo de alteración ósea en el grupo que realizó el programa 

durante 12 meses.

El ejercicio produce el aumento de los niveles de testos-

terona circulatorios y musculares. El tipo, la intensidad, el 

volumen y el número de los músculos involucrados en el 

ejercicio parecen influir sobre la forma en que la testos-

terona origina dicho aumento. Tanto el ejercicio aerobio 

como el de fuerza son eficaces para aumentar la testoste-

rona, pero el último produce mejores resultados. Sin em-

bargo, los grandes volúmenes de entrenamiento aerobio 

disminuyen los niveles de testosterona. El déficit calórico 

causado por este tipo de entrenamiento desciende los ni-

veles de leptina, hecho que interrumpe la secreción de la 

hormona liberadora de la gonadotropina, lo que origina la 

disminución de la testosterona. Del mismo modo, el ejerci-

cio aerobio de moderada y baja intensidad realizado por la 

tarde disminuye entre un 17 y un 30% las concentraciones 

de testosterona total (TT) durante la noche (139).

Los ejercicios que incluyen mayor número de músculos y 

los realizados a gran velocidad como los saltos (140), los 

de gran intensidad (141) y los de elevado volumen con 

intensidades medias (142) son los que producen los ma-

yores aumentos de la testosterona.

Los ejercicios de fuerza de duración igual o inferior a los 

90 minutos, producen elevaciones transitorias de la tes-

tosterona, pero dos horas después retornan a los niveles 

basales (143, 144).

Cuando el entrenamiento dura más de dos horas, las con-

centraciones de testosterona disminuyen una vez finaliza-

do el ejercicio (145), y dicha disminución puede persistir 

hasta 12 horas después (146).

El ejercicio aerobio y el de fuerza de gran intensidad realiza-

dos por la tarde disminuye las concentraciones nocturnas 

de testosterona total (TT) y libre (TL), lo que se acompaña de 

una dificultad para la producción de la hormona luteinizan-

te (LH). Estos resultados confirman que, la inhibición del eje 

hipotálamo-hipófisis sobre la secreción de la HL es el meca-

nismo responsable de la disminución de la testosterona que 

se produce después del ejercicio intenso de fuerza (146),

Las elevaciones de los niveles de testosterona en sangre 

originadas por el EF disminuyen después de la toma de 

alimentos, en especial con los que contienen abundante 

cantidad de grasa (147).

Un efecto importante de la testosterona es colaborar al 

aumento de la masa muscular deteriorada por el paso del 

tiempo y por la falta de ejercicio. La testosterona se halla 

involucrada en el proceso de la hipertrofia muscular por 

sus efectos anabolizantes, al influir sobre el aumento de 

la síntesis de las proteínas contráctiles. Efectos en los que 

colaboran las células satélites y el IGF-I (148, 149).

Otra forma en que la testosterona puede facilitar la hiper-

trofia muscular es a través de la in activación del cortisol, 

una hormona que estimula la degradación de las proteí-

nas, La testosterona aminora la pérdida de la fuerza origi-

nada por el cortisol (150).

El EF es el procedimiento más efectivo para conseguir el 

aumento de la masa muscular y la fuerza en las personas 

mayores (151), tanto si se realiza con intensidades entre el 

40 y el 50% de 1RM como si se lleva a cabo con las cer-

canas al 80% (152). El aumento de la fuerza se consigue a 

través del incremento de las descargas y del reclutamiento 

de las UM y por la hipertrofia de las fibras. Pero para lo-

grar estos objetivos es una condición indispensable, que 

dichas personas realicen una nutrición correcta (153).

En lo que se refiere a la actividad sexual, varios investiga-

dores han publicado trabajos en los que se asegura que 

el ejercicio aumenta el deseo, la actividad y la satisfacción 

sexual, tanto en los hombres como en las mujeres (154). El 

ejercicio al activar el sistema nervioso simpático aporta 

mayor cantidad de sangre al aparato genital, lo que facilita 

el mantenimiento de la erección del pene en el hombre y 

del clítoris en la mujer. Además, el ejercicio estimula en el 

endotelio capilar la síntesis del óxido nítrico, hecho que 

colabora a la dilatación de las arteriolas de las estructuras 

sexuales citadas. Con tan sólo realizar un paseo de 3 km 

al día, con cierta rapidez, se puede disminuir el riesgo a 

padecer la disfunción eréctil (154) (Figura 5).

EJERCICIO

ESTIMULA EL S.N. SIMPÁTICO      AUMENTA EL ÓXIDO NÍTRICO

FACILITA EL MANTENIMIENTO DE LA 
ERECCIÓN DEL PENE Y DEL CLÍTORIS

AUMENTA EL DESEO, LA ACTIVIDAD Y 
LA SATISFACCIÓN SEXUAL

 Figura 5. El ejercicio y la actividad sexual en los dos géneros.

Tanto en los hombres como en las mujeres, la testosterona 

aumenta la libido, aunque en estas últimas lo hace conjun-

tamente con los estrógenos. El ejercicio agudo y en espe-

cial el de fuerza, aumenta los niveles de la testosterona, 

pero el aerobio de larga duración los disminuye (135). Se-

gún Bacon, Mittleman, y Kawachi, (155), en los hombres 

mayores de 50 años activos, el riesgo a padecer la impo-

tencia sexual es un 30% menor que el de los sedentarios. 

El grado de forma física se relaciona de forma directa con 
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la actividad y la satisfacción sexual en los hombres y en 

las mujeres mayores (135, 156).

Para Penhollow y Young (157) el ejercicio regular es una 

forma de evitar el declive del deseo y el rendimiento 

sexual.

En cuanto a la salud del hueso, en general, las actividades 

de corta duración producen mejores resultados que las de 

larga. Sin embargo, Ryan y sus colaboradores (158) dicen 

haber observado aumentos de la masa muscular y de la 

DMO con un programa de fuerza de 6 meses de duración, 

en los dos sexos y en jóvenes y mayores.

Las personas mayores que desde la juventud realizan ejer-

cicio con regularidad, hacen una dieta equilibrada en nu-

trientes y calorías y llevan a cabo un buen estilo de vida, 

el mantenimiento de la masa ósea es más eficiente que en 

las sedentarias.

Los mejores ejercicios para conservar la salud de los hue-

sos de las extremidades inferiores, incluida la cadera, son 

los que soportan el peso del cuerpo como andar, trotar, 

correr (159), saltar (160) o subir escaleras, así como los de 

fuerza realizados con pesas, máquinas, bandas elásticas 

o utilizar los propios músculos del cuerpo o la colabora-

ción de otra persona, para oponer la resistencia adecuada 

a cada tipo de músculo. No obstante, para las personas 

mayores y sobre todo, para las que sufren algún tipo de 

molestias en los miembros inferiores, los saltos y las carre-

ras no son muy adecuados.

Es un hecho aceptado por la mayoría de los especialistas 

que, el sistema óseo es el que mayores beneficios obtie-

ne con el entrenamiento de fuerza en todas las edades, 

pero en especial, en los mayores, y sobre todo, en las 

mujeres, incluidas las que superan los 75 años aunque 

sean frágiles (161).

En las mujeres, el EF además de mejorar la fuerza de los 

músculos aductores de la cadera, de los lumbares y del 

cuádriceps aumenta la DMO del cuello del fémur, la del 

triángulo de Ward y la de la columna (162).

En las mujeres posmenopáusicas, cuanto más intensa es 

la carga del peso levantado durante 1 año, mayor es la 

DMO del trocánter del fémur (163). El mejor efecto se con-

sigue con las sentadillas y con el press de piernas (163).

Los huesos de la parte superior del cuerpo, incluida la co-

lumna vertebral, sólo mejoran su contenido mineral con el 

entrenamiento de fuerza.

En las personas mayores afectadas por la osteoporosis, 

los ejercicios a utilizar deben ser elegidos teniendo en 

cuenta las características especiales de cada individuo. 

Para facilitar la adherencia al programa, éste debe ser va-

riado y estar constituido por ejercicios de fuerza, de re-

sistencia y de flexibilidad. Como quiera que, cada uno de 

ellos, aparte de los efectos que origina sobre el hueso, 

también lo hace sobre los demás órganos y sistemas del 

organismo, por lo que los beneficios conseguidos son ma-

yores que cuando se utiliza sólo uno de ellos.

El entrenamiento de fuerza debe ser realizado, como mí-

nimo, dos días por semana, mejor cuando no se hace el 

de resistencia; y en el mismo deben intervenir los gran-

des grupos musculares (164). Entre 20 y 30 minutos al día 

suelen ser suficientes. La intensidad puede oscilar entre el 

60 y el 80% de 1 RM. Tres series de 12 o 14 repeticiones 

mejoran la fuerza y la resistencia de los músculos utiliza-

dos. A pesar de que el grupo de Smith (165) asegura que 

las ganancias de fuerza conseguidas con el EF dinámico 

durante dos años, no se pierden por completo después de 

tres años de cesar el EF, sin embargo, en lo que al hueso 

se refiere, lo correcto, al menos en mi experiencia, es in-

corporarlo como un hábito corriente de la vida (166).

Según Stewart y colaboradores (167), en los mayores, ni la 

actividad física ligera, ni el nivel de la forma física aerobia se 

correlacionan con la salud del hueso. Solamente la fuerza 

de los músculos y el volumen de la masa grasa abdominal 

ejercen efectos positivos sobre la DMO. En las mujeres, el 

tratamiento hormonal con estrógenos y progesterona sólo 

ejerce beneficios muy modestos en la columna vertebral

Como ya se ha señalado en líneas precedentes, los estró-

genos ejercen efectos neuroprotectores sobre el SNC en 

los animales masculinos y femeninos (168), así como en las 

mujeres (66). Los estrógenos y los factores de crecimiento 

interactúan en el tejido cerebral y uno de estos últimos, el 

factor neurotrófico cerebral (FNC) posee las mismas dianas, 

efectos y mecanismos que los estrógenos (69), o lo que es 

igual, ambos protegen al sistema nervioso (70).

Se piensa que los estrógenos desempeñan una función 

muy importante en la conservación y en la supervivencia 

de las neuronas, así como en la formación de nuevas si-

napsis, por lo que su disminución puede acarrear altera-

ciones de mayor o menor cuantía en alguna de las funcio-

nes del cerebro, y especialmente en la cognoscitiva.

Lo que si se ha demostrado, es que los estrógenos influ-

yen sobre los síntomas de la depresión a través de sus 

efectos sobre el sistema serotoninérgico, el FNC y la pro-

teína cinasa-C (169).

Del mismo modo, la testosterona ejerce efectos neurotróficos 

y neuroprotectores sobre el sistema nervioso probablemente 

al incrementar las concentraciones de los factores de creci-

miento como se ha demostrado en el caso del NGF (127).

El ejercicio es un estímulo cuyos efectos influyen sobre la 

función cerebral, incluyendo el aumento de la regulación 

de los factores tróficos, tales como el factor neurotrófico 
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derivado de la línea de las células gliales (GDNF), el factor 

de crecimiento de los fibroblastos-2 y el FNC (170).

El ejercicio, en todas sus formas, estimula la liberación de 

ciertos neurotransmisores en el cerebro cuya función con-

siste en mejorar los trastornos físicos y mentales, y ade-

más colabora a la generación de nuevas neuronas, lo que 

influye favorablemente sobre la forma de envejecer.

En el hipocampo, el centro de la memoria y el aprendizaje 

del cerebro, el ejercicio estimula la expresión del gen que 

controla el factor neurotrófico cerebral (FNC). El FNC es 

el responsable de la producción de las proteínas que pro-

mueven la formación de nuevas neuronas (neurogénesis) 

(171), a la vez que protege a las ya existentes y mejora la 

plasticidad de las sinapsis. Las sinapsis, o unión entre las 

neuronas, desempeñan una función crucial en la transmi-

sión de las señales con las que se comunican, un hecho 

en el que se sustentan la memoria y el aprendizaje (171).

El ejercicio y los estrógenos interactúan para regular la ex-

presión del mARN y de la proteína del FNC en el hipocam-

po, lo que constituye un hecho importante para mantener 

la salud cerebral, y el bienestar general, especialmente en 

las mujeres (172).

El aumento de la forma física cardiovascular producida por 

el ejercicio mejora la plasticidad de las regiones prefrontal 

y parietal de la corteza cerebral, lo que puede servir para 

disminuir la senescencia biológica y cognoscitiva (173).

Según Deary y sus colaboradores (174), quienes a los 79 

años disfrutan de una buena forma física, son los que po-

seen mejor capacidad cognoscitiva.

Como resumen, se puede decir que, el ejercicio a través 

de la estimulación de la expresión del FNC y otras neu-

rotrofinas en el cerebro, y en especial en el hipocampo, 

produce efectos beneficiosos sobre la función cerebral en 

todas las edades, tales como promover la plasticidad de 

sus células y aumentar el rendimiento del aprendizaje y la 

memoria, lo que resulta de gran utilidad en la prevención y 

tratamiento de la depresión (175), de la enfermedad de Al-

zheimer y de otras afecciones del sistema nervioso como 

la esclerosis múltiple (176).
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